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Abstrakt

Cieľ: Úlohou tohto Dokumentu Sekcie angiológov Slovenskej lekárskej komory (SA SLK, 2012) je zamerať sa na štúdie 
o endotelovej dysfunkcii, artériovej hypertenzii, metabolickom syndróme a diabetu mellitu typu 2, publikované v ostat-
ných rokoch s cieľom určiť ich príspevok k rozšíreniu našich vedomostí o multiorgánovomultivaskulárnej chorobe. Dis-

kusia: Angiometabolický syndróm X (SA SLK, 1999) je defi novaný prítomnosťou desiatich rizikových faktorov (hyperzna-
kov): hyperglykémia (diabetes mellitus); hyperinzulinémia (inzulínová rezistencia); hyperlipoproteinémia (dyslipidémia) 
– nealkoholová steatóza pečene; hyperhmotnosť (obezita abdominálneho typu) – riziko vzniku zhubných nádorov; hy-
pertenzia (artériová hypertenzia); hyperurikémia a/alebo hyperhomocysteinémia a/alebo hyperinfl amácia – nevalvu-
lárna fi brilácia predsiení; hyperkoagulabilita krvi (trombofília); hyperviskozita a iné nepriaznivé hemoreologické zmeny; 
hyperaktivita sympatikového nervového systému a RAAS; hyperandrogenizmus a hirzutizmus u niektorých žien; a pred-
stavuje jeden z najvážnejších problémov medicíny v súčasnosti. Kľúčovým mechanizmom etiopatogenézy metabolic-
kého syndrómu je vrodená, primárna a sekundárna endotelová dysfunkcia, ktorá otvára i uzatvára viacnásobný cievny 
bludný kruh (multicirculus vitiosus vasorum). Komplexný manažment metabolického syndrómu a podstatné ovplyvne-
nie jeho výskytu bude zrejme zamestnávať budúce desaťročia všetky zdravotnícke systémy vo všetkých industrializo-
vaných krajinách sveta. Záver: Angiometabolický syndróm X je príčinou i následkom funkčného (dysfunkcia endotelu) 
a štruktúrneho vaskulárneho poškodenia. Cievy sú páchateľkami, nástrojmi i obeťami artériovej hypertenzie, angiome-
tabolického syndrómu X, diabetu mellitu 2. typu a multiorgánovomultivaskulárnej artériovej choroby.

Kľúčové slová: dysfunkcia endotelu – artériová hypertenzia – diabetes mellitus – cievy –multiorgánovomultivasku-
lárna choroba – circulus vitiosus vasorum

Endothelial dysfunction and multiorganomultivascular (polyorganopolyvascular) disease

Abstract

Aim The aim of this Document of the Angiologists´ Section of the Slovak Medical Chamber (AS SMC, 2012) is to ad-
dress a number of studies on endothelial dysfunction, arterial hypertension, metabolic syndrome and type 2 diabe-
tes mellitus published in the last years in order to assess their contribution to our expanding knowledge of the mul-
tiorganomultivascular disease. Discussion Angiometabolic syndrome X (AS SMC,1999) has been commonly defi ned 
by the presence of ten risk factors (hypersigns): hyperglycaemia (diabetes mellitus); hyperinsulinaemia (insulin resis-
tance); hyperlipoproteinaemia (dyslipidaemia) – Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD); hyperweight (abdominal 
obesity) – risk of several cancer types; hypertension (arterial hypertension); hyperuricaemia and/or hyperhomocyste-
inaemia and/or hyperinfl ammation – nonvalvular atrial fi brillation; hyperhaemocoagulation (trombophilia); hypervis-
kosity; hyperactivity sympathetic nervous system and RAAS; hyperandrogenisms and hirsutism; and constitutes one 
of the most important medical issuess at present. Key etiopatogenetic mechanism of metabolic syndrome has been 
congenital, primary and secondary endothelial dysfunction that openes and closes the multiple vascular vicious circle 
(multicirculus vitiosus vasorum). The management of metabolic syndrome X and a signifi cant change in its prevalence 
and incidence will be of importance in the coming decades in all medical systems of industrialised countries all over 
the world. Conclusion Angiometabolic syndrome X is cause and consequence of functional (endothelial dysfunction) 
and of structural vascular injury. Vessels are culprits, implements and victims of arterial hypertension, angiometabolic 
syndrome X, type 2 diabetes mellitus and of multiorganomultivascular arterial disease.

