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1. UVOD

Vzajemné souvislosti chorobnych stavi, dnes Fazenych pod pojem metabolicky
syndrom (MS), jsou znamy jiz dlouhou dobu. Jedna se o soubor rizikovych fakto-
ru, které se ¢asto vyskytuji spolecné a které vedou predcasné k rozvoji ateroskle-
rozy a diabetu 2. typu. Tento syndrom byl nazyvan rliznymi synonymy, napf. syn-
drom X, Reavenuv syndrom, syndrom inzulinové rezistence apod. Metabolicky
syndrom se vyviji v ¢ase u jedincu s genetickou predispozici pFi nevhodném Zivot-
nim stylu, tj. pfi nadmérném energetickém prijmu a nedostatecné pohybové akti-
vité. Genetickou predispozici Ize zjistit z rodinné anamnézy; pokud nékdo z rodicu
prodélal v casném véku (tj. otec do 55 let a matka do 65 let) kardiovaskularni pri-
hodu (srdecni infarkt nebo cévni mozkovou prihodu nebo jiné projevy ateroskle-
rozy) anebo je alespon jeden z rodici hypertonik nebo diabetik 2. typu, nese jejich
potomek vysoké riziko rozvoje MS.

V soucasné dobé se vychazi z definice MS podle G. M. Reavena z roku 1988, kdy
zakladni triadu syndromu tvori vyssi krevni tlak (TK) a typicka dyslipidemie, tj.
vyssi hladina triglyceridi (TG) a nizsi HDL-cholesterol v lacné plazmé (1). Pozdéji
byla zjisténa u téchto jedinci pFitomnost malych denznich LDL ¢astic, které vzni-
kaji lipidovou kaskadou z jaternich VLDL castic a které jsou velmi aterogenni
a odpovidaji za akcelerovanou aterogenezi u osob s MS (2). K MS byly postupné
razeny dalsi rizikové faktory aterosklerozy: hyperurikemie, abdominalni obezita,
mikroalbuminurie, vyssi hladina inhibitoru 1 plazminogenového aktivatoru (PAI-
1) porusena tolerance glukézy, hypomagnezemie aj. (3). Dalsim vyzkumem bylo
zjisSténo, ze soubor rizikovych faktora zvany MS predstavuje vyznamny prozanét-
livy, prokolagulacni a proaterogenni stav, jehoz riziko pro kardiovaskularni nemo-
ci je vysSi nez riziko vzniklé prostym souctem rizik jeho jednotlivych rizikovych
faktoru.

Vétsina expertu povazuje za patofyziologicky podklad MS inzulinovou rezistenci,
tj. snizenou schopnost vyuzivat inzulin ke zpracovani glukézy. Inzulinova rezi-
stence je podle této hypotézy pricinou vyssi centralni a poté i periferni sympatic-
ké nervové aktivity (4). Nékteri experti povazuji za primarni poruchu zvySenou
aktivitu sympatického nervového systému (SNS), ktera zpusobuje ve svalech
i jinych tkanich inzulinovou rezistenci a podili se na vysokém kardiovaskularnim
riziku nemocnych s MS (5,6). Pro nositele MS je vSak rozhodujici ovlivnit oba
mechanizmy, coz v praxi znamena zavedeni zdravého zivotniho stylu a indikaci
Iéka snizujicich zvySeny tonus SNS a inzulinovou rezistenci (7). Zatim neexistuje
jeden specificky lék, ktery by dokazal ovlivnit podstatu MS a nasledné vsechny
rizikové faktory souvisejici s timto syndromem.

Diagnostika MS je velmi obtizna, nebot MS se vyviji v ¢ase v zavislosti na Zivotnim
stylu, genetické predispoazici a véku. V klinické praxi se uzivaji jednoducha kritéria
pro diagnostiku MS, ktera byla vytvorena v roce 2001 v ramci National Choleste-
rol Education Program - Adult Treatment Panel 1Il (NCEP ATP Ilil) (8). Podle této
definice se MS vyskytuje u jedincu se tiemi a vice z péti uvedenych rizikovych fak-
toru (tab. 1).

