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Metabolický syndrom (MetS) představuje komplexní soubor různých metabolických 
poruch, které zahrnují abdominální obezitu, poruchu lipidů, zvýšený krevní tlak a zvý­
šenou glykemii nalačno a které ve vzájemné interakci představují významné rizikové 
faktory pro řadu onemocnění, včetně onemocnění močového traktu. Řada dokladů 
naznačuje, že MetS a jeho individuální komponenty predisponují nejen ke vzniku 
maligních onemocnění, jakými jsou karcinom ledvin, prostaty, ureteru či močového 
měchýře, ale také dalších onemocnění urologického charakteru, jakými jsou urolitiáza, 
benigní hypertrofie prostaty, mužský hypogonadismus či erektilní dysfunkce. Některé 
patofyziologické mechanismy či paradoxní nálezy nejsou v současnosti dostatečně 
objasněny a vyžadující další výzkum. Z klinického hlediska je důležitý poznatek, že pro 
úspěšnou prevenci a řešení řady urologických onemocnění může být často potřebná 
taková mezioborová spolupráce, která povede k léčbě a úpravě predisponujících 
rizikových metabolických faktorů vedoucích ke vzniku těchto onemocnění. 

Klíčová slova: metabolický syndrom, onemocnění močového traktu, urologická 
onemocnění, diabetes mellitus, obezita, porucha lipidů, arteriální hypertenze, inzu­
linová rezistence. 

Metabolic syndrome nad urinary track disorders 

Metabolic syndrome (MetS) is a complex unit of various metabolic disorders, inclu­
ding abdominal obesity, dyslipidemia, elevated blood pressure and increased fasting 
glycemia, which act in mutual interplay as important risk factors for multiple diseases, 
including disorders of urinary tract. Increasing body of evidence suggest that MetS 
and its individual components predispose not only to the development of malignant 
tumors notably carcinoma of kidney, prostate, ureter or urinary bladder but also to 
the development of other urological diseases, such as urolithiasis, benign prostate 
hypertrophy, male hypogonadism or erectile dysfunction. Some patophysiological 
mechanisms or paradoxal findings are not currently sufficiently understood and re­
quire further research. From a clinical point of view it is important to respect the fact, 
that for successfull prevention and management of multiple urological disorders an 
increased interdisciplinary cooperation aimed to treat and decrease predisposing risk 
metabolic factors is required. 

Key words: metabolic syndrome, diseases of urinary tract, urological diseases, diabetes 
mellitus, lipid disorder, arterial hypertension, insulin resistance. 

Úvod 
Pro značnou část populace v rozvinutých 

zemích světa je v současné době typický trend 

k vysokému příjmu potravy, omezenému po­

hybu a životu v prostředí obsahujícím množ­

ství stresových podnětů. Výsledným efek­

tem této nepříznivé kombinace je zvýšený 

výskyt metabolických abnormit vedoucích 

k vývoji závažných onemocnění, jakými jsou 

např. diabetes mellitus II. typu (DM) a kardio­
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vaskulární onemocnění (KVO). Souhrn rizi­

kových metabolických faktorů je označován 

jako metabolický syndrom (MetS). Definice 

MetS není zcela jednotná vzhledem k tomu, že 

není jednoznačně ustálen počet jednotlivých 

komponent považovaných za součást MetS. 

Mezi nejrozšířenější patří definice MetS dle kri­

térií programu National Cholesterol Education 

Program – Adult Treatment Panel III (NCEP 

ATP III), která zahrnují následující znaky: abdo­

minální obezitu, poruchu lipidů – patologicky 

zvýšené hladiny triglyceridů či nižší hladiny 

lipoproteinů s vysokou hustotou (HDL choles­

terolu) v krvi, zvýšený krevní tlak (TK) či léčbu 

arteriální hypertenze (AH) a zvýšenou glyke­

mii nalačno či léčbu hyperglykemie (Tab. 1) 

