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Abstrakt
Epidemiológia kardiovaskulárnych ochorení sa v  súčasnosti 
mení v tom, že zahrňuje predtým nie celkom známu asociáciu 
s chronickým obličkovým ochorením a diabezitou. Tento pa-
tofyziologický komplex v rozvinutých a rozvíjajúcich krajinách 
sveta eskaluje vo forme epidémie a predstavuje novoidentifi-
kovaný klinický stav. Zároveň mení dosiaľ zaužívané postupy 
v kardiovaskulárnej prevencii, pretože tento patofyziologický 
stav postihuje väčšinu najdôležitejších systémových orgánov, 
ako srdce, mozog, obličky a pečeň. História identifikácie a po-
menovanie tohto syndrómu sa datuje minulým rokom, kedy 
ho klinici AHA definovali ako celé spektrum sprevádzajúcich 
faktorov a následne ich odborné spoločnosti zakotvili do svo-
jich nových platných odporúčaní (tab. 5, obr. 3, lit. 43). Text 
v PDF www.lekarsky.herba.sk.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: syndróm CKM, epidemiológia, klinický 
obraz, diagnostika, manažment.
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Abstract
Epidemiology of cardiovascular diseases is currently changing, 
as it now includes a previously less-recognized association 
with chronic kidney disease and obesity in addition to nephro-
cardiology. This pathophysiological complex in developed 
and developing countries escalated to the form of epidemic 
and represents a newly identified clinical condition. It leads to 
the changing of established cardiovascular preventive mea-
sures because this patophysiological state affects the majority 
of the most important organs, such as the heart, brain, vessels, 
kidneys and liver. The history of the identification and naming 
of the CKM syndrome dates back to last year, when AHA cli-
nicians defined the whole spectrum of its features and scien-
tific bodies transerred the new findings into the guidelines 
(Tab. 5, Fig. 3, Ref. 43). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
KEY WORDS: CKM syndrome, epidemiology, clinical picture, 
diagnostics, management. 
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Úvod
V  súčasnej kardiovaskulárnej medicíne zaznamená-

vame zmenu v  metodológii. Je zapríčinená posunom 
dosiaľ klasifikovaných trendov od nefrokardiológie (kar-
dio-renálneho syndrómu – KRS) ku kardio-reno-metabo-
lizmu (kardiovaskulárneho – nefrologického – metabo-
lického syndrómu – CKM) (1, 2, 3). Dôvodom zmeny 
tohto posunu je súčasný stav epidemiológie diabezity 
vo všetkých krajinách vo svete. Kardiorenálny syndróm 
(nefrokardiológia, KRS) sa v  klinike rozpoznal a  defino-
val už pred dvoma desaťročiami (4, 5). CKM ako veľmi 
dôležitý klinický stav však definovali iba celkom nedáv-
no (6). Je to dané faktom, že v  súčasnosti je jedna z 
troch osôb v  americkej populácii nositeľom najmenej 
troch rizikových faktorov CKM syndrómu (7, 8). O  epi-
demiológii v našich podmienkach zatiaľ nemáme údaje. 
„Metabolický“ vyjadruje zvýšený prísun energie z potra-
vy a  patofyziologický zahrňuje ďalšie dve klinické jed-
notky: obezitu a  diabetes mellitus 2. typu. Je preto úlo-

hou súčasnej preventívnej medicíny redefinovať riziká, 
určiť možnosti prevencie a manažmentu takto postihnu-
tých pacientov. 

Epidemiologické implikácie
Celé desaťročia v  medicíne predstavujú kardiovas-

kulárne ochorenia najzávažnejšou príčinou mortality vo 
svete vo všetkých etnických a  rasových populáciách (9). 
Ako vieme z  výsledkov sledovania základnej 
Framinghamskej štúdie zásadnú úlohu v  morbidite 
a  mortalite predstavujú rizikové faktory v  súčasnosti na-
zývané ako kardiometabolické rizikové faktory (2, 10). 
Kardiometabolické riziko predstavuje komplex tradič-
ných rizikových faktorov asociovaných s metabolickým 
syndrómom (11). Tento komplex zahrňuje modifikova-
teľné, ako aj  nemodifikovateľné rizikové faktory. 
Posledné desaťročia v  epidemiológii zaznamenávajú ex-
trémny nárast diabezity. V roku 2021 už IDF (International 
Diabetes Federation) uvádza, že len samotný diabetes 
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mellitus predstavuje celých 11 % globálnej populácie (2, 
12). Predstavuje jeden zo zásadných rizík podieľajúcich 
sa na morbidite a  mortalite z uvedených kardiorenál-
nych príčin. Výsledkom je súčasný veľmi vysoký výskyt 
oboch typov srdcového zlyhávania (so zachovanou aj 
zníženou funkciou ľavej komory srdca) (13). Z  existujú-
cej dnešnej epidemiológie v  medicíne dnes dochádza 
ku reklasifikácii z CK (kardiorenálneho) na CKM (kar-
dio-reno-metabolický) syndróm. CKM sy teda prekrýva 
všetky uvedené patofyziologické stavy. U osoby so všet-
kými tromi syndrómu jeho riziko primárnej závažnej 
príhody predstavuje HR:2,16 (95% CI 1,72 – 2,72) (14). 
Pre extrémne dôležitú potrebu včasnej prevencie a lieč-
by sa súčasné autority teda rozhodli preklasifikovať do-
siaľ všeobecne akceptovanú prijatú terminológiu. 

