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1. UVOD, DEFINICE A PREVALENCE

Vseobecni prakticti [ékafi, ale i dalsi |ékafi v celém svété jiz delsi dobu pracuji s faktem, Ze metabolicky syndrom
(MS) znamend velké kardio-metabolické riziko pro daného jedince, ktery zasluhuje vice pozornosti a zejména
v€asnou a intenzivnéjsi intervenci (pfedevsim nefarmakologickou, ale i farmakologickou). Vysoké je i riziko
onkologické. O tom, Ze MS je soubor rizikovych faktor(i, které se navzajem umocriuji, neni pochyb. Je také
dilezité, aby o tom védél i pacient a [ékafi mu pomahali tyto rizikové faktory eliminovat ¢i alespon minimalizovat
jejich negativni potencidl. Nejcastéji a nejdfive mize detekovat pacienta s MS v celém systému zdravotni péce
vseobecny prakticky lékaf. Znalosti nejen diagnostiky, ale i intervence jednotlivych rizikovych faktord MS (nékdy
i s pomoci specialist) mohou mnohdy oddalit potencidlni komplikace a snizit morbiditu, ale i mortalitu. V¢asna
detekce a intervence slozek metabolického syndromu velmi ¢asto ve svém kone¢ném dusledku i snizi naklady
v celém systému verejného zdravotnictvi.

Zéklad pro soucasnou klinickou definici metabolického syndromu polozil G. M. Reaven v roce 1988, kdyz
v souvislosti s inzulinovou rezistenci (viz dale) popsal zakladni triadu faktord, kterou tvofil vys$si krevni tlak (TK)
a typicka dyslipidemie, tj. vy$si hladina triglycerid( (TG) a nizsi hladina HDL-cholesterolu v krevni plazmé. Pozdéji
byla zjisténa u téchto jedincl pfitomnost malych denznich LDL ¢&astic, které vznikaji z na triglyceridy bohatych
VLDL castic. Jsou velmi aterogenni a odpovidaji za akcelerovanou aterogenezi u osob s MS. S MS souviseji dalsi
rizikové faktory aterosklerézy: hyperurikemie, abdomindlni obezita, albuminurie, vy3si hladina inhibitoru-1
plazminogenového aktivatoru (PAI-1), porusena glukézovd homeostdza. DalSim vyzkumem bylo zjisténo, ze
soubor rizikovych faktord zvany MS predstavuje vyznamny prozanétlivy, prokoagulaéni a proaterogenni stav.
Riziko kardiovaskuldrnich (KV) onemocnéni u osob s MS je zvyseno na dvoj- (u muzl) az trojndsobek (u Zen) ve
srovnani s béZznou populaci. Riziko rozvoje diabetu 2. typu je 5x vyssi u pacientl s MS. Pfitomnd hyperinzulinémie
zvysuje riziko vzniku nékterych nador0 (napt. kolorektalniho karcinomu, nddord ledvin, vétsiny gynekologickych
nador( aj.)

MS se vyviji v ¢ase u jedincl s genetickou predispozici pfi nevhodném Zivotnim stylu, tj. pfi nadmérném
energetickém pfijmu a nedostate¢né pohybové aktivité, stresu a koufeni. Genetickou predispozici Ize zjistit
z rodinné anamnézy; pokud nékdo z rodicli prodélal v ¢asném véku (tj. otec do 55 let a matka do 65 let) KV
pfihodu (srde¢ni infarkt nebo cévni mozkovou pfihodu nebo jiné projevy aterosklerézy) anebo je alespori jeden
z rodi¢ll hypertonik nebo diabetik 2. typu, nese jejich potomek vysoké riziko rozvoje MS.

Vétsina expertl (a prvni z nich G. M. Reaven) povaZuje za patofyziologicky podklad MS inzulinovou rezistenci,
tj. snizenou schopnost vyuzivat inzulin ke zpracovani glukézy. Inzulinova rezistence je podle Reavena pficinou
vyssi centrdlni, a poté i periferni sympatické nervové aktivity. Néktefi experti povazuji za primarni poruchu
zvysenou aktivitu sympatického nervového systému, kterd zplsobuje ve svalech i v jinych tkanich inzulinovou
rezistenci a podili se na vysokém KV riziku nemocnych s MS. Dalsi teorie poklada za vyznamnou roli kumulaci
tukové tkané zejména abdominalné, resp. viscerdlné, tj. do bficha a do bfisnich organ(, a jejiho zadnétu s produkci
hormon( a cytokin{. Zdrojem systémového zanétu u metabolického syndromu je pfedevsim tato abdominalni
tukova tkan, ale metabolicky syndrom je ¢astéjsii u jinych zanétlivych onemocnéni, jako je parodontitida, psoridza
nebo chronickd obstruktivni plicni nemoc. U konkrétniho jedince jde obvykle o kombinaci viech tfi, rizné
vyjadrenych, faktord. Pro nositele MS je rozhodujici ovlivnit vdechny mechanizmy, coz v praxi znamena zavedeni
zdravého Zivotniho stylu a indikaci 1ékd k upravé jednotlivych slozek MS. | kdyz existuje fada lék(, pfedevsim
antihypertenziv, antidiabetik a hypolipidemik, které G¢inné ovlivni pfislusné rizikové faktory u MS a nékteré z nich
i oddali vznik diabetu 2. typu, zatim neexistuje zadny specificky 1€k, ktery by dokdzal ovlivnit podstatu MS.

