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Metabolicky zdravá obezita – definice 
a determinanty
Celosvětová epidemie obezity představuje stěžejní 
nejen zdravotní, ale i  sociálně-ekonomický problém. 
V roce 2014 bylo na světě 1,9 miliardy lidí s nadváhou, 
přičemž 600 milionů z nich bylo obézních [1]. Obezita 

je příčinou vyšší nemocnosti a  invalidity a  rovněž vý-
znamně zhoršuje kvalitu života a  společenské uplat-
nění postižených jedinců [2,3]. Zejména abdominální 
forma obezity je významným rizikovým faktorem pro 
rozvoj diabetu 2. typu (DM2T), dyslipidemie, kardiovas-
kulárních onemocnění (hypertenze, ischemické cho-
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Abstrakt
Obezita představuje významný nezávislý rizikový faktor kardiovaskulárních a  metabolických onemocnění a  je 
spojena s vyšší jak kardiovaskulární, tak celkovou úmrtností. Kardiometabolické komplikace nemusí být přítomny 
u všech obézních jedinců. Obezita u podskupiny obézních pacientů, kteří jsou chráněni před těmito riziky a vyka-
zují příznivý kardiometabolický profil navzdory nadměrnému zmnožení tělesného tuku, se označuje jako metabo-
licky zdravá obezita (MZO). MZO se definuje absencí komponent metabolického syndromu nebo adekvátní inzu-
linovou senzitivitou obvykle měřenou pomocí indexu homeostatického modelu inzulinové rezistence (HOMA-IR). 
Rozporuplné výsledky byly publikovány s  ohledem na dlouhodobou stabilitu tohoto fenotypu a  vývoj kardio
metabolických komplikací, jakými jsou diabetes mellitus 2. typu a hypertenze. Pozorované nesrovnalosti mohou 
být jak důsledkem málo přísných kritérií definujících MZO, tak i jejich neschopnosti zachytit další možná metabo-
lická rizika. Očekává se, že využití přísnějších kritérií při definici MZO a zařazení nových kritérií reflektujících inzuli-
novou rezistenci, jaterní steatózu a chronický zánětlivý stav by mohlo charakterizovat stabilnější fenotyp obezity 
z pohledu metabolického zdraví. Nicméně je třeba brát v úvahu, že metabolické zdraví u všech kategorií indexu 
tělesné hmotnosti bývá často přechodným fenotypem, který je ovlivňován interakcí genotypu, etnicity, pohlaví 
a stárnutí se změnami životního prostředí a životního stylu.

Klíčová slova: metabolicky riziková obezita – metabolicky zdravá obezita – tranzitorní stav 

Is metabolically healthy obesity a transient condition?

Abstract
Obesity represents an important independent risk factor for cardiovascular and metabolic diseases and is thus as-
sociated with increased cardiovascular and overall mortality. However, not all obesities are associated with cardio
metabolic health complications. A subgroup of obese patients who are protected from cardiovascular and meta-
bolic risks and exhibit favorable cardiometabolic profile in spite of excessive body fatness is denoted as metaboli-
cally healthy obesity (MHO). It is defined by absence of components of the metabolic syndrome or by preservation 
of appropriate insulin sensitivity usually measured by the homeostasis model of insulin resistance (HOMA-IR). Con-
flicting results have been reported with regard to the long-term stability of this phenotype and the development 
of cardiometabolic complications as type 2 diabetes and hypertension. The observed discrepancies may partly be 
due to too moderate criteria used as well as to inability of the most MHO definitions to reveal hidden metabolic 
risks. It is expected that application of more strict criteria in the current MHO definitions and addition of new cri-
teria reflecting insulin resistance, fatty liver and chronic inflammation may characterize individuals with a more 
stable phenotype of MHO. However, it should be kept in mind that the metabolic health across BMI categories is 
frequently a transient phenotype influenced by interaction of genotype, ethnicity, gender and ageing with envi-
ronmental and lifestyle changes. 
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roby srdeční a  mozkových cévních příhod), osteoar-
trózy a některých nádorů. Významně zvyšuje mortalitu 
jak celkovou, tak na kardiovaskulární choroby a nádory.