Patofyziologické implikácie
Pôvodná patofyziologická predstava o  tzv. circulus 

vitiosus, kde základom je zlyhanie srdca a  obličiek, sa 
s  časom zmenila, a  to predovšetkým počas posledných 
len niekoľkých rokov. Myslelo sa totiž, že KRS sa začína 
zlyhaním srdca ako pumpy a hypoperfúziou obličiek, čo 
vedie k retencii tekutín a  následnému zhoršovaniu srd-
cového zlyhávania. Diuretická liečba komplexného syn-
drómu vedúcemu k obličkovému zlyhávaniu ďalej zhor-
šuje exacerbáciu kardiorenálnej patofyziológie (15). 
Tento vzťah je schematicky znázornený na obrázku 1. 

Obrázok 1. Circulus vitiosus u kardiorenálneho syndrómu, zhorše-
ná diuretikami.
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Obrázok 1. Circulus vitiosus u kardiorenálneho syndrómu, zhoršená diuretikami. 
 
Následne boli potom definované stupne akútneho a chronického poškodenia obličkových 
funkcií (15, 16). Vzťahy medzi kardiologickou a nefrologickou medicínou sú však hlbšie, ako 
len samotná zistená asociácia s kardiovaskulárnym systémom, albuminúriou a poklesom 
glomerulárnej filtrácie (17). Ako bude ďalej uvedené, v CKM syndróme bol navrhnutý 
stupňovací systém. Manažment postihnutých pacientov si však v súčasnosti vyžaduje 
integrovaný systém jednotlivých štádi, ktorý by zlepšil možnosti včasnejšieho začatia cielenej 
intervencie (18). Stupňovací systém, ktorý lepšie odráža patofyziológiu a rizikovosť 
pacientov, je veľmi zjednodušene schematicky znázornený v tabuľke 1.  
 
Tabuľka 2. Stupne CKM syndrómu podľa AHA (American Heart Association). 
__________________________________________________________________________ 
    Stupeň 0                  Stupeň 1             Stupeň 2           Stupeň 3                Stupeň 4  
__________________________________________________________________________ 
 
    bez RF            ↑ dysfunkčného     metabolické RF   subklinické KVO   klinické KVO 
                            tukového tkaniva        a ChOCh         pri CKM syndróm  pri CKM syndróme 
__________________________________________________________________________ 
RF – rizikové faktory, KVO – kardiovaskulárne ochorenie, ChOO – chronické obličkové 
ochorenie, CKM – kardio-renálno-metabolický syndróm 
 
Patofyziológia CKM syndrómu je teda charakterizovaná vzájomným komplexom 
hemodynamických a neurohumorálnych mechanizmov, nadmernou aktivitou sympatiku, 
renín–angiotenzín–aldosterónového systému (RAAS), oxidačného stresu a viacerými 
mediátormi, ako oxid dusnatý, prostaglandíny, endotelíny, atď. (1, 19). Molekulové 
metabolické mechanizmy zasa komplexom hyperglykemického stavu, zvýšeným influxom 
glukózy do buniek, tvorbou superoxidu v mitochondriách a opäť oxidačného stresu (19, 20). 
Všetky uvedené patofyziologické mechanizmy sa následne zúčastňujú na poškodení všetkých 
cieľových orgánov. K poškodeniu tkanív dochádza cez zvýšený oxidačný stres polyolovou 
a hexosamínovou cestou, aktiváciou proteínkinázy C (PKC), tvorbou glykáciu koncových 
produktov (AGE). Je výsledkom neenzymatickej glykácie proteínov a up-reguláciou ich 
bunkových receptorov RAGE (21, 22). AGE môžu priamo poškodzovať srdce, cievy 
a obličky, pôsobením cez matrixové proteíny zvýšením ich tuhosti. AGE sa zároveň podieľajú 
na orgánovom poškodení pri diabetes mellitus, ako diabetická kardiomyopatia, nefropatia 
a ateroskleróza. Podstatnú úlohu tu má dysfunkcia endotelu pri ich mikrovaskulárnych 
a makrovaskulárnych komplikáciách (21, 22). Hyperglykémia je pritom spojená s aktiváciou 
lokálneho RAAS v myokarde, ako aj v obličkách, čo má zásadný vplyv na oba orgány 
zvýšenou vazokonstrikciou, fibrózou a exacerbáciou dysfunkcie orgánov (23). Na poškodení 
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oxid dusnatý, prostaglandíny, endotelíny, atď. (1, 19). 