V literatufe neni zatim mnoho udaju o prevalenci MS. Z provedenych studii, které
pouzivaly kritéria NCEP ATP Ill, se pohybuje vyskyt MS v priiméru u 24% severo-
americké populace, pricemz prevalence stoupa s vékem (7% u 20letych osob
a 40% u osob starsich 60 let) (9). V nasi populaci ve véku 24 - 65 let byla zjisténa
prevalence MS 32% u muzi a 24 % u zen (10). Ve véku 65 let a vyssim by byla pre-
valence MS jesté vyssi. Vyskyt MS se lisi v riznych etnickych skupinach a pfedpo-
klada se, ze jeho vyskyt bude stoupat v rozvinutych i rozvijejicich se zemich svéta.
Na zakladé toho Ize predpokladat narust diabetes mellitus 2. typu a tim i naruast
nejcastéjSich komplikaci AS, tj. kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich atero-
trombotickych prihod. Je tireba aktivné patrat po osobach s MS a vcas u nich zaha-
jit intervenci jednotlivych rizikovych faktord, abychom snizili vysoké riziko pro
aterosklerozu a kardiovaskularni (KV) nemoci a abychom zabranili rozvoji DM
2. typu, ktery by prinesl dalSi zvyseni kardiovaskularniho rizika.
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Tab. €. 1: Definice metabolického syndromu inzulinové rezistence podle NCEP ATP IlI

* Abdominalni obezita - pas: muzi > 102 cm
zeny > 88 cm

TG > 1,7 mmol/I

e HDL-chol muzi < 1 mmol/I
zeny < 1,3 mmol/I

e TK> 130/ > 85 mmHg

e glykémie nala¢no > 5,6 mmol/I

Pri pritomnosti 3 a vice z uvedenych péti rizikovych faktoru se jedna o MS

2. LECEBNE OVLIVNENI
JEDNOTLIVYCH
RIZIKOVYCH FAKTORU MS

2.1. OBEZITA A NADVAHA
Obezita a nadvdha s centralni distribuci tukové
tkdné je podstatnou soucasti metabolického syndro-
mu. Jde o zavazné chronické onemocnéni, postihuji-
ci metabolizmus a pfimo ¢i nepfimo celou fadu orga-
novych systému (zejména kardiovaskularni a pohy-
bovy). Centradlné ulozeny tuk zjistujeme mérenim
obvodu pasu v poloviné vzdalenosti mezi dolnimi
Zzebry a hornim okrajem pdanve. S povislym ¢i visicim
bfichem nemanipulujeme, ddvodem méreni obvodu
pasu je stanoveni visceralniho tuku. Kriticka hodno-
ta je 88 cm pro Zeny a 102 cm pro muze. Ke stano-
veni BMI pacienta vazime v lehkém ¢i spodnim oble-
ceni s presnosti na 0,5 az 0,1 kg, na modernich
vahach soucasné zjistujeme télesnou vysku (bez
obuvi!) s presnosti na 1 cm.
Cilem lécby je odstranéni ¢i snizeni existujicich
a budoucich rizik. Relativné nejvétsiho prospéchu je
dosahovano redukci prvnich 5 - 10 % pocatecni
hmotnosti. Moznosti, jak dosahnout sniZeni
nadmérné télesné hmotnosti, je pét:
¢ Redukcni strava spodiva v Upraveé stravy - snize-
ni energetického pfijmu a rozlozeni do jednotli-
vych jidel béhem dne. Reduk¢ni stravou vétsinou
minime energetickou hodnotu celodenni davky
6000 kJ a méné. Tuky maji nejvyssi energetickou
hodnotu, navic se velmi jednoduse (z energetic-
kého hlediska) vstfebavaji a ukladaji; uvadi se, ze
se nespotiebuje vice nez 5 % plvodni energie. Je
nutno zdlraznit, Ze energeticka hodnota nezalezi
na typu tuku (nasycené, nenasycené).
¢ Pohybova aktivita. Zakladem je béZzny pohyb,
chtize pokud mozno v rychlejsSim tempu, se psem,
do schodu i do kopce, prace na zahradé, jizda na
kole, pFip. rekreacni sport. Pro téZzce obézni je
vhodné plavani, pokud je dost intenzivni; rozhod-
né se nedoporucuje béhani pro prilisnou zatéz
velkych kloubd.
¢ Kognitivné — behavioralni terapie zahrnuje
celou fadu pfistupt, zejména kognitivni techniky,
sebeposilovani, aktivni kontrolu vnéjsich podnéta,
kontrolu konzumace aZ po skupinovou terapii.
¢ Farmakoterapii predstavuji pouze dvé moderni
antiobezitika v uZsim slova smyslu: centralné
pUsobici sibutramin (selektivni inhibitor zpétného
vychytavani serotoninu a noradrenalinu) a lokalné
ucinny orlistat (specificky dlouhodobé pusobici
inhibitor lipaz zazivaciho traktu). Brzy vsak pfibu-

