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MIKEŠ Z. Metabolický syndróm X a ischemická choroba srdca. Cardiol 2005;14(5):231–235
Metabolický syndróm X je v súčasnosti definovaný prítomnosťou abdominálnej obezity, inzulínovej rezistencie, dyslipidémie a hypertenziou. Z piatich

kritérií (1. obvod pása nad 88 cm u žien, respektíve 102 cm u mužov; 2. krvný tlak nad 130/85 mmHg; 3. glykémia nalačno ≥ 6,1 mmol/l; 4. hladina
triacylglycerolov v sére ≥ 1,7 mmol/l; 5. HDL cholesterol v sére nižší ako 1,3 mmol/l u žien a 1,0 mmol/l u mužov) by pacient mal mať aspoň tri. K týmto
kritériám sa pripočítava aj zvýšená hladina malých denzných LDL častíc, ktoré ľahko podliehajú oxidácii a sú vysoko aterogénne. Väčšina kritérií je známa
od čias Framinghamskej štúdie ako rizikový faktor aterosklerózy a ischemickej choroby srdca. Vývoj koronárneho ochorenia pri metabolickom syndróme
je výsledkom procesu, na začiatku ktorého stoja jednotlivé rizikové faktory. Tieto, či už samostatne, alebo vo vzájomnej kombinácii môžu pôsobiť na srdce
priamo, alebo vzájomne potencovať svoj účinok. Ich spoločnou vlastnosťou je, že spôsobujú endotelovú dysfunkciu, ktorá uzatvára bludný kruh a urýchľuje
proces aterogenézy. Aterogenéza prebieha spočiatku latentne a klinicky sa prejavuje až neskôr, postihnutím životne dôležitých orgánov, srdce nevynímajúc.
Ukazuje sa, že významnú úlohu v procese aterogenézy má zápal. Špecifikum metabolického syndrómu sa zakladá na interakcii jednotlivých faktorov,
ktorých kombinovaný účinok je výraznejší, ako keď pôsobia samostatne.
Kľúčové slová: metabolický syndróm X – ischemická choroba srdca – ateroskleróza –  rizikové faktory – chronický zápal – endotelová dysfunkcia

MIKES Z. Metabolic syndrome X and ischaemic heart disease. Cardiol 2005;14(5):231–235
Metabolic syndrome X has been commonly defined by the presence of abdominal obesity, insulin resistance, dyslipidaemia and hypertension. From

five criteria (1. waist circumference over 88 cm in women or 102 cm in men; 2. blood pressure over 130/85 mmHg; 3. glycemia on fasting ≥ 6.1 mmol/l,
4. triacylglyceroles levels in serum ≥ 1.7mmol/l; 5. HDL cholesterol in serum lower than 1.3 mmol/l in women and 1.0 mmol/l in men) three should be present.
In addition higher levels of small LDL particles, easily prone to oxidation and  highly atherogenous, are present. Most of these criteria have been known
from the Framingham study as risk factors of atherosclerosis and ischemic heart disease. Development of coronary disease in metabolic syndrome results
from a process that begins with particular risk factors. These factors can either independently or in combination affect the heart directly or potentiate
their effect. They all lead to endothelial dysfunction that closes the vicious circle and speeds up the process of atherogenesis. Atherogenesis develops
silently and late on it is clinically manifested by affecting vital organs, including the heart. Inflammation seems to play an important role in the process of
atherogenesis. Interaction of particular factors and their combined effect is specific for metabolic syndrome.
Key words: Metabolic syndrome X – Ischaemic heart disease – Atherosclerosis – Risk factors – Chronic inflammation– Endothelial dysfunction