Tabuľka 2. Stupne CKM syndrómu podľa AHA (American Heart 
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Molekulové metabolické mechanizmy sú komple-
xom hyperglykemického stavu, zvýšeným influxom 
glukózy do buniek, tvorbou superoxidu v  mitochondri-
ách a  opäť oxidačného stresu (19, 20). Všetky uvedené 
patofyziologické mechanizmy sa následne zúčastňujú 
na poškodení všetkých cieľových orgánov. K poškode-
niu tkanív dochádza cez zvýšený oxidačný stres polyo-
lovou a hexosamínovou cestou, aktiváciou proteínkinázy 
C (PKC), tvorbou glykácie koncových produktov (AGE). 
Je výsledkom neenzymatickej glykácie proteínov a  up-
-reguláciou ich bunkových receptorov RAGE (21, 22). 
AGE môžu priamo poškodzovať srdce, cievy a  obličky, 
pôsobením cez matrixové proteíny zvýšením ich tuhosti. 
AGE sa zároveň podieľajú na orgánovom poškodení pri 
diabetes mellitus, ako diabetická kardiomyopatia, nefro-
patia a ateroskleróza. Podstatnú úlohu tu má dysfunkcia 
endotelu pri ich mikrovaskulárnych a  makrovaskulár-
nych komplikáciách (21, 22). Hyperglykémia je pritom 
spojená s  aktiváciou lokálneho RAAS v  myokarde, ako 
aj v obličkách, čo má zásadný vplyv na oba orgány zvý-
šenou vazokonstrikciou, fibrózou a  exacerbáciou dys-
funkcie orgánov (23). Na poškodení sa podieľajú aj 
stres endoplazmatického retikula (ER), abnormálne pro-
cesy kalcia, oxidačný stres a chronický zápal, ktoré majú 
dopad na apoptózu kardiomyocytov a urýchleniu pro-
cesu aterotrombózy. Svoju úlohu v  oxidačnom strese 
majú voľné kyslíkové radikály, ktoré sa v  organizme zú-
častňujú na bunkovej signalizácii a  udržiavajú tak fyzio-
logické odpovede. Tvorbu voľných radikálov (ROS) 
možno rozdeliť na tvorbu reaktívnych dusíkov (RNS), 
ktoré regulujú rast a  diferenciáciu buniek, relaxáciu 
hladkého svalstva a  inhibíciu adhézie trombocytov. 
Nevyrovnanie homeostázy redoxu vedie k prozápalové-
mu a  profibrotickému stavu. Tento stav sa podieľa na 
porušení signalizácie metabolizmu inzulínu, znížení en-
dotelom mediovanej vazorelaxácii a celom rade štruktú-
rych a  funkčných abnormalít v  kardiovaskulárnom a  re-
nálnom systéme (21, 22). Zvýšenie nutrície s nadmerným 
príjmom stravy s  vysokým obsahom tukov a cukrov 
spolu s  angiotenzínom II a  aldosterónom zvyšuje inzu-
línovú rezistenciu. Aktiváciou cesty rapamycínkinázy 
(mTOR/56) v  kardiovaskulárnom a  renálnom tkanive sa 
obe spájajú pri syndróme CKM (24, 25). Vzájomné pa-
tofyziologické vzťahy pri CKM syndróme sú schematic-
ky znázornené na obrázku 2. Tu však treba korektne 
povedať, že viaceré patofyziologické procesy pri CKM 
syndróme dosiaľ nie celkom poznáme. 
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Klinické implikácie
Ako bolo spomenuté vyššie, bol navrhnutý holistic-

ký stupňovací prístup, ktorý by adresoval CKM syndróm 
ako významný zdravotný stav. AHA (American Heart 
Association) v  októbri 2023 kategorizovala tento syn-
dróm do štádií od 0 do 4 (tab. 1). Jednotlivé štádiá 
odrážajú rôzne stupne progresie a  závažnosti v  celom 
spektre tohto ochorenia. Sú užitočné aj v  kontexte od-
porúčaného manažmentu daných pacientov postihnu-
tých s  týmto syndrómom.

Každé štádium totiž si bude vyžadovať individuali-
zovaný spôsob ich manažmentu: od primordiálnej pre-
vencie až po špecializovanú liečbu.

