
75KARDI OL REV 2009; 11(2): 75– 80

Věnováno prof. MUDr. Miloši Štejfovi, DrSc., FESC, k jeho 80. narozeninám

KARDI OMETABOLICKÉ RIZIKO JE HROZBA 
KARDI OLOGI E V 21. STOLETÍ

H. Rosolová

So uhrn
Zatímco nemocnost a úmrtnost na aterosklerotické vaskulární nemoci (AVN) v poslední době ve vyspělém 
světě klesá, prevalence predi abetických stadi í a di abetu 2. typu sto upá. Nemocní s AVN mají častěji me-
tabolické poruchy a nemocní s predi abetem nebo di abetem 2. typu mají 2– 4krát vyšší výskyt AVN oproti 
osobám bez di abetu. So učasný nepříznivý sedavý způsob života, nadměrně energetická strava a chronický 
stres vedo u k nárůstu prevalence obezity a k nárůstu poruch glukózové home ostázy a ke zvyšování kar-
di ometabolického rizika. Kardi ometabolické riziko v sobě zahrnuje jak riziko pro předčasné AVN, tak i riziko 
pro vznik di abetu 2. typu. Je třeba sledovat kardi ometabolické riziko nejen podle standardních rizikových 
faktorů (ko uření, hypertenze, hypercholesterolemi e), ale i podle následujících rizikových faktorů: vysoký 
normální krevní tlak, abdominální distribuce tukové tkáně, hladina lačné nebo postprandi ální glykemi e 
a hladina plazmatických triglyceridů nejlépe v poměru k hladině HDL (High Density Lipoprotein)– chole-
sterolu. Největší účinnost na snížení kardi ometabolického rizika, a tedy na prevenci AVN a di abetu 2. typu 
má zdravý životní styl. Jsou uvedeny přehledy studi í a doporučované postupy v léčbě uvedených rizikových 
faktorů, které určují kardi ometabolické riziko. Podle předpovědi epidemi ologů hrozí v tomto století celému 
světu epidemi e di abetu 2. typu, a proto je vyhledávání osob v predi abetických stadi ích a včasné ovlivnění 
jejich kardi ometabolického rizika jediná cesta, jak zastavit sto upající prevalenci di abetu a následně hrozící 
vzestup AVN a kardi ovaskulární nemocnosti a úmrtnosti.
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Abstract
Cardi ometabolic risk is a thre at for the 21st century cardi ology. While atherosclerotic vascular 
dise ase (AVD) mortality and morbidity has been declining in developed co untri es in recent ye ars, the pre-
valence of pre-di abetic stages of type 2 di abetes has been on incre ase. Pati ents with AVD suffer from me-
tabolic disorders more frequently and pati ents with pre-di abetes or type 2 di abetes have 2– 4 times higher 
incidence of AVD than pe ople witho ut di abetes. Current sedentary lifestyles, energy- overlo aded di ets and 
chronic stress le ad to rising prevalence of obesity and glucose home ostasis disorders and incre ase in car-
di ometabolic risk. Cardi ometabolic risk may le ad to e arly AVD as well as to the type 2 di abetes. It is impor-
tant to monitor the standard cardi ometabolic risk factors (smoking, hypertensi on, hypercholesterolaemi a) 
but also the following additi onal risk factors: high normal blo od pressure, abdominal distributi on of adipose 
tissue, fasting and postprandi al glycaemi a levels and plasma triglycerides levels, ide ally relative to HDL 
(High Density Lipoprotein) cholesterol levels. He althy lifestyle represents the best preventi on of AVD and 
type 2 di abetes. We provide a revi ew of studi es and recommended tre atment methods for the discussed 
cardi ometabolic risk factors. According to the epidemi ologists’ forecasts, the world of this century is thre at-
ened by type 2 di abetes epidemic and, therefore, identifying pati ents in pre/ di abetic stages and e arly 
management of their cardi ometabolic risk is the way to stop the incre asing prevalence of di abetes and con-
sequent incre ase in AVD and cardi ovascular morbidity and mortality.
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Úvod
Nejčastější aterosklerotické vaskulární nemoci 
(AVN), tj. ischemická choroba srdeční a ische-
mická mozková cévní příhoda, a nejčastější me-
tabolické nemoci, tj. di abetes mellitus 2. typu 
(DM2) a predi abetická stadi a (metabolický 
syndrom (MS) nebo porušená glukózová ho-
me ostáza), se vyskytují velmi často so učasně. 
Porušená glukózová home ostáza zahrnuje po-

rušeno u glukózovo u toleranci zjištěno u pomocí 
standardního orálního glukózového tolerančního 
testu (o- GTT), porušeno u lačno u glykemii nebo 
di abetes (tab. 1). Zatímco nemocnost a úmrt-
nost na AVN v poslední době ve vyspělém 
světě klesá, prevalence predi abetických sta-
di í a DM2 sto upá. So učasný nepříznivý sedavý 
způsob života, nadměrně energetická strava 
a chronický stres vedo u k nárůstu prevalence 

obezity a nárůstu poruch glukózové home ostázy. 
Očekává se, že mezi lety 2000– 2030 se ve 
světě zdvojnásobí počet nemocných s DM2 ze 
195 mili ónů na 330– 500 mili ónů [1]!

