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ÚVOD
Metabolický syndróm podľa definície
Národného cholesterolového vzdelávacie-
ho programu ATP III predstavuje prítom-
nosť aspoň troch spomedzi nasledovných
patologických prejavov - abdominálnej
obezity (obvodu pásu u mužov nad 102 cm,
u žien nad 88 cm), artériovej hypertenzie
(TK nad 130/85 mm Hg, resp. pacienti na
antihypertenzívnej farmakoterapii), níz-
kych hladín HDL cholesterolu (u mužov
pod 1,0 mmol/l, u žien pod 1,3 mmol/l),
zvýšených hladín triacylglycerolov (nad
1,7 mmol/l) a glykémie nad 6,1 mmol/l [1].
Táto malígna asociácia abnormalít je novo-

dobou epidémiou 21. storočia, pričom sa
predpokladá, že len v USA je postihnutých
takmer 40 % populácie nad 50 rokov, 
v Európe asi 30 %, ale vysoká prevalencia
metabolického syndrómu je aj v krajinách
juhovýchodnej Ázie [2,3,4]. Je zaujímavé,
že metabolický syndróm v juhovýchodnej
Ázii je charakterizovaný relatívne nižším
zastúpením obezity ako je to u obyvateľov
západnej Európy a USA [5]. Juhoázijská
populácia má nižšie hladiny HDL chole-
sterolu a genetickú predispozíciu k inzu-
línovej rezistencii, čo prispieva k vysokej
incidencii metabolického syndrómu a dia-
betu 2. typu v tejto skupine pacientov a pri

relatívne nižších hladinách LDL choleste-
rolu ku vyššej incidencii koronárnej choro-
by srdca [6].

Metabolický syndróm je veľmi tesne
spojený so zvýšeným rizikom kardio-
vaskulárnej morbidity a amortality a náras-
tom výskytu diabetu 2. typu. Hoci lipidové
abnormality sú stále dominantnou príčinou
koronárnej choroby srdca, v posledných
rokoch je badateľný trend k poklesu hladín
LDL cholesterolu, najmä vplyvom liečby
statínmi. Statíny však v klinických štúdiách
znížili riziko kardiovaskulárnej mortality
asi o 30 %, teda reziduálne riziko na úrovni
70 % je stále vysoké [7,8,9,10,11]. Uvedené
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Súhrn:
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riziko je možné zrejme ovplyvniť aj ďalším
poklesom hladín pre LDL cholesterol, ale
najmä terapiou ďalších lipidových abnor-
malít, najmä nízkych hladín HDL chole-
sterolu a vysokých triacylglycerolov, ktoré
predstavujú dôležitú súčasť dyslipidémie
pacientov s metabolickým syndrómom
alebo diabetom 2. typu. 

METABOLICKÝ SYNDRÓM 
A KARDIOVASKULÁRNE RIZIKO
Metabolický syndróm je spojený so
zvýšeným rizikom koronárnej choroby
srdca, akútneho infarktu myokardu a náh-
lych cievnych mozgových príhod bez
ohľadu na pohlavie [12]. Táto podstatne
vyššia kardiovaskulárna morbidita a mor-
talita je zjavne nezávislá od ďalších výz-
namných, potenciálne nesprávne prognos-
ticky nadhodnotených, rizikových faktorov
ako sú napríklad fajčenie, zvýšené hladiny
LDL cholesterolu a ďalšie [13]. 

Aké vysoké je kardiovaskulárne riziko
pacientov s metabolickým syndrómom
oproti pacientom bez neho, resp. u pacien-
tov s diabetom, je možné zistiť dnes už 
z 25-ročného sledovania pacientov v štúdii
MRFIT (the Multiple Risk Factor Inter-
vention Trial) [14].

Do štúdie bolo zahrnutých 12 617 mužov
vo veku 35 – 57 rokov v čase začiatku štú-
die. Spomedzi týchto pacientov malo 
4 735 mužov len metabolický syndróm, 
57 malo len diabetes mellitus a 355 pacien-
tov bolo zaradených s metabolickým syn-
drómom a súčasne prítomným diabetom 
2. typu. Približnú úmrtnosť na koronárnu
chorobu srdca, relatívne riziko koronárnej
choroby srdca a kardiovaskulárnych ocho-
rení, ako aj riziko celkovej mortality udáva
tabuľka č. 1 (všetky rozdiely medzi jed-
notlivými skupinami sú štatisticky sig-
nifikantné). 