Štádium 0: (bez prítomnosti rizikových faktorov)
Toto štádium bolo navrhnuté pre osoby, ktoré v  sú-

časnosti nemajú žiadne dokázateľné rizikové faktory 
kardiovaskulárnych ochorení, obličkového, alebo meta-
bolického ochorenia. Primárnym dôvodom návrhu pre 
toto štádium bola primordiálna prevencia zameraná na 
udržanie zdravia dodržiavaním ôsmych odporúčaných 
preventívnych postupov AHA. Sú to zdravá diéta, pravi-
delná telesná aktivita, pravidelný spánok, nefajčenie, 
udržanie optimálnej telesnej hmotnosti, krvného tlaku, 
glykémie a  celkového cholesterolu podľa veku špecific-
kých kritérií.

 
Štádium 1: prítomnosť nadmerého 
dysfunkčnéhotukového tkaniva

V tomto štádiu už majú osoby prítomné rizikové fak-
tory, ako nadmerný obsah telesného tuku s  jeho abnor-
málnou distribúciou (abdominálna obezita), zhoršená 

glukózová tolerancia, alebo prediabetes. Je definovaný 
ako BMI ≥ 25 kg/m2 (v ázijskej populácii ≥ 23 kg/m2), 
obvod pása ≥ 88/102 cm u  žien/mužov (v ázijskej po-
pulácii ≥ 80/90 cm), glykémie nalačno ≥ 100 až  
124 mg/dl, alebo HbA1C medzi 5,7 % až 6,4 %. 
Primárnym dôvodom preventívneho postupu osôb 
v  tomto štádiu je zavedenie princípov zdravého spôsobu 
života ako v  predchádzajúcom štádiu, 5 % redukcia te-
lesnej hmotnosti, ovplyvnenie glukózovej intolerancie, ak 
je potrebné. Skríningové vyšetrenie sa má realizovať 
každé dva – tri roky, kde sa zistia hodnoty krvného 
tlaku, glykémie, celkového cholesterolu a  triacylglycero-
lov. 

 
Štádium 2: prítomnosť metabolických rizikových 
faktorov a obličkového ochorenia

Zahrňuje pacientov s  hypertenziou (v  štádiách 1 
a  2), metabolickým syndrómom, diabetes mellitus 
2-typu, hypertriacylglycerolémiou (≥ 135 mg/dl), a  ob-
ličkovým ochorením. Okrem horeuvedených preventív-
nych postupov sa v  ich liečbe používajú inhibítory so-
díkovo-glukózového transport proteínu (SGLT-2), 
agonisty glukagónu-podobnému peptidu 1 (GLP-1). Tu 
sú už potrebné ročné kontroly krvného tlaku, sérových 
hladín celkového cholesterolu a  triacylglycerolov, glyké-
mie a  obličkových funkcií. 

Štádium 3: prítomnosť subklinického 
kardiovaskulárneho ochorenia

Do tohto štádia patria asymptomatickí pacienti so 
včasným kardiovaskulárnym ochorením, (napr. subklinic-
kou aterosklerózou, alebo subklinickým zlyhávaním 

Obrázok 2. Vzájomné patofyziologické vzťahy pri CKM syndróme 

aterotrombózy. Svoju úlohu v oxidačnom strese majú voľné kyslíkové radikály, ktoré sa 
v organizme zúčastňujú na bunkovej signalizácii a udržiavajú tak fyziologické odpovede. 
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                                       zápal/endotelová dysfunkcia/zmeny hemodynamiky 
 
        MetO                                                                                               
diabetes mellitus 
hypertenzia, dyslipidémia              oxidačný stres                              hypoperfúzia obličiek a  
        obezita                                                                                     ↑ odpor v renálnych cievach 
                                                              
 
                                              aktivácia SNS a RAAS 
                                                                                                                           ChRO 
hyperglykémia            →                lipotoxicita                                tubulointersticiálna fibróza              
inzulínová rezistencia                                                                               glomeruloskleróza  
            ↓                                                                                                GF, progresívne RO 
 
zvýšená glykácia                      toxické lipidové metabolity a 
koncových produktov               dysfunkcia mitochondrií  
(AGE) 
             ↓ 
 
    tuhosť ciev                                     KVO 
             ↓                                    remodelácia srdca 
 
AS, hypertrofia ĽK                       dysfunkcia komôr 
fibróza myokardu                         srdcové zlyhanie 
ischémia myokardu 
                                                   
Obrázok 2. Vzájomné patofyziologické vzťahy pri CKM syndróme (MetO – metabolické 
ochorenie, ChRO – chronické obličkové ochorenie, KVO – kardiovaskulárne ochorenie, 
SNS – sympatikový nervový systém, RAAS – renín–angiotenzín–aldosteronový systém, 
GF – glomerulárna filtrácia, RO – renálne ochorenie, AGE – koncové produkty, AS – 
ateroskleróza, ĽK – ľavá komora srdca). 
 