de dalsi, antagonista endokanabinoidnich CB1
receptorli rimonabant.

* Bariatrické operacni vykony jsou indikovany
jako podpora redukcéniho rezimu u obéznich
3. stupné a 2. stupné s komplikacemi. Adjustabilni
bandaz Zaludku neporusuje celistvost travici tru-
bice a Ize ji provést laparoskopicky i u extrémné
obéznich jedinci. Nemuze sice zadnym zpUlsobem
zmirnit redukéni omezeni stravy, ale usnadni jeji
dodrzeni. Pfed provedenim bandaze je potreba
provést psychologické vysetreni a vyloucit gastro-
ezofagedlni reflux a aktivni gastritidu.

Dfivé pouzivany fentermin, pod firemnim nazvem

Adipex retard dnes jiz neni doporucovan odbornymi

spole¢nostmi, pro jeho celou fadu nezadoucich ved-

lejsich Ucinkd... napf. mozné zvyseni systémového

TK, je kontraindikovan pfimo u tézké formy AH,

glaukomu, pfi KV onemocnéni v anamnéze, sklon k

drogové zavislosti, atd. (19).

2.2. HYPERGLYKEMIE
Typickou soucasti metabolického syndromu je inzuli-
nova rezistence a hyperglykemie.

2.2.1. INZULINOVA REZISTENCE

Hraje roli v patogeneze MS a jeji pfitomnost pred-
pokldddme v pripadé, Ze jsou splnéna ostatni dia-
gnosticka kritéria syndromu. V praxi neni tfeba jeji
miru kvantifikovat.

2.2.2. HYPERGLYKEMIE

Je jednim z nezavislych diagnostickych kritérii MS.

Zahrnuje kategorie poruch glukézové homeostazy

a diabetes mellitus, to znamena glykemie ve venéz-

ni plazmé:

* glykemie nala¢no > 5,6 mmol/I (hrani¢ni glykemie
nala¢no) nebo

e glykemie ve 120. minuté ordlniho glukézového
tolerancniho testu (OGTT) > 7,8 mmol/l (porucha
tolerance glukézy) nebo

* diabetes mellitus.

Hyperglykemie v rozmezi poruchy glukézové

homeostazy zvysuje riziko rozvoje diabetu a riziko

KV komplikaci. Diabetes mellitus extrémné zvysuje

riziko KV komplikaci a dale prinasi dalsi rizika mikro-

vaskularnich komplikaci (diabetickd nefropatie, reti-

nopatie a neuropatie).

Cilem |écby je snizit inzulinovou rezistenci, snizit rizi-

ko KV komplikaci, snizit riziko rozvoje diabetu. V pfi-

padé pfitomnosti diabetu dosdhnout hodnot glyke-

mii a glykovaného hemoglobinu (HbA1c), uvede-

nych v tab. 2.