Nicméně ne vždy je obezita provázena zvýšenými 
zdravotními riziky. Mezi klinické stavy, u nichž je popi-
sována nižší nemocnost a  úmrtnost, u  obézních patří 
jednak paradox obezity, jednak metabolicky zdravá 
obezita (MZO). Paradox obezity se popisuje zejména 
u starších obézních pacientů např. s  ischemickou cho-
robou srdeční, chronickou srdeční insuficiencí, hyper-
tenzí, u pacientů v dialyzačním programu a po někte-
rých zákrocích v invazivní kardiologii a v chirurgii [4]. Je 
ovlivňován četnými faktory, mezi něž patří např. tělesné 
složení a  distribuce tělesného tuku, způsob výživy, 
kardiorespirační zdatnost a  řada humorálních faktorů. 
Naproti tomu MZO je charakterizována absencí známek 
metabolického syndromu (MS), resp. zachovanou inzuli-
novou senzitivitou, zatímco metabolicky nezdravou/rizi-
kovou obezitu (MRO) charakterizuje přítomnost známek 
MS, resp. inzulinová rezistence. Definice MZO vyža-
dují normální hodnoty krevního tlaku, triacylglycerolů, 
HDL-cholesterolu a glykemie na lačno a samozřejmě ab-
senci léčby antihypertenzivy, hypolipidemiky a antidia-
betiky. Obvod pasu nebývá do definice zařazován, neboť 
i u MZO bývají jeho hodnoty zvýšené, i když méně než 
u MRO. Většina definic MZO připouští abnormální hod-
noty u jednoho ukazatele MS. Některé definice zohled-
ňují nepřítomnost inzulinové rezistence, která se po-
suzuje obvykle podle indexu homeostatického modelu 
inzulinové rezistence (HOMA-IR), vzácněji podle Mat-
suda indexu nebo orálního glukózového tolerančního 
testu [5,6]. Jiné definice MZO berou v úvahu i koncen-
trace LDL-cholesterolu, C-reaktivního proteinu (CRP), 
fibrinogenu a kyseliny močové. Vzhledem k nejednot-
nosti definice se značně liší i prevalence MZO. Primeau 
srovnával 15 studií, přičemž prevalence MZO se v závis-
losti na definici pohybovala od 18 % do 44 % [7]. Pre-
valence MZO se liší v závislosti na etnicitě, věku a po-
hlaví. Vyšší prevalence MZO je podle očekávání zjišťo-
vána u  mladších jedinců a  u žen. Je pochopitelné, že 
v klinické praxi k odhalení MZO nejlépe poslouží jedno-
duché ukazatele, jako jsou krevní tlak, lipidové spektrum 
a glykemie na lačno. Nicméně je otázkou, zda tyto para-
metry adekvátně reflektují „metabolické zdraví“. Inzuli-
nová rezistence se nejdříve projevuje na úrovni perifer-
ních orgánů, zejména kosterního svalu a jater, v nichž je 
provázena steatózou. U MZO, na rozdíl od MRO, je vyšší 
inzulinová senzitivita spojena s nižším ukládáním ekto-
pického tuku v játrech, kosterním svalu a epikardu [5,8]. 
Klasické parametry MS tyto změny neidentifikují, po-
dobně jako nejsou schopné zachytit subklinické známky 
koronární aterosklerózy [9] a zánětu v cévní stěně [10]. 

Faktory determinující rozvoj MZO jsme shrnuli v  ne-
dávno publikovaném přehledném referátu [11]. Vedle 
genetických faktorů [12] a gynoidní distribuce tělesného 
tuku je MZO determinována charakterem tukové tkáně 
s menšími adipocyty a menší infiltrací makrofágy, speci-
fickou produkcí adipokinů a diverzitou střevní mikroflóry 

[11]. Překvapivě nebyla jednoznačně prokázána očeká-
vaná souvislost fenotypu MZO ani s jídelními zvyklostmi, 
energetickým příjmem a konzumací živin, ani s pohybo-
vou aktivitou. Na druhé straně jedince s MZO charakte-
rizuje v porovnání s MRO signifikantně vyšší kardiorespi-
rační zdatnost [13]. Nedávno jsme zjistili, že metabolické 
zdraví u  obézních adolescentů souvisí s  délkou trvání 
obezity [14].