 

(MetO – metabolické ochorenie, ChRO – chronické obličkové ochorenie, KVO – kardiovaskulárne ochorenie, SNS – sympatikový nervový sys-
tém, RAAS – renín–angiotenzín–aldosteronový systém, GF – glomerulárna filtrácia, RO – renálne ochorenie, AGE – koncové produkty, AS – ate-
roskleróza, ĽK – ľavá komora srdca).
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srdca) s  metabolickými rizikovými faktormi, alebo oblič-
kovým ochorením, alebo s  vysokým pripočítateľným 
kardiovaskulárnym rizikom. U  pacientov so subklinickou 
aterosklerózou, kde je koronárne kalcium (CAC > 0), sa 
odporúča liečba statínom pri intermediárnom riziku. Ak 
je CAC > 100, odporúča sa liečba aspirínom u  pacien-
tov s  nízkym rizikom krvácania. Je možná aj ďalšia lieč-
ba na zníženie celkového rizika podľa CKM profilu. 
U  pacientov so subklinickým srdcovým zlyhávaním pri 
ejekčnej frakcii < 40 % ACE-inhibítor, alebo AT1-blokátor 
a  betablokátor. U  pacientov s  diabetes mellitus liečba 
SGLT2-inhibítorom. 

Štádium 4: prítomnosť klinického 
kardiovaskulárneho ochorenia) 4a – bez 
zlyhávania obličiek, 4b – so zlyhávaním obličiek

Toto štádium zahrňuje pacientov s  prítomným 
symptomatickým a klinickým kardiovaskulárnym ochore-
ním s  metabolickými rizikovými faktormi, alebo obličko-
vým ochorením. Ide teda o  CKM syndróm so spoluprí-
tomným kardiovaskulárnym ochorením. V  liečbe títo 
pacienti vyžadujú individualizovanú liečbu kardiovasku-
lárneho ochorenia na základe CKM profilu. Ak majú 
srdcové zlyhávanie – potrebujú liečbu podľa platných 
odporúčaní (guide-line-directed medical therapy – 
GDMT). Pri kardiovaskulárnom ochorení sú to aj statín 
s  vysokou dávkou a  aspirín (ak je potrebné v  liečbe aj 
pridanie ezetimibu a  PCKS9–inhibítora) podľa zistených 
hladín LDL-cholesterolu. 

Okrem tohto odporúčaného náčrtu je však do hod-
notenia globálneho rizika daného pacienta uvažovať 
ešte s  ďalšími rizikovými faktormi, ktoré sa aditívne pri-
počítavajú k celkovému riziku (26). V  literatúre sa ozna-
čujú ako „risk-enhancing factors“, vrátane sociálnych 
faktorov (social determinants of health – SDOH) (27). 
V  jednotlivých populáciách (pri dnešnom neustálom ob-
rovskom procese migrácie) je potrebné hodnotiť aj et-
nické rozdiely, ktoré sa podieľajú na genetickej variácii. 
Je to obzvlášť vyznačené pri interetnických variáciách 
vo vzťahu k diabetes mellitus 2. typu a  metabolickému 
syndrómu v  porovnaní s  populáciou pôvodných 
Európanov – belochov. Na CKM syndróme sa teda 
bude spolupodieľať aj veľmi úzky vzťah genetiky a von-
kajšieho prostredia. Práve faktory vonkajšieho prostre-
dia: teplota, expozícia znečistenia mikroplastmi, či pra-
chu obrovského rozmeru, potravinových aditív a  farbív, 
spolu so  sociodemografickými faktormi bude meniť 
naše doterajšie zaužívané (a  odporúčané) hodnotenia 
celkového rizika danej osoby. Gény sa totiž zúčastňujú 
na regulácii hormónov glukózového, lipidového a urike-
mického metabolizmu, či energetiky a regulácii bunko-
vého cyklu. Všetky uvedené faktory sa teda budú po-
dieľať na pravdepodobnosti manifestácii budúcich 
kardiovaskulárnych príhod. Toto riziko menia uvedené 
rôzne genetické varianty a  polygenické rizikové skóre 
(PRS) (28, 29). Napokon je potrebné veľmi korektne 
uviesť, že tieto komplexné mechanizmy zďaleka ešte 
nepoznáme a  budú vyžadovať intenzívny výskum v  bu-

dúcnosti (keď budú financie na tento výskum, ak sa raz 
prejde z  vojnovej na mierovú ekonomiku) všade vo 
svete. V  tabuľkách 2 – 5 sú uvedené základné črty 
CKM syndrómu. 