Zakladem lécby jsou rezimova opatfeni. Prestoze
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Tab. €. 2: Cilové hodnoty glykémie a glykovaného hemoglobinu (HbA1c)

HbA1c (%) <45
Glykemie v Zilni plazmé nalac¢no/pred jidlem (mmol/I) <6,0
Hodnoty glykemie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)
e nalacno/pred jidlem (mmol/l) 4,0 - 6,0
* postprandialni (mmol/I) 50-7,5

" podle IFCC

jsou k dispozici studie dokladajici sniZzeni incidence
diabetu u osob s MS a poruchou glukézové homeo-
stazy pfri lécbé farmaky, ktera ovliviuji inzulinovou
rezistenci (thiazolidindiony, metformin) ¢i antiobezi-
tiky (orlistat) ¢&i dalsimi peroralnimi antidiabetiky
(akarboza), nejsou tyto postupy zatim standardné
doporuceny u osob bez manifestniho diabetu. Volba
farmakologické |écby pfi diabetu neni v soucasné
dobé jasné dolozena studiemi sledujicimi kardiova-
skularni mortalitu. Z peroralnich antidiabetik je
u osob s nadvahou a obezitou |ékem prvni volby
metformin (20).

2.3. DYSLIPIDEMIE

Dyslipidemie (DLP) u nemocnych s metabolickym

syndromem byva charakterizovana zvysenim tria-

cylglyceroll (> 1,7 mmol/l) a snizenim HDL - choles-
terolu (<1,0 mmol/l u muzd a < 1,3 mmol/l u zen)

a pritomnosti zvysené koncentrace aterogenni frak-

ce tzv. malych denznich LDL (LDL3). Koncentrace cel-

kového cholesterolu byva mirné zvysend, koncentra-
ce LDL - cholesterolu ale mlze byt normalni. Lécba
dyslipidemie u MS by méla byt komplexni a zahrno-
vat vzdy reZimova opatreni (zmény zZivotniho stylu),

u vybranych skupin osob i farmakoterapii.

Farmakoterapie DLP u MS: nedafi-li se dosdhnout

cilovych (optimalnich) hodnot lipidi zménami zZivot-

niho stylu, je farmakoterapie hypolipidemiky indiko-

vana u téchto skupin nemocnych (11):

e nemocni v sekundarni prevenci (s manifestnim
kardiovaskuldrnim onemocnénim);

¢ nemocni s diabetes mellitus 2. typu (nebo diabe-
tes 1. typu s mikroalbuminurii, ten ale nepatfi
k obrazu MS);

e osoby v primarni prevenci, u kterych je riziko
umrti na kardiovaskularni pfihodu > 5 % ve vyhle-
du 10 let podle tabulek SCORE (u osob se snize-
nym HDL - cholesterolem je vhodné pouzit tabul-
ku SCORE, kterd zohlednuje nikoliv hladinu celko-
vého cholesterolu, ale poméru celkovy choleste-