(1). Na podkladě této definice se u jedince 

s přítomností tří a více rizikových faktorů vy­

skytuje MetS. O patofyziologickém podkladu 

MetS se dosud vedou spory, nicméně jako 

nejpravděpodobnější klíčový patofyziologic­

ký mechanismus se považuje vývoj centrální 

obezity spojené s rozvojem inzulinové rezis­

tence a nárůstem sympatické nervové akti­

vity. Incidence MetS je v rozvinutých zemích 

aktuálně vysoká – odhaduje se přibližně na 

30 % dospělé populace – a její výskyt dále 

stoupá (2). U mnoha pacientů s MetS lze pro­

kázat přítomnost řady klinicky nepříznivých 

faktorů: chronického zánětu/prozánětlivého 

stavu (zvýšené hodnoty C-reaktivního pro­

teinu – CRP, zvýšené hodnoty některých pro­

-zánětlivých cytokinů jako např. interleukinů 

IL-1b, IL-6 či tumor necrosis factor-a – TNF-a), 

endoteliální dysfunkci apod., což může ne­

pochybně vést ke vzniku některých klinicky 

závažných stavů (Tab. 1). Do současnosti byla 

zkoumána spojitost mezi MetS a velkou šká­

lou onemocnění postihujících různé orgány 

(Tab. 1). Poměrně jednoznačná příčinná sou­

vislost byla shledána mezi přítomností MetS 

a vývojem KVO a DM, neboť např. na podkladě 

jedné rozsáhlé studie bylo relativní riziko (RR) 

pro výskyt DM zvýšeno na 3,5 a pro KVO na 1,8 

u pacientů s MetS v porovnání s populací bez 

MetS (3). Přítomnost MetS predisponuje k vý­

voji nealkoholického tukového onemocnění 

jater (NAFLD) a dále k výskytu maligních ná­

dorů obecně a některých specifických nádorů 

zvláště (kolorektálního karcinomu, karcinomu 

endometria, postmenopauzálnímu karcinomu 

prsu aj.) (4, 5). Značná pozornost byla recentně 

rovněž věnována souvislosti mezi MetS a po­

stižením různých strukturálních či funkčních 

částí močového traktu. Současné poznatky 

o vývoji a významu MetS a také o případném 

pozitivním dopadu preventivních a léčebných 

opatření se opírají o velké množství preklinic­

kých a klinických studií. Objasnit vazbu mezi 

MetS jako rizikovým faktorem ovlivňujícím 

vývoj dalších orgánových poruch má smysl 

především z hlediska preventivního, neboť 

režimovými opatřeními a vhodnými léčebný­

mi prostředky lze vzniku MetS do značné míry 

předejít, případně dosáhnout jeho významné 

redukce. 

MetS jako rizikový 
faktor postižení různých 
strukturálních či funkčních částí 
močového traktu 

Ledviny 
Z hlediska ledvin byly studovány pře­

devším následující poruchy: chronické one­

mocnění ledvin (CKD), karcinom ledvin (RCC), 

urolitiáza. 

CKD 

Převažující podíl případů CKD je v sou­

časnosti způsoben obezitou či asociovanými 

metabolickými komponentami MetS. Obezita 

se může na vývoji CKD uplatnit přímo (tzv. 

obesity-related glomerulopathy), ve větší mí­

ře však nepřímo – působením přidružených 

stavů, jako jsou DM či AH. Diabetická nefro­

patie je v současnosti první a hypertenzivní 

nefropatie druhou nejrozšířenější příčinou 

CKD. Přítomnost obezity zvyšuje riziko CKD 

o 25 % ve srovnání s pacienty bez obezity (6). 

RCC 

RCC je zdaleka nejčastější zhoubný nádor 

ledvin a jeden z relativně častých zhoubných 

nádorů obecně. Incidence RCC celosvětově 

přesahuje 400 000 nových případů ročně, 

vyznačuje se značnými regionálními rozdíly, 

přičemž incidence RCC v ČR patří k jedněm 

z nejvyšších (7, 8). Prognóza RCC zůstává vel­

mi závažná, jelikož pouze u necelé poloviny 

pacientů lze dosáhnout trvalé odpovědi na 

léčbu inhibitory kontrolních bodů (ICI). Proto 

je snaha odhalit faktory, které mohou účin­

nost léčby snižovat. Zvýšené riziko vzniku RCC 

může být způsobeno různými vlivy – uvádí 

se především kouření, expozice toxickým lát­

kám, genetické vlohy a metabolické rizikové 

faktory. Z metabolických rizikových faktorů 

byl prokázán především patogenetický efekt 

obezity a AH na vývoj RCC (9, 10, 11). V čínské 

studii zabývající se vývojem RCC u mužů by­

ly za potenciální rizikové faktory vzniku RCC 

identifikovány nadváha, AH, porucha lipidů 

a MetS (12). Riziko vývoje RCC při AH vzniká 

nezávisle na obezitě a nemá souvislost s anti­

hypertenzivní léčbou; její biologická podstata 

zůstává z větší části neobjasněna (13, 14). V řa­

dě studií se jako rizikový metabolický faktor 

jeví také DM, a to především u žen (9, 15). 