Tabuľka 2.  Symptómy CKM syndrómu.

Bolesť na hrudníku
Dyspnoe
Synkopa
Edémy
Klaudikačná bolesť
Únavnosť
Strata chuti do jedla/zvýšenie chuti do jedla
Pollakisúria
Suchosť kože
Apnoe v spánku
Dna

Tabuľka 3. Rizikové faktory CKM syndrómu.

Obezita
Zvýšenie intraabdominálneho tuku
Zvýšenie hladiny cholesterolu
Zvýšenie krvného tlaku
Obličkové ochorenie
Metabolický syndróm
Diabetes mellitus

Tabuľka 4. Komplikácie CKM syndrómu.

Srdcové zlyhávanie
Arytmie
Infarkt myokardu
Náhla mozgovocievna príhoda

Tabuľka 5. Prevencia CKM syndrómu.

Zdravá výživa
Dostatok spánku
Nefajčenie
Manažment prítomných rizikových faktorov (hypertenzia, hypergly-
kémia, dyslipidémia)
Pravidelná telesná aktivita (≈ 30 min denne)
Udržanie primeranej telesnej hmotnosti

Manažment pacienta s CKM syndrómom
Sú navrhované komplexné strategické postupy 

v  manažmente pacientov s  CKM syndrómom. Zahrňujú 
odporúčané nefarmakologické opatrenia na zmenu 
štýlu života, medikamentóznu liečbu a  multidisciplinár-
ny integrovaný prístup. Na tieto potom nadväzuje pre-
vencia a cielené odporúčané skríningové strategické po-
stupy.

Modifikácia životného štýlu. Kľúčovým miestom 
v  CKM syndróme je obezita, ktorá predstavuje v  súčas-
nosti kardiometabolickú epidémiu. Zároveň je vedúcim 
prvkom každého preventívneho programu, kde diéta, 
pohybová aktivita a  zníženie telesnej hmotnosti sú jej 
základom. Ako preukázala už Framinghamská štúdia, 
vzostup telesnej hmotnosti o  viac ako 2,25 kg po dobu 
16 rokov vedie k zvýšeniu rizika metabolického syndró-
mu o  21 – 45 % (30). Nefarmakologické intervenčné 
postupy sú preto základom v  prevencii metabolického 
syndrómu a  jeho komplikáciám (29, 30). 15-ročné sle-
dovania ukázali, že udržanie normálnej telesnej hmot-
nosti v adolescentnom veku vedie iba k minimálnej 
progresii rizikových faktorov a  súčastí metabolického 
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syndrómu (31). Ukázalo sa tiež, že počas sledovaného 
obdobia stačí iba mierny pokles telesnej hmotnosti níz-
kokalorickou diétou na úpravu systolického a  diastolic-
kého krvného tlaku, koncentrácií glykémie, triacylglyce-
rolov a  celkového cholesterolu. Základom je zníženie 
celkového množstva a  druhu tukov spolu so znížením 
cukrov v diéte, ktoré sa menia a  ukladajú ako tuk. 
Zvýšený príjem cukrov vedie k zvýšeniu koncentrácií 
triacylglycerolov a  zníženiu koncentrácií HDL-
cholesterolu, čo urýchľuje proces aterosklerózy a podie-
ľajú sa aj na zvýšení hodnôt krvného tlaku (32). Diétne 
princípy typu DASH preukázali významné zníženie sys-
tolického krvného tlaku so súvisiacim zlepšením meta-
bolických koncentrácií (30)

Je dokázaný inverzný vplyv miernej telesnej záťaže 
na kardiovaskulárnu mortalitu, viac preukázanejším so 
zvyšovaním jej intenzity a  objemu (33). Napriek tomu 
štúdie ukazujú, že až 60 % populácie USA nedosahujú 
odporúčanú optimálnu fyzickú aktivitu, z  čoho až 14 % 
mladšej populácie nepreukazuje žiadnu (34). Vyššia ak-
tivita má predstavovať 75 minút týždenne vo forme 
behu, joggingu, alebo bicyklovaniu rýchlosťou najmenej 
15 km/h, alebo športovými aktivitami, ako tenis, či plá-
vanie. Je dokázaný negatívny vzťah medzi stupňom te-
lesnej záťaže a  črtami metabolického syndrómu. V  pri-
márnej prevencii obezity sa odporúča 150 – 200 minút 
záťaže miernej intenzity týždenne, spolu s energetickým 
ekvivalentom 1200 – 2000 kcal/týždenne na prevenciu 
pribúdania telesnej hmotnosti (30, 33). Na dosiahnutie 
jej zníženia záťaž má byť 225 – 420 minút týždenne 
a  na jej následné udržanie sa odporúča 200 – 300 
minút týždenne (34). Aeróbna záťaž významne znižuje 
riziko kardiovaskulárneho ochorenia a  odporové cviče-
nie nielen zlepšuje fyzické funkcie, ale znižuje koncen-
trácie glykémie a  hodnoty krvného tlaku (30, 34). 
Keďže samotná záťaž je menej efektívna na zníženie 
telesnej hmotnosti, odporúča sa jej kombinácia s diétou 
s kalorickou reštrikciou. Preto sa dnes využívajú princípy 
kognitívno-behaviorálnej liečby. Behaviorálne znaky 
počas detstva perzistujú do dospelosti, kde sa potom 
uplatňujú genetické a  environmentálne faktory, ktoré 
majú podstatnú úlohu pri CKM syndróme (30, 35). 