MZO bývá často nesprávně označována jako benigní 
vzhledem k  absenci kardiometabolických rizik. Nelze 
ovšem opomenout, že ji často provázejí jiné zdravotní 
komplikace, které jsou důsledkem nadměrné tělesné 
hmotnosti a  zmnožení tukové hmoty a  vážně ohrožují 
zdraví a kvalitu života obézního jedince. Mezi tyto kompli-
kace patří syndrom spánkové apnoe, některá nádorová 
onemocnění, degenerativní onemocnění kloubů a páteře, 
cholelitiáza, poruchy reprodukce, psychosociální poruchy 
včetně depresí, poruchy kognitivních funkcí, kožní infekce 
a ekzémy. MZO tedy není prosta zdravotních rizik, a navíc 
se často diskutuje o tom, zda tato klinická entita existuje 
[11,15,16]. Podle řady studií bezpochyby existuje, avšak 
tvoří nehomogenní soubor jedinců zahrnující jak ty, je-
jichž kardiometabolická rizika jsou srovnatelná s metabo-
licky zdravými normosteniky, tak i  ty, u  nichž existující 
metabolická rizika nebylo možno odhalit při použití sou
časných diagnostických kritérií [11]. Navíc se nejedná o sta-
bilní klinickou jednotku, jelikož zejména vlivem změn ži-
votního stylu může MZO v  MRO přecházet, nebo z  něj 
naopak vznikat. V tomto sdělení přinášíme na základě re-
centních studií doklady svědčící nejen pro tranzitorní cha-
rakter MZO, ale i  důkazy o  tom, že metabolické zdraví 
může být za určitých okolností stabilní.

Stabilita metabolického zdraví
Počátkem letošního roku byla publikována studie, která 
označila metabolické zdraví za stabilní a  nikoliv tranzi-
torní stav [17]. Do hodnocení bylo zahrnuto 14 685  je-
dinců sledovaných po dobu 17,5  let v  rámci dvou studií 
– Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) a Coronary 
Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA). Podle 
indexu tělesné hmotnosti (Body Mass Index, BMI) byla ko-
horta rozdělena na jedince štíhlé (BMI < 25 kg/m2), s nad-
váhou (BMI 25–29,9 kg/m2) a obézní (BMI > 30 kg/m2). MZO 
byla definována absencí hypertenze, zvýšené glykemie 
na lačno či zvýšené koncentrace glykovaného hemoglo-
binu (HbA

1c
) a  dyslipidemie. Na základě těchto přísných 

kritérií byla MZO identifikována pouze u  260  z  více než 
4 000 obézních jedinců, což odpovídá prevalenci 6,5 %. Je-
dinci s MZO byli nezávisle na výši BMI v průběhu sledování 
vystaveni nižšímu riziku vzniku DM2T, ischemické cho-
roby srdeční, iktu a úmrtí ve srovnání s jedinci s MRO. Je-
dinci s MZO však vykazovali v průběhu sledování poněkud 
větší, avšak signifikantní výskyt DM2T ve srovnání se zdra-
vými normosteniky. Na druhé straně se MZO významně 
nelišily od zdravých normosteniků v incidenci ischemické 
choroby srdeční a iktů, ani v celkové úmrtnosti. Velmi málo 
iniciálně metabolicky zdravých jedinců (2,8 % ve studii 
ARIC, resp. 0,5  % ve studii CARDIA) přešlo v  průběhu 

proLékaře.cz | 11.1.2026



zahraničný príspevok

Forum Diab 2016; 5(1): 6–11

8

www.forumdiabetologicum.sk

sledování do kategorie metabolicky nezdravých. Čím si 
vysvětlit tuto stabilitu metabolického zdraví? Příčinou 
je bezpochyby přísnost kritérií při definování MZO (na-
prostá absence jakékoliv metabolické abnormality), což 
reflektovala průměrná hodnota HOMA-IR (1,96).