Mnohé epidemi ologické studi e již prokázaly, 
že ženy di abetičky mají 3– 4krát vyšší a muži 
di abetici 2– 3krát vyšší výskyt AVN oproti 
osobám bez di abetu; téměř 80 % di abetiků umírá 
na AVN. So uvislost mezi di abetem a vyšším vý-
skytem infarktu myokardu je dobře dokumen-
tovaná např. ve studii INTERHEART [2]. Ne-
mocní s AVN mají častěji metabolické poruchy 
včetně DM2, ale přitom hladina lačné glykemi e 
není často zvýšená. Na základě tohoto zjištění ze 
studi e Di abetes and He art (Eurohe art Survey) 
se doporučuje u nemocných s AVN provést zá-
těžové vyšetření glukózového metabolizmu [3]. 
Také ve studii NAVIGATOR (the Nateglinide 
And Valsartan in Impaired Glucose Tolerance 
Outcomes Rese arch) byla u nemocných s AVN 
bez známého di abetu zjištěna porušená glukó-
zová home ostáza v 80 %: 30 % kardi aků mělo 
porušeno u lačno u glykemii, 28 % porušeno u 
glukózovo u toleranci a 22 % bylo di abetiky [4]. 
Je známo, že v obecné populaci zůstává polovina 
nemocných s DM2 ne odhalena, neboť di abetici 
2. typu moho u být dlo uhá léta asymptomatičtí. 
Ze všech těchto důvodů je třeba aktivně pátrat 
po nemocných s kardi ovaskulárními i metabo-
lickými rizikovými faktory a stratifi kovat je podle 
kardi ometabolického rizika. Nová Doporučení 
Evropské kardi ologické společnosti (ESC) a Ev-
ropské asoci ace pro studi um di abetu (EASD) 
označují AVN a DM za „dvě strany jedné mince“. 
Tato doporučení jso u výzvo u pro lékaře v praxi, 
aby pečovali o své nemocné komplexně a mys-
leli na so učasný výskyt AVN a metabolických 
poruch glukózy a lipidů [5].

Co je to kardi ometabolické riziko?
Kardi ometabolické riziko v sobě zahrnuje jak 
riziko pro předčasné AVN, tak i riziko pro vznik 
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DM2. První tabulky pro určování rizika pro kar-
di ovaskulární nemoci vycházely z dat Framing-
hamské studi e a užívaly se od roku 1967. Byly 
založeny na epidemi ologicky zjištěných nejsil-
nějších ka uzálních rizikových faktorech pro is-
chemicko u chorobu srdeční, tj. na věku, po-
hlaví, ko uření, výši systolického krevního tlaku 
a plazmatických hladin celkového cholesterolu 
(chol). So učasné evropské tabulky pro určení 
absolutního kardi ovaskulárního rizika, tj. prav-
děpodobnosti vzniku fatální kardi ovaskulární 
(KV) příhody v následujících deseti letech, byly 
získány z evropského projektu SCORE, kde 
kromě celkového cholesterolu lze po užít u osob 
se sníženým HDL-chol i tabulek po užívajících 
poměr celkového a HDL-chol [6]. Takto zjiš-
těné riziko v primární prevenci AVN lze navýšit 
při přítomnosti pozitivní rodinné anamnézy KV 
nemocí, smíšené dyslipidemi e (zvýšená kon-
centrace plazmatických triglyceridů nebo nízká 
koncentrace HDL-chol), metabolického syn-
dromu aj., čímž se dostává téměř většina osob 
do vysokého absolutního rizika fatálních AVN, 
tj. do rizika 5 % a více. U nemocných s manifes-
tací AVN nebo u di abetiků se tabulky rizika ne-
po užívají, protože riziko těchto nemocných je 
„a pri ori“ vysoké. Takto prováděná stratifi kace 
rizika AVN je zjednodušená, ne umožňuje po-
drobnější stratifi kaci, která by zahrnovala i jiné 
známé rizikové faktory typické např. pro pre-
di abetes apod.