Farmakologická liečba. Uvedené algoritmy syndrómu 
CKM štádií 0 – 3 sa primárne zameriavajú na prevenciu 
kardiovaskulárnych závažných príhod, štádium 4 priorit-
ne na liečbu CKM faktorov. Nové farmakologické po-
stupy liečby podložené medicínou dôkazov na zníženie 
glykémie zásadným spôsobom rozšírili liečebné mož-
nosti navyše od zníženia glykémie u pacientov s diabe-
tes mellitus 2. typu (36, 37). SGLT2-inhibítory a  GLP-1-
agonisty významne znižujú všetky kritické 
kardiovaskulárne a  renálne endpointy, ale nielen u  pa-
cientov s  diabetes mellitus 2. typu (38, 39). Ich protek-
tívne vlastnosti zahrňujú aj antiaterosklerotické a  imuno-
modulačné mechanizmy (38, 39). Ich vplyvy dosahujú 
aj u pacientov so srdcovým zlyhávaním (SGLT2i), znižu-
jú výskyt závažných kardiovaskulárnych príhod (MACE), 
ako aj koncového zlyhania obličiek (aj nezávisle od gly-
kemickej kontroly) (40). Tieto lieky poskytujú ochranu 

pred hospitalizáciami pre srdcové zlyhávanie, znižujú 
MACE a  progresiu chronického obličkového ochorenia 
aj u  pacientov bez diabetes mellitus 2. typu. Napriek 
tomu, že účinok SGLT2-inhibítorov na znižovanie glyké-
mie sa znižuje so znižovaním renálnych funkcií, ich re-
noprotekcia je dokázaná aj vo vyšších štádiách chronic-
kého obličkového ochorenia (40). GLP-1-agonisty 
zlepšujú glykemickú kontrolu, znižujú telesnú hmotnosť, 
znižujú MACE a  kardiovaskulárnu mortalitu. Duálny 
agonista GIP/GLP1 tirzepatid aktivuje dve inkretínové 
cesty, má synergický vplyv na kontrolu glykémie a  te-
lesnej hmotnosti, zlepšuje tak viac metabolickú kontrolu 
v  porovnaní so selektívnymi  GLP-1 agonistami (39). 
Finerenon, selektívny antagonista mineralokortikoido-
vých receptorov, je indikovaný u  pacientov s  chronic-
kou obličkovou chorobou pri diabete, obzvlášť u osôb 
s  glomerulárnou filtráciou (eGFR > 25 ml/min) (40). 
Znižuje kardiovaskulárne, ako aj renálne príhody na 
iných úrovniach. Nadmerná mineralokortikoidová aktivá-
cia je pritom prozápalová a profibrotická, čo je obzvlášť 
vyznačené u pacientov s kardiorenálnymi komplikáciami 
pri diabetes mellitus 2. typu (41). Odporúčané cieľové 
hodnoty krvného tlaku pri CKM syndróme sú < 130/80 
mm Hg (27). V  skupine pacientov s  kardiovaskulárnym 
a  renálnym ochorením je indikovaná liečba so zásahom 
do RAAS systému (ACE inhibítory/AT1 blokátory). 
GDTM princípy uvažujú v  liečbe aj etnicitu. 
Individualizovaná liečba pacientov zahrňuje statíny s  in-
tenzifikáciou a podľa potreby i  kombináciou hypolipide-
mickej liečby (33). V  štádiu 4 s  vysokým asociovaným 
rizikom liečba zahrňuje aj aspirín/P2Y12-inhibítory.