Ukladani tuku do jater (steatdza) se nazyva NAFL (Non-Alcoholic Fatty Liver), pokud neni pacient tézky pijak
alkoholu. Pokud je steatéza provazena i zanétlivym procesem a poskozenim jaternich bunék (steato-hepatitis),
jedna se o NASH (Non-Alcoholic Steato-Hepatitis), ktera mlze vést k fibrotizaci jater a tvorbé jaterni cirhézy.
Steatdza a steato-hepatitida se nazyvaji NAFLD (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease). Prevalence NAFLD stoupd
ve vyspélych populacich a postihuje nejen pacienty s MS, a DM 2. typu, ale nejcastéjsi je u obéznich pacient.
V posledni dobé je NAFLD oznacovana za novy nezavisly kardiovaskularni rizikovy faktor.

V souvislosti s ukladanim tuku v jatrech se objevil novy nazev a nova definice pro metabolické dysfunkce:
Metabolic dysfunction-Associated Fatty Liver Disease (MAFLD). Tento ndzev ma byt pfesnéjsi a |épe vystihovat
podstatu metabolického problému nez jenom steatdézu pii absenci alkoholu a bez jinych pfic¢in pro jaterni
onemocnéni, jak je tomu u NAFLD. MAFLD je definovéna jako steatéza s nadvahou nebo obezitou, metabolicka
dysregulace nebo DM 2. typu. | kdyz se v metabolickych dysfunkcich obé skupiny pacientd nelisi, pfesto mezi
pacienty s MAFLD jsou i silnéjsi pijaci alkoholu, coz se projevuje vétsim rizikem komplikaci.

V klinické praxi se pouzivala rlizna kritéria pro stanoveni ptritomnosti MS. Nejprve byla zaloZzena na pfitomnosti
inzulinové rezistence nebo porusené homeostazy glukézy, ale prakticky pouzitelna kritéria pro rozpoznani MS,



ktery zpocatku nemusi byt spojen s porusenym metabolizmem glukézy, byla vytvofena v roce 2001 v rdmci
National Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel Il (NCEP ATP lil, 2001).
V sou¢asné dobé se pouziva tzv.,harmonizovana” definice MS, ke které se hlasi i na3 Cesky institut metabolického
syndromu (CIMS, o.p.s. 2010): pfitomnost tfi a vice z uvedenych péti rizikovych faktord znamena pfitomnost MS:
« obvod pasu pro abdomindIni obezitu (zvoleny pro ¢eskou populaci):
- muzi >94 cm
- Zeny >80 cm
+TG = 1,7 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie
+ HDL-cholesterol: muzi < 1,0 mmol/l, Zeny < 1,3 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie
«TK = 130/ = 85 mm Hg nebo antihypertenzni terapie
« glykemie nala¢no = 5,6 mmol/l nebo porusend glukézova tolerance nebo diabetes mellitus 2. typu nebo [é¢ba
antidiabetiky

Prevalence MS byla studovana u rliznych populaci a jisté také zavisi na pouzité definici. Z provedenych studii,
které pouzivaly nejcastéji kritéria NCEP ATP lll, se MS vyskytuje v priiméru u 24 % severoamerické populace,
pficemz prevalence stoupd s vékem (7 % u 20letych osob a 40 % u osob starSich nez 60 let). V nasi populaci
ve véku 24-65 let byla zjisténa 32% prevalence MS u muzl a 24% prevalence u Zen. Ve véku 65 let a vy$sim by
byla prevalence MS jesté vyssi. Vyskyt MS se lisi v rGznych etnickych skupindch a jeho vyskyt stoupda v nékterych
rozvinutych i rozvijejicich se zemich svéta. Na zakladé toho stoupd i vyskyt diabetu mellitu 2. typu, a tak lze
predpokladat i narlst nejcastéjsSich komplikaci aterosklerézy, tj. kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich
aterotrombotickych pfihod. Je tfeba aktivné patrat po osobach s MS a vcas u nich zahdjit intervenci jednotlivych
rizikovych faktord, abychom snizili vysoké riziko akcelerované ateroskler6zy a KV komplikaci a abychom zabranili
rozvoji diabetu mellitu 2. typu, ktery by pfinesl dal3i zvy3eni KV rizika. V pozdéjsim véku (nad 70 let), pfinasi MS
vice riziko vzniku DM 2. typu nez aterogennich komplikaci.

Vyhledavani osob s MS ma velky vyznam jak v prevenci KV onemocnéni, tak v prevenci rozvoje DM 2. typu.
Diabetes a aterosklerotické vaskuldrni nemoci jsou dnes oznacovany za dvé strany jedné mince, a proto se
doporucuje vyhledavat osoby s vysokym kardio-metabolickym rizikem spole¢né. Vsichni lékafi by méli vyvijet
spolec¢né Usili v prevenci i 1é¢bé nemocnych s KV nemocemi a s metabolickymi poruchami podle sou¢asnych
znalosti na zakladé evidence-based medicine (EBM). Glykoregulaéni a metabolické poruchy u Zen nesou zejména
vysoké riziko pro KV nemocnost a imrtnost, a proto vyZzaduji zvlastni pozornost v klinické praxi.

Na zakladé soucasného pozndani Ize udélat zavér, ze MS predstavuje koncept vysokého rizika pro aterosklerézu
a DM 2. typu; osoby s MS maji 5x vyssi riziko diabetu a 2x vyssi riziko vzniku KV pfihody. Na tomto riziku se Uc¢astni
vSechny pfitomné rizikové faktory MS, a proto je jim tfeba vénovat patfi¢nou pozornost. Je tfeba je véas objevit
a vcas zahdjit intervenci Zivotniho stylu i farmakologickou Ié¢bu jednotlivych faktord.