Pôvodná Reavenova definícia metabolického syndró-
mu (MSX) z roku 1988 (1) prešla niekoľkými modifiká-
ciami. V súčasnosti sa definuje prítomnosťou abdominálnej
obezity, inzulínovej rezistencie, dyslipidémie (charakte-
rizovanej zvýšenou hladinou triacylglycerolov, zníženou
hladinou HDL cholesterolu, zvýšenou hladinou malých
denzných častíc LDL cholesterolu a hypertenziou). Kri-
tériá Národného zdravotného ústavu v Bethesde, ktoré
boli zverejnené v Národnom cholesterolovom edukačnom
programe NCEP (2), požadujú, aby z piatich kritérií pa-
cient mal aspoň tri. Ide o tieto kritériá:
1. Obvod pása u žien nad 88 cm, u mužov nad 102 cm
2. Krvný tlak nad 130/85 mmHg
3. Glykémia nad 6,1 mmol/l
4. Hladina triacylglycerolov v sére ≥ 1,7 mmol/l
5. HDL cholesterol v sére < 1,3 mmol/l u žien a 1,0

mmol/l u mužov

K týmto kritériám sa pripočítava aj zvýšená hladina
malých denzných LDL častíc, ktoré ľahko podliehajú oxi-
dácii a sú vysoko aterogénne.

Väčšina z uvedených komponentov metabolického
syndrómu je známa už od čias Framinghamskej štúdie (3)
ako rizikový faktor aterosklerózy a ischemickej choroby
srdca (ICHS). Pôvodné zistenia Framinghamskej štúdie
potvrdili početné následné štúdie a sú platné aj vzhľadom
na ostatné európske odporúčania (4). Menia sa iba hrani-
ce normálnych hodnôt, ktoré sa neustále sprísňujú. Početné
epidemiologické štúdie dokázali vzťah medzi jednotlivými
rizikovými faktormi a rozvojom aterogenézy, respektíve jej
následkov (5, 6). Podobne vysoký je počet štúdií medicíny
dôkazov, ktoré dokázali pri primárnej aj sekundárnej pre-
vencii intervenciou rizikových faktorov znížiť kardiovasku-
lárne následky aterosklerózy (7 – 11). Ak si uvedomíme dáv-
no známy poznatok, že riziko aterogenézy geometricky
narastá s kombináciou rizikových faktorov (3), nie je pre-
kvapujúci úzky vzťah medzi metabolickým syndrómom X
a ischemickou chorobou srdca. Predmetom článku je pou-
kázať na niektoré mechanizmy, ktoré sa podieľajú na vzťahu
medzi MSX a ischemickou chorobou srdca.
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 Obezita je jednou z najčastejších zložiek metabolické-
ho syndrómu. Vzhľadom na vysokú prevalenciu obezity
v rozvinutých aj rozvojových krajinách môžeme hovoriť o jej
pandemickom výskyte a v súčasnosti sa považuje za hlav-
nú hrozbu zdravotného stavu populácie. Podľa údajov Sve-
tovej zdravotníckej organizácie (SZO) celosvetovo trpí
nadhmotnosťou 700 miliónov ľudí a ďalších 300 miliónov
je obéznych (12). V Európe je obéznych 10 – 25 % populá-
cie, 50 – 70 %  populácie má nadhmotnosť (13). Výsledky
štúdie NHANES III  ukazujú, že približne dve tretiny po-
pulácie USA trpia nadhmotnosťou a z nich 33 % je obéz-
nych. Je to o 25 % viac ako pre 10 rokmi. Situáciu
v Spojených štátoch zhoršuje skutočnosť, že na morbidnú
obezitu [Body Mass Index (BMI) nad 40] trpí až 2,5 %
populácie (14). Za hlavnú  príčinu obezity sa považuje ne-
pomer medzi nadmerným kalorickým príjmom a zníženým
výdajom energie (t. j. nadmerný príjem potravy a nízka te-
lesná aktivita). Alarmujúcou skutočnosťou je nárast obezity
v mladších vekových kategóriách, čo prognostikuje zhor-
šenie zdravotného stavu populácie v budúcich desaťro-
čiach (15). Táto skutočnosť je nepriaznivá aj z náro-
dohospodárskeho hľadiska, lebo sa predpokladá, že obezita
zvyšuje náklady na zdravotníctvo asi o 7 %.