Stabilitou MZO u 2 422 mužů a žen v průběhu 8  let 
sledování se zabývala English Longitudinal Study of 
Ageing [18]. Metabolické zdraví bylo charakterizováno 
podle hodnot krevního tlaku a koncentrací HDL-choles-
terolu, triacylglycerolů, HbA

1c
 a  CRP. Klasifikace meta-

bolického zdraví připouštěla přítomnost jedné kardio-
metabolické abnormality a metabolicky rizikoví jedinci 
byli charakterizováni 2  anebo více kardiometabolic-
kými abnormalitami. Během 8 let bylo 44,5 % iniciálně 
metabolicky zdravých obézních reklasifikováno na rizi-
kové, zatímco u zdravých normosteniků došlo k reklasi-
fikaci pouze v 16,6 %, resp. u zdravých jedinců s nadvá-
hou ve 26,2 % případů. Vzestup rizik významně souvisel 
s nárůstem hodnot obvodu pasu. Podobně jako v jiných 
studiích se neprokázala souvislost vzestupu kardio
metabolických rizik s  faktory  životního stylu včetně 
udávané fyzické aktivity.

V  australské studii byla prognóza MZO hodnocena 
u 454 jedinců s MZO sledovaných po dobu 5,5–10,3 let 
[19]. U  třetiny z  nich byla MZO pouze přechodným 
stavem. Fenotyp MZO přetrvával častěji u žen, u mlad-
ších jedinců s gynoidní distribucí tuku a u těch, kteří vy-
kazovali vyšší sociálně-ekonomické postavení. U těchto 
jedinců bylo riziko vzniku DM2T a  kardiovaskulárních 
chorob v průběhu sledování srovnatelné s metabolicky 
zdravými normosteniky. Ochranný vliv gynoidní distri-
buce tuku nezávisle na BMI byl prokázán jak ve vztahu 
k  incidenci DM2T [20], tak ve vztahu k  ateroskleróze 
koronárních tepen [21] a  karotid [22]. Menší množství 
útrobního tuku spolu se vznikem obezity v  mládí vy-
světluje z 35 % rozdíly v citlivosti na inzulin mezi meta
bolicky zdravými a rizikovými obézními jedinci [23].

 
Rozvoj diabetes mellitus 2. typu 
u metabolicky zdravé obezity
Riziko vzniku DM2T se při dlouhodobém sledování zvy-
šuje nejen v závislosti na výchozím BMI a metabolickém 
zdraví, ale i na dynamice jejich změn s narůstajícím věkem. 
Toranomon Hospital Health Management Center Study 
20 (TOPICS 20) sledovala 8 090 japonských dospělých je-
dinců, kteří při vstupním vyšetření neměli DM2T [24]. Pě-
tiletá incidence DM2T dosahovala u  metabolicky zdra-
vých normosteniků 1,2 %, u metabolicky zdravých obéz-
ních 2,8 %, u metabolicky rizikových normosteniků 6,0 % 
a u metabolicky rizikových obézních 10,3 %. U všech je-
dinců byla provedena ultrasonografie jater s vysokým roz-
lišením s cílem odhalit tukovou infiltraci jater jako časný 
ukazatel inzulinové rezistence. Téměř u poloviny metabo-
licky zdravých obézních byla prokázána jaterní steatóza. 
Jestliže byli jedinci s jaterní steatózou vyloučeni z analýzy, 
byla pětiletá incidence DMT2 u MZO nízká a srovnatelná 
s incidencí u metabolicky zdravých normosteniků (1,1 % vs 
0,9 %). Nicméně tuková infiltrace jater byla spojena s vyšší 

incidencí DMT2 oproti jedincům, u nichž se neprokázala, 
a to ve všech sledovaných skupinách: u metabolicky zdra-
vých normosteniků (1,1 % vs 0,9 %), u metabolicky zdra-
vých obézních (4,7 % vs 1,1 %), u metabolicky rizikových 
normosteniků (8,5  % vs 4,8  %) a  u  rizikových obézních 
(12,6 % vs 4,6 %).

Šestiletá japonská studie Niigata Wellness Study ana-
lyzovala riziko vzniku DM2T v závislosti na změnách BMI 
a metabolického zdraví v souboru 27 478 jedinců, u nichž 
nebyl iniciálně diagnostikován DM2T [25]. Definice MZO 
připouštěla přítomnost jedné komponenty MS. Ve srov-
nání s normosteniky, kteří zůstali metabolicky zdraví, se 
poměr rizika vzniku DM2T zvýšil u zdravých normoste-
niků, kteří se stali během 6  let metabolicky zdravými 
obézními na 1,96. U obézních jedinců, u nichž se klasifi-
kace MZO během sledování nezměnila, byl zjištěn poměr 
rizika 2,59. Jestliže jedinci s MZO zhubli a byli reklasifiko-
váni na metabolicky zdravé normosteniky, poměr rizika 
vzniku DM2T klesl na 1,3. Na druhé straně, došlo-li k pře-
chodu MZO v MRO, poměr rizika vzniku DM2T se zvýšil 
na 7,09. Nezměnila-li se v průběhu sledování klasifikace 
MRO, dosáhl poměr rizika hodnoty 12,5. 

