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1. UVOD

Vzajemné souvislosti chorobnych stav(, dnes fazenych pod pojem metabolicky syndrom (MS), jsou znamy jiz
dlouhou dobu. V r. 1923 publikoval Kylin prvni praci upozornujici na casty spolecny vyskyt hypertenze, hypergly-
kemie a hyperurikemie. Teprve za dalSich 25 let Vague pridal k pfedchozim faktordm centralni adipozitu a dia-
betes a za dalSich 20 let Avogaro pfiradil i obezitu. Soucasny vyskyt téchto faktord byl nazyvan rznymi synony-
my, napf. syndrom X, smrtici kvartet, syndrom inzulinové rezistence aj. Vzdy se jednalo o soubor rizikovych fak-
tord, které se casto vyskytovaly spolecné a které vedly k predc¢asnému rozvoji aterosklerézy a diabetu 2. typu.

Zaklad pro soucasnou klinickou definici MS polozil G. M. Reaven v roce 1988, kdyz popsal zdkladni triddu fak-
tor(, kterou tvofil vyssi krevni tlak (TK) a typicka dyslipidemie, tj. vyssi hladina triglyceridd (TG) a nizsi hladina
HDL-cholesterolu v lacné plazmé (1). Pozdéji byla zjisténa u téchto jedincd pfitomnost malych denznich LDL &as-
tic, které vznikaji lipidovou kaskadou z jaternich VLDL ¢astic a které jsou velmi aterogenni a odpovidaji za akce-
lerovanou aterogenezi u osob s MS (2). S MS souviseji dalsi rizikové faktory aterosklerézy: hyperurikemie, abdo-
minalni obezita, mikroalbuminurie, vy3si hladina inhibitoru 1 plazminogenového aktivatoru (PAI-1), poruse-
na tolerance glukozy. (3). Dalsim vyzkumem bylo zjisténo, Ze soubor rizikovych faktort zvany MS predstavuje
vyznamny prozanétlivy, prokoagulacni a proaterogenni stav. Riziko kardiovaskularni (KV) nemoci je u téchto
pacientd vyrazné vyssi nez v bézné populaci.

MS se vyviji v ¢ase u jedincl s genetickou predispozici pfi nevhodném Zzivotnim stylu, tj. pfi nadmérném ener-
getickém prijmu a nedostatecné pohybové aktivité, stresu a koureni. Genetickou predispozici Ize zjistit z rodin-
né anamnézy; pokud nékdo z rodict prodélal v ¢asném véku (tj. otec do 55 let a matka do 65 let) KV prihodu
(srdecni infarkt nebo cévni mozkovou pfihodu nebo jiné projevy aterosklerdzy) anebo je alespon jeden z rodi-
€0 hypertonik nebo diabetik 2. typu, nese jejich potomek vysoké riziko rozvoje MS. Z dalsich velmi predispozic-
nich faktoru je obezita centralniho typu.

Vétsina expertl (a prvni z nich G. M. Reaven) povaZzuje za patofyziologicky podklad MS inzulinovou rezistenci,
tj. snizenou schopnost vyuzivat inzulin ke zpracovani glukézy. Inzulinova rezistence je podle Reavena pfic¢inou
vyssi centralni, a poté i periferni sympatické nervové aktivity (4). Néktefi experti povazuji za primarni poruchu
zvysenou aktivitu sympatického nervového systému, kterd zpusobuje ve svalech i v jinych tkanich inzulinovou
rezistenci a podili se na vysokém kardiovaskularnim riziku nemocnych s MS (5, 6). Pro nositele MS je rozhodu-
jici ovlivnit oba mechanizmy, coz v praxi znamena zavedeni zdravého Zivotniho stylu a indikaci postupt véetné
1ékd, snizujicich zvySeny tonus sympatiku a inzulinovou rezistenci (7). | kdyz existuje rada 1ékl, predevsim anti-
hypertenziv, které dokazi ucinné zlepsit rizikové faktory u MS a nékteré z nich i oddalit vznik diabetu 2. typu,
zatim neexistuje zadny specificky 1ék, ktery by dokazal ovlivnit podstatu MS a nasledné vsechny rizikové fakto-
ry souvisejici s timto syndromem.