Jestvuje niekoľko mechanizmov, ktorými obezita pri-
spieva  k vzniku ischemickej choroby srdca. Patrí k nim
kombinácia genetických faktorov a molekulárnych me-
chanizmov, v ktorých majú rozhodujúcu úlohu myocyty
kostrového svalstva a adipocyty (16, 17).

Abdominálny typ obezity charakterizuje ukladanie
tuku do orgánov brušnej dutiny. Výskumy ostatných ro-
kov radikálne zmenili názor na adipocyty. Početné epi-
demiologické štúdie poukázali na významný vzťah tuko-
vého tkaniva k inzulínovej rezistencii a intolerancii
glukózy. Adipocyt sa už nepovažuje za pasívny depot, kde
sa ukladá nadbytočná energia vo forme triglyceridov, ale
za bunku, ktorá aktívne reguluje mechanizmy energetic-
kej rovnováhy. Aktivitu adipocytov kontroluje komplex-
ná sieť hormonálnych a neuronálnych signálov. Adipocy-
ty produkujú o. i. leptín, angiotenzinogén, proinflamačné
molekuly, ako napríklad tumor necrosis factor alfa a in-
terleukín-6, ale tiež inhibítory fibrinolýzy (PAI-1)
a adiponektín (18). Tieto produkty jednoznačne prispie-
vajú k vzniku hypertenzie (napríklad angiotenzinogén),
protrombotickému stavu (PAI-1), ale aj k inzulínovej re-
zistencii (leptín, IL-6 a TNF alfa) a dyslipidémii (19).
Intenzívne sa študuje aj ich vzťah k zápalu v procese ate-
rogenézy (20). Zdá sa, že spôsobujú pokles produkcie
adiponektínu, ktorému sa pripisuje antiinflamatórny
a antiaterogénny účinok (21). Nedávno Steppan a spol.
(22) identifikovali nový hormón adipocytov, rezistín. Zdá
sa, že predstavuje významnú spojitosť medzi zmnožením

tukového tkaniva a inzulínovou rezistenciou. Vylučujú ho
adipocyty a pôsobí na vzdialených miestach organizmu.
U obéznych myší je jeho hladina zvýšená a možno ju zní-
žiť pomocou roziglitazónu a iných tiazolidíndiónov, kto-
ré zvyšujú senzitivitu na inzulín. Zdá sa, že rezistín pôso-
bí ako regulátor inzulínovej senzitivity a súčasne aj ako
regulátor tukového tkaniva.

Klinickým dôsledkom obezity je hypertenzia so
všetkými jej všeobecne známymi dôsledkami (najmä hy-
pertrofia ľavej komory, vývoj srdcového zlyhania a  ische-
mickej choroby srdca). Vzťah obezity a hypertenzie je
pritom jednoznačný: vzostup BMI o 3 kg/m2 zvýši hod-
notu systolického tlaku krvi (TK) o 2 mmHg (23). U osôb
s nadhmotnosťou je výskyt hypertenzie štvornásobný
a u obéznych dokonca šesť- až osemkrát vyšší ako u osôb
s normálnou hmotnosťou (24).

Samotná obezita, odhliadnuc od hypertenzie, predsta-
vuje pre srdce zvýšenú záťaž. Zvýšená hmotnosť sa spája so
zvýšenými metabolickými požiadavkami a vzostupom minú-
tového objemu. Chronická záťaž spôsobuje hypertrofiu ľavej
komory a môže končiť dilatačnou kardiomyopatiou
a rozvojom chronického zlyhania srdca. Samotná hypertro-
fia aj bez prítomnosti hypertenzie môže byť príčinou vzniku
ischemickej choroby srdca.

Abdominálna obezita a hypertenzia vyvolávajú čas-
to endotelovú dysfunkciu, ktorá je dôležitým medzistup-
ňom kaskády vedúcej k vzniku ischemickej choroby
srdca.