Rizikové faktory, které by měly tabulky pro 
určení kardi ometabolického rizika zahrnovat, 
jso u následující:

Vysoký normální tlak krve (TK), tj. klidový příle-
žitostní TK ≥ 130/ 80 a TK < 140/ 90 mmHg, 
neboť již tento TK přináší zvýšené riziko pro 
aterosklerózu a její komplikace, a proto je již 
považován u osob v predi abetu nebo u di abe-
tiků i u nemocných s manifestní AVN za pa-



tologicko u hodnotu, a tak cílová hodnota TK 
u těchto léčených nemocných by měla být 
pod 130/ 80 mmHg.

Abdominální distribuce tuku je spojená se 
zvýšeným rizikem přítomnosti inzulinové re-
zistence a MS, a představuje proto riziko jak 
pro rozvoj AVN, tak pro vznik DM2. Nejlepší 
marker pro zjištění abdominální distribuce 
tuku je prostý obvod pasu měřený ve stoje 
a ve výdechu uprostřed vzdálenosti mezi že-
berním oblo ukem a horním okrajem kyčelní 
kosti. Pokud je obvod pasu u muže 102 cm 
nebo více a u ženy 88 cm a více, mají tyto 
osoby abdominální distribuci tukové tkáně, 
která může být spojena s nadváho u nebo 
i obezito u.
Hladina glykemi e: Lačná glykemi e 5,6 mmol/ l 
a více nebo příležitostní glykemi e větší než 
7 mmol/ l by měly být považovány za důležitý 
marker kardi ometabolického rizika. Studi e 
DECODE prokázala, že jak lačná, tak post-
prandi ální glykemi e ve 2. hod jso u nezávis-
lými rizikovými faktory pro KV i celkovo u ne-
mocnost a úmrtnost, a to i u osob bez di abetu 
[7]. Autoři této studi e vytvořili rizikové skóre, 
které jako jediné zahrnuje lačno u nebo post-
prandi ální glykemii jako jeden z KV rizikových 
faktorů [8].
Hladina triglyceridů (TG), a to nejlépe v po-
měru k HDL-chol, je další důležitý rizikový 
faktor, který by měl být zohledněn v kar-
di ometabolickém riziku. Konkrétně atero-
genní index plazmy (AIP), defi novaný jako 
AIP = log [TG/ HDL-chol], významně koreluje 
s rizikem fatálních i nefatálních KV nemocí 
i s rizikem inzulinové rezistence, a tedy i s ri-
zikem pro MS a DM2, jak poprvé popsala Do-
bi ášová a Fröhlich [9– 10].
Srdeční tepová frekvence je důležitý hemody-
namický faktor, který by neměl chybět v žád-
ných tabulkách stratifi kace rizika, neboť je to 









nejdostupnější marker aktivity sympatického 
nervového sy stému (SNS). Aktivita SNS roz-
hoduje o náchylnosti jedince ke kardi ovas-
kulárním příhodám, zvýšená aktivita SNS 
so uvisí s inzulinovo u rezistencí a s výskytem 
MS a v neposlední řadě tepová frekvence 
určuje celkové riziko úmrtí [11]. Čím vyšší je 
klidová tepová frekvence, tím vyšší je riziko 
pro AVN i DM2 [12].

Příkladem modelu na zjištění kardi ometabo-
lického rizika je Finský model Finnish Di abetes 
Risk Score (FINDRISK), který predikuje 
10leté riziko pro vznik DM2 s 85% přesností. 
Tento model predikuje zároveň riziko pro infarkt 
myokardu a cévní mozkovo u příhodu, vysleduje 
tedy osoby s vysokým kardi ometabolickým ri-
zikem, u nichž je třeba zahájit intenzivní inter-
venci životního stylu i léčbu, a tak so učasně pro-
vádět prevenci AVN i DM2 [13] (tab. 2).

Jak nejlépe defi novat přítomnost 
metabolického syndromu?
Metabolický syndrom je klasický příklad vysokého 
kardi ometabolického rizika. I když existovaly v mi-
nulosti různé defi nice pro di agnostiku MS, v kli-
nické praxi je velmi výhodná defi nice, ktero u přijal 
Český institut metabolického syndromu (ČIMS) 
a jež vznikla dohodo u odborníků různých lékař-
ských speci alizací zainteresovaných ve výzkumu 
MS. Tato defi nice MS vznikla slo učením nejčas-
těji užívané defi nice Nati onal Cholesterol Educa-
ti on Program (NCEP) III z ro ku 2001 a defi nice 
Internati onal Di abetes Federati on (IDF) z roku 
2005 [14,15]. Přítomnost nejméně tří z pěti ty-
pických rizikových faktorů:

obvod pasu u mužů ≥ 102 cm, u žen ≥ 88 cm,
krevní tlak ≥ 130/ 85 mmHg anebo antihy-
pertenzní léčba,
hladina TG ≥ 1,7 mmol/ l nebo hypolipide-
mická terapie,
hladina HDL-chol < 1 mmol/ l u mužů a pod 
1,3 mmol/ l u žen nebo hypolipidemická léčba,
glykemi e ≥ 5,6 mmol/ l nebo přítomnost po-
rušené glukózové tolerance či již di agnostiko-
vaný, event. léčený DM2.