rol/HDL - cholesterol). Riziko byva vyssi, nez odec-
tené z tabulek u osob se zvysenymi triglyceridy,
snizenym HDL - cholesterolem, s porusenou glu-
kézovou toleranci, u obéznich a fysicky inaktivnich
osob.
Pfed nasazenim hypolipidemika je vhodné vysetreni
krevnich lipidd zopakovat (v odstupu 2 mésicl).
Pokud se vysledky obou vysetfeni vyznamné lisi je
vhodny treti odbér krve a je nutno myslet na moz-
nost sekundarni DLP (napft. Spatna kompenzace dia-
betu ¢i zvysena konzumace alkoholu).
Volba hypolipidemika: pfi volbé vhodného léku se
ma vychazet z konkrétniho néalezu v krevnich lipi-
dech (8). Pokud ma nemocny zvyseny LDL - choles-
terol, jsou indikovany statiny. Ty jsou indikovany
prakticky u vsech osob v sekundarni prevenci KV
onemocnéni. Jedi LDL - cholesterol v cilovych hod-
notach (tab. 3) a je pfitomna DLP typicka pro meta-
bolicky syndrom (snizeny HDL - cholesterol, zvysené
triacylglyceroly), je vhodna lécba fibraty (12).
U velké casti nemocnych s MS se ale nedafi
monoterapii dosahnout optimalnich hodnot
krevnich lipida. V téchto pFipadech je vhodna
terapie kombinaci statint s fibraty. Pri soucas-
ném preskripénim omezeni ale neni kombinovana
lécba té. dostupna pro praktické lékare a méla by
proto byt vedena na pracovisti, které ma s kombino-
vanou lécbou zkusenosti. Tento pfistup je nutno
zménit, nebot je zadouci, aby kombinacni terapii
méli moznost pouzivat i PL pfi odhadovaném vyso-
kém vyskytu pacientd vyzadujicich tuto terapii.
Kontrolni vysetreni krevnich lipida a zakladnich bio-
chemickych laboratornich parametr (alespon AST,
ALT, CK) ma byt provedeno za 6 - 8 tydnu od zaha-
jeni (nebo po zméné) hypolipidemické terapie. Pfi
dobré toleranci a pfi stabilizaci hodnot krevnich lipi-
du staci pozdéji kontroly po pul roce (21,22).

2.4. HYPERTENZE
Hypertenze je znama svou castou vazbou na diabe-

Tab. €. 3: Cilové hodnoty celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu; optimalni hodnoty
HDL-cholesterolu a triacylglycerolu

Celkovy cholesterol < 5,0 mmol/I < 4,5 mmol/I

LDL-cholesterol < 3,0 mmol/I < 2,5 mmol/I < 2,0 mmol/I
Triacylglyceroly < 2,0 mmol/I < 1,7 mmol/I < 1,7 mmol/I
HDL-cholesterol: muzi > 1,0 mmol/I > 1,0 mmol/I > 1,0 mmol/I
HDL-cholesterol: zeny > 1,2 mmol/I > 1,2 mmol/I
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Tab. €. 4: Nefarmakologicka lécba (zména zivotniho stylu)

¢ snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

» dostatecna télesnd aktivita (30 — 45 minut 3 - 4krat tydné)

* snizeni pfijmu alkoholu (muzi do 30 g/den, zeny do 15 - 20 g/den)