Předpokládané patogenetické mechanismy 

vedoucí ke vzniku RCC zahrnují široké spekt­

rum faktorů: zánět, hyperinzulinemie a půso­

bení IGF-1 (insulin-like growth factor), renální 

hypoxie, hyperfiltrace a peroxidace lipidů. 

Zatímco závažnost některých rizikových meta­

bolických faktorů, a zvláště obezity, pro vývoj 

RCC je zdůrazněn výsledky řady klinických 

studií i preklinických modelů, není jednot­

ný pohled na význam obezity pro prognózu 

a přežití pacientů s již diagnostikovaným RCC. 

U pacientů se zhoubnými nádory, včetně RCC 

léčených chemoterapií, cílenou terapií a/či 

imunoterapií byl v rámci několika studií po­

psán příznivější průběh u pacientů s obezitou 

či zvýšeným BMI (body mass index) – tzv. pa­

radox obezity. Na druhou stranu u několika 

Tab. 1.  Metabolický syndrom, přidružené metabolické a klinické poruchy a související onemocnění 
MetS  
Definice na podkladě kritérií 
NCEP ATP III

Přidružené metabolické  
a klinické poruchy

Onemocnění patofyziologicky 
související s MetS

Abdominální obezita 
Porucha lipidů
Zvýšený TK/AH
Hyperglykemie/DM

Endoteliální dysfunkce
Zánětlivý proces
Inzulinová rezistence
Zvýšená sympatická nervová 
aktivita
Hyperurikemie

KVO
DM
Maligní nádory 
NAFLD
Různá onemocnění močového 
traktu

MetS – metabolický syndrom, TK – krevní tlak, AH – arteriální hypertenze, DM – diabetes mellitus, KVO – kardiovas-
kulární onemocnění, NAFLD – nealkoholické tukové onemocnění jater
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jiných studií nebyl pozorován žádný rozdíl ve 

výskytu obezity mezi pacienty rezistentními 

na některé typy imunoterapie a pacienty, kteří 

z léčby profitovali, případně byl naopak po­

psán nepříznivý účinek na celkové přežívání 

pacientů a zvýšený výskyt nepříznivých změn 

jako např. nádorová angiogeneze či zánětli­

vé projevy u pacientů s obezitou (16, 17). Na 

podkladě současných poznatků nelze proto 

definitivně posoudit závažnost vlivu obezity 

na protinádorovou imunitu a na účinnost léč­

by ICI u pacientů s RCC. 

Urolitiáza 

Urolitiáza celosvětově postihuje 1–15 % 

populace, je častější u mužů než u žen, je 

významným zdrojem morbidity a její výskyt 

má vzestupnou tendenci (18). Mnohé dokla­

dy naznačují, že ke vzniku urolitiázy může 

významně přispět interakce různých meta­

bolických faktorů (19). Obezita a nadváha 

jsou spojeny se zvýšeným rizikem tvorby 

ledvinných konkrementů, patrně v důsledku 

stimulace transportu litogenních látek, jako 

jsou kyselina močová a oxaláty viscerální 

tukovou tkání (20). Významně zvýšené re­

lativní riziko (RR) tvorby ledvinných konkre­

mentů bylo prokázáno jak u obézních mužů 

(RR = 1,33), tak u obézních žen (RR = 2,09) 

s BMI > 30 kg/m2 (21). U pacientů s MetS bylo 

riziko vzniku urolitiázy ještě vyšší (RR = 5,97) 

(11). V klinických studiích bylo opakovaně 

prokázáno, že také AH, porucha lipidů a DM 

představují nezávislé rizikové faktory pro 

vývoj urolitiázy (11). Na podkladě součas­

ných poznatků není však zcela zřejmé, zda 

se zastoupení jednotlivých typů urolitiázy 

významně odlišuje mezi pacienty s MetS, 

a pacienty bez MetS a tudíž zda se nepříznivý 

vliv MetS na vývoj urolitiázy vztahuje k vývoji 

urolitiázy obecně, či poněkud více specificky 

k některému konkrétnímu typu urolitiázy 

(např. urátové urolitiázy). 