Tato definice nedává přednost žádnému 
z uvedených rizikových faktorů, jak bylo patrno 
u starších defi nic, a přitom bere v úvahu event. 
již zavedeno u léčbu, která po ukazuje na dříve 
přítomno u dyslipidemii či hypertenzi. Český 
institut metabolického syndromu tuto defi nici 
nejen po užívá při svých klinických a výzkum-
ných aktivitách, ale pomáhá ji implementovat do 
klinické praxe i do povědomí laické veřejnosti.











Glykemi e WHO kritéri a (mmol/ l) ADA kritéri a (mmol/ l)
normální glukózová regulace nalačno < 6,1 nalačno < 5,6
 + 2 hod o- GTT < 7,8
porušená lačná glykemi e nalačno ≥ 6,1 < 7 nalačno ≥ 5,6 < 7
 + 2 hod o- GTT < 7,8
porušená glukózová tolerance nalačno < 7 ne udána
 + 2 hod o- GTT ≥ 7,8 < 11,1 
di abetes mellitus nalačno ≥ 7 nalačno ≥ 7
 + 2 hod o- GTT ≥ 11,1

WHO – World He alth Organizati on, ADA – American Di abetes Associ ati on, o-GTT – orální glukó-
zový toleranční test (po zátěži 75 g glukózy per os).

Tab. 1. Porušená glukózová home ostáza podle kritéri í WHO (1999) a ADA (2003) [5].
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Český Institut metabolického syndromu 
vznikl v roce 2004 na popud světového insti-
tutu –  Institute of Metabolic Syndrome. Náš 
institut sdružuje celkem devět lékařů: odbor-
níka na lipidologii, bi ochemii, obezitologii, dále 
di abetologa, kardi ologa a hypertenzi ologa, in-
ternistu a hepatologa i praktického lékaře 
(tab. 3). Institut organizuje tiskové konference, 
spolupracuje s médii, inici uje výzkumné stu-
di e o MS a provádí vyšetřování a intervenci 
kardi ometabolických rizikových faktorů, t. č. 
v české venkovské populaci. Byly publikovány 
studi e zabývající se léčbo u dyslipidemi e u osob 
s MS a smíšeno u dyslipidemi í. Zjistili jsme na 
vzorku téměř 3 500 nemocných, kteří při stáva-
jící léčbě splňovali kritéri a MS i v rámci sekun-
dární prevence AVN, že zvýšení pozornosti na 
tyto nemocné, jež byli v péči svých praktických 
nebo odborných ambulantních lékařů, připo-
menutí jejich vysokého rizika, provedení inter-
vence životního stylu a zavedení terapi e fi bráty 
ke stávající terapii vedlo po šesti měsících nejen 
ke zlepšení lipidového profi lu, ale i ke zlepšení 
dalších rizikových faktorů (k významné redukci 
hmotnosti, krevního tlaku i LDL-chol) a přede-
vším ke snížení výskytu MS [16].

Český institut MS je nezávislo u organizací 
zapsano u od roku 2008 v obchodním rejstříku 
obecně prospěšných společností.

Kontakt s odborno u i laicko u veřejností pro-
bíhá prostřednictvím našich webových stránek 
www.cims-ops.cz

Jak lze snížit vysoké 
kardi ometabolické riziko?
Každodenní pohyb (minimálně 30 min), zave-
dení nízkoenergetické stravy bohaté na zele-
ninu i ovoce, neko uření a kompenzace každo-
denního stresu představují zdravý životní styl, 
který by měla zavést a dodržovat celá společ-
nost (celospolečenský model prevence), ale 
jenž také představuje velmi účinno u nefarmako-
logicko u léčbu MS a jiných metabolických a KV 
rizikových faktorů i nemocí (lékařský model pre-
vence). Zdravý životní styl snižuje zvýšeno u ak-
tivitu SNS, která provází nezdravý životní styl, 
i řadu KV a metabolických nemocí, např. hy-
pertenzi, KV nemoci, MS, abdominální obezitu 
i di abetes. Dodržování raci onálního životního 
stylu v rámci sledování zdravotníků (He alth Pro-
fessi onals Follow-Up Study –  43 685 mužů 
a Nurses‘ He alth Study –  71 243 žen) defi -
novaného jako neko uření, udržení BMI pod 
25 kg/ m2, mírná pohybová aktivita minimálně 
30 min denně, mírná konzumace alkoholu 
(5– 30 g/ den u mužů, 5– 15 g/ den u žen) 

a dodržování doporučované defi nované di ety 
vedlo u jejich respondentů k významnému sní-
žení rizika pro AVN (o 70– 80 %) oproti non-re-
spondentům zdravého životního stylu [17]. Tak 
velko u účinnost v prevenci výskytu AVN není 
možné spatřit u žádného dosud známého léku!