Korejská longitudinální studie prokázala během 
čtyřletého sledování, že riziko rozvoje DM2T je zvý-
šené u metabolicky rizikových skupin nezávisle na výši 
BMI [26]. Poměr rizika vzniku DM2T oproti zdravým nor-
mostenikům byl 1,3 u jedinců s MZO, 4,3 u metabolicky 
rizikových normosteniků a  5,9  u  jedinců s  MRO. Lepší 
prognóza s ohledem na rozvoj DM2T u MZO byla bez-
pochyby dána přísnější vstupní diagnostikou MZO (ab-
sence < 2 z 5 kritérií MS, HOMA-IR < 90. percentil). 

Prospektivní San Antonio Heart Study prokázala v prů
běhu více než 7letého sledování zvýšené riziko vzniku 
DM2T jak u metabolicky nezdravých normosteniků (po
měr rizika 2,5), tak u jedinců s MZO (poměr rizika 3,9) [27]. 
Mezi 5  hodnocenými kardiometabolickými riziky v  této 
studii byly: krevní tlak, triacylglyceroly, HDL-cholesterol, 
glykemie a  inzulinová rezistence, resp. senzitivita. Inzuli-
nová rezistence byla definována jako HOMA-IR > 5,13, což 
je velmi měkké kritérium. Jako metabolicky zdraví jedinci 
byli definováni též ti, kteří při vstupním vyšetření vykazo-
vali jednu metabolickou abnormalitu. Naopak za meta-
bolicky nezdravé byli označeni ti, u nichž byla prokázána 
buď 2, nebo > 2 kardiometabolická rizika. 

Španělská prospektivní studie Pizzara sledovala 
během 6 a 11 let 1 051 jedinců [15]. Fenotyp MZO byl de-
finován podle rozdílných kritérií, avšak vždy zahrnoval 
HOMA-IR < 90 percentil. V závislosti na přísnosti kritérií 
byla prevalence MZO 3,0–16,9 %. V průběhu sledování 
stoupla prevalence obezity z iniciálních 28 % na 36 % po 
6 letech, resp. na 38 % po 11 letech. Rovněž v této studii 
se metabolické zdraví ukázalo být přechodným feno-
ménem. Po 6  letech pouze 47,6 % jedinců klasifikova-
ných iniciálně jako MZO zůstalo v kategorii MZO, 37,1 % 
se jich dostalo do kategorie MRO, 10,5 % se stalo meta-
bolicky zdravými normosteniky a 4,8 % metabolicky rizi-
kovými normosteniky. Klasifikace MRO se po 6 letech ne-
změnila u 71,4 % jedinců, přičemž u 17,9 % jedinců došlo 
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k jejich reklasifikaci na MZO. Z MRO se v 5,4 % stali meta
bolicky zdraví normostenici a  rovněž v  5,4  % metabo-
licky rizikoví normostenici. Incidence DM2T po 6 letech 
byla u  jedinců s MZO podobná jako u nezdravých nor-
mosteniků (21 % vs 22,5 %), zatímco u jedinců s MRO do-
sahovala 42 % a u zdravých normosteniků pouze 6,8 %. 
Jedinci s MRO měli po 11 letech výrazně zvýšené riziko 
vzniku DM2T (poměr rizika 8,2). Avšak i jedinci s MZO vy-
kazovali po 11  letech oproti zdravým normostenikům 
zvýšené riziko vzniku DM2T (poměr rizika 3,13).

Ze shora uvedených studií vyplývá, že během dlouho-
dobého sledování část MZO přejde do kategorie MRO 
a  u  některých jedinců s  MRO se manifestuje DM2T. Nic-
méně použití přísnějších kritérií při diagnostice MZO, která 
vyloučí jedince s  tukovou infiltrací jater nebo je zohled-
něna inzulinová senzitivita, charakterizuje naopak stabi-
litu MZO, při níž nedochází k častější incidenci DM2T.