Močovody 

Karcinom močovodu 

V recentní práci autorů Suarez Arbelaez et 

al. z roku 2023 byla nově pozorována spojitost 

mezi MetS a zvýšeným rizikem vzniku karcino­

mu ureteru (RR = 3,58; p < 0,5). Z jednotlivých 

složek MetS nebyla pozorována souvislost 

mezi obezitou a karcinomem ureteru, naopak 

statisticky významný vztah byl nalezen mezi 

karcinomem ureteru a DM, AH a poruchou 

lipidů (11). 

Močový měchýř 

Hyperaktivní močový měchýř (OAB) 

MetS a také všechny jeho jednotlivé kom­

ponenty významně zvyšují pravděpodobnost 

rozvoje OAB (11). U obezity se předpokládá, že 

přispívá ke vzniku OAB nejspíše působením 

zvýšeného intraabdominálního a intravezi­

kálního tlaku (22). 

Karcinom močového měchýře 

Vztah mezi MetS, jeho jednotlivými slož­

kami a karcinomem močového měchýře není 

jednoznačně uzavřen. Výsledky řady studií 

svědčí ve prospěch úzké vazby mezi obezi­

tou a výskytem karcinomu měchýře, některé 

další však tento vztah zpochybňují. Některé 

recentní práce prokázaly vztah mezi MetS 

a karcinomem močového měchýře, což na­

značuje, že složky MetS mohou zvyšovat riziko 

vzniku uroteliálního karcinomu (11). 

Prostata 

Benigní hypertrofie prostaty (BHP) 

BHP byla v práci Suarez Arbelaez et al. na 

reprezentativním souboru pacientů z USA 

spojena s přítomností obezity; kromě toho 

byla přítomnost BHP významně zvýšena 

u pacientů s MetS a poruchou lipidů (11). 

Rovněž výsledky některých dřívějších studií 

svědčily ve prospěch vztahu mezi výskytem 

BHP a obezitou a případně nárůstu BHP u pa­

cientů s MetS v porovnání s pacienty bez 

obezity, resp. bez MetS (23, 24). K poněkud 

odlišným výsledkům dospěli někteří autoři za 

použití metody mendelovské randomizace 

(MR). MR je metoda, která používá funkční 

genetické varianty k průkazu kauzality rizi­

kových faktorů. Také v rámci výzkumu MetS 

(a jeho komponent) jako predisponujícího 

faktoru k řadě onemocnění (včetně urologic­

kých) byla tato metoda opakovaně použita. 

Za použití MR Lv a kol. v roce 2023 dospěli 

k závěru, že obvod pasu a diastolický krev­

ní tlak jsou statisticky významně pozitivně 

asociovány s rizikem BHP (25). 

Symptomy dolních močových cest (LUTS) 

LUTS zahrnuje příznaky jako urgentní mo­

čení, nykturie, slabý proud moči a neúplné 

vyprázdnění močového měchýře. Prevalence 

LUTS je velmi vysoká, zvláště u mužů starších 50 

let, u kterých se za hlavní příčinu LUTS považuje 

BHP a s ní související subvezikální obstrukce. 

Výsledky preklinických a klinických studií na­

značují, že zánětlivý stav představuje společné 

biologické pojítko pro fibrózu prostaty, LUTS 

a MetS. Ren et al. v recentně publikované pro­

spektivní studii prokázali úzkou významnou 

korelaci mezi fibrózou prostaty a MetS a také 

mezi fibrózou prostaty a většinou jednotlivých 

komponent MetS včetně centrální obezity, zvý­

šených sérových koncentrací glukózy nalačno, 

snížených hladin HDL cholesterolu a zvýšených 

hladin triglyceridů (26). 

Karcinom prostaty 

Karcinom prostaty je v současnosti ce­

losvětově druhý nejčastější karcinom u mu­

žů. Vývoj karcinomu prostaty je komplexní 

a multifaktoriální děj, při kterém dochází ne­

jen k remodelaci buněčné aktivity, ale také ke 

změnám metabolických cest, které zajišťují 

nutriční potřeby nádoru. Většina publikova­

ných studií svědčí ve prospěch významné 

vazby MetS a DM2 na vývoj RCC, avšak je­

jich působení má paradoxně opačný účinek 

(27, 11). MetS je úzce spojen s procesem kar­

cinogeneze a přispívá k vývoji agresivnějších 

forem nádorů. Jako nejpravděpodobnější 

mechanismy působení MetS na vývoj karci­

nomu prostaty se uvádí především vzestup 

sympatické aktivity, která ovlivňuje růst pro­

staty, a produkce specifických cytokinů, zvl. 