MS se vyviji v Case v zavislosti na Zivotnim stylu, genetické predispozici a véku. V klinické praxi se pouzivala
rGzna kritéria pro stanoveni pritomnosti MS. Nejprve byla zaloZzena na pfitomnosti inzulinové rezistence nebo
porusené homeostazy glukézy, ale vystiznéjsi kritéria pro rozpoznani MS, ktery zpocatku nemusi byt spo-
jen s porusenym metabolizmem glukdzy, byla vytvorena v roce 2001 v ramci National Cholesterol Education
Program - Adult Treatment Panel IIl (NCEP ATP Il1) (8). Tuto definici preferuji predevsim kardiologové a lipido-
logové, a to hlavné u osob v primarni prevenci kardiovaskularnich nemoci a diabetu 2. typu.

Podle této definice se MS vyskytuje u jedincd se tfemi a vice z péti uvedenych rizikovych faktora:
1) obvod pasu u muzid nad 102cm, u Zen nad 88cm

2) hladina TG nala¢no nad 1,7 mmol/I

3) HDL-cholesterol pod 1,0 mmol/l u muzd a pod 1,3 mmol/l u Zzen

4) glykemie nad 6,0 mmol/I

5) TK 130/85mm Hg a vice

V roce 2005 byl metabolicky syndrom nové definovan tak, ze nutnou podminkou pfitomnosti MS se stala tzv.
abdominalni obezita, spolu s dalsimi dvéma faktory. V roce 2009 byla definice metabolického syndromu ,har-
monizovana“, vSech pét kritérii bylo postaveno zpét na stejnou Uroven, pricemz obvod pasu je specificky defi-
novan pro rlizné populace a zemé (9). Pod tuto definici se podepsali i zastupci Americké kardiologické spolec-
nosti a Svétové kardiologické federace, Mezinarodni spolecnosti pro aterosklerézu a Mezinarodni asociace pro
vyzkum obezity:

Tri z péti kritérii:

e zvétseny obvod pasu (definice podle populace a zemé) - evropskad (kavkazskd) populace 2 80/94 cm?
e triacylglyceroly = 1,7 mmol/l nebo medikamentdzni [écba hypertriglyceridemie

*HDL-cholesterol < 1,0/1,3 mmol/l nebo medikamentdzni |écba nizkého HDL-cholesterolut

*TK syst. = 130 mmHg a/nebo TK diastol. 2 85 mmHg nebo antihypertenzni l1é¢ba jiz diagnostikované hyper-
tenze

* glykemie nalacno = 5,6 mmol/I nebo lécba hyperglykemie
'prvni hodnota plati pro muZe, druha pro Zeny



Cesky institut metabolického syndromu, zalozeny v r. 2005 a registrovany od kvétna 2008 jako
obecné prospésna spoleénost (CIMS, o.p.s.), vytvoril definici pro pfitomnost MS na zakladé obou
uvedenych definic. Kritéria jsou uvedena nize a v tab. 1 a jsou pouzitelna jak v primarni, tak v sekundarni
prevenci kardiovaskularnich nemoci. Clenové CIMS, ktefi jsou experty v problematice jednotlivych rizikovych
faktor( typickych pro MS, se shoduji na této definici a povazuji ji zatim za nejlepsi charakteristiku MS (10).

V literature neni zatim mnoho Udajl o prevalenci MS. Z provedenych studii, které pouzivaly kritéria NCEP ATP
11, se pohybuje vyskyt MS v prdméru u 24 % severoamerické populace, pfricemz prevalence stoupa s vékem
(7% u 20letych osob a 40 % u osob starsich 60 let) (11). V nasi populaci ve véku 24 - 65 let byla zjiSténa preva-
lence MS u 32% muzl a u 24% zZen (12). Ve véku 65 let a vy$sim by byla prevalence MS jesté vyssi. Vyskyt MS
se lisi v raznych etnickych skupinach a predpoklada se, zZe jeho vyskyt bude stoupat v rozvinutych i rozvijeji-
cich se zemich svéta. Na zdkladé toho Ize predpokladat narlst diabetes mellitus 2. typu, a tim i narlst nejcas-
téjsich komplikaci aterosklerozy, tj. kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich aterotrombotickych pfihod. Je
tfeba aktivné patrat po osobach s MS a vcas u nich zahdjit intervenci jednotlivych rizikovych faktor(, abychom
snizili vysoké riziko pro aterosklerézu a KV nemoci a abychom zabranili rozvoji diabetes mellitus 2. typu, ktery
by prinesl dalsi zvyseni KV rizika. Ve stafi vlastni MS nepfinasi jiz tolik aterogenni riziko, ale je velmi vyraznym
prediktorem vzniku diabetu mellitu.