Při opakovaně zjišťovaném kazu álním kli-
dovém vysokém normálním TK, tj. již od hodnot 
130/ 80 mmHg, je třeba zahájit u osob s vy-

sokým kardi ometabolickým rizikem včas i far-
makologicko u terapii hypertenze. Prefero-
vána by měla být podle dosavadních výsledků 
„evidence-based medicine“ novější antihyper-
tenziva, tj. inhibitory renin-angi otenzinového 
sy stému (RAS), tj. ACE inhibitory s dlo uho-
dobým účinkem nebo inhibitory receptorů 
AT1 pro angi otenzin II (sartany) nebo blokátory 
kalci ových kanálů (s preferencí skupiny fenylal-

Zakro užkujte správno u odpověď a sečtěte body, kterými jso u vaše odpovědi označeny:

1. Věk
0 b. pod 45 let
2 b. 45– 54 let
3 b. 55– 64 let
4 b. nad 64 let

2. Body mass index (kg/ m2)
0 b. pod 25
1 b. 25– 30
3 b. nad 30

3. Obvod pasu (cm)
 muži ženy
0 b. pod 94 pod 80
3 b. 94– 102 80– 88
4 b. nad 102 nad 88

4. Máte obvykle pohyb nejméně 30 min 
během dne (v práci nebo ve volném čase)?
(včetně běžné pohybové aktivity)
0 b. ano
2 b. ne

5. Jak často jíte ovoce a zeleninu?
0 b. každý den
1 b. ne každý den

6. Užíváte pravidelně léky?
0 b. ne
2 b. ano

7. Zjistili vám někdy vyšší glykemii?
(v rámci preventivní prohlídky, během jiné 
nemoci, v těhotenství)
0 b. ne
5 b. ano

8. Měl někdo ve vaší rodině nebo někdo 
z příbuzných di abetes 1. nebo 2. typu?
0 b. ne
3 b. ano –   babička nebo dědeček, teta, strýc 

nebo bratranec (ne však rodiče nebo 
so urozenci nebo děti)

5 b. ano –   rodiče, sestra nebo bratr nebo 
vlastní děti

Celkové rizikové skóre pro rozvoj di abetu 2. typu v následujících deseti letech:
méně než 7 –  nízké riziko (1 ze 100)
7– 11 –  mírně zvýšené riziko (1 z 25)
12– 14 –  mírné riziko (1 ze 6)
15– 20 –  vysoké riziko (1 ze 3)
více než 20 –  velmi vysoké riziko (1 ze 2)

Tab. 2. Finský model Finnish Di abetes Risk Score (FINDRISK) [13].

Ředitelka:
prof. MU Dr. Hana Rosolová, DrSc. –  Centrum preventivní kardi ologi e na 2. interní klinice UK– LF 
a FN v Plzni

Členové podle abecedy:
prof. MU Dr. Vladimír Bláha, CSc. –  Klinika gerontologická a metabolická UK– LF a FN v Hradci 
Králové
prof. MU Dr. Richard Češka, CSc. –  Centrum preventivní kardi ologi e III. interní kliniky VFN 
a 1. LF UK Praha
MU Dr. Zdeněk Hamo uz –  praktický lékař v Chomutově
prof. MU Dr. Petr Hůlek, CSc. –  II. interní klinika UK  LF a FN v Hradci Králové 
prof. MU Dr. Tereza Pelikánová, DrSc. –  Centrum di abetologi e IKEM Praha
doc. MU Dr. Vladimír Soška, CSc. –  Oddělení klinické bi ochemi e FN u sv. Anny v Brně
prof. MU Dr. Miroslav So uček, CSc. –  II. interní klinika MU a FN u sv. Anny v Brně
prim. MU Dr. Petr Sucharda, CSc. –  III. interní klinika VFN a 1. LF UK Praha



















Tab. 3. Český Institut metabolického syndromu.
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kylaminů, které více snižují aktivitu SNS). Stu-
di e STAR prokázala, že kombinace inhibitoru 
RAS trandolaprilu s verapamilem má příznivé 
účinky na hodnotu postprandi ální glykemi e ve 
2. hod orálního glukózového tolerančního testu 
(o- GTT) u nemocných s metabolickým syn-
dromem, kde všichni nemocní měli hypertenzi 
a porušeno u glukózovo u toleranci. Ve srov-
nání se skupino u léčeno u losartanem a hydro-
chlorothi azidem byl ve skupině léčené trando-
laprilem a verapamilem významně nižší výskyt 
nového DM2, redukce relativního rizika vzniku 
DM2 o 16,2 % [18].