Integrované multidisciplinárne postupy
Základom k  prístupu pri CKM syndróme bude za-

loženie iniciatívy a  organizačnej štruktúry na všetkých 
úrovniach: lokálnej, regionálnej, národnej s  cieľom in-
tegrovaného postupu na jeho zvládnutie. Musí byť cen-
trálne orientovaný na pacienta a  pritom multidisciplinár-
ny na zlepšenie prognózy, kvality života a  udržanie/
zníženie zdravotných nákladov v  komunite. Spoločný 
tím, v  ktorom budú lekári (praktický lekár, internista, 
kardiológ, nefrológ, endokrinológ/diabetológ, farmako-
lóg/farmaceut, nutricionista, posudkový a  revízny lekár), 
administratíva, poskytovateľ zdravotnej starostlivosti, 
atď. Ide teda celkovo o  celý transformačný proces, 
v  príprave ktorého musia byť sofistikované edukačné 
programy. Iba multidisciplinárny postup môže zvládnuť 
taký závažný problém zdravotníctva v  súčasnosti v  ko-
munite (tab. 6).

Preventívne programy
Ako vyplynulo z  predloženého textu o  novom syn-

dróme v  medicíne je včasná diagnostika – pacientov, 
hneď prvých štádiách CKM syndrómu. Môže tak iden-
tifikovať osobu, odhaliť komorbidity, ich riziká a  začať 
zavčasu intervenčnú stratégiu na ich správny ma-
nažment.

Ďalším strategickým postupom bude posun včasnej 
prevencie do prenatálneho obdobia obzvlášť pri pozitív-
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nej rodinnej anamnéze. Úlohou pediatrie bude ma-
nažment ich rizika v  detstve a  počas dospievania (42).

Tabuľka 6. Desať princípov CKM syndrómu podľa AHA (2023).

1. CKM syndróm je definovaný ako porucha zdravia zapríčinená 
spojením obezity, diabetes mellitus, chronického obličkového 
ochorenia a kardiovaskulárneho ochorenia, vrátane srdcového 
zlyhávania, fibrilácie predsiení, koronárnej choroby srdca, moz-
govocievnej príhody a periférneho artériového ochorenia. 
Syndróm zahrňuje riziko kardiovaskulárneho ochorenia a už 
existujúceho kardiovaskulárneho ochorenia.

2. CKM syndróm určuje stupne na základe patofyziologického 
rizikového spektra a možnosti prevencie. Rizikové faktory urču-
jú pravdepodobnosť progresie do vyšších syndrómových štádií.

3. Skríning rizikových faktorov je potrebný počas celého života na 
začatie prevencie a liečby od mladosti až po dospelosť s inten-
zitou a frekvenciou závislou od štádií syndrómu.

4. Zavedené nové liečebné prístupy rizík kardiovaskulárneho 
ochorenia a srdcového zlyhávania je potrebné začať od 30. 
rokov života podľa rizikového kalkulátora.

5. Tieto stratégie vyžadujú interdisciplinárnu starostlivosť o pacien-
tov s komorbiditami pri tomto syndróme. 

6. Zvýšená záťaž tohto syndrómu sa podieľa na negatívnych soci-
álnych determinantoch zdravia (SDOH) a vyžaduje včasný skrí-
ning na predikciu rizika, ako súčasť klinickej starostlivosti.

7. Nadmerné zvýšenie dysfunkčnej adipozity je potrebné ovplyv-
ňovať úpravou životného štýlu, znížením telesnej nadhmotnosti 
s cieľom regresie v rámci CKM štádií.

8. Odporučený je konkrétny návod na zníženie kardiovaskulárne-
ho rizika prostredníctvom selektívnej kardioprotektívnej liečby.

9. V klinickej praxi sa odporúčajú včasné hodnotenia klinického 
stavu pomocou biomarkerov s presným návodom na kardio-
-reno-metabolické riziká.

10. Optimalizácia zdravia v celkovej populácii vyžaduje dostupnosť 
interdisciplinárneho prístupu od edukácie po implementáciu 
dokázaných strategických prístupov naprieč zdravotným cen-
trám v rôznych komunitách. 

Záver
Počas obdobia posledného roka bola v  medicíne 

novo definovaná klinická jednotka, ktorá bola nazvaná 
ako CKM syndróm. Oproti pôvodne definovanému kar-
diorenálnemu syndrómu sa teraz upriamila pozornosť 
na spoločné patofyziologické mechanizmy troch systé-
mov: kardiovaskulárneho, renálneho a  metabolického 
systému. Imperatívum v preventívnej medicíne bude na-
smerovanie výskumu CKM syndrómu vo všetkých jeho 
asociáciách s  cieľom zavedenia efektívnych odporúčaní 
EBM v  klinike (43).*

*Tento článok neobsahuje žiadne štúdie na ľudských či zvieracích objek-
toch. Autori prehlasujú, že štúdia bola realizovaná v súlade s etick-
ými štandardmi príslušnej komisie zodpovednej za klinické štúdie 
a Helsinskou deklaráciou z roku 1975, revidovanou v roku 2000. 

Konflikt záujmov: vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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