e omezeni pfijmu soli do 5 - 6 g/den

e zvySena konzumace ovoce a zeleniny, snizeni celkového prijmu tukd

¢ zanechani koureni

tes a obezitu a je soucasti syndromu inzulinorezi-
stence jiz od prvni definice. V souvislosti s metabo-
lickym syndromem povazujeme za rizikovy faktor,
respektive diagnostické kritérium jiz tzv. vysoky nor-
malni krevni tlak, tj. > 130/85 mm Hg (13). U pacien-
tU s diabetickou nefropatii je progrese renalni insufi-
cience pfimo zavisld na vysi krevniho tlaku jiz od
systolického TK 125 mm Hg a diastolického
TK 70 mm Hg. Lécba hypertenze u metabolického
syndromu musi byt komplexni a zahrnovat i soucas-
né ovlivnéni dalsich rizikovych faktord, jako je diabe-
tes mellitus, obezita a hyperlipidemie. Lécba musi
byt individudlni s ohledem na organové komplikace
a pfidruzena onemocnéni. Nemocni s metabolickym
syndromem spadaji do pasma vysokého a velmi
vysokého rizika, a proto je u nich indikovana farma-
koterapie casto jiz u vysokého normalniho tlaku, tj.
systolicky TK 130 - 139 mm Hg a diastolicky TK 85 -
89 mm Hg. Zakladni rezimova opatreni zUstavaji
hlavnim predpokladem Uspésné prevence KV v rdmci
MS spojeného s hypertenzi (14). (tab. 4).
Farmakologicka lécba: vyuzivdme viech pét zaklad-
nich tfid antihypertenziv (diuretika, beta - blokatory,
blokatory kalciového kanalu, ACE - inhibitory, AT1 -
blokatory). Malokdy vystacime s monoterapii, proto
je nutné casto léky kombinovat. V monoterapii dava-
me prednost latkam interferujicim se systémem renin
- angiotenzin (ACE inhibitory a AT1 - blokatory)
a lékim metabolicky neutralnim (blokatory kalciové-
ho kanalu a dalsSim skupindm - centralné puUsobici
latky a alfa - blokatory). Z dalsich tfid antihyperten-
ziv jsou beta - blokatory nezbytnou soucasti 1écby
u nemocnych se soucasnou ischemickou chorobou
srdecni, kde pfiznivé ovliviuji kardiovaskularni riziko.
Dale se prokazalo, ze diabetici maji v sekundarni pre-
venci u infarktu myokardu prospéch z lécby beta -
blokatory vétsi nez nediabetici. Diuretika v malych
davkach maji minimalni vedlejsi metabolické ucinky.
Vyhodna je kombinace s ACE - inhibitory, kde zlep-
$uji inzulinovou senzitivitu. Cilové hodnoty TK ukazu-
je tab. 5. Zatim nemame k dispozici zddnou multi-
centrickou mortalitni studii zabyvajici se [écbou
hypertenze u metabolického syndromu (23).

2.5. PORUCHY KOAGULACE A DYSFUNKCE
ENDOTELU

U metabolického syndromu je porusend hemostaza,
tzn. nerovnovdha mezi koagulac¢nimi a fibrinolytic-
kymi procesy. Jedinci s MS maji vétsi sklon k trombo-
genezi, ale maji snizenou fibrinolyzu, a proto se
tento stav nazyvd pro - trombotickym stavem. Je
znamo, ze stavy vedouci k trombogenezi jsou spoje-
ny s vyssim rizikem rozvoje kardiovaskuldrnich nemo-
ci (KVN). Dysregulaci hemostazy u jedinct s MS zpu-
sobuje rada faktoru: aktivace endotelu, hyperaktivi-

ta trombocytd, hyperkoagulace a hypofibrinolyza.
Pravé snizena fibrinolyza jako dlsledek zvysené hla-
diny PAI-1 je hlavni poruchou souvisejici s inzulino-
vou rezistenci a MS. Nejstabilnéjsi porucha, kterou
prokazuje fada studii a ktera je hlavni hemostatic-
kou poruchou v rdmci MS, je snizena fibrinolyza. Fib-
rinolytickd aktivita je uréena dynamickou rovnova-
hou mezi aktivatory plasminogenu a jejich inhibito-
ry. Hlavni regulatory tohoto systému u MS jsou tka-
novy aktivator plazminogenu (t-PA) a jeho inhibitor
(PAI-1). Vysoké PAI-1 u jedinct s normalni glukézo-
vou toleranci je marker vysokého rizika pro vznik
diabetes mellitus 2. typu a aterosklerézy. Centralni
sympatomimetika upravuji fibrinolyzu a koagulaci
u hypertonikd, a proto jsou vhodnymi léky do kom-
binace k Iécbé vysokého krevniho tlaku u jedincl
s MS (15). VSechna rezimova opatreni, tj. nekoureni,
nizko - energetickd racionalni dieta a pravidelny
pohyb snizuji inzulinovou rezistenci a zlepsuji pro-
tromboticky stav osob s MS. Jesté existuji rezervy ve
zjisténi, jaka antikoagulacni 1éc¢ba povede ke snizeni
atero - trombotickych pfihod u osob s MS.
Dysfunkce endotelu u jedincd s MS se projevuje zvy-
Senou hladinou cirkulujicich adhezivnich molekul
nebo pro - zanétlivych cytokinl. Na dysfunkci endo-
telu MS mUlze poukazat i zvysena hladina von — Wil-
lebrandova faktoru (cWF) v plazmé; jeho zvyseni
souvisi s vyssi kardiovaskularni mortalitou (16). Nej-
dostupnéjsim a klinicky nejvyznamnéjsim markerem
pro zjisténi dysfunkce endotelu je hladina "high sen-
sitivity" C — reaktivniho proteinu (hs - CRP). Hladiny
0,5 - 1 mg/Il predstavuji nizké riziko, hladiny 1 -
3 mg/| stfedni riziko a 3 - 10 mg/| vysoké riziko kar-
diovaskularnich nemoci. Podminkou je, aby nemoc-
ny nemél Zzadnou akutni nebo chronickou zanétlivou
chorobu, pfi které se hladiny CRP pohybuiji fadové ve
zcela jinych hodnotach (desitkach, stovkach atd).
Minimalné po 3 tydnech od odeznéni velkého zané-
tu Ize vysetfit hs — CRP jako marker kardiovaskular-
niho rizika. Hladiny hs — CRP se povazuji za nezavisly
a vyznamny faktor nejen pro predikci rizika kardio-
vaskularnich nemoci, ale také pro predikci rizika dia-
betu 2. typu. Zvysené hladiny hs — CRP maji také
vyznam pro potvrzeni diagnézy MS (17).