Novější antihypertenziva nenarušují meta-
bolizmus lipidů a glukózy a snižují zvýšeno u ak-
tivitu SNS. Do kombinované terapi e je možno 
přidat k inhibitorům RAS i malo u dávku di ure-
tika, nejlépe metabolicky ne utrálního indapa-
midu, jak ukázala studi e ADVANCE (Acti on in 
Di abetes and Vascular dise ases: preterAx and 
di amicroN- MR Controlled Evalu ati on) ve větvi 
ovlivnění TK přidáním kombinované tablety pe-
rindoprilu a indapamidu. Hlavní mikro- a makro-
vaskulární komplikace byly významně snížené 
ve skupině léčené to uto kombinací oproti pla-
cebové skupině. Bylo významně sníženo rela-
tivní riziko (RR) pro všechny koronární příhody 
o 14 % a pro renální příhody o 21 % [19].

Velmi vhodná jso u u osob s kardi ometabo-
lickým rizikem centrálně působící antihyperten-
ziva (moxonidin nebo rilmenidin), která tlumí 
zvýšeno u aktivitu SNS velmi fyzi ologickým způ-
sobem, tj. aktivací imidazolinových receptorů 
v centrálním SNS v hypotalamu a v prodlo užené 
míše, ale působí i na imidazolinové receptory 
různých orgánů. U nemocných se sklonem k ta-
chyarytmi ím nebo s manifestní ischemicko u 
chorobo u srdeční je možno kombinovat antihy-
pertenzní terapii metabolicky ne utrálních léků 
s kardi oselektivními beta-blokátory.

Při léčbě dyslipidemi e je třeba vycházet 
z posledních velmi moderních Doporučení pro 
di agnostiku a léčbu dyslipidemi í, která se opí-
rají o dosavadní výsledky prospektivních studi í 
léčby dyslipidemi í, tj. o data „evidence-based 
medicine“ [20]. Primárním cílem ke snížení vy-
sokého KV rizika je ovlivnit především LDL-chol 
a dosáhno ut doporučované cílové hodnoty: 
u osob s vysokým KV rizikem pod 2,5 mmol/ l, 
u nemocných s kumulovaným rizikem, např. 
u di abetika po infarktu myokardu, k hodnotám 
ještě nižším, tj. k hodnotě 1,5 mmol/ l. Lékem 
první volby jso u vedle zavedení zdravého život-
ního stylu (viz výše) statiny v monoterapii, event. 
v kombinaci s dalšími hypolipidemiky (např. 
s ezetimibem nebo pryskyřicemi). Po dosažení 

cílové hodnoty LDL-chol by se mělo přisto upit 
k léčbě dalších poruch lipidového metabolizmu, 
neboť zvláště u osob s MS nebo u di abetiků pře-
trvává vysoké rezidu ální riziko dané např. zvýše-
no u hladino u TG nebo nízkým HDL-chol. Tuto 
dyslipidemii nejlépe ovlivňují fi bráty, u nízkého 
HDL-chol je velmi účinný také ni acin. Nejlepším 
markerem aterogenního rizika u těchto nemoc-
ných je hladina apolipoproteinu B (apo- B, g/ l), 
který přesněji odráží počet všech aterogenních 
částic, jež jso u obsažené v různých aterogen-
ních lipoproteinech (Very Low Density Lipopro-
tein –  VLDL, Low Density Lipoprotein –  LDL 
i malé LDL částice, Intermedi ate Density Lipo-
protein –  IDL). Cílová hodnota apo- B u nemoc-
ných s vysokým kardi ometabolickým rizikem 
je pod 0,9 g/ l, u nemocných s kumulací riziko-
vých faktorů a nemocí až pod 0,8 g/ l. Na pro-
blematiku rezidu álního rizika a jeho ovlivnění se 
so ustředila celosvětová inici ativa R3i (Residu al 
Risk Reducti on initi ative), k jejímž aktivitám se 
hlásí i Česká republika prostřednictvím České 
společnosti pro aterosklerózu a jejího před-
sedy prof. R. Češky, který je spolu a utorem za-
kládací listiny této inici ativy [21]. K iniciativě 
R3i se přihlásil i Český institut metabolického 
syndromu, o. p. s.