Key words: endothelial dysfunction – arterial hypertension – 2 type diabetes mellitus -vessels – multiorganomulti-
vascular arterial disease – circulus vitiosus vasorum

proLékaře.cz | 3.2.2026



Hlavná téma78

Forum Diab 2012; 1(2–3): 77–85

Úvod
Artériová hypertenzia a diabetes mellitus sa môžu vy-
skytovať samostatne, častejšie ale spolu s  inými rizi-
kovými vaskulárnymi faktormi v  rôznych kombiná-
ciách [1–86]. Metabolický syndróm (MS) je komplex 
(cluster) súvisiacich rizikových faktorov kardio-vasku-
lárnych chorôb a  diabetu mellitu [3,22]. Prvá zmienka 
o MS pochádza od G.M. Reavena z roku 1988, kedy vo 
svojej Bantingovej prednáške popísal riziko šiestich ab-
normalít pre vývin kardio-vaskulárnych chorôb a  dia-
betu 2. typu (inzulínová rezistencia, porucha toleran-
cie glukózy, hyperinzulinémia, hypertenzia, zvýšenie 
hladín triacylglycerolov, zníženie hladín HDL-choleste-
rolu) [65]. Neskoršie sa rozpoznali ďalšie dôležité sú-
časti MS, ako sú zvýšené hladiny tzv. malých denzných 
LDL-častíc, zvýšená hladina fi brinogénu, zvýšená hla-
dina inhibítora plazminogénového aktivátora-1 (PAI-1), 
dysfunkcia endotelu, mikroalbuminúria (MAU), hyperu-
rikémia, zvýšená aktivita angiotenzínu II, zvýšená akti-
vita infl amogénnych a onkogénnych cytokínov a ďalšie 
[3]. Tak vzniklo pre MS množstvo pomenovaní, z  kto-
rých každé zdôrazňovalo istú vlastnosť tejto entity: me-
tabolický syndróm X; secret killer; deadly quartet; insu-
lin resistance syndrome; plurimetabolic syndrome; new 
world syndrome; kardiometabolický syndróm (riziko); 
syndróm 5H; hypersyndróm 10; syndróm 10; dysmeta-
bolický syndróm; angiometabolický syndróm; vaskulár-
nometabolický syndróm; CHAOS; civilizačný syndróm 
a iné [14–18,22–37,40–44,48,62,63,68,69,76].

Sekcia angiológov Slovenskej lekárskej komory (SA 
SLK) navrhla v roku 1999 pomenovanie angiometabo-

lický syndróm X  [22] pre vzájomnú spätosť endotelo-
vej dysfunkcie ciev a MS; symbol X z didaktických dô-
vodov zmenila z  pôvodného „iks“ na „desať“ (hyper)
znakov, ktoré sú takmer identické so základnými a do-
datočnými kritériami MS podľa Medzinárodnej diabe-
tickej federácie (IDF) [76], ktoré ale vznikli o  niekoľko 
rokov neskoršie: 1. hyperglykémia (diabetes mellitus 2. 
typu, porucha glukózovej tolerancie); 2. hyperinzuliné-
mia (inzulínová rezistencia); 3. hyperlipoproteinémia – 
dyslipoproteinémia; hyperechogenita pečene – NAFLD 
(Non-Alcoholic Fatty Liver Disease); 4. hyperhmotnosť 
až obezita centrálneho, abdominálneho typu; zvýšené 
riziko vzniku zhubných nádorových chorôb; 5. hyper-
tenzia (artériová hypertenzia); 6. hyperurikémia a/alebo 
hyperhomocysteinémia a/alebo hyperinfl amácia (pro-
zápalový stav) – fi brilácia predsiení; 7. hyperkoagulabi-
lita krvi (protrombotický, trombofi lný stav); 8. hypervis-
kozita a iné hemoreologické patologické zmeny; 9. hy-
peraktivita sympatikového nervového systému a RAAS; 
10. hyperandrogenizmus a  hirzutizmus u  niektorých 
žien [22–37].