Rozvoj hypertenze a infarktu myokardu 
u metabolicky zdravé obezity
Přechod MZO v  MRO byl prokázán nejen na základě 
vzniku DM2T, ale i na základě rozvoje hypertenze. Lytsy 
et al zjistili během 10letého sledování vývoj hypertenze 
u 47,9 % mužů [28]. Podle HOMA-IR iniciálně na inzulin 
senzitivní jedinci s nadváhou a obezitou měli oproti nor-
mostenikům senzitivním na inzulin během 10 let sledo-
vání vyšší riziko vzniku hypertenze (poměr rizika: 1,46). 

Rozvoj hypertenze v průběhu 6letého sledování byl 
rovněž popsán u  čínských dětí a  adolescentů, u  nichž 
byla definována MZO na základě chybění známek MS 
nebo inzulinové rezistence. Všichni jedinci měli inici-
álně normální krevní tlak. Po adjustaci na věk, pohlaví, 
fyzickou aktivitu, fázi puberty, dietní zvyklosti a rodin-
nou anamnézu hypertenze měli jedinci s MZO signifi-
kantně vyšší riziko vzniku hypertenze oproti metabo-
licky zdravým normostenikům (poměr rizika: 5,42  při 
definování MZO absencí známek MS, resp. 7,59 při defi-
nování MZO na základě inzulinové senzitivity) [29]. Me-
tabolicky nezdravé normostenické děti a  adolescenti 
kupodivu nevykazovali zvýšenou incidenci hypertenze.

Řada předchozích studií definuje MZO nepřítom-
ností MS, a tudíž připouští přítomnost jedné nebo do-
konce dvou metabolických abnormalit. To je i  příklad 
Copenhagen General Population Study, která sledo-
vala více než 71 000 jedinců po dobu 3,6 let a prokázala 
zvýšené riziko infarktu myokardu nezávisle na přítom-
nosti MS [30]. Vágní kritéria pro definici metabolického 
zdraví v této studii, v níž nepřítomnost MS zahrnovala 
i  jedince se 2  metabolickými poruchami a  dokonce 
i  jedince se současně přítomným DM2T, pochopitelně 
ovlivňují závěry s ohledem na prognózu kardiometabo-
lických rizik. 

Na druhé straně norská studie HUNT (Nord-Trøn-
delenburg Health Study) sledovala po dobu 12  let 
61 299  jedinců, kteří nevykazovali iniciálně žádné 
kardiovaskulární onemocnění [31]. Riziko vzniku akut-
ního infarktu myokardu se během 12  let u MZO oproti 
zdravým normostenikům významně nelišilo (poměr 

rizika: 1,1), zatímco u MRO dosáhl poměr rizika 2,0. Riziko 
infarktu myokardu nebylo vyšší ani u jedinců s MZO, je-
jichž BMI byl > 35,0  kg/m2. Jedinci s  MZO vykazovali 
nízkou manifestaci infarktů myokardu nejen nezávisle na 
stupni obezity, ale i na době jejího trvání. Jak si vysvětlit 
nízkou incidenci infarktů myokardu u metabolicky zdra-
vých obézních v průběhu celého 12letého sledování? Je 
to zřejmě tím, že kritéria pro fyziologické hodnoty lipi-
dového profilu nalačno byla aplikována na postprandi-
ální hodnoty a  rovněž glykemie nebyla posuzována na 
lačno, přičemž za koncentraci odpovídající metabolic-
kému zdraví byla zvolena hodnota < 11,1 mmol/l, resp. 
nepřítomnost diagnostikovaného DM2T. Ukazuje se, že 
i riziko vzniku infarktu myokardu u MZO v longitudinál-
ních studiích je ovlivněno striktností definice MZO.