Tabulka ¢. 1:

Definice metabolického syndromu pro c¢eskou populaci

Pfi pfitomnosti tfi a vice z uvedenych péti rizikovych faktorud se jedna o MS

abdominalni obezita - obvod pasu:

Muzi > 94 cm

Zzeny >80 cm

TG = 1,7 mmol/l nebo hypolipidemicka terapie

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

TK = 130/ = 85 mm Hg nebo Ié¢ba antihypertenzivy

glykemie nala¢no = 5,6 mmol/I (IFG) nebo porusena glukozova tolerance (IGT) nebo diabetes mellitus typ Il nebo
[é¢ba antidiabetiky

2. LECEBNE OVLIVNENI JEDNOTLIVYCH RIZIKOVYCH FAKTORU MS

2.1. OBEZITA A NADVAHA

Zmnozeni viscerdlni tukové tkané je zasadnim faktorem metabolického syndromu. Pfednostni ukladani télesného
tuku v dutiné bfisni je vyznamné;jsim rizikem nez stupen nadvéhy. Proto neni soucasti metabolického syndromu
nadvaha ¢i obezita, definovana hodnotami BMI, nybrz zvétseny obvod pasu. Ten nepfimo, ale spolehlivé odrazi
situaci, kdy zvy3ené mnozstvi volnych mastnych kyselin, ale i ¢etnych cytokinl (adipokin®), produkovanych
tukovymi burikami, proudi portalnim obéhem pfimo do jater. Kritické hodnoty obvodu pasu (trupu), pfedstavujici



vysoké riziko, jsou 88 cm pro Zeny a 102 cm pro muze pfi méfeni obvodu pasu v poloviné vzdalenosti mezi
dolnimi Zebry a hornim okrajem panve.,,Pfisnéjsi” hodnoty 80 cm (Zeny) a 94 cm (muzi) znamenaji zvysené riziko.
PFi méfeni s povislym ¢i visicim bfichem pfitom nijak nemanipulujeme.

Obezita i nadvaha (pfi nevhodné distribuci télesného tuku) predstavuji chronické onemocnéni, postihujici
metabolizmus a pfimo & nepfimo celou fadu organovych systému (zejména kardiovaskularni a pohybovy).
K omezeni existujicich ¢i budoucich rizik je nezbytné snizit mnozstvi tukové tkané, coz z praktickych diavodi
hodnotime jako zménu celkové télesné hmotnosti. Relativné nejvétsiho prospéchu je dosahovano redukci
5-10% pocatecni hmotnosti.

V redukci hmotnosti je mozno kombinovat az Sest postupii:

1. Reduk¢ni strava znamend omezeni energetického pfijmu pfi zachovani nékolika jidel v pribéhu dne. Ve
vétsiné pripadll nepfesahuje celodenni energetickd hodnota stravy 6000 kJ. Tuky maji nejvyssi energetickou
hodnotu, navic se vstfebavaji a ukladaji s minimalnimi energetickymi ndroky; uvadi se, Ze se pfitom
nespotfebuje vice nez 5 % plvodni energie. Je nutno zdUraznit, Ze energeticka hodnota nezélezi na typu tuku
(nasycené, nenasycené).

2. Pohybova aktivita. Zakladem je bézny pohyb, chize pokud mozno v rychlejsim tempu, do kopce, prace
na zahradé, jizda na kole, pfip. rekreacni sport. Pro téZce obézni je vhodné plavani, pokud je dost intenzivni;
rozhodné se nedoporucuje béhani pro pfilisnou zatéz velkych kloubl. Optimaini je kazdodenni aerobni
pohybova aktivita pfimérend véku a moznostem pacienta véetné zohlednéni jeho komorbidit a pokud mozno
ma byt provadéna alespon 30 minut denné ¢i 150 minut tydné. Nicméné kazda fyzickd aktivita se nacita a je
bezprahova.

Nutny je individudlni pfistup, zejména u starSich osob s poskozenim pohybového apardtu ¢i tézsimi
komorbiditami ve smyslu kardiovaskularnich ¢i cerebrovaskularnich komplikaci.

3. Kognitivné-behavioralni terapie zahrnuje celou fadu pfistupu, zejména kognitivni techniky, sebeposilovani,
aktivni kontrolu vnéjsich podnét(, kontrolu konzumace az po skupinovou terapii.

4, Farmakoterapie obezity je dnes moznd v Evropé 3 skupinami Iék(: orlistat (specificky dlouhodobé plsobici
inhibitor lipdz zazivaciho traktu), inkretinova analoga (zatim u obéznich bez diabetu podavan jen liraglutid -
Saxenda v davce az 3 mg/den), centralné plsobici Iéky (anorektika — fentermin Adipex a kombinace Naltrexon/
bupropion — Mysimba). Zadny z téchto lék pro lé¢bu obezity neni hrazen zdravotni pojistovnou. Ve Spojenych
statech je jiz od roku 2012 povolen dalsi centralné pusobici Iék — kombinace topiramat fentermin. Bude brzy
povolen i v Evropé. Hmotnost snizuji u diabetiklCl 2. typu vsechna inkretinova analoga (nejvice liraglutid
v obesitologické indikaci i tedy ve vyssi davce-vyse uvedena Saxenda) a viechny glifloziny - empagliflozin,
dapagliflozin, kanagliflozin. Brzy budou dostupnd i dalsi inkretinova analoga ve vy3sich davkach pro Ié¢bu
obéznich diabetik{l i nediabetikg.

5. Chirurgicka lécba obezity se jednoznacné posunula od hmotnost snizujicich (bariatrickych) vykon( k
tzv. metabolické chirurgii, tedy k vykonlm s pfimym pozitivnim vlivem na diabetes. Provadéno je Siroké
spektrum vykon( — bandaz zaludku, plikace Zaludku, sleeve gastrectomy, Zaludecni bypass, jejunijejundlni
bypass, biliopankreticka diveze (https://www.svl.cz/doporucene-postupy/). Tyto vykony mohou byt indikovany
pro diabetiky jiz s prvnim stupném obezity, zatimco u nediabetik(l zlstavaji vyhrazeny jako podpora
redukéniho rezimu pro obézni 3. stupné nebo 2. stupné s komplikacemi. Vsechny metabolické/bariatrické
vykony se provadéji primarné laparoskopicky, a to i u extrémné obéznich jedincd. Soucasti indikace je cilené
psychologické vysetreni.