Definice metabolického syndromu podle Ceského institutu metabolického syndromu, o.p.s.

e abdominalni obezita - pas:

- muzi 2 102cm
- zeny 2 88cm
*TG 2 1,7 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie
* HDL-cholesterol: muzi < 1,0 mmol/l, Zeny < 1,3 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie
*TK 2 130/ 2 85 mm Hg nebo antihypertenzni terapie
* glykemie nalacno 2 5,6 mmol/l nebo porusena glukézova tolerance nebo diabetes 2. typu



2. LECEBNE OVLIVNENI JEDNOTLIVYCH
RIZIKOVYCH FAKTORU MS

2.1 OBEZITA A NADVAHA

Obezita a nadvaha s centrdlni distribuci tukové tkdné je podstatnou soucasti metabolického syndromu. Jde
0 zavazné chronické onemocnéni, postihujici metabolizmus a pfimo ¢i nepfimo celou fadu organovych systé-
mu (zejména kardiovaskularni a pohybovy). Centralné ulozeny tuk zjistujeme méfenim obvodu pasu v polo-
viné vzdalenosti mezi dolnimi Zebry a hornim okrajem panve. S povislym ¢i visicim bfichem nemanipulujeme,
dlvodem méreni obvodu pasu je stanoveni visceralniho tuku. Kritickd hodnota je 88 cm pro zeny a 102 cm pro
muze (podle IDF 80 cm pro zeny a 94 cm pro muze) (9). Ke stanoveni body mass index (BMI) pacienta vdzime
v lehkém ¢i spodnim obleceni s presnosti na 0,05 az 0,1 kg, na modernich vdhach soucasné zjistujeme télesnou
vysku (bez obuvi!) s pfesnosti na 1cm.

Cilem lécby je odstranéni ¢i snizeni existujicich a budoucich rizik. Relativné nejvétsiho prospéchu je dosahova-
no redukci prvnich 5 — 10% pocatecni hmotnosti. Moznosti, jak dosahnout snizeni nadmérné télesné hmot-
nosti, je pét:

1. Redukéni strava spociva v Upraveé stravy - snizeni energetického pfijmu a rozloZeni do jednotlivych 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 energetického hlediska) vstrebavaji a ukla-
daji; uvadi se, Zze se nespotiebuje vice nez 5% puvodni energie. Je nutno zdlraznit, Ze energeticka hodnota
nezalezi na typu tuku (nasycené, nenasycené).

2. Pohybova aktivita - zakladem je bézny pohyb, chlze (pokud mozZno v rychlejsim tempu, do schodu
i do kopce), prace na zahradé, jizda na kole, pfip. rekreacni sport. Pro téZzce obézni je vhodné plavani, pokud
je dost intenzivni; rozhodné se nedoporucuje béhani pro pfiliSnou zatéz velkych kloubd.

3. Kognitivné-behavioralni terapie zahrnuje celou fadu pfistupl, zejména kognitivni techniky, sebeposilo-
vani, aktivni kontrolu vnéjsich podnétl, kontrolu konzumace az po skupinovou terapii.

4. 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). V Sir§im slova smyslu se k antiobezitikim
pocitaji i nékterd antidiabetika, napf. metformin ¢i Iéky ovlivAujici inkretiny.

5. Bariatrické operacni vykony jsou indikovany jako podpora redukéniho rezimu u obéznich 3. stupné
a u 2. stupné s komplikacemi. Adjustabilni bandaz Zaludku neporusuje celistvost travici trubice a lze ji pro-
vést laparoskopicky i u extrémné obéznich jedincli. Pfed provedenim bandaze je potreba provést psycholo-
gické vysetfeni a vyloucit gastroezofagedlni reflux a aktivni gastritidu. Sleeve gastrektomie (tubulizace Zalud-
ku) odstranuje oblast velkého zakfiveni, ¢imz celkové zmensi objem Zaludku; navic odstrani zdroj grelinu, zvy-
Sujiciho chut k jidlu (orexigenni plGsobeni).