V posledni dobé se urcity vyznam priklada i cytokini-
ny zprostfedkovanému lehkému zanétu, ktery také
souvisi s MS a je vysokym rizikem pro atero - trom-
bézu (18).

3. KOMPLIKACE
METABOLICKEHO
SYNDROMU

Vyskyt komplikaci u pacientt s metabolickym syn-
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dromem je dan vystupnovanym kardiovaskularnim
rizikem v disledku plsobeni kombinace nékolika
rizikovych faktort metabolického syndromu. Je pro-
kadzano, Ze nélezita 1écba snizuje u pacientl s meta-
bolickym syndromem a u diabetikd 2. typu kardiova-
skularni riziko a incidenci fatadlniho i nefatalniho
infarktu myokardu. Prevence a lécba kardiovaskular-
nich komplikaci metabolického syndromu je ve
shodé s recentnimi doporucenimi ceskych odbor-
nych spolecnosti (11). Nastava posun v prevenci smé-
rem od ischemické choroby srdec¢ni (ICHS) k preven-
ci kardiovaskularnich onemocnéni

V lécbé kardiovaskularnich komplikaci metabolické-
ho syndromu je tfeba respektovat vsechny nové
a publikované poznatky z oblasti preventivni kardio-
logie, zvlasté vysledky nedavno provedenych klinic-
kych studii prokazujicich klinicky pfinos zmény stra-
vovacich navyku, radného ovlivnéni rizikovych fakto-
ra a preventivniho uzivani nékterych Iéka.

4 LITERATURA

Reaven GM Role of insulin resistance in human disease. Diabe-
tes 1988; 37: 1595 — 1607.

2. Austin MA, Breslow JL, Hennekens CH et al. Low — density lipo-
protein subclass pattern and risk of myocardial infarction. JAMA
1988, 260: 1917 — 1921.

3. Rosolova H, Mayer O jr, Reaven GM Insulin — mediated glucose
disposal is decreased in normal volunteers with relatively low
plasma mangesium concentrations. Metabolism Clinical and
Experimental 2000, 49: 418 — 420.

4. Reaven GM, Lithell L, Landsberg L Hypertension and associated
metabolic abnormalities — the role of insulin resistance and the
sympathoadrenal system. N Engl J Med 1996, 334: 374 — 381.

5. Julius S Effect of sympathetic over activity on cardiovascular
prognosis in hypertension. Europ Heart J 1998, 19: F14 — F18.