Přechod metabolicky rizikové obezity 
v metabolicky zdravou 
Je všeobecně známo, že komplexní léčba obezity zahrnu-
jící nízkoenergetickou dietu, zvýšenou fyzickou aktivitu 
a  kognitivně behaviorální intervenci navodí i  při nevel-
kém hmotnostním poklesu zlepšení a mnohdy i norma-
lizaci kardiometabolických rizik, přestože obézní jedinec 
zůstane nadále obézním. Úspěšným výsledkem léčby 
obezity je častěji MZO nežli vzácně docílená normální 
tělesná hmotnost. Ve studii Pizzara došlo u 17,9 % jedinců 
s MRO k jejich reklasifikaci na MZO [15]. Z metabolicky ri-
zikových obézních se v  5,4  % případů stali metabolicky 
zdraví normostenici. Dlouhodobě je diskutována otázka, 
jak velká redukce tělesné hmotnosti je třeba k  význam-
nému ovlivnění metabolických komplikací. Všeobecně 
se soudí, že 5% hmotnostní redukce představuje klinicky 
významný pokles tělesné hmotnosti [32]. Větší pokles 
tělesné hmotnosti však obvykle navodí větší úpravu me-
tabolického profilu obézního jedince. Nicméně u někte-
rých pacientů stačí k úpravě metabolických rizik i menší 
hmotnostní pokles (2,5 –5,0 %). Sami jsme opakovaně po-
zorovali, že u některých pacientů se normalizoval meta-
bolický profil po úpravě jídelníčku a  zvýšení pohybové 
aktivity, aniž jim poklesla tělesná hmotnost. Nicméně se 
jim změnilo tělesné složení a distribuce tělesného tuku – 
zvýšil se poměr netukové hmoty k tukové hmotě a došlo 
k  redukci obvodu pasu. Nedávno publikovaná studie 
z Wisconsinu prokázala, že cvičební program aplikovaný 
po dobu 14 týdnů navodil u 40 % jedinců s MRO přechod 
v  MZO [33]. I  když vlivem cvičení nedošlo k  signifikant-
nímu poklesu tělesné hmotnosti, významně se zredukoval 
obvod pasu. Přechod v MZO byl asociován se vzestupem 
kardiorespirační zdatnosti. Bariatrická léčba a  její účinky 
jsou příkladem toho, že i jedinci s těžkou obezitou a s čet-
nými kardiometabolickými komplikacemi mohou nabýt 
fenotyp MZO [16,34].

Jak lépe definovat metabolicky 
zdravou obezitu a stabilitu/nestabilitu 
metabolického zdraví? 
Jak zpřesnit diagnózu MZO a  jak vytipovat jedince 
s MZO, kteří zůstanou metabolicky zdraví i při dlouho-
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dobém sledování? Jednou z  možností je nepřipustit při 
definování MZO přítomnost žádné z komponent MS či de-
finovat striktněji inzulinovou senzitivitu, např. HOMA-IR 
v  dolním kvartilu [5] či hodnotou < 1,95  [35,36]. Další 
možností je zohlednit při definici další faktory, které re-
prezentují buď kardiometabolická rizika nebo naopak 
mají z  hlediska kardiometabolických rizik protektivní 
charakter. 

Steatóza jater a kosterního svalu úzce souvisí s  rozvo-
jem inzulinové rezistence a  MS. Heianza et al prokázali 
ultrasonograficky jaterní steatózu u 47,8 % jedinců s MZO 
[24]. Nealkoholická steatohepatitida je doporučována 
jako nové kritérium při definici MS [8]. Jaterní steatóza je 
významným prediktorem inzulinové rezistence nejen 
v játrech, ale i ve svalu a tukové tkáni [37]. V rámci diagnos-
tiky se nabízí buď ultrasonografické vyšetření jater, které 
posoudí jejich tukovou infiltraci [37], nebo alespoň vyšet-
ření aktivity alanin aminotransferázy (ALT), která je též vý-
znamně determinována celotělovou inzulinovou senzi-
tivitou, inzulinemií nalačno a jaterní sekrecí glukózy [38]. 

Obezitu charakterizuje chronický subklinický zánět, 
který je provázen u  MRO zvýšenou sekrecí prozánět-
livých cytokinů, jako jsou např. CRP, tumor necrosis 
factor α, interleukin 1  a  interleukin 6  [39]. Ty zhoršují 
citlivost k inzulinu tím, že interferují s inzulinem stimu-
lovaným vychytáváním glukózy v  periferních tkáních. 
Mezi prozánětlivými cytokiny je v klinické praxi nejdo-
stupnější vyšetření CRP. Jeho koncentrace stoupá v zá-
vislosti na počtu komponent MS. Tato asociace je dána 
stupněm obezity, neboť mizí po adjustaci na BMI [40]. 
Stanovení prozánětlivých cytokinů by mohlo pomoci 
při diagnostice MZO. V běžné klinické praxi je však do-
stupné pouze vyšetření hypersenzitivního CRP. 

Zvýšené ukládání tuku v podkoží a v gluteofemorální 
oblasti charakteristické pro MZO brání akumulaci tuku 
v játrech, kosterních svalech a epikardu [5]. Je otázkou, 
zda bychom docílili přesnější diagnózy MZO zohledňo-
váním některých antropometrických ukazatelů, jako je 
např. obvod boků a stehen či tloušťka kožních řas měře-
ných kaliperem v těchto oblastech. 

Nezávisle na BMI determinuje metabolické zdraví 
adiponektin, hormon tukové tkáně, který zvyšuje oxi-
daci tuků a  potlačuje inzulinovou rezistenci. Metabo-
licky zdraví jedinci mají signifikantně vyšší hladiny adi-
ponektinu v  plazmě než metabolicky nezdraví [41]. 
Nicméně vyšetření adiponektinu v  rámci rutinní dia
gnostiky MZO se zdá nerealistické. 

Ještě méně realistické se zatím zdá vyšetřování pozi-
tivity protilátek proti adenoviru 36. Infekce tímto ade-
novirem je schopná vyvolat obezitu u  lidí a  současně 
navodit větší citlivost k inzulinu [42], což je stav odpo-
vídající MZO. Zvýšená citlivost k inzulinu je důsledkem 
působení E4orf1 proteinu, který je produkován virem 
a  aktivuje fosfatidylinositol 3-kinázu, zvyšuje tvorbu 
glukózových transportérů GLUT1  a  GLUT4  a  současně 
i expresi genu adiponektinu.

Stabilita metabolického zdraví, resp. inzulinová senzi-
tivita je bezpochyby významně ovlivněna hereditárními 

faktory [12]. Nicméně v  současnosti je nad naše mož-
nosti určovat složitý genotyp metabolického zdraví. 
Ten podle celogenomových asociačních studií zahrnuje 
interakci celé řady genů, např. těch, které ovlivňují inzu-
linovou sekreci a senzitivitu, BMI, lipidový profil, hyper-
tenzi, distribuci tělesného tuku, resp. podíl podkožního 
a viscerálního tuku atd.

Dá se očekávat, že zpřesnění diagnostiky MZO zohled-
něním více parametrů včetně skrytých rizik umožní v bu-
doucnu diferencovat jedince s relativně stabilním meta-
bolickým zdravím od těch, u nichž je MZO tranzitorním 
jevem. Navíc je třeba vzít v úvahu, že metabolické zdraví 
a  metabolická rizika nejsou stabilní ani u  jiných hmot-
nostních kategorií včetně zdravých normosteniků a do-
chází k jejich změnám s narůstajícím věkem a v závislosti 
na změnách životního stylu.

Závěr
Závěry longitudinálních studií ohledně stability fe-
notypu MZO s  ohledem na kardiometabolická rizika 
nejsou zcela jednoznačné. Je to částečně dáno tím, že 
většina definic MZO je založena na málo přísných kri-
tériích, která neumožňují odhalit skrytá kardiometa-
bolická rizika a  navíc mnohdy připouštějí přítomnost 
jedné komponenty MS. Podle řady recentních studií by 
mohlo odhalit stabilnější fenotyp MZO zohlednění dalších 
faktorů, které reflektují metabolické zdraví. Mezi ně patří 
přísnější definice inzulinové senzitivity při použití HOMA-IR 
a dále i vyhodnocení zmnožení podkožní tukové tkáně 
v  gluteofemorální oblasti, orgánové steatózy, chronic-
kého zánětlivého stavu a  koncentrace hormonu adi-
ponektinu. Je si třeba uvědomit, že z hlediska dlouho-
dobé perspektivy nebývá metabolické zdraví často sta-
bilním jevem ani u  zdravých normosteniků. Stabilita 
metabolického zdraví je v průběhu života ovlivňována 
genotypem, stárnutím a změnami prostředí a životního 
stylu a s tím souvisejícími změnami BMI, tělesného slo-
žení a distribuce tělesného tuku.

Práce byla podpořena projektem (Ministerstva zdravotnic-
tví ČR) koncepčního rozvoje výzkumné organizace 00023761.
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