Vykony, které méni trasu potravy (zaludecni bypass, biliopankreatickd drendz) maji mimoradné pfiznivy vliv
na metabolické komplikace obezity, nejspise ovlivnénim tzv. inkretinového efektu (13). U velké ¢asti pacien-
t0 mlze dojit az k vymizeni diabetu 2. typu. Pravé vyrazny efekt na diabetes a dalsi slozky metabolického
syndromu vede postupné k indikaci chirurgického feSeni u osob s nizsim BMI nez 35 - tato lé¢ba se oznacu-
je jako metabolicka chirurgie.

2.2 HYPERGLYKEMIE

Typickou soudasti MS je inzulinova rezistence a hyperglykemie.

Inzulinova rezistence - hraje roli v patogeneze MS a jeji pfitomnost predpokladame v pripadé, Ze jsou

splnéna ostatni diagnosticka kritéria syndromu. V praxi neni tfeba jeji miru kvantifikovat.

Hyperglykemie - je jednim z nezavislych diagnostickych kritérii MS. Zahrnuje kategorie poruch glukézové

homeostazy (hrani¢ni glykemie nala¢no - IFG, porucha tolerance glukézy - PGT ¢&i kombinovana porucha glu-

kézové homeostazy) a diabetes mellitus. Hodnoceni glykoregulacni poruchy se provadi podle stanoveni gly-

kemie ve vendzni plazmé:

* glykemie nala¢no = 5,6 mmol/I (hranicni glykemie nala¢no) nebo

¢ glykemie ve 120. minuté ordlniho glukézového tolerancniho testu (OGTT) = 7,8 mmol/| (porucha tolerance
glukézy) nebo

e diabetes mellitus (glykemie nala¢no 2 7,0 mmol/l nebo ndhodna glykemie 2 11,1 mmol/l nebo glykemie
ve 120. minuté ordlniho glukdézového tolerancniho testu = 11,1 mmol/l). Pokud nejsou pritomny klinické pfi-
znaky diabetu, je tfeba potvrdit diagnézu diabetu opakovanym vysetfenim.

Hyperglykemie v rozmezi poruchy glukézové homeostazy zvysuje riziko rozvoje diabetu a riziko KV komplika-
ci. Diabetes mellitus extrémné zvysuje riziko KV komplikaci a dale prindsi dalsi rizika mikrovaskularnich kom-
plikaci (diabetickd nefropatie, retinopatie a neuropatie).



Cilem lécby je snizit inzulinovou rezistenci, snizit riziko KV komplikaci a snizit riziko rozvoje diabetu. V pfipa-
dé pritomnosti diabetu je Zadouci dosdhnout hodnot glykemii a glykovaného hemoglobinu (HbA1c) uvede-
nych v tab. 2. Intenzivni |é¢ba hyperglykemie ma nejvétsi vyznam zejména v pocatecnich fazich onemocnéni.
Cilové hodnoty proto volime diferencované. Cilové hodnoty HbA1c u osob s relativné nizsim KV rizikem jsou
pod 4,5%. Jde o nemocné s kratce trvajicim diabetem, bez cévnich zmén a se vstupnimi hodnotami HbAc
do cca 7,0%. U nemocnych v sekundarni prevenci jsme méné pfisni, cilové hodnoty HbA1c jsou pod 6,0 %.

U osob s poruchou glukézové homeostazy jsou zakladem |écby hyperglykemie rezimova opatreni. Prestoze
jsou k dispozici studie dokladajici snizeni incidence diabetu u osob s MS a poruchou glukézové homeostazy pfi
[écbé farmaky, ktera ovliviuji inzulinovou rezistenci (thiazolidindiony, metformin) ¢i antiobezitiky (orlistat) i
dalsimi peroralnimi antidiabetiky (akarbdza), nejsou tyto postupy zatim standardné doporuceny u osob bez
manifestniho diabetu.

U osob s manifestnim diabetem se |écba opird taktéz o rezZimova opatreni. Lékem 1. volby je metformin,
jehoz podéavani zahajujeme ihned po zachytu diabetu. Pokud monoterapie nezajisti uspokojivou kompenza-
ci, pfiddvame do kombinace dalsi perordlni antidiabetika nebo inzulin. ProtoZe neni jasné, které hypoglyke-
mizujici prostfedky jsou vyhodné z hlediska dlouhodobé prognézy nemocného, je postup v jejich volbé libe-
ralni. Zasadnim pozZadavkem je bezpecnost lé¢by (nepfitomnost hypoglykemii a omezeni hmotnostnich pfi-
rdstkd). Prednost ddvame pozvolnému zlepsovani kompenzace a vétsi dliraz klademe na edukaci nemocné-
ho a selfmonitoring.