6. Soucek M, Kara T a kol. Klinicka patofyziologie hypertenze.
Grada Publishing 2003.

7. Rosolova H Sympaticky nervovy systém a kardiovaskularni rizi-
ko. Praha Maxdorf 2000.

8. Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Cholesterol in Adults. Executive summary of the third
report of the National Cholesterol Education Program (NCEP)
Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel lll). JAMA
2001, 285: 2486 — 2497.

9. Ford ES, Giles WH, Dietz WH Prevalence of the metabolic syn-
drome among US adults: findings from the third National
Health and Nutrition Examination Survey. JAMA 2002; 287: 356
- 359.

10. Cifkova R Epidemiologie metabolického syndromu ve svété
a v Ceské republice. Ustni sdéleni na Symposiu o syndromu inzu-
linové rezistence, Praha 26. — 27. tinora 2003.

11. Cifkové R, Byma S, Ceska R et al. Prevence kardiovaskularnich
onemocnéni v dospélém véku. Spolecné doporuceni eskych
odbornych spole¢nosti. Vnitf Lék 2005; 51: 1021 — 1036.

12. Sacks FM for the Expert Group on HDL cholesterol: The role of
high — density lipoprotein (HDL) cholesterol in the prevention
and treatment of coronary heart disease. Am J Cardiol 2002;
90: 139 — 142.

13. Cifkové R, Horky K, Widimsky J et al. za Ceskou spole¢nost pro
hypertenzi. Doporuceni diagnostickych a lécebnych postupu
u arterialni hypertenze — verze 2004. Doporuceni Ceské spole¢-
nosti pro hypertenzi. Cor Vasa 2005; 47: K3 — K16.

14. Svacinova H Role pohybové Iécby a télesné zdatnosti v prevenci
a lécbé metabolického syndromu. Vnitr:. Lék. 1200; 51: 87 — 92.

15. Remkova A, Kratochvilova H Effect of the new centrally acting

16.

17.

18.

19.
20.
21.
22.
23.
24.

DOPORUCENE POSTUPY PRO PRAKTICKE LEKARE

antihypertensive agent rilmenidine on endothelial and platelet
function in essential hypertension. J Hum Hypertens 2002; 16:
549 - 555,

Remkova A Protromboticky stav jako soucdst metabolického
syndromu. Vnitr Lék 2005; 51: 1120 — 1125.

Ridker PM, Wilson PF, Grundy SM. Should C — reactive protein
be added to metabolic syndrome and to assessment of global
cardiovascular risk? Circulation 2004,;109:2818 — 2825.

Festa A, D’Agostino R, Tracy RP et al. Elevated levels of acute —
phase proteins and plasminogen activator inhibitor 1 predicts
the development of type 2 diabetes. The Insulin Resistance
Atherosclerosis Study. Diabetes 2002; 51: 1131 — 1137.

DP Obezita, 2006.

DP Diabetes mellitus, 2006.

DP Dyslipidemie, 2005

DP Prevence KVO, 2005.

DP Arterialni hypertenze, 2005.

Pharmindex Brevir 2005.




POZNAMKY

Tisk podporen spolec¢nosti

ZSNTIVA

DOPORUCENE POSTUPY PRO PRAKTICKE LEKARE




Doporuceny postup byl vytvoren s podporou nadacniho fondu Praktik

NADACNI FQND

Spoleénost vieobecného lékarstvi CLS JEP

Centrum doporucenych postupt pro praktické Iékare
U Hranic 16, 100 00 Praha 10
e-mail: svl@cls.cz
http://www.svl.cz

ISBN: 80-86998-11-8

ISBN 80-86998-11-8

7880861998114

© 2007 Spoleénost vieobecného lékarstvi CLS JEP




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /Description <<
    /ENU (Use these settings to create PDF documents with higher image resolution for high quality pre-press printing. The PDF documents can be opened with Acrobat and Reader 5.0 and later. These settings require font embedding.)
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