Hypertenzia je typické multifaktoriálne ochorenie, na
vzniku ktorého sa podieľa viacero faktorov (25). O úzkej
väzbe hypertenzie s obezitou sme sa už zmienili, podob-
ne aj o mechanizmoch, ktorými obezita poškodzuje srd-
ce. Od čias Framinghamskej štúdie sa hypertenzia pova-
žuje za jeden z hlavných rizikových faktorov ischemickej
choroby srdca. Jestvuje niekoľko mechanizmov, ktoré
vznik ischémie myokardu u hypertonikov podmieňujú.:
1. Dlhotrvajúca hypertenzia urýchľuje aterosklerózu ko-
ronárnych artérií; 2. Zvýšený arteriálny tlak zvyšuje na-
pätie steny a systolickú prácu ľavej komory;
3. U hypertonikov je zvýšená rezistencia drobných koro-
nárnych ciev (mikrovaskulárna angína); 4. Dlhotrvajúca
hypertenzia spôsobuje hypertrofiu ľavej komory. Zmenu
veľkosti vlákien myokardu nesprevádza  primeraná kapi-
larizácia, čím vzniká nepomer pri zásobovaní myokardu
kyslíkom a živinami; 5. Zvyšujú sa pokojové požiadavky
hypertrofovanej ľavej komory na kyslík, čo znižuje kyslí-
kovú rezervu. Tieto zmeny podmieňujú vznik hyperten-
zívnej kardiomyopatie, poruchu funkcie myokardu
a vyúsťujú do chronického zlyhania srdca (26). Agresív-
na kontrola hypertenzie významne znižuje výskyt kardio-
vaskulárnych (KV) príhod (27).
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Kombinácia hypertenzie a diabetes mellitus je stav, kto-
rý spôsobuje štrukturálne a funkčné zmeny, urýchľuje
progresiu kardiovaskulárneho ochorenia a  končí kardio-
vaskulárnym úmrtím (28). Samotná inzulínová rezisten-
cia zvyšuje počet kalcifikácií v koronárnom riečisku (29),
zapríčiňuje početné endokrinné zmeny (30). Klinické aj
experimentálne štúdie ukázali, že kombinácia diabetu
a hypertenzie spôsobuje omnoho závažnejšie zmeny, ako
ich izolovaná prítomnosť (31). Krátkodobá aj dlhodobá
kardiovaskulárna mortalita pacientov s diabetes mellitus
je vyššia ako u nediabetikov (32). To isté platí aj pre vý-
skyt chronického zlyhania srdca. Kardiovaskulárne rizi-
ko diabetes mellitus 2. typu je vyššie u žien. Potvrdili to
aj nedávno publikované výsledky Hoorn Study (33). Vý-
sledky tejto štúdie dokázali, že ženy s diabetes mellitus 2.
typu, ktoré pri vstupe do štúdie nemali prejavy kardio-
vaskulárneho ochorenia, počas 10 rokov sledovania mali
rovnaké riziko kardiovaskulárnych komplikácií ako ne-
diabetičky s kardiovaskulárnym ochorením pri vstupe do
štúdie. Autori štúdie na základe výsledkov odporúčajú
agresívnu liečbu kardiovaskulárnych rizikových faktorov
u všetkých žien s diabetes mellitus 2. typu (33). Rýchlej-
šia progresia aterosklerózy u diabetikov 2. typu môže byť
vo vzťahu k poruchám lipidového metabolizmu (34), hy-
perinzulinémii a k zlej metabolickej kompenzácii. Hy-
perinzulinémia podporuje aterogenézu a trombogenézu.
Okrem toho diabetes mellitus sa spája s poruchou funk-
cie trombocytov, koagulácie, fibrinolýzy a endotelových
funkcií, čo urýchľuje manifestáciu koronárnej ischémie
a trombózy (35). Vývoj koronárnej ischémie podporuje
aj diabetická autonónma neuropatia, ktorá  postihnutím
parasympatikových vlákien vytvára podmienky pre rela-
tívnu sympatikotóniu so všetkými následkami (tachykar-
dia, koronárna vazokonstrikcia, poruchy srdcového ryt-
mu, ktoré končia často fatálne). Znížená percepcia
ischemickej bolesti vytvára podmienky pre častejší výskyt
tichej ischémie myokardu diabetikov (36).