2.3 DYSLIPIDEMIE

Dyslipidemie (DLP) u nemocnych s MS byva charakterizovana zvysenim triacylglyceroll (> 1,7 mmol/l), snize-
nim HDL-cholesterolu (< 1,0 mmol/l u muzl a < 1,3 mmol/l u zen) a pfitomnosti zvysené koncentrace atero-
genni frakce tzv. malych denznich LDL (LDL,). Koncentrace celkového cholesterolu byva mirné zvysena, kon-
centrace LDL-cholesterolu sice mize byt normalni, ale v praxi malokdy dosahuje cilovych hodnot. Typickym
nalezem byva také zvyseni apolipoproteinu B. Lécba dyslipidemie u MS by méla byt komplexni a zahrnovat
vzdy rezimova opatreni (zmény zZivotniho stylu), u vybranych skupin osob i farmakoterapii.

Farmakoterapie DLP u MS: nedafi-li se dosdhnout cilovych (optimalnich) hodnot lipidd zménami Zivotniho
stylu, je farmakoterapie hypolipidemiky indikovana u téchto skupin nemocnych (14):

enemocni v sekundarni prevenci s manifestnim kardiovaskularnim onemocnénim;
*nemocni s diabetes mellitus 2. typu nebo diabetes 1. typu s mikroalbuminurii, ten ale nepatfi k obrazu MS

e 0osoby v primarni prevenci, u kterych je riziko Umrti na kardiovaskularni pfihodu > 5% ve vyhledu 10 let podle
tabulek SCORE (u osob se snizenym HDL-cholesterolem je vhodné pouzit tabulku SCORE, kterad zohlednuje
nikoliv hladinu celkového cholesterolu, ale pomér celkového cholesterolu a HDL-cholesterolu). Riziko byva
vyssi, nez odectené z tabulek u osob se zvysenymi triacylglyceroly, snizenym HDL-cholesterolem, s porusenou
glukézovou toleranci a u fyzicky inaktivnich osob.

Pred nasazenim hypolipidemika je vhodné opakované vysetfeni krevnich lipidd (v odstupu 2 tydny az 2 mési-
ce). Pracovat se ma s primérnou hodnotou vysledkd méreni. Pokud se vysledky obou vysetfeni vyznamné lisi,
je vhodny treti odbér krve, ale v tom pfipadé je nutno myslet na moznost sekundarni DLP (napf. Spatnd kom-
penzace diabetu, zména Zivotospravy ci zvysena konzumace alkoholu).

Volba hypolipidemika: pfi volbé Iéku se ma vychazet z konkrétniho ndlezu v krevnich lipidech (8). Pokud ma
nemocny vyssi nez cilovy LDL-cholesterol nebo apolipoprotein B, jsou indikovany statiny. Ty jsou indikova-
ny prakticky u vSech osob v sekundarni prevenci KV onemocnéni. Je-li LDL-cholesterol v cilovych hodnotach
a je pfitomna DLP typickd pro MS (snizeny HDL-cholesterol, zvy3ené triacylglyceroly), je vhodna lécba fibraty
(15). U velké casti nemocnych s MS se ale nedafi monoterapii dosahnout optimalnich hodnot krevnich lipidd.
V téchto pripadech je vhodna terapie kombinaci statinG s fibraty. Kombinovana lécba by méla byt zahajena
u komplikovanych pacientd na specializovaném pracovisti, které ma s kombinovanou Iécbou dostatecné zku-
Senosti. Cilové hodnoty krevnich lipidt a apolipoproteinu B jsou uvedeny v tab. 3.

Kontrolni vysetfeni krevnich lipidt a zdkladnich biochemickych laboratornich parametrd (alespon AST, ALT,
CK) ma byt provedeno za 6 - 8 tydnl od zahajeni (nebo po zméné) hypolipidemické terapie. Pfi dobré tole-
ranci a stabilizaci hodnot krevnich lipida staci pozdéji kontroly po pul roce.