Aktuálna konsenzuálna defi nícia 
metabolického syndrómu (2009)
Existencia viacerých defi nícií MS viedla v minulosti k ur-
čitým konkrétnym problémom a zmätkom nielen v kli-
nickej praxi, ale predovšetkým pri epidemiologických 

štúdiách. Existujú určité kontroverzie, či samotný MS je 
pravým syndrómom, alebo súbežným výskytom nesú-
visiacich fenotypov. Ostatný konsenzus viacerých me-
dzinárodných odborných spoločností ho pokladá za sa-
mostatnú syndromologickú jednotku [3]. Diagnóza MS 
sa stanoví pri pozitivite aspoň 3 z 5 parametrov:

  obvod pása (centrálna obezita): populačné a rasovo 
špecifi cké kritériá; v Európe 

  muži ≥ 94 cm; ženy ≥ 80 cm (vyššie riziko) alebo 
  muži ≥ 102 cm; ženy ≥ 88 cm (ešte vyššie riziko)

  triacyglyceroly (TAG) ≥ 1,7  mmol/l (alebo medika-
mentová liečba hypertriacylglycerolémie)

  HDL-cholesterol v krvi: u mužov < 1,0 mmol/l; u žien 
< 1,3 mmol/l (alebo medikamentová liečba nízkeho 
HDL-cholesterolu)

  zvýšený krvný tlak: systolický TK ≥ 130 mm Hg alebo 
diastolický TK ≥ 85  mm Hg (alebo medikamentová 
liečba artériovej hypertenzie)

  zvýšená glykémia nalačno ≥ 5,6 mmol/l (alebo me-
dikamentová liečba diabetu mellitu)
Údaje o prevalencii MS sú rozdielne najmä preto, že 

sa používali rôzne diagnostické kritériá, ale odhaduje sa 
na 20–40 % populácie s prevahou v strednom a staršom 
veku, alarmujúci je však nárast obezity už v adolescent-
nom a mladšom dospelom veku [3,8,12,16,21,40,68,69]. 
Základné diagnostické kritériá predstavujú zväčša len 
„vrchol ľadovca”, keďže orgánovovaskulárne, onko-
génne a ďalšie zdravotné riziká (choroby, komplikácie) 
spojené s prítomnosťou MS sú oveľa širšie a závažnejšie!

Etiopatogenetické a klinické interakcie MS
Je všeobecná zhoda v  názore, že MS vzniká na pod-
klade istej genetickej predispozície polygénneho typu 
v interakcii s faktormi vonkajšieho prostredia [3,69]. Vo 
fylogenéze človeka existuje dosť dôkazov o tom, že na 
ľudský genóm po dlhé tisícročia vplývali škodlivé envi-
ronmentálne faktory, účinky nesprávnej výživy, nedo-
statok telesnej aktivity, nadbytok stresu a  i. Menila sa 
vnímavosť na určité choroby zmenou expresie niekto-
rých génov. Mimoriadne dramatické zmeny životného 
štýlu v posledných dekádach spôsobili extrémny nárast 
výskytu viacerých vaskulárnych rizikových faktorov, pre-
dovšetkým artériovej hypertenzie, dyslipoproteinémie, 
obezity, diabetu 2. typu i MS [3,8,12,16,21,40,50,68,69]. 
Prudký nárast výskytu MS v krátkom časovom období 
odráža väčšiu dôležitosť environmentálnych faktorov 
oproti zvýšenej genetickej vnímavosti [3,63,69].

Vzájomná spätosť cievnej endotelovej dysfunkcie 
a metabolického syndrómu
Viaceré naše pozorovania dysfunkcie endotelu u zdra-
vých osôb ešte v 90. rokoch minulého storočia, u kto-
rých sa neskoršie manifestoval metabolický syndróm, 
ako aj skutočnosť, že u  každého pacienta s  metabo-
lickým syndrómom sa zisťuje endotelová dysfunk-
cia (hodnotením dilatácie arteria brachialis a  arte-
ria femoralis superfi cialis po reaktívnej hyperémii) 
[4,28], nás viedla už vtedy k  vysloveniu postulátu, že 
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kľúčovým mechanizmom etiopatogenézy metabolic-
kého syndrómu a  vzájomných nepriaznivých interak-
cií jeho faktorov je dysfunkcia endotelu (schéma), ktorá 
otvára i  uzatvára viacnásobný cievny bludný kruh 
(multi circulus vitiosus vasorum) [22–37].