Kontraindikace bariatrického vykonu podle Interdisciplinarnich evropskych doporuceni metabolické a bariatrické

chirurgie:

1. nelze-li dolozit Zddnou dosavadni obezitologickou péci;

2. neni-li pacient schopen Ucasti v dlouhodobém medicinském sledovani;

3. dekompenzovand psychotickd onemocnéni, zadvazné deprese a poruchy osobnosti, pokud lé¢ba neni
doporucena psychiatrem se zkusenosti s obéznimi;

4. abuzus alkoholu a/nebo drogova zavislost;

5. nemoci v dohledné dobé ohrozujici Zivot;

6. neschopnost sebepéce bez dlouhodobého rodinného ¢i socialniho zazemi, které by péci zajistilo.

Dale je mj. nutné vyloucit gastroezofagealni reflux a aktivni gastritidu.

6. Pii indikaciléku pro jind onemocnéni vzdy volit Iéky hmotnostné neutralni ¢i snizujici hmotnost (tyka se napt.
antidepresiv, antiastmatik, antidiabetik a dal3ich skupin 1ékd).



2.2. HYPERGLYKEMIE

Typickou soucasti MS je inzulinova rezistence a hyperglykémie. Inzulinova rezistence hraje roli v patogeneze MS
a jeji pfitomnost pfedpokladame v pfipadé, Ze je pfitomno viech pét rizikovych faktord MS. V praxi neni tfeba
jeji miru kvantifikovat (je mozno pouzit HOMA index - Homeostatic model assessment). Hyperglykémie je jednim
z nezdvislych diagnostickych kritérii MS. Zahrnuje kategorie: prediabetes (PDM) (hrani¢ni glykémie nala¢no -
HGL, porusend glukozova tolerance — PGT ¢i kombinovanou poruchu obou jednotek) a diabetes mellitus 2. typu
(DM 2.typu). Hodnoceni glykoregula¢ni poruchy se provadi podle stanoveni glykémie ve venézni plazmé:

Prediabetes (PDM) je definovan hodnotami:

+ glykémie = 5,6 mmol/l - 6,9 mmol/l zvy3end glykemie nala¢no (IFG Impaired Fasting Glucose),

nebo

+ glykémie = 7,8 mmol/l - 11,0 mmol/l porusena glukozova tolerance (IGT Impaired Glucose Tolerance) ve
120. minuté provedeného orélniho glukézového toleran¢niho testu (oGTT se standardnimi 75 gramy glukézy).

U pacientt s IFG je riziko vzniku DM v nésledujicich letech 4,7x zvysené

U pacientd s IGT je riziko vzniku DM v ndsledujicich letech 6x zvysené

U pacientt s IFG i IGT je riziko vzniku DM v nasledujicich letech 12x zvysené

Tabulka ¢. 1A: Diagnosticka kritéria prediabetu

Glykemie [mmol/I]

nalacno za 2 hodiny pfi oGTT

Zvy3ena glykemie nala¢no 5,6-6,9

Porusend glukézova tolerance 7,8-11,0

Pozn.: Jako alternativni diagnostické kritérium se do budoucna jevi zvyseni glykovaného hemoglobinu (HbA1c) na hodnoty v rozmezi 38 az méné nez 48 mmol/
mol (dle IFCC konsenzu od roku 2012), které je podminéno vice zvysenim glykemie nala¢no nez glykemie postprandidlni (Tab. 1B). V CR viak v sou¢asné dobé nenf
toto vysetieni dostatecné laboratorné standardizovdno, a proto zatim nemdze byt plné vyuzivdno

Tabulka ¢. 1B: Diagndza prediabetu podle HbA1c (kritéria WHO)

HbA,. [mmol/mol] (resp. x 0,1 = [%] dle IFCC)
38 az méné nez 48

Jako alternativni kritérium muzeme pouzit zvyseni Hb Alc na 39-47 mmol/mol,  které je podminéno vice
zvySenim glykémie nala¢no nez glykemii postprandialni. V CR v3ak neni toto vysetfeni dostatecné laboratorné
standardizovéano, a proto nemuze byt zatim pIné vyuzivano.

Diabetes mellitus (DM) je mozno diagnostikovat 3 zpusoby:

+ glykémie nala¢no = 7,0 mmol/I,

nebo

» ndhodna glykémie = 11,1 mmol/l a symptomy diabetu,

nebo

+ glykémie ve 120. minuté oralniho glukézového toleran¢niho testu = 11,1 mmol/l (oGTT se standardnimi

75 gramy glukézy).

Pokud nejsou pfitomny klinické pfiznaky diabetu, je tfeba potvrdit diagnézu diabetu opakovanym krevnim
vysetfenim, nejlépe provedenim glykémie nalaéno ¢i provedenim oGTT pfi ndlezu hrani¢ni glykémie nalac¢no.
Hyperglykémie v rozmezi prediabetu zvysuje riziko rozvoje diabetu a riziko KV komplikaci. Diabetes mellitus
extrémné zvysuje riziko KV komplikaci a dale pfindsi dalsi rizika mikrovaskularnich komplikaci (diabeticka
nefropatie, retinopatie a neuropatie).

Cilem lécby je snizit inzulinovou rezistenci, riziko KV komplikaci a riziko rozvoje diabetu. V pfipadé pfitomnosti
diabetu je zaddouci dosdhnout hodnot glykémii a glykovaného hemoglobinu (HbA,) uvedenych v Tabulce 2.
Intenzivni Ié¢ba hyperglykémie ma nejvétsi vyznam zejména v pocatecnich fazich onemocnéni.