Pohled na KV riziko způsobené hyperglyke-
mi í se v poslední době změnil. Vliv hyperglyke-
mi e na mikrovaskulární komplikace u di abetu 
1. typu byl znám již dříve a studi e UKPDS toto 
prokázala i pro nemocné s DM2. Tato stu-
di e provedená u nemocných s DM2 srovná-
vala účinek intenzivní léčby hyperglykemi e 
oproti standardní léčbě a po přibližně pěti 
letech sledování se prokázalo, že intenzivně 
léčení di abetici měli významně méně ledvin-
ných i očních komplikací (redukce relativ-
ního rizika o 28 %) včetně makulopati e, tj. ty-
pické oční změny u DM2. Účinek v prevenci 
AVN však nebyl statisticky významný (snížení 
RR fatálních i nefatálních koronárních příhod 
o 16 %, p = 0,052). Naproti tomu intenziv-
nější léčba TK byla u nemocných s DM2 ve 
studii UKPDS po prvních pěti letech úspěš-
nější: došlo k významné redukci nejen mikro-
vaskulárních komplikací (RR sníženo o 36 %), 
ale i cévních mozkových příhod (RR sníženo 
o 44 %) a úmrtnosti so uvisející s DM2 (RR 
sníženo o 32 %) [22].

Jak ukázaly nedávno ukončené tři pro-
spektivní studi e u nemocných s DM2 (stu-
di e ADVANCE –  Acti on in Di abetes and Va-
scular dise ases: preterAx and di amicroN- MR 
Controlled Evalu ati on [23], VADT –  the Ve-
terans Af fairs Di abetes Tri al [24] i studi e 

ACCORD –  Acti on to Control CardiOvascular 
Risk in Di abetes [25]), intenzivní léčba hyper-
glykemi e oproti standardní léčbě di abetu ne-
prokázala významné snížení rizika pro mak-
rovaskulární komplikace, tj. pro AVN. Studi e 
ACCORD byla dokonce předčasně ukončena, 
protože v intenzivně léčené větvi byla zjištěna 
vyšší mortalita na AVN oproti standardně 
léčené větvi [25]. Do těchto studi í byli zařa-
zeni nemocní s delší anamnézo u DM2 a v in-
tenzivně léčené skupině měli významně vyšší 
výskyt hypoglykemi í, zvl. ve studii ACCORD, 
v níž byli nemocní léčeni antidi abetiky inten-
zivně a rychle. Jiné výsledky přinesla stu-
di e UKPDS v prodlo uženém sledování, tj. po 
deseti letech. Na rozdíl od předchozích stu-
di í zařadila UKPDS nově di agnostikované 
di abetiky 2. typu. U těchto nemocných se in-
tenzivní terapi e hyperglykemi e vyplatila až po 
delší době, konkrétně za deset let sledování, 
kdy došlo k významnému poklesu výskytu 
a úmrtnosti na makrovaskulární komplikace, 
tj. na AVN [26]. Přestože došlo u nemoc-
ných s DM2 k postupnému vyrovnání hodnot 
glykovaného hemoglobinu i TK v obo u sle-
dovaných skupinách, di abetici původně in-
tenzivně léčení na hyperglykemii měli menší 
výskyt AVN, zatímco di abetici dříve léčení in-
tenzivně na TK ztratili tento protektivní účinek 
v prevenci AVN. Na základě těchto výsledků 
je zřejmé, že pokud se zahájí intenzivní léčba 
hyperglykemi e bezprostředně po di agnos-
tice DM2, významně se redukuje výskyt AVN. 
Proto byla vyslovena hypotéza tzv. „metabo-
lické paměti“. Organizmus si v podstatě pa-
matuje dobu, po ktero u byl vystaven hyper-
glykemii. Vzhledem k tomu, že je DM2 často 
dlo uhá léta ne odhalen, není zahájena di eta ani 
léčba antidi abetiky včas, a tak se vytvářejí ne-
zvratné změny ve stěnách arteri í a intenzivní 
léčba glykemi e již není protektivní z hlediska 
prevence makrovaskulárních aterosklerotic-
kých komplikací. Zatímco léčba TK by měla 
být intenzivní po celý život di abetika, intenzivní 
léčba hyperglykemi e je nejdůležitější bezpro-
středně po di agnostice hyperglykemi e. Nabízí 
se hypotéza začít léčit porušeno u glukózovo u 
home ostázu dříve, tj. ve stadi u porušené lačné 
glykemi e nebo porušené glukózové tolerance. 
Podle so učasných doporučení se však medi-
kamentózní léčba antidi abetiky u predi abetic-
kých stadi í zatím nedoporučuje. Metformin, 
který významně snižuje inzulinovo u rezistenci 
a zlepšuje glykemicko u home ostázu, je zatím 
doporučován až u nemocných s di agnostiko-
vaným DM2. Thi azolidindi ony jso u jeho velkým 
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konkurentem, neboť nejen redukují glykemii, 
ale zlepšují i další rizikové faktory: snižují TK 
a zlepšují i lipidový profi l (především pi ogli-
tazon). Jejich kardi oprotektivní působení však 
není ještě u všech glitazonů zcela vyřešeno.