Dnes je už dostatok údajov, ktoré dokazujú, že cievny 

endotel je hmotnosťou a plochou rozsiahly a veľmi vý-
konný multifunkčný orgán, ktorý sa zúčastňuje na re-
gulácii mnohých funkcií v  organizme. Endotelové 
bunky patria medzi esenciálne zložky nielen cievnej 
a  cirkulačnej regulácie, ale aj homeostatickej regulá-
cie hlavného (neuro-endokrinno-imunitného) home-
ostatického systému a  ďalších homeostatických sys-
témov [5,10,11,32,49,55,57–60,71,75,79,80,83]. Akákoľ-
vek (aj minimálna) kvantitatívna alebo kvalitatívna 
zmena hocktorej funkcie (dysfunkcia endotelu) [46] 
môže mať vážne následky nielen v  cievach, tkanivách 
a orgánoch, ale v celom organizme [22–37]. Počas em-
bryového vývinu môže endotelová dysfunkcia viesť aj 
k poškodeniu mozgu a ku istým neskorým následkom, 
ktoré možno označiť ako zmenu „programovania“, 

„adaptáciu“ alebo „mikrokompetíciu“ [9,67,70]. Meta-
bolická a/alebo neuro-endokrinno-imunitná dysbalan-
cia u plodu má dôležitú úlohu v neskoršom “nastavení” 
receptorov regulujúcich homeostázu a expresiu génov, 
ktoré zabezpečujú uskladnenie energetických zásob 
a oxido-redukčné procesy, významné v procese atero-
genézy. Tieto včasné odchýlky od “normálneho” me-
tabolizmu môžu viesť k adaptačným reakciám (“meta-
bolické programovanie”), ktoré je potom v  dospelosti 
základom MS [45]. V  našej potrave sa napríklad pod-
statne zmenilo predovšetkým zloženie mastných kyse-
lín (MK). Došlo k nárastu konzumácie ω-6 MK, a naopak 
k poklesu konzumácie ω-3 MK [37,62,63]. Takáto strava 
matky počas gravidity môže mať za následok odlišné 
zloženie tkanivových lipidov, najmä v  mozgu plodu. 
Dochádza k metabolickému programovaniu odlišných 
metabolických ciest, ktoré sú potom spolu s  faktormi 
vonkajšieho prostredia základom MS v dospelosti. Po-
znatky nutrigenomiky, že živiny a bioaktívne zložky po-
travín sú „dietetické signály”, ktoré môžu meniť funkciu 
i  štruktúru genómu a  procesy na molekulovej úrovni, 

ORGÁNOVASKULÁRNE ARTÉRIOVÉ ISCHEMICKÉ CHOROBY

CIEVNE CHOROBY

SIRS

DIABETES MELLITUS
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Schéma.  Endotelová dysfunkcia a zložité interakcie medzi metabolickým syndrómom a ďalšími 

cievnymi rizikovými faktormi a patologickými mechanizmami v patogenéze artériových 

ochorení a orgánovovaskulárnou artériovou ischemickou chorobou

SIRS (systemic infl amatory response syndrome) – syndróm systémovej zápalovej odozvy (Gavorník P, 2002 [28])
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sú nádejné aj z hľadiska prevencie MS a prevencie ciev-
nych chorôb [9,37,45,62,63,67,70].

Metabolický syndróm a jeho hlavné faktory sú vzá-
jomne späté s endotelovou dysfunkciou (1. štádium 

vaskulárneho poškodenia, P1) [46], ktorá môže byť 
vrodená, primárna a sekundárna [5,28,33,46,79], takže 
v klinickej praxi zatiaľ nevieme rozhodnúť, čo je príčina 
a čo následok (schéma , s. 79). Môže sa týkať kvalitatív-
nej a/alebo kvantitatívnej zmeny jednej funkcie (sim-

plexná, selektívna endotelová dysfunkcia), dvoch či 
viacerých funkcií v  rôznych kombináciách (kombino-