Cilové hodnoty proto volime diferencované. Cilové hodnoty HbA,. u osob s relativné nizsim KV rizikem jsou pod
45 mmol/mol. Jde o nemocné s kratce trvajicim diabetem, bez cévnich zmén.

U nemocnych v sekundérni prevenci jsme méné pfisni, cilové hodnoty HbA,, jsou pod 53 mmol/mol, oviem
u nemocnych s dobou trvani diabetu mellitu vice jak 15 let jsou tyto hodnoty rozvolnény na hodnoty 60 mmol/
mol. Hodnoty HbA,. do 70 mmol/mol volime u pacientdl s anamnézou tézké hypoglykémie, horsi Zivotni
prognozou, s pokrocilymi komplikacemi a komorbiditami. Patfi sem i pacienti s hife dosazitelnou kompenzaci.
Z geriatrického hlediska jde o kiehké nemocné.

Prognézu u starsich diabetikd zlepSuje dobra |é¢ba hypertenze a i 1é¢ba dyslipidemie. Efekt redukce hmotnosti
na zlepSeni prognézy neni obvykle po 70. roce véku prokazatelny a obézni mohou mit i lepsi prognézu nez stihli -
tzv. paradox obezity.



(Vice viz Doporucené postupy SVL... Obezita, Prediabetes, Diabetes mellitus a Diabetes mellitus u starSich osob
v CR www.svl.cz.)
U osob s prediabetem (PDM) jsou zakladem lécby hyperglykémie rezimovd opatfeni. Pokud je tato lécba
nedostate¢nd, je zvazovana i farmakoterapie (metformin). Pfestoze jsou k dispozici studie dokladajici snizeni
incidence diabetu u osob s MS a poruchou glukézové homeostazy pii |é¢bé dalSimi farmaky, ktera ovliviuji
inzulinovou rezistenci (napf. thiazolidindiony) ¢i antiobezitiky (orlistat) ¢i dalsimi peroralnimi antidiabetiky
(akarboza, liraglutid), nejsou tyto postupy zatim standardné doporucéeny u osob bez manifestniho diabetu.
Metformin je podle doporuceni Americké diabetické asociace, Evropské spole¢nosti pro léc¢bu diabetu
a Ceské diabetologické spole¢nosti mozno podat u pacient(i s prediabetem, pokud je pfitomen alespon jeden
z nésledujicich rizikovych faktor(:

1. Soucasna pfitomnost obou poruch PDM a to IFG i IGT

2. DM u prvostupnovych pfibuznych (otec, matka, sourozenci)
3. Zvysené triglyceridy

4. Snizeny HDL cholesterol

5. Hypertenze

6. HbA.. vys$si nez 45 mmol/mol (dle IFCC)

U viech pacientll s PDM do 60 let véku a s obezitou je podani metforminu velmi Zaddouci. U pacientll s PDM
nad 70 let postupujeme individudlné a rizika podavani metforminu zvazujeme. Tito pacienti z 1é¢by prediabetu
pomoci metforminu profituji méné. Je tifeba respektovat kontraindikace podani metforminu (renalni insuficience
s eGF pod 0,5 ml/s, relativni kontraindikaci je kardialni ¢i respiracni insuficience). Pro béZnou klinickou praxi je
rozumné nezahajovat lé¢bu metforminem pfi poklesu eGF pod 1 ml/s.

U osob s manifestnim diabetem se 1é¢ba opird taktéZ o reZimova opatfeni, ale farmakoterapie je indikovéna
vzdy. Lékem 1. volby je metformin, jehoz podavani zahajujeme ihned po zachytu diabetu. Pokud monoterapie
nezajisti uspokojivou kompenzaci, pfiddvdme do kombinace dalsi peroralni antidiabetika nebo inzulin. Podle
novych celosvétovych doporuceni pro 1é¢bu diabetu 2. typu 2018 neni jiz druhy krok v 1é¢bé po metforminu
tak liberdlni. Polozime si nejprve otadzku, ma pacient kardiovaskularni ¢i rendIni postiZzeni, pak by mél byt [é¢en
inkretinovyni analogy nebo glifloziny. Podobné, pokud je obézni, mél by vzdy byt l1é¢en inkretinovyni analogy
nebo glifloziny. Je vhodné tuto [é¢bu témto pacientim nabidnout, i kdyz pojistovna hradi tyto léky az od HbA:.
60 mmol/mol. AZ u ostatnich pacientt je volba antidiabetik liberalnéjsi (mozno pfidat thiazolidindiony, derivaty
sulfonylurey ¢&i glitazony). Pacienti s anamnézou srde¢niho selhani mohou mit gliflozin hrazen pojistovnou pri
indikaci kardiologem ¢i internistou i pfi HbA:. pod 60 mmol/mol.