2.4 HYPERTENZE

Hypertenze je zndma svou castou vazbou na diabetes a obezitu a je soucasti syndromu inzulinorezistence jiz
od prvni definice. V souvislosti s MS povazujeme za rizikovy faktor, respektive diagnostické kritérium, jiz tzv.
vysoky normalni TK, tj. TK=130/85 mm Hg (16). U pacientl s diabetickou nefropatii je progrese renalni insufi-
cience pfimo zavisla na vysi TK, jiz od systolického TK 125 mm Hg a diastolického TK 70 mm Hg. Lécba hyper-
tenze u MS musi byt komplexni a zahrnovat i soucasné ovlivnéni dalSich rizikovych faktord, jako je diabetes
mellitus, obezita a hyperlipidemie. Lécba musi byt individualni s ohledem na organové komplikace a pfidru-



zend onemocnéni. Nemocni s MS spadaji do pasma vysokého a velmi vysokého rizika, a proto je u nich indi-
kovana farmakoterapie casto jiz u vysokého normalniho TK, tj. systolicky TK 130-139 mm Hg a diastolicky TK
85-89 mm Hg. Zakladni rezimova opatreni zlstavaji hlavnim predpokladem Uspésné prevence KV v ramci MS
spojeného s hypertenzi (17) (tab. 4).

Farmakologicka |éc¢ba: vyuzivdme viech pét zakladnich tfid antihypertenziv (diuretika, beta-blokatory, blo-
katory kalciového kanalu, ACE inhibitory, AT1-blokatory). Malokdy vystacime s monoterapii, proto je nutné
casto léky kombinovat. V poslednich letech byla velmi intenzivné diskutovana otazka, zda k prevenci KV one-
mocnéni staci dostatecné snizeni krevniho tlaku, anebo také vhodny vybér antihypertenziv. Vétsina dosud
provedenych studii prokazala, Ze moderni antihypertenziva (inhibitory ACE, blokatory receptoru AT1, aliski-
ren, ktery pfimo inhibuje renin a blokatory kalciovych kanald) jsou vhodnéjsi oproti standardni terapii diure-
tiky a betablokatory, a to jak z metabolického, tak i kardiovaskularniho hlediska. Léky prvni volby u MS jsou
inhibitory ACE, resp. blokatory receptort AT1. Do kombinace je vyhodné pouzit indapamid (18), protoze ma
kromé mirného diuretického ucinku primé i nepfimé vaskularni dcinky. Vhodnou kombinaci je inhibitor renin
angiotensinové osy s blokatorem kalciovych kanald (19). Pfi neuspokojivé kontrole tlaku u pacientl s MS kom-
binaci inhibitoru ACE, indapamidu a blokator( kalciovych kanald, Ize pridat jako dalsi Iék do kombinace meta-
bolicky protektivni, centralné plsobici antihypertenzivum typu imidazolinovych aktivatora. Ve specialnich kli-
nickych situacich je tfeba indikaci antihypertenziv pfizpusobit individualné pacientovi, napf. u nemocného
s MS a ischemickou chorobou srdecni (ICHS) je indikovan kardioselektivni betablokator, jehoz alternativou je
u nemocnych bez srdecni dysfunkce verapamil apod. Cilové hodnoty TK ukazuje tab. 5. Zatim nemame k dis-
pozici Zadnou multicentrickou mortalitni studii zabyvajici se 1é¢bou hypertenze u metabolického syndromu.