vaná endotelová dysfunkcia) alebo všetkých funk-
cií (globálna endotelová dysfunkcia). Každá z porúch 
môže byť parciálna (rôzneho stupňa), alebo totálna. 
V  patogenéze artériových chorôb sa pri endotelovej 
dysfunkcii najviac uplatňuje zmenená priepustnosť 
pre plazmové proteíny a  lipoproteíny, zmena v  udr-
žovaní cievneho tonusu v  prospech vazokonstrikcie, 
zmeny v  rovnováhe medzi protrombogénnymi a  an-
titrombotickými aktivitami, nadmerne zvýšená ex-
presia adhezívnych molekúl pre leukocyty a  trombo-
cyty, zvýšená produkcia cytokínov (najmä s rastovými 
a  prozápalovými aktivitami), remodelácia, rarefakcia 
atď. [5,7,10,11,20,49,51,54–61,71,75,78,79,80,86]. Meta-
bolický syndróm je komplex závažných cievnych rizi-
kových faktorov („cievna choroba cievnych chorôb“), 
ktorá spôsobuje (tab. 1) jednak stenotizujúco-oblite-
rujúce vaskulárne choroby veľkých a  stredných arté-
rií (E1  ateroskleróza; E3.1  diabetická makroangiopatia; 
E9 artériová trombóza; E10 artériová embólia; artériová 
tromboembólia – ATE) i malých artérií, arteriol a kapilár 
(E2  arterioloskleróza/arteriolonekróza; E3.2  diabetická 

mikroangiopatia; E9/10  mikrotromboembólia), jednak 
izolúmenové artériové choroby (E4  Mönckebergova 
medioskleróza/mediokalcinóza) a  napokon dilatačno-
ektatické artériové vaskulárne choroby (E15  disekcia; 
E16  aneuryzma alebo mikroaneuryzma, vrátane rup-
túry a hemoragických komplikácií i tromboembolických 
komplikácií) [31–36]. Je nepochopiteľné, že pre niekto-
rých autorov akoby tieto významné cievne choroby ne-
existovali (?!) Klinický obraz artériových chorôb je mimo-
riadne mnohotvárny, čo súvisí najmä s funkčnými i štruk-
túrnymi zmenami samotných artérií alebo s  funkčnými 
i  štruktúrnymi ischemickými až nekrotickými násled-
kami, ktoré môžu vzniknúť nielen v  srdci, ale v  takmer 
každom tkanive a  orgáne ľudského organizmu. Pri di-
agnostike treba používať komplexnú klinicko-etiolo-
gicko-anatomicko-patofyziologickú (CEAP) diagnózu 
(tab. 2).

MS je priamo i nepriamo rizikovým faktorom nielen 
kardiovaskulárnych chorôb, tab. 3, (vrátane fi brilácie 
predsiení, ktorá svojimi systémovými tromboembo-
lickými komplikáciami spôsobuje ďalší samostatný 
cievny bludný kruh [36], „metabolického“ srdca a  zly-
hávania srdca), ale aj cerebrovaskulárnych, extremito-
vaskulárnych, renovaskulárnych, genitovaskulárnych, 
gastrointestinomezenteriálnovaskulárnych, pulmovas-
kulárnych, okulovaskulárnych, otovaskulárnych, stoma-
tovaskulárnych, dermatovaskulárnych, osteoartromus-
kulovaskulárnych a  ďalších orgánovocievnych (orgá-

novovaskulárnych) artériových ischemických chorôb 
[22–37]. Teda nie je pravda, že MS je prediktorom iba 
kardiovaskulárnych chorôb (chorôb srdcových ciev) 
a nie je pravda, že jedinou vaskulárnou chorobou je pri 

Tab. 1  Etiológia orgánovovaskulárnych artériových chorôb, vrátane multiorgánovomultivaskulárnej choroby 

[22,26]
E1 Ateroskleróza

E2 Arterioloskleróza/arteriolonekróza

E3 Diabetická angiopatia E3.1 Diabetická makroangiopatia
E3.2 Diabetická mikroangiopatia

E4 Mönckebergova medioskleróza (mediokalcinóza)

E5 Arteritídy (vaskulitídy) E5.1 Primárne vaskulitídy
E5.2 Sekundárne vaskulitídy
E5.3 Pseudovaskulitídy

E6 Kompresívne artériové syndrómy

E7 Fibromuskulárna dysplázia artérií

E8  Cystická degenerácie adventície artérií

E9  Artériová trombóza

E10  Artériová embólia

E11  Traumatické a posttraumatické arteriopatie

E12  Fyzikálne arteriopatie

E13  Chemické a toxické arteriopatie

E14  Iatrogénne artériové oklúzie

E15  Disekcia artérií

E16  Anomálie priebehu artérií (tortuozity, coiling, kinking)