Štúdia MRFIT ukázala, že riziko morta-
lity na ICHS u pacientov s metabolickým
syndrómom je dokonca vyššie ako u pa-
cientov s diabetom 2. typu a že mortalita na
ICHS je takmer dvakrát vyššia u pacientov,
ktorí majú súčasne metabolický syndróm 
a diabetes 2. typu, ako u tých, ktorí tieto
ochorenia nemali. 

Retrospektívna analýza primárne pre-
ventívnej štúdie WOSCOPS (the West of
Scotland Coronary Prevention Study), do
ktorej bolo zahrnutých 6 447 mužov, uká-
zala, že najlepším prediktorom následných
koronárnych príhod bola prítomnosť meta-
bolického syndrómu (relat. riziko 1,75),

ďalej vek pacientov, fajčenie a až na štvr-
tom mieste to bol LDL cholesterol (relat.
riziko 1,4) [15]. Celková prevalencia meta-
bolického syndrómu v štúdii bola 23,8 %
(n = 1537).

DYSLIPIDÉMIA PRI METABOLICKOM
SYNDRÓME
Centrálna obezita (viscerálna) a prítomnosť
inzulínovej rezistencie je spojená so
zhlukom lipidových abnormalít. Dominuje
predovšetkým hypertriacylglycerolémia,
vzostup VLDL a IDL cholesterolu, prítom-
nosť malých denzných LDL častíc a pokles
protektívneho HDL cholesterolu.Tieto lipi-
dové abnormality sa málokedy vyskytujú
izolovane, väčšinou sú prítomné spolu 
u pacientov s metabolickým syndrómom,
čím zvyšujú jeho rizikový profil. 

Nízke hladiny HDL cholesterolu sú
popri zvýšených hladinách LDL choleste-
rolu takisto významným rizikovým fakto-
rom koronárnej choroby srdca. Riziko spo-
jené s nízkym HDL cholesterolom je
nezávislé od veku, telesnej hmotnosti 
a krvného tlaku [16]. Termín izolované
zníženie HDL cholesterolu sa používa na
popísanie situácie, kedy LDL cholesterol je
v medziach normy a HDL je znížený.
Dlhodobé sledovanie takýchto pacientov
dokumentovalo, že riziko vývoja ICHS je
podobné pacientom so zvýšenou hladinou
celkového alebo LDL cholesterolu [17].
Nízka hladina HDL cholesterolu je najsil-
nejším prediktorom následných koronár-
nych príhod u pacientov s angiograficky
dokumentovanou koronárnou chorobou
srdca a súčasne normálnymi hladinami
LDL cholesterolu [18]. 

Ukázalo sa, že riziko vzniku akútneho
infarktu myokardu u zdravých jedincov
najlepšie dokáže predpovedať pomer LDL
a HDL cholesterolu, pričom platí, čím je
nižší HDL cholesterol a čím je vyšší LDL
cholesterol, tým je riziko vyššie. 

Protektívna úloha HDL cholesterolu sa
vysvetľuje najmä jeho úlohou v reverznom
transporte cholesterolu, úprave endoteliál-
nej dysfunkcie so zvýšením syntézy oxidu
dusnatého a jeho priamym protizápalovým
pôsobením. HDL cholesterol pôsobí aj
antitromboticky (zvýšenie syntézy pro-
teínov C a S) a stimuluje proteínkinázu akt,
čo vedie k neoangiogenéze a pôsobí anti-
apoptoticky a vazodilatačne [19].

LIEČBA DYSLIPIDÉMIE PRI 
METABOLICKOM SYNDRÓME
Tak ako pri každej dyslipidémii neodmys-
liteľnou dôležitou súčasťou terapie je úpra-
va faktorov životného štýlu. Dôležitá je
dostatočná fyzická aktivita a lipidy
znižujúca diéta, pričom práve u pacientov 
s metabolickým syndrómom je významný
nielen znížený príjem nasýtených tukov,
ale aj správny pomer omega-3 a omega-6
mastných kyselín posunutý v prospech
zvýšeného príjmu omega-3 mastných ky-
selín, to znamená zvýšenú konzumáciu
rýb, vlašských orechov, strukovín, najmä
sóje a olivového oleja [20].

Pokiaľ je rizikový profil pacienta
vysoký, alebo úprava životného štýlu
nevedie k plnému úspechu, je namieste far-
makologická liečba, kde dnes liekom voľby
sú fibráty.

Vysokú efektivitu a bezpečnosť fenofi-
brátu potvrdilo mnoho štúdií. Poulter et al.
pozorovali vo veľkom súbore vyše 7 000 pa-
cientov vzostup HDL cholesterolu v prie-
mere o 22 %, pričom najväčší benefit bol
zaznamenaný v skupine pacientov s naj-
nižšími hladinami HDL cholesterolu - teda
najviac ohrozenej skupine [21]. Napríklad
v skupine pacientov s HDL cholesterolom
nižším ako 0,65 mmol/l až 90 % z nich
dosiahlo normalizáciu hladín HDL chole-
sterolu.