U obéznych diabetikov sa môžeme stretnúť s kar-
diomyopatiou, ktorá nezávisí od aterosklerotickej koro-
nárnej choroby srdca. Makroskopicky je nápadná hyper-
trofia myokardu, ktorý má bledý vzhľad, mikroskopicky
vidno stenčenie bazálnej membrány kapilár, proliferáciu
intimy malých arteriol srdca, kapilárne mikroaneuryzmy
a fokálnu fibrózu myokardu s akumuláciou glykoproteí-
nu a kolagénu v interstíciu (26).

Predpokladá sa, že za diabetickú kardiomyopatiu
zodpovedajú predovšetkým zmeny malých ciev myokar-
du, ktoré u diabetikov reagujú na adrenergické podnety
prehnanou vazokonstrikciou (37). Nie je prekvapujúce,
že tieto zmeny vyúsťujú do poruchy funkcie myokardu
a sú príčinou chronického zlyhania srdca. V súčasnosti sa

intenzívne študuje význam hyperinzulinémie, diabetes
mellitus a metabolického syndrómu a ich vzťah k zápalu
a jeho úlohy v procese aterotrombózy (37). Predpokladá
sa porucha v expresii génu pre leptín, znížená aktivita
receptorov PPAR-alfa a primárny zápalový alebo infekč-
ný proces. Vzhľadom na uvedené vlastnosti adipocytov
(produkcia zápalových cytokínov) sa im pripisuje v tomto
procese významná úloha. Zdá sa, že zápal má významnú
úlohu nielen pri aterogenéze, ale aj pri vývoji diabetes
mellitus 2. typu. Tak napríklad v štúdii WOSCOPS (West
of Scotland Coronary Prevention Study) sa zvýšená hla-
dina CRP ukázala ako nezávislý prediktor rozvoja diabe-
tes mellitus 2. typu. Podobne sú koncentrácie CRP vyššie
u diabetikov v porovnaní s nediabetikmi (38). V zmysle
týchto poznatkov sa javí pravdepodobné prepojenie obezi-
ty, chronického zápalu a inzulínovej rezistencie. Predpo-
kladá sa, že tukové tkanivo, ktoré produkuje CRP, TNF-
-alfa a IL-6 je markerom chronického zápalu mierneho
stupňa, čím prispieva k inzulínovej rezistencii
a endotelovej dysfunkcii. Uzatvára sa tak bludný kruh,
ktorým sa začína prejavovať marker včasnej aterogenézy,
endotelová dysfunkcia.