E17  Komplikovaná artériová aneuryzma

E18  Artériovo-vénová fi stula

E19  Ojedinelé artériové choroby a poruchy (rare diseases; orphan diseases)
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MS ateroskleróza, práve naopak. Pre MS je typické vas-
kulárne poškodenie artérií a  tkanív dvoch a  viacerých 
orgánov (multiorgánovovaskulárne artériové cho-

roby), čo niektorí autori nesprávne pomenovali ako 
„polyvaskulárna choroba (polyvascular disease)“. Ate-
roskleróza je síce najčastejšou, ale nie jedinou základ-
nou artériovou cievnou chorobou. Typické je viacetá-
žové vaskulárne postihnutie dvoma i  viacerými arté-
riovými chorobnými jednotkami (multivaskulárne; 

polyvaskulárne artériové choroby). Pre metabolický 
syndróm sú teda charakteristické multiorgánovomulti-
vaskulárne artériové choroby. Nie je potom prekvape-
ním, že aj ische mické a nekrotické následky príslušných 
tkanív a  orgánov sú závažnejšie a  spojené s  vyššou 
vaskulárnou morbiditou a  mortalitou. Naše viacročné 

pozorovania ukazujú, že MS je rizikom aj pre choroby 
vénového cievneho systému, vrátane chronickej véno-
vej choroby dolných končatín (končatinovocievnej vé-
novej choroby), fl ebotrombózy a  vénovej tromboem-
bolickej choroby (VTECH) i  trombofl ebitídy, ale aj pre 
choroby lymfového cievneho systému (končatinovo-
cievnej lymfovej choroby), vrátane lymfedému [22–37]. 

Kardio-vaskulárne choroby (choroby srdca a  cho-
roby ciev) nie sú v  súvislosti s  MS jedinými rizikami, 
ale predsa sa týkajú ciev. V onkológii je dobre známe, 
že bez (neo)angiogenézy by neexistovala karcinoge-
néza. MS je spojený so zvýšeným rizikom rakoviny via-
cerých typov, vrátane hrubého čreva, pažeráka, prs-
níka, endometria, obličiek, pečene, žlčníka, pankreasu 
a  prostaty. Tak ako je nádejná proangiogénna liečba 

Tab. 2  Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologická (CEAP) klasifi kácia orgánovovaskulárnych chorôb, 

vrátane multiorgánovomultivaskulárnej artériovej choroby [32,33]
C Klinická klasifi kácia

C0  latentné štádium vaskulárnej choroby
C1  asymptomatické manifestné štádium vaskulárnej choroby
C2  štádium stabilnej orgánovej ischémie
C3  štádium nestabilnej orgánovej ischémie
C4  štádium nekrotických orgánových komplikácií

E Etiologická klasifi kácia

(základná nozologická jednotka artériovej choroby a pridružené artériové choroby) – tab. 1 (E1/E2-E19)

A Anatomická klasifi kácia

AA anatomická klasifi kácia artériovej choroby (AAP, AAD, AAMV)
AO anatomická klasifi kácia orgánového poškodenia

P Patofyziologická klasifi kácia

(P1, P2, P3; rizikové vaskulárne faktory)

Tab. 3  Najčastejšie orgánovovaskulárne artériové ischemické choroby pri multiorgánovomultivaskulárnej 

chorobe [32,33,37]
srdcovocievne (kardiovaskulárne) choroby   koronárna srdcová choroba

  ischemická choroba srdca
  kardiovaskulárna artériová choroba

mozgovocievne a nervovocievne (cerebrovaskulárne; 
neurovaskulárne) choroby

  ischemická choroba mozgu
  náhle cievne ischemické mozgové príhody
  ischemické neuropatie

končatinovocievne (extremitovaskulárne) ischemické choroby   ischemická choroba končatín
   artériová choroba končatín
  „periférne artériové ochorenie – PAO; PAD)“ – nesprávne označenie

obličkovocievne (renovaskulárne) choroby   ischemická choroba obličiek
  chronická obličková choroba (KDIGO CKD-MBD)

pohlavnocievne (genitovaskulárne) choroby   angiogénna erektilná dysfunkcia
  vaskulogénna erektilná dysfunkcia

pľúcnocievne (pulmovaskulárne) choroby   bronchopulmovaskulárne choroby

pečeňovocievne (hepatovaskulárne) choroby

črevnocievne (gastrointestinovaskulárne) choroby 
a mezenteriálnovaskulárne choroby