IGF-1, který narušuje normální funkci prosta­

ty (28, 29). Z jednotlivých komponent MetS 

se uplatňuje především AH a porucha lipidů 

(11). Většina odborných sdělení hodnotí DM 

jako faktor, který naopak významně snižuje 

riziko vzniku karcinomu prostaty (30). To je 

do určité míry v protikladu k předpokláda­

nému nepříznivému vlivu DM (spolu s MetS) 

na vývoj některých zhoubných nádorů, jako 

např. nádorů zažívacího traktu, prsu, MM aj. 

Zásadním patogenním mechanismem, který 

spojuje DM a malignity, je proces fermentace 

glukózy, vedoucí k produkci laktátu a vývoji 

lokální acidózy s četnými dalšími nepříznivý­

mi důsledky (vývojem prozánětlivého stavu, 
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supresí imunitního systému, genetickou ne­

stabilitou atd.). Jako možná vysvětlení přízni­

vého působení DM na vývoj karcinomu pro­

staty se zdůrazňují především mechanismus 

hyperglykemie ovlivňující signální cestu IGF-1, 

zánětlivé prostředí, androgenní receptory atd. 

Mužský hypogonadismus 
a erektilní dysfunkce 

Mužský hypogonadismus 

Obezita je významnou příčinou poruchy 

gonadálních funkcí u mužů a vede ke vzniku 

mužského hypogonadismu. Kromě přímých 

známek a projevů souvisejících se sníženými 

hladinami testosteronu obezita nepříznivě 

ovlivňuje i mužské reprodukční funkce. Navíc 

u mužů s androgenním deficitem dochází ke 

zvýšené akumulaci tuků a vytváří se určitý 

bludný kruh, kdy obezita může být příčinou 

hypogonadismu a hypogonadismus může 

podporovat vývoj obezity. Na druhou stranu 

lze omezením obezity docílit i určité úpravy 

gonadálních funkcí (31). Z některých recent­

ních studií vyplývá, že hypogonadismus je 

velmi výrazně vázán nejen na MetS samotný, 

ale také na jeho jednotlivé individuální kom­

ponenty (11). 

Erektilní dysfunkce (ED) 

Hlavní patogenní příčinou ED je endote­

liální dysfunkce, která může být podmíněna 

procesy, jako je ateroskleróza. Obezita, DM, AH 

a porucha lipidů – samostatně i v kombinaci 

v rámci MetS predisponují k vývoji ateroskleró­

zy a představují také rizikové faktory pro ED (11). 

Závěr 
MetS představuje souhrn rizikových fakto­

rů, které se vyvíjejí především v rozvinutých 

zemích v důsledku nevhodně voleného ži­

votního stylu (nadměrný příjem a nevhodná 

skladba potravin, nedostatečná pohybová 

aktivita, stresové prostředí). Prevalence MetS 

má tendenci k růstu a predisponuje k řadě 

závažných klinických projevů a komplikací. 

Rostoucí počet dokladů svědčí nejen ve pro­

spěch významné úlohy MetS při vzniku KVO, 

DM, maligních nádorů obecně, ale také vlivu 

na mnohé klinické projevy a onemocnění 

postihující močový trakt (Tab. 2) (32). U velké 

části onemocnění močového traktu, která jsou 

předmětem urologické péče (karcinom ledvin, 

urolitiáza, onemocnění prostaty a močového 

měchýře atd.), je tento vliv v menší či větší 

míře patrný, i když jednoznačný průkaz těch­

to vztahů, objasnění kauzálních patofyziolo­

gických mechanismů a některých zdánlivě 

paradoxních nálezů bude předmětem dalšího 

výzkumu. Pro klinické účely je zásadní pozna­

tek, že pro úspěšnou prevenci a řešení stavů 

dříve vnímaných jako jednoznačné pole pů­

sobnosti urologických odborníků je vhodné 

ve větší míře uplatnit mezioborovou spolu­

práci s cílem účinně omezit a snížit působení 

MetS a jeho jednotlivých komponentů jako 

predisponujících a zhoršujících faktorů řady 

urologických onemocnění. 
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