Cievny endotel sa vzhľadom na výskumy posledných
dvoch desaťročí považuje za najväčší endokrinný orgán.
Jednovrstvová výstelka endotelových buniek pokrýva vnú-
torný povrch ciev a tvorí tak živú hranicu medzi lúme-
nom cievy a tkanivom cievnej steny. Názor, podľa ktoré-
ho úlohou cievneho endotelu je iba vytvárať povrch, ktorý
zabezpečuje plynulý prietok krvi, sa radikálne zmenil prá-
cou Furchgotta a Zawadzkeho (39), ktorí zistili, že ciev-
ny endotel produkuje vazodilatačný faktor, neskôr iden-
tifikovaný ako NO. Následné výskumy ukázali, že cievny
endotel plní viaceré úlohy, z ktorých najdôležitejšie sú:
1. Regulácia krvného prietoku a tonusu ciev; 2. Hemo-
stáza, regulácia trombolýzy a fibrinolýzy; 3. Regulácia
protizápalových procesov; 4. Umožnenie prechodu leu-
kocytov cez krvnú stenu; 5. Proliferácia a migrácia bu-
niek hladkého svalstva ciev. Dnešné poznatky ukazujú,
že poškodenie normálnych endotelových funkcií cievnej
steny je včasným markerom aterogenézy, ktorý predchá-
dza jej prejavom. Dysfunkcia endotelu je prítomná
u pacientov s inzulínovou rezistenciou, hyperglykémiou,
hypertenziou a dyslipidémiou. S dysfunkciou endotelu sa
stretávame aj pri iných známych rizikových faktoroch ate-
rogenézy, napríklad pri fajčení. Preto ju môžeme pova-
žovať za základ, ktorým sa realizuje škodlivý účinok roz-
ličných rizikových faktorov aterogenézy. Endotelová
dysfunkcia je nielen markerom aterogenézy, ale ju mož-
no zistiť aj  vo včasných štádiách diabetes mellitus 2. typu,
dokonca pred objavením sa mikroalbuminúrie (40). Mar-
kery poškodenia endotelovej funkcie, ako napríklad so-
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lubilné cievne adhezívne molekuly (sVCAM), solubilné
intercelulárne adhezívne molekuly (sICAM), endotelín-
1(ET) a von Willebrandov faktor (vWF), možno dokázať
aj u prvostupňových príbuzných s diabetes mellitus 2.
typu, ako prejav makrovaskulárneho rizika pred mani-
festáciou diabetu.

Dysfunkcia endotelu sa úzko spája s nárastom hladi-
ny cirkulujúcich zápalových cytokínov (IL-6 a CRP) tak
pri diabetes mellitus 2. typu, ako aj pri abdominálnej
obezite; naopak, redukcia viscerálneho tuku sa spája so
zlepšením endotelových funkcií a redukciou hladiny cir-
kulujúcich cytokínov (41). V súčasnosti môžeme klinicky
diagnostikovať endotelové funkcie pomocou invazívnych
(kvantitatívna koronárna angiografia) a neinvazívnych
metód. V skupine neinvazívnych metód sa najčastejšie
používa meranie prietoku cez arteria brachialis dopple-
rovskou ultrasonografiou. Využíva sa zistenie, že endo-
telové funkcie a. brachialis  korelujú s endotelovou funk-
ciou koronárneho riečiska. Princíp vyšetrenia sa zakladá
na porovnaní  diametra a. brachialis po štyri- až päťmi-
nútovej oklúzii a počas hyperémie, ktorá vznikla po uvoľ-
není oklúzie (tzv. FMD, t. j. „flow mediated dilatation“).
Dokázalo sa, že hodnota FMD klesá súčasne s počtom
rizikových faktorov.

Znamená to, že súčasne so zhoršujúcim sa rizikovým
profilom zhoršujú sa aj endotelové funkcie (42). Inou ne-
invazívnou možnosťou je stanovenie hrúbky cievnej inti-
my a médie, meranie rýchlosti pulzovej vlny a pozitrónová
emisná tomografia.

Na základe predložených zistení možno konštatovať,
že vývoj koronárneho ochorenia pri metabolickom
syndróme je výsledkom procesu, na začiatku ktorého stoja

jednotlivé rizikové faktory. Tieto, či už samostatne, ale-
bo vo vzájomnej  kombinácii pôsobia na srdce priamo,
alebo vzájomne potencujú svoj účinok. Ich spoločnou
vlastnosťou je, že zapríčiňujú endotelovú dysfunkciu.
Endotelová dysfunkcia urýchľuje proces aterogenézy, kto-
rý prebieha spočiatku latentne a klinicky sa prejavuje až
neskôr, postihnutím životne dôležitých orgánov, srdce
nevynímajúc. Zdá sa, že významnú úlohu v procese ate-
rogenézy má chronický zápal. Špecifikum metabolické-
ho syndrómu sa zakladá na interakcii jednotlivých fakto-
rov, ktorých kombinovaný účinok je výraznejší, ako keď
pôsobia samostatne (obrázok 1).
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