kostnokĺbovosvalovocievné (osteoartromuskulovaskulárne) choroby

kožnocievne (dermovaskulárne) choroby

očnocievne (okulovaskulárne) choroby

ušnocievne (otovaskulárne) choroby

zubnocievne (dentovaskulárne) choroby;   stomatovaskulárne choroby

iné orgánové (tkanivové) artériové cievne choroby
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orgánovovaskulárnych artériových chorôb, rovnako 
je nádejná antiangiogénna liečba zhubných nádoro-
vých chorôb [11,19,37,49,54,58,71,79,80,83]. Ďalšou sú-
časťou MS je hepatálna manifestácia metabolického 
syndrómu – nealkoholová steatóza pečene (Non-alco-
holic Fatty Liver Disease – NAFLD). Reprezentuje spek-
trum postihnutia pečene od jednoduchej steatózy, cez 
nealkoholovú steatohepatitídu (NASH), až po cirhózu 
pečene s portálnou cievnou hypertenziou [32,63,66].

2. štádium vaskulárneho poškodenia (P2) [46] so 
štruktúrnymi zmenami intimy artériovej cievnej steny 
je obvykle charakterizované stabilnou (pomaly prog-
redujúcou alebo fi xnou, stacionárnou) artériovou ste-
notizáciou a  stabilnou ischémiou tkanív a  orgánov 
[22,32,33,46]. Zákernosť metabolického syndrómu je 
práve v  tom, že prvé klinické prejavy sa objavujú ob-
vykle až pri instabilnom poškodení ciev, tkanív a orgá-
nov  – 3. štádium vaskulárneho poškodenia (P3) [46] 
s  instabilnou (dynamickou) artériovou stenózou (oklú-
ziou), ktorá vzniká väčšinou poruchou integrity arté-
riovej lézie (fi súrou) a  pri ktorej štruktúrne zmeny sia-
hajú cez lamina elastica interna do tunica media ciev-
nej steny [22,32,33,46]. O  ďalšom priebehu rozhodujú 
najmä dva hlavné dynamické faktory artériovej stenózy 
(obštrukcie): artériová trombóza a vazospazmus (vazo-
konstrikcia). V  nepriaznivom prípade vzniká instabilná 
ischémia a akútna instabilná orgánovovaskulárna cho-
roba, napríklad v  koronárnej oblasti instabilná angína 
pektoris, akútny infarkt myokardu alebo náhla srdcová 
smrť; v  cerebrálnej oblasti náhla cievna mozgová prí-
hoda (NCMP) atď. V  priaznivom prípade stabilizácie 
komplikovanej lézie dochádza spravidla k fi bromusku-
lárnej inkorporácii trombu, čo spôsobí len malú prog-
resiu artériovej stenózy, klinicky často asymptomatickú 
[32,33]. Multiorgánovomultivaskulárne artériové cho-
roby pri MS uzatvárajú multicirculus vitiosus vzájom-
ných zložitých vzťahov [22–37,46] (schéma, s. 79).

Manažment metabolického syndrómu
Je dobre známe, že včasná a presná diagnóza orgáno-
vovaskulárnych artériových chorôb je možná iba vtedy, 
keď poznáme všetky nozologické jednotky, druhy 
a typy cievnych chorôb, ich rizikové faktory a keď vôbec 
na ne myslíme! Každá diagnóza musí byť komplexná 
– má štyri komponenty (klinický, etiologický, anato-
mický a  patofyziologický, vrátane rizikových faktorov) 
(tab. 2, s. 81). Treba zdôrazniť, že komplexná „CEAP“ 
diagnóza vychádza z nevyhnutnosti urobiť vždy u kaž-
dého pacienta anamnestické a  základné i  funkčné fy-
zikálne interné vyšetrenie, vrátane obvodu pásu, krv-
ného tlaku a  vyšetrenia ciev. V  diagnostickom závere 
nezabúdajme na hierarchiu: hlavná choroba; základná 
choroba (morbus principalis) a jej komplikácie; pridru-
žené choroby [26,32,-36].