Vzostup hladín HDL cholesterolu je
sprevádzaný aj poklesom kardiovaskulár-
nej mortality a morbidity, tak v primárnej
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Tab. 1. Mortalita na ICHS, relatívne riziko koronárnej choroby srdca, kardiovaskulárnych
chorôb a celkovej mortality - 25-ročné sledovanie v štúdii MRFIT [14].

pacienti bez MetSy a DM len MetSy len DM DM + MetSy

mortalita na ICHS 49,7 % 67,9 % 63,8 % 95,1 %

relat.riziko ICHS 1,00 1,35 1,53 1,98

relat. riziko KV ochorenia  1,00 1,27 1,37 1,99

relat. riziko celk. mortality 1,00 1,15 1,63 1,68

Vysvetlivky:  MetSy - metabolický syndróm; DM - diabetes mellitus 2. typu; ICHS - ischemická choroba srdca; KV - kardiovaskulárne
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ako aj v sekundárnej prevencii ateroskleró-
zy, čo dokumentovali Helsinki Heart Study
a štúdia VA-HIT [22,23].

Zaujímavou skutočnosťou je, že spo-
medzi veľkých statínových štúdií, ako sú
4S, WOSCOPS, CARE, LIPID, AFCAPS/
/TEXCAPS a HPS jedine posledne meno-
vaná redukovala signifikantne výskyt kar-
diovaskulárnych príhod u diabetikov
[7,8,9,10,11,24]. Žiadna z týchto štúdií
neukázala predilekčné pôsobenie statínu 
u pacientov s vysokým body mass inde-
xom, alebo s ďalšími komponentami meta-
bolického syndrómu. Naproti tomu v štúdii
VA-HIT fibrát signifikantne redukoval kar-
diovaskulárne príhody tak u diabetikov, ako
aj u pacientov s komponentami metabo-
lického syndrómu. Na základe týchto
dôkazov je možné konštatovať, že pacienti,
ktorí majú len mierne zvýšenie LDL cho-
lesterolu a zároveň majú diabetes 2. typu,
alebo metabolický syndróm, profitujú viac
z liečby fibrátom ako statínom, aj keď
nedávno štúdia CARDS s atorvastatínom
priniesla tiež pozitívne výsledky [25, 26].

Možné vysvetlenie pozitívnych účinkov
fenofibrátu u pacientov s metabolickým
syndrómom podčiarkuje aj skutočnosť, že
čím viac zložiek metabolického syndrómu
je prítomných u postihnutého pacienta, tým
je vyššia aj zápalová aktivita, ktorá bola
dokumentovaná vyššou hladinou C-reak-
tívneho proteínu stanovovaného vysoko-
senzitívnou metodikou (hs CRP) [27].
Fenofibrát cestou PPAR-α (receptory akti-
vované peroxizómovým proliferátorom)
signifikantne znižuje hladinu hs CRP [28]. 

Všetky tieto pozitívne vlastnosti mikro-
nizovaného fenofibrátu, teda kombinácia
hypolipemických a protizápalových účin-
kov, boli podnetom ku vytvoreniu klinickej
štúdie FIELD, ktorá by mala potvrdiť do-
minantné postavenie fenofibrátu v tejto
indikácii [29]. 

ZÁVER
Diabetes mellitus je dnes považovaný
podľa posledných odporúčaní pre manaž-
ment dyslipidémií za ekvivalent ateroskle-
rózy. V súčasnosti existuje mnoho dôkazov

o tom, že metabolický syndróm predstavu-
je pre pacienta prinajmenšom rovnaké, ak
nie dokonca ešte väčšie kardiovaskulárne
riziko. Preto je nanajvýš potrebné pri naras-
tajúcej prevalencii tohto ochorenia inten-
zívne a racionálne liečiť dyslipidémiu, ako
jednu z hlavných zložiek tohto syndrómu.

Hypolipemická liečba prešla za posled-
ných 30 rokov nebývalým rozvojom, obja-
vilo sa množstvo nových hypolipemík, vrá-
tane syntetického HDL cholesterolu,
retardovanej formy kyseliny nikotínovej,
ale aj v súčasnosti je potrebné zdôrazniť
kľúčové postavenie fibrátov a spomedzi nich
fenofibrátu v manažmente dyslipidémie 
u pacientov s metabolickým syndrómom. 
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