Zéasadnim pozadavkem je bezpecénost l1écby (nepfitomnost hypoglykémii a omezeni hmotnostnich pfiristka).
Prednost davdme pozvolnému zlepSovani kompenzace a vétsi dliraz klademe na edukaci nemocného
a selfmonitoring. Komplexni plsobeni na vice slozek metabolického syndromu je popsano u metforminu,
pioglitazonu, inkretinovych analog, gliptin( a gliflozind. (Vice viz Doporu¢ené postupy SVL a CDS... Prediabetes,
Diabetes mellitus a Diabetes mellitus u starsich osob v CR www.svl.cz, www.diab.cz/)

V¢asna detekce a intervence slozek metabolického syndromu velmi ¢asto ve svém kone¢ném dusledku i snizi
naklady v celém systému vefejného zdravotnictvi. Velka ¢ast pacientd s prediabetem inklinuje k metabolickému
syndromu. Podle aktualnich dat UZIS je minimalni odhad vyskytu prediabetu pro CR vy33$i nez 1 550 000 osob (tj.
vice nez 17,3 % populace). Pokud viak ddme ¢cetnost prediabetu do korelace s pacienty s hypertenzi a normalni
nebo vyssi vahou bez diabetu a obéznimi pacienty bez ohledu na hypertenzi (téZ bez DM), dochazime v populaci
CR az k relativnimu podilu 29,2 %. Odhadovany pocet pacientt s prediabetem se tedy podle riznych datovych
zdroju a riznych kombinaci rizikovych faktord jeho rozvoje pohybuje mezi 17-29 % populace ve véku 15+, v CR
tedy Zije asi 1,6 az 2,6 milionu osob s prediabetem.

Tabulka €. 2:

Cilové hodnoty glykemie a glykovaného hemoglobinu (HbA:.)

Glykovany hemoglobin (HbA:) ( mmol/mol) < 45 (< 60)

U nemocnych v sekundarni prevenci jsme méné pfisni (zejména tam, kde trva diabetes delsi dobu), cilové hodnoty
HbA:. jsou pod 60 mmol/mol

Glykémie v Zilni plazmé nala¢no/pred jidlem (mmol/l) < 6,0 (<7,0)

Hodnoty glykemie v pIné kapilarni krvi (selfmonitoring)
nala¢no/pred jidlem (mmol/I) 4,0-6,0 (< 8,0)
postprandialni (mmol/I) 5,0-7,5 (< 9,0)

V zévorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro diabetiky s vysokym KV rizikem. Cilové hodnoty je vhodné stanovit individudlné.



2.3. DYSLIPIDEMIE

Dyslipidemii (DLP) u osob s MS charakterizuje zvyseni triglyceridd = 1,7 mmol/l, snizeni HDL-cholesterolu (HDL-
¢) < 1,0 mmol/l u muzid a < 1,3 mmol/l u Zen a zmnozeni aterogennich tzv. malych denznich LDL &astic (sdLDL).
Koncentrace celkového a LDL-cholesterolu (LDL-c) mUze byt normalni nebo jenom lehce zvy3end, aviak s ohledem
na vyse zminénou kvalitativni zménu LDL ¢&astic je i mirnéjsi vzestup koncentraci LDL-c spojen s vyznamnym
narUstem KV rizika. U pacient(l s aterogenni dyslipidemii je zménéna nejen kvalita LDL &3stic, které jsou vice
aterogenni, ale i kvalita HDL ¢&astic, které jsou méné protektivni. Nové bylo zjisténo, Ze postprandidlni remnantni
Castice bohaté na triglyceridy obsahuji remnantni cholesterol, ktery vyznamné zvysuje aterogenni potencidl této
dyslipidemie. O rizikovosti DLP u MS nas lépe informuje non-HDL cholesterol, ktery pfedstavuje rozdil hodnot
celkového a HDL-cholesterolu. Citlivym ukazatelem aterogenniho rizika DLP je i koncentrace apolipoproteinu B.

Lécba DLP u MS musi byt komplexni a je zaloZzena na rezimovych opatfenich (spole¢nych s intervenci ostatnich
slozek MS). U téch, ktefi nedosahuji cilovych hodnot lipidogramu pfi zméné Zivotniho stylu, indikujeme
farmakologickou lé¢bu. Ta je prakticky vzdy nutna u osob s MS s velmi vysokym a vysokym KV rizikem, mezi které
patfi:

- nemocni s manifestnim kardiovaskularnim onemocnénim (tzv. sekundarni prevence)

- nemocni s DM 2. typu

- nemocni s chronickym onemocnénim ledvin (CKD) stadia 3 a vice

- nemocni se subklinickou ateroskler6zou dokumentovanou zobrazovacimi metodami

— asymptomatické osoby se zjisténym KV rizikem podle tabulek SCORE2 s rizikem nad rozhodujici hodnotu dle
véku (tabulka 3).

Tabulka ¢. 3

<50 let 50-69 let =70 let
N,'fke a'z.streldne zvysené K,V r|2|kov ) <2.5% <50 <75%
Lécba rizikovych faktort neni obecné doporucena
Vysoké KV riziko . o s 1m0 y 0
Lécba rizikovych faktord ma byt zvazena 25az<75% 5az10% 75az<15%
Velmi vysoké KV riziko o N o
Lécba rizikovych faktor( je doporucena 27,5 % =10% 215%

Zejména u posledni jmenované skupiny musime pfipomenout, Ze u osob s MS je skute¢né riziko pfiblizné
dvakrét vyssi nez riziko vypoctené pomoci SCORE2. U jedincd s MS muizeme pouzit pro zhodnoceni KV rizika
tabulku SCORE2, ktera pracuje s non-HDL-c a dobfe tak mlze podchytit i riziko spojené s DLP v kontextu MS.
Na zakladé zhodnoceni celkového KV rizika stanovujeme cilové hodnoty pro jednotlivé rizikové kategorie, jak
uvadi Tabulka 4. Doporuceni evropskych spole¢nosti od roku 2019 uvadéji kromé kategorie extrémniho KV rizika
(nemocni s recidivou aterotrombotické prihody pfi zavedené 1é¢bé do 2 let od prvni udalosti) také nové, snizené,
cilové hodnoty LDLc i non-HDL-c. K jejich dosazeni budeme muset ¢astéji pouzivat vys$si davky statind a také
kombinaci s ezetimibem (selektivnim blokatorem intestinalni absorpce cholesterolu). Prakticky je dulezité, ze
atorva- a rosuvastatin s ezetimibem mame k dispozici i ve formé fixnich kombinaci. Dalsi praktickou novinkou je
odstranéni preskripéniho omezeni ezetimibu, ktery mohou od 1. 9. 2019 predepisovat i prakticti |ékafi.