2.5 PORUCHY KOAGULACE A DYSFUNKCE ENDOTELU

U MS je porusend hemostaza, tzn. nerovnovaha mezi koagula¢nimi a fibrinolytickymi procesy. Jedinci s MS
maji vétsi sklon k trombogenezi, ale maji snizenou fibrinolyzu, a proto se tento stav nazyva pro-trombotic-
kym stavem. Je zndmo, zZe stavy vedouci k trombogenezi jsou spojeny s vyssim rizikem rozvoje KV nemoci.
Dysregulaci hemostazy u jedincl s MS zplsobuje fada faktorU: aktivace endotelu, hyperaktivita trombocy-
td, hyperkoagulace a hypofibrinolyza. Pravé snizena fibrinolyza jako dlsledek zvysené hladiny PAI-1 je hlav-
ni poruchou souvisejici s inzulinovou rezistenci a MS, kterou prokazuje rfada studii a ktera je hlavni hemosta-
tickou poruchou v ramci MS. Fibrinolytickd aktivita je uréena dynamickou rovnovdhou mezi aktivatory plas-
minogenu a jejich inhibitory. Hlavni regulatory tohoto systému u MS jsou tkanovy aktivator plazminogenu
(t-PA) a jeho inhibitor (PAI-1). Vysoké PAI-1 u jedincd s normalni glukézovou toleranci je marker vysokého rizi-
ka pro vznik diabetes mellitus 2. typu a aterosklerézy. Centralni sympatomimetika upravuiji fibrinolyzu a koa-
gulaci u hypertonikd, a proto jsou vhodnymi Iéky do kombinace k Iécbé vysokého TK u jedinct s MS (20).
Vsechna rezimova opatreni, tj. nekoureni, nizkoenergeticka racionalni dieta a pravidelny pohyb snizuji inzu-
linovou rezistenci a zlepsuji protromboticky stav osob s MS. Jesté existuji rezervy ve zjisténi, jakad antikoagu-
lacni |é¢ba povede ke snizeni atero-trombotickych prihod u osob s MS.

Dysfunkce endotelu u jedincl s MS se projevuje zvysenou hladinou cirkulujicich adhezivnich molekul nebo
pro-zanétlivych cytokind. Na dysfunkci endotelu MS mize poukazat i zvysena hladina von-Willebrandova fak-
toru (cWF) v plazmé; jeho zvyseni souvisi s vy$si KV mortalitou (21). Nejdostupnéjsim a klinicky nejvyznam-
néjSim markerem pro zjisténi dysfunkce endotelu je hladina ,high sensitivity” C-reaktivniho proteinu (hs-CRP).
Hladiny 0,5-1,0 mg/| predstavuji nizké riziko, hladiny 1,0-3,0 mg/| stfedni riziko a 3,0-10,0 mg/I vysoké riziko
KV nemoci. Podminkou je, aby nemocny nemél zddnou akutni nebo chronickou zanétlivou chorobu, pfi které
se hladiny CRP pohybuji fadové ve zcela jinych hodnotach (desitkach, stovkach atd). Minimalné po 3 tydnech
od odeznéni velkého zanétu Ize vysetfit hs-CRP jako marker KV rizika. Hladiny hs-CRP se povazuji za nezavisly
a vyznamny faktor nejen pro predikci rizika KV nemoci, ale také pro predikci rizika diabetu 2. typu. Zvysené
hladiny hs-CRP maji také vyznam pro potvrzeni diagndézy MS (22). V posledni dobé se urcity vyznam pfrikla-
da i cytokininy zprostfedkovanému lehkému zanétu, ktery také souvisi s MS a je vysokym rizikem pro atero-
trombozu (23).

2.6 DUSLEDKY METABOLICKEHO SYNDROMU

Nemocni s metabolickym syndromem maji vystuprniované kardiovaskularni riziko v disledku kombinace néko-
lika rizikovych faktoru. Je prokdzano, ze nalezita lécba snizuje u pacientl s MS a u diabetikd 2. typu KV riziko
a incidenci fatalniho i nefatalniho infarktu myokardu, véetné mikrovaskularnich komplikaci (retinopatie, neuro-
patie, nefropatie). Prevence a [é¢ba KV onemocnéni MS je ve shodé s recentnimi doporucenimi ¢eskych odbor-
nych spolecnosti (15). Nastava posun v prevenci smérem od ICHS k prevenci KV onemocnéni.

V 1écbé kardiovaskularnich dopadd MS je tfeba respektovat vsechny nové a publikované poznatky z oblas-
ti preventivni kardiologie, zvlasté vysledky nedavno provedenych klinickych studii, prokazujicich klinicky pfi-
nos zmeény stravovacich navykd, radného ovlivnéni rizikovych faktord a preventivniho uzivani nékterych léku.



3. TABULKY

Tab. 1: Definice metabolického syndromu podle Ceského institutu metabolického syndromu,

o.p.s. PFi pfitomnosti tFi a vice z uvedenych péti rizikovych faktoru se jedna o MS (10)

abdominalni obezita - pas: muzi 2 102cm

Zzeny 2 88cm

TG 2 1,7 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie

HDL-cholesterol: muzi < 1,0 mmol/|, Zzeny < 1,3 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie

TK 2 130/ = 85 mm Hg nebo antihypertenzni terapie

glykemie nala¢no 2 5,6 mmol/l nebo porusena glukézova tolerance nebo diabetes 2. typu

Tab. 2: Cilové hodnoty glykemie a glykovaného hemoglobinu (HbA1c)
Glykovany hemoglobin (HbA1c) (%)

< 4,5 (<6,0)

U nemocnych v sekundarni prevenci jsme méné pfisni (zejména tam, kde trva diabetes delsi dobu), cilové
hodnoty HbA1c jsou pod 6,0 %

Glykémie v zilni plazmé nala¢no/pred jidlem (mmol/I) <6,0 (<7,0)
Hodnoty glykemie v pIné kapilarni krvi (selfmonitoring)

nalacno/pred jidlem (mmol/I) 4,0-6,0 (<8,0)
postprandialni (mmol/I) 5,0-7,5(<9,0)

* podle IFCC

() V zévorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro diabetiky s vysokym KV rizikem. Cilové hodnoty je vhod-
né stanovit individualné.

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

HDL-cholesterolu a triacylglycerolt

Primarni prevence
KVO

Sekundarni prevence KVO,
vysoké riziko v primarni
prevenci, diabetes mellitus

Soucasny vyskyt ICHS
a diabetes mellitus

Celkovy cholesterol

< 5,0 mmol/I

< 4,5 mmol/I

< 4,5 mmol/I

LDL-cholesterol < 3,0 mmol/I < 2,5 mmol/I < 2,0 mmol/I
Apolipoprotein B <109/l <0,9 g/l <0,8 g/l
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 *

> 1,2 mmol/I *

* Poznamka k hodnoté HDL-cholesterolu u Zen: zdanlivy rozpor mezi hodnotou optimalni dle platnych gui-
delines (> 1,2 mmol/l) a hodnotou ktera je kritériem pro diagnostiku metabolického syndromu (< 1,3 mmol/l)
pro klinickou praxi nijak nevadi. Ma-li Zena HDL-cholesterol napf. 1,25 mmol/l, spliuje sice kritérium pro
metabolicky syndrom, ale Ié¢ba zamérena na zvyseni HDL-cholesterolu jesté neni nutna.




Tab. 4: Nefarmakologicka lécba (zména Zivotniho stylu)

esnizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

edostatecnd télesna aktivita (30-60 minut 3 - 4krat tydné)

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

*omezeni pfijmu soli do 5-6 g/den

e zvySena konzumace ovoce a zeleniny

*snizeni celkového prijmu tukd

e zanechani koureni

Tab. 5: Cilové hodnoty krevniho tlaku

U pacientt s poskozenim cilovych organ ¢i pfidruzenymi onemocnénimi

<130/80mm Hg

pfi proteinurii nad 19

< 125/75mm Hg

ostatni podrobnosti viz www. hypertension. cz

Tab. 6: Lécebné moznosti pacienta s metabolickym syndromem

Rizikovy faktor

Cil 16¢by

Lécebné moznosti

Obezita

snizeni hmotnosti o 5 - 10%

zvysena fyzicka aktivita, dieta, beha-
vioralni plsobeni, orlistat, sibutra-
min, bariatrickd chirurgie

Inzulinova rezistence

snizeni inzulinové rezistence

snizeni télesné hmotnosti

PGT, HGN

prevence diabetu

metformin

Diabetes mellitus

|lécba diabetu

metformin, glitazony,
metabolicka chirurgie,
inkretinova analoga, gliptiny

Dyslipidemie LDL-cholesterol, triacylglyceroly, statiny, ezetimib, fibraty, niacin
HDL-cholesterol (cilové hodnoty viz
tab. 3)

Hypertenze < 130/80mm Hg inhibitory ACE, sartany, aliskiren,

blokatory kalciovych kanald, central-
né pusobici léky

Protromboticky stav

snizeni rizika (SCORE)

ASA 75 -325mg
tiklopidin, klopidogrel

PGT - porucha glukdzové tolerance, HGN - hyperglykemie nalacno, ASA — kyselina acetylsalicylova,
ICHS — ischemicka choroba srdecni, CMP — cévni mozkova prihoda, DM — diabetes mellitus.
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