Stanovenie celkového kardio-vaskulárneho rizika 

(CK-VR) musí vychádzať nielen z  hodnôt TK a  prítom-
nosti (neprítomnosti) ďalších rizikových faktorov, ale 
predovšetkým z  odhadu subklinického vaskulárneho 

poškodenia (P1–3) [22–37,46] a  subklinického poško-
denia cieľových orgánov (PCO) [1–3,6,52,53,73]. Lekári 
často zabúdajú na jednoduché a  lacné základné 
i  funkčné fyzikálne angiologické testy [26], neinva-
zívne angiologické inštrumentálne metódy, vrátane 
echovaskulografi e (ECHOVG), pletyzmografi e (PG), fun-
duskopie (FS); elektrokardiografi u (EKG); echokardi-
ografi u (ECHOKG); základné leboratórne vyšetrenia, 
vrátane glykémie, lipidového spektra, výpočtu glo-
merulovej fi ltrácie (GF), stanovenia mikroalbuminúrie 
(MAU). Uvedené vyšetrenia by sa mali vykonávať nielen 
pri skríningu, ale aj v priebehu sledovania a  liečby MS 
(na posúdenie progresie, stacionárnosti, či regresie 
orgánovocievneho poškodenia). Výhodou je presná 
a  včasná diagnóza, začiatok liečby a  prevencia orgá-
novocievnych príhod a  komplikácií [3,35,36,52,53,69]. 
Funduskopiu, vrátane fundusfotografi e a  videofun-
duskopie, by mal ovládať nielen každý internista angio-
lóg, ale každý špecialista, ktorý sa zaoberá problemati-
kou MS. Je to jediná jednoduchá neinvazívna vyšetro-
vacia metóda, pri ktorej možno simultánne pozorovať 
prakticky všetky hlavné druhy krvných ciev (artérie, ar-
terioly, kapiláry, venuly, vény) [22–36]. Nevyhnutnosť 
vyšetrovania mikrocirkulácie a  „small vessel diseases“ 
vyplýva aj z toho, že čím distálnejšie je stenotizujúco-
-obliterujúci artériový proces, tým menšia je možnosť 
kompenzácie kolaterálami, a tým závažnejšie sú ische-
mické a nekrotické následky príslušných tkanív a orgá-
nov [26].

Eliminácia všetkých rizikových faktorov patrí medzi 
hlavné princípy angioprevencie (preventívnej vaskulár-
nej medicíny) [13,26]. Nefajčiť! Menej a zdravo jesť! Viac 
sa pohybovať! To sú tri základné nonfarmakoprofylak-
tické angioprotektívne piliere (imperatívy) zdravého ži-
votného štýlu a  prevencie všetkých cievnych chorôb 
[32,35–39,47,64,74,77,80,84,85]. Antilipidogénna (anti-
dyslipidemická), antitrombotická (artério trombo profy-
laktická) a  vazoaktívna terapia sú tri základné farma-
koprofylaktické angioprotektívne metódy všetkých or-
gánovovaskulárnych artériových chorôb. K tomu často 
v  klinickej praxi pribúda problém redukcie reziduál-
neho kardiovaskulárneho rizika (3R), ktorý si bude vyža-
dovať aj nové liečebné prístupy – zásada 3  ×  3 

[22–37,66,72,73,81,82].

Záver
Angiometabolický syndróm X  je príčinou i následkom 
funkčného (dysfunkcia endotelu) a štruktúrneho vasku-
lárneho poškodenia. Cievy sú páchateľkami, nástrojmi 
i obeťami artériovej hypertenzie, angiometabolického 
syndrómu X, diabetu mellitu typu 2 a multiorgánovo-
multivaskulárnej artériovej choroby. Základným pred-
pokladom racionálnej efektívnej liečby je komplexná 
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologická 
(CEAP) diagnóza. Metabolický syndróm sa významnou 
mierou podieľa na súčasnej vysokej vaskulárnej mor-
bidite a  mortalite v  takmer všetkých krajinách sveta 
(angiopandémii tretieho milénia). Každého pacienta 
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s metabolickým syndrómom by sme mali považovať za 
cievneho pacienta (angiaka), ktorý potrebuje aktívny 
dispenzárny komplexný manažment. Aktívnou angi-
oprevenciou chránime nielen srdce, ale všetky naše 

tkanivá a orgány aj pred zhubnými nádorovými a mno-
hými ďalšími chorobami. Klinická a  preventívna angi-
ológia/vaskulárna medicína je významnou špecializá-
ciou internej medicíny.
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