Tabulka ¢. 4: Cilové hodnoty lipidogramu podle kategorie KV rizika (ESC/EAS guidelines 2019)
Riziko Nizké

Stfedné zvysSené Extrémni*

Velmi vysoké

< 2,6 asnizenio < 1,8 a snizenio < 1,4 a snizeni o
LDL-C (mmol/l) <30 nejméné 50 % nejméné 50 % nejméné 50 % <10
hodnot pred Iécbou | hodnot pred l1é¢bou | hodnot pred Iécbou
Non- HDL-C (mmol/l)* <38 <34 <26 <22 <18
apoB (g/1) - <1 <08 < 0,65 -

x cilové hodnoty non-HDL-C jsou vzdy o 0,8 mmol/I vy3$3i nez pfislusna cilova hodnota LDL-C

*Extrémni riziko je definovano jako vyskyt opakované KV pfihody do dvou let od prvni takové udalosti u pacienta jiz Ié¢eného statinem

TC - celkovy cholesterol, LDLc — LDL cholesterol, non-HDLc — non-HDL cholesterol, apoB — apolipoprotein B. Primdrni cilovd hodnota je stanovena pro
LDLc. Za sekunddrni cile Iécby oznacujeme non-HDL cholesterol a apoB. Pro hladinu triglycerid(i je stanovena pouze tzv. optimdini hladina, < 1,7 mmol/I.
Nové doporucené postupy vibec neuvddéji optimdini hladinu HDLc.

Pfed zahajenim hypolipidemické lé¢by je vhodné opakované stanoveni krevnich lipida (s odstupem 2-4 tydn().
Pracujeme s priimérnymi hodnotami z obou méreni a v pfipadé, Ze se hodnoty vyrazné lisi, doporucujeme
tfeti odbér krve a vylucujeme moznost sekundarni pficiny DLP (napf. dekompenzace diabetu, abusus alkoholu,
zména zivotospravy). Soucasné vysetfujeme hladiny ALT a CK, TSH, renalni funkce, abychom odhalili onemocnéni
sekundarné zhorsujici dyslipidemii a zvysuijici riziko komplikaci hypolipidemické l1é¢by.



Volba hypolipidemika: u osob s MS plati, ze prioritou hypolipidemické intervence z(stdva dosazeni cilové
hodnoty non-HDL-c. Ve velké vétsiné pfipadl zahajujeme farmakoterapii DLP statinem, ktery pfiznivé ovliviuje
vsechny slozky DLP provazejici MS a soucasné snizuje riziko KV komplikaci. V terapii upfednostriujeme spise
molekuly rosuvastatinu ¢i atorvastatinu s nejlépe dokumentovanou uc¢innosti a dobrym bezpeénostnim profilem.
Statiny zvysuji riziko DM 2. typu, a to zejména u osob s rizikovymi faktory jeho rozvoje - tedy typicky u osob s MS.
Pfinos terapie statinem hodnoceny poklesem vyskytu KV pfihod viak prevysuje zvyseni rizika nové vzniklého
diabetu. Z uvedenych poznatki vyplyva, ze gluk6zovd homeostaza osob s MS léCenych statinem musi byt peclivé
monitorovana a nemocni musi byt trvale motivovani k dodrzovani pravidel reZimovych opatfeni ke snizeni rizika
rozvoje diabetu. Je také namisté ¢asnd intervence poruchy gluk6zové homeostazy véetné indikace metforminu
jiz od stadia prediabetu.

S ohledem na nové definované, snizené, cilové hodnoty non-HDL-c, budeme casté&ji kombinovat maximalni
tolerovanou davku statinu s ezetimibem, ktery pfedstavuje velmi dobrou moznost k prohloubeni LDLc snizujiciho
efektu (dalsi pokles LDLc o pfiblizné 20 %).

Hypolipidemickou farmakoterapii zahajujeme fibratem u osob s MS, jejichz LDL-cholesterol je v cilové hodnoté
nebo pouze mirné zvysen a dominuje vyrazna elevace triglyceridd (vétsSinou provazena poklesem koncentraci
HDL-c). Vyznamnym efektem fibrat{ je i snizeni vyskytu a progrese mikrovaskularnich diabetickych komplikaci.

Kombinaci statin + fibrat volime tam, kde [é¢ba statinem dovede nemocného k cilové hodnoté LDL-c, ale trva
elevace triglyceridu (¢asto provazena nedosazenim cilovych hodnot non-HDLc a apolipiporoteinuB. Kombinacni
|écba statin + fenofibrat je z hlediska vedlejsich ucinkd bezpecna.

Kontrolni vysetfeni lipidogramu a zékladni bezpecnostni laboratore (ALT, CK) indikujeme vétsinou za 4 tydny po
zahajeni l1é¢by. Dosazeni cilovych hodnot ¢asné prokazatelné zlepsuje dlouhodobou adherenci pacienta k 1é¢bé.
V pfipadé, Ze nedojde po zahdjeni |é¢by k vzestupu bezpeénostnich parametr(, neni pravidelné monitorovani
téchto parametrd na misté. Opakujeme je pouze pfi zméné lécby (davka, preparat) nebo klinickych obtizich
(typické symptomy - napf. myalgie, nebo nové vzniklé pridruzené onemocnéni apod.) Kontrolni stanoveni
lipidogramu u stabilizovanych nemocnych mlzeme provadét s odstupem 6-12 mésicu. Volba intervalu zavisi na
charakteristikach nemocného a je individualni.

Pokud pacient nedosahne cilovych hodnot LDL-cholesterolu ani pfi kombinaci statinu s ezetimibem pfipadné
s fenofibratem, Ize dnes indikovat Ié¢bu PCSK9 (Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) inhibitorem
(evolokumab, alirokumab). Tyto léky jsou protilatkami proti enzymu PCSK9, ktery reguluje pocty LDL receptor(
na povrchu jaternich bunék. Pi nizsi koncentraci PCSK9 se zvysuje pocet LDL receptor(, a tim dochdzi k vétsimu
vychytavani cholesterolu z krve. Pfidani PCSK9 inhibitoru, ktery se aplikuje subkutdnné jednou nebo dvakrat
mésicné, k zavedené hypolipidemické terapii snizuje LDLc o dalSich az 60 %. Tato relativné nova hypolipidemika
vsak maji omezenou Uhradu. Zdravotni pojistovny je hradi u pacient s familiarni hypercholesterolemii nebo
smiSenou dyslipidemii, ktefi maji LDL-cholesterol pfi 1é¢bé statinem/ezetimibem 3,1 mmol/l a vy3si, anebo
pacientlim v sekundarni prevenci ASKVO, ktefi maji LDL-chol nad 2,5 mmol/Il. Lécba je velmi Uc¢inna a bezpecna,
jak dokazuje fada provedenych studii. PCSK9 inhibitory snizuji nejen LDL-cholesterol, ale také lipoprotein Lp(a)
a vedou k nizsi KV nemocnosti a umrtnosti, jak prokazaly mortalitni studie FOURIER-OLE s evolokumabem
a ODYSSEY Outomes s alirokumabem.

2.4. HYPERTENZE

Hypertenznim jedinclim s metabolickym syndromem (MS) by méla byt vénovana maximalni pozornost vzhledem
k vysoké prevalenci v populaci a ¢astému poskozeni cilovych organ(. Za arteridlni hypertenzi oznacujeme
opakované zvyseni TK = 140/90 mm Hg, naméfené minimalné pfi 2 rlznych navstévach. Na rozdil od definice
hypertenze je diagnostickym kritériem MS jiz TK > 130/85 mm Hg. Pacienti s MS maji kromé hypertenze dalsi
rizikové faktory a ¢asto poskozeni cilovych organ(. V 1é¢bé hypertenze méame tfi zakladni problémy:

a) bohuzel se ndm nedafi dosahnout cilové hodnoty TK

b) je Spatna adherence pacientt k |é¢bé

C) je to inercie, tedy zahajujeme [é¢bu pozdé a nejsme dostatecné agresivni v [é¢bé.

Pacienti s MS maji 2-3x vyssi riziko pro aterosklerotickd KV onemocnéni a 5x vyssi riziko rozvoje DM 2. typu,
a proto dosazeni hodnoty TK kolem 130/80 mm Hg je u nich obzvlasté dulezité. (31) Zakladem Iécby by méla byt
vzdy intenzivni nefarmakologicka opatfeni se snizenim hmotnosti, omezenim pfijmu soli a nekoufeni. (32)
Pokud nestac¢i nefarmakologickd opatfeni, pfistupujeme k lé¢bé farmakologické. Vyuzivame viech pét
zakladnich tfid antihypertenziv (diuretika, beta-blokatory, blokatory kalciového kanalu, ACE inhibitory, AT1-
blokatory). Zakladem farmakoterapie hypertenze u pacient s MS je Ié¢ba bud ACEi, nebo AT1-blokatory, které
dokézou snizit nejen TK, ale i zlepsit inzulinovou rezistenci a oddalit rozvoj diabetu. Bohuzel jen ve 20 % vystac¢ime
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s monoterapii, proto je nutné ve vétsina pfipadud jednotlivé tfidy antihypertenziv kombinovat. Do dvojkombinace
jsou vhodné blokatory kalciového kanalu (BKK) nebo diuretika (thiazidy/ thiazidim podobna diuretika). Verapamil
je vhodny do kombinace s ACEi u pacient(l s vyssi tepovou frekvenci. Do trojkombinace kromé inhibitor( ACEi
¢i AT1-blokétord priddvame BKK a diuretikum. Vyhodny je predevsim indapamid, ktery ma kromé diuretického
Ucinku také vazodilata¢ni efekt. Indapamid diky vétsimu antihypertenznimu Ucinku ma vliv na snizeni KV rizika
ve srovnani s hydrochlorothiazidem. Diuretika vyuzivame s vyhodou pfi [é¢bé hypertenze ve stéfi. Jejich nejvétsi
vyuziti je v kombinacni 1é¢bé, protoZze potencuji Uc¢inek dalsich antihypertenziv. Pokud se jedna jiz o rezistentni
hypertenzi je Iékem dalsi volby spironolakton nebo ev. eplerenon. Rezistentni hypertenze je nejc¢astéji definovana
jako pretrvavajici TK =140/90 mm Hg navzdory podavani nejméné trojkombinace antihypertenziv véetné
diuretika v maximalné tolerovanych davkach. Podle novych doporuéeni zahajujeme kombinacni Ié¢bu jiz pfi tlaku
140/90 mm Hg (tabulka ¢. 5). (32)

Pokud nedosdhneme cilové hodnoty TK uvedenou trojkombinaci, mdZzeme dle doporuceni pro diagnostiku
a lé¢bu arterialni hypertenze CHS z roku 2022 vyuzit centrdlné pUsobici antihypertenzivum k ovlivnéni
imidazolinovych receptord a dale také alfa blokatory, které jsou metabolicky neutrdlni. Ve specidlnich klinickych
situacich je tfeba indikaci antihypertenzni terapie pfizpusobit individudlné pacientovi. Thiazidova diuretika
a beta-blokatory mohou byt vyuZivany do kombinaéni terapie v malych dévkach vzhledem