V neposlední řadě redukce hmotnosti, 
lépe řečeno snížení kumulované tukové tkáně 
v břišní dutině i v břišních orgánech, je velmi 
protektivní z hlediska snížení kardi ometabo-
lického rizika. Při snížení hmotnosti dochází 
u osob s MS nebo DM2 k rychlé redukci pře-
devším abdominálního tuku, což se děje pro-
střednictvím zlepšení inzulinové rezistence 
během snížení energetického příjmu a zvýšení 
pohybu. Zvýšení pohybové aktivity je velmi dů-
ležité právě pro zlepšení senzitivity buněk svalů 
k vlastnímu inzulinu. Úbytek břišního tuku vede 
ke snížení aktivity SNS i kardi ometabolického 
rizika. U neúspěšných osob, které nedoká-
žo u upravit svoje di etní a pohybové návyky, je 
možno po užít známé léky k redukci hmotnosti, 
event. bari atricko u chirurgii, tj. endoskopicky 
provedeno u bandáž žaludku, po které dochází 
nejen k redukci hmotnosti, ale i k úpravě kar-
di ometabolického profi lu.

Otázka chronického stresu a častějšího vý-
skytu anxi ózně depresivních poruch u osob 
s vysokým kardi ometabolickým rizikem je další 
velmi zajímavo u problematiko u, ktero u jsme se 
zabývali ve spolupráci s psychi atry Fakultní ne-
mocnice Plzeň, ale jež by si zaslo užila samo-
statné sdělení.

Závěr
Světu hrozí v tomto století epidemi e DM2, 
a proto vyhledávání osob v predi abetických sta-
di ích, tj. osob s MS, a včasné ovlivnění jejich 
kardi ometabolického rizika je jediná cesta, jak 
zastavit sto upající prevalenci DM2 a následně 
hrozící vzestup AVN a KV nemocnosti a úmrt-
nosti. V so učasné době by bylo potřeba vytvořit 
nové tabulky pro hodnocení kardi ometabolic-
kého rizika. Tabulky, které by zohlednily nejen 
standardní kardi ovaskulární rizikové faktory, ale 
i metabolické faktory včetně parametrů abdo-
minální distribuce tuku, hladin glykemi e a ně-
kte rých dalších lipidových parametrů, event. 
i kazu ální klidovo u tepovo u frekvenci a vysoký 
normální TK.

Největší rezerva preventivního úsilí v před-
cházení nejčastějších AVN a metabolických 
chorob je stále v celospolečenském modelu 
prevence, tj. v modifi kaci životního stylu. I když 
musíme připustit, že v posledních 15 letech 
se více rozvíjejí možnosti k re alizaci pohybo-
vého i di etního režimu, vznikají organizované 

cvičební programy, které jso u vedené profe-
si onály, existují různá fi tness centra, která zavá-
dějí za pomoci tělovýchovných profesi onálů in-
dividu ální cvičební programy i s di etními radami 
a s vytvořením individu álního raci onálního jídel-
níčku apod. Různé podniky si také uvědomují 
hodnotu zdraví svých zaměstnanců a umožňují 
jim nadstandardní preventivní prohlídky a pohy-
bové vyžití. Myslím, že tudy vede nejúčinnější 
cesta k implementaci našich stále opakovaných 
doporučení zdravého životního stylu. Přesto 
tyto aktivity ne jso u bohužel dostupné všem. Fit-
ness centra navštěvují spíše mladí a zdraví lidé, 
výdělečně činní, kterým záleží více na vzhledu, 
tj. zlepšují svůj body building, než na udržení 
zdraví do pozdějšího věku. Často záleží nejen 
na motivaci, ale i na fi nančních a lokálních pod-
mínkách. Je stále málo aktivit pro starší osoby 
s vyšším kardi ometabolickým rizikem, event. 
již trpící chronickými nemocemi, které potře-
bují jiný přístup a event. také zároveň zdravotní 
dozor. Proto vznikl Český institut metabolic-
kého syndromu, který si kromě jiného stanovil 
i tyto cíle.

V oblasti lékařského modelu prevence 
máme široký sortiment léků pro nejrůznější ri-
zikové faktory, i když stále čekáme na lék, který 
by řešil společné kardi ometabolické riziko kom-
plexně tak, jako to dokáže zdravý životní styl. Ta-
kovým nadějným lékem se zdál být rimonabant, 
který selektivně inhibuje CB1 receptory endo-
kanabino idního sy stému a pomáhá v odvykání 
ko uření, redukci hmotnosti i úpravě lipidového 
metabolizmu. Výsledky doposud provedených 
studi í však nedávají vždy uspokojivé informace 
týkající se především snášenlivosti a vedlejších 
účinků, tj. nový výskyt depresivního syndromu, 
event. zhoršení již existující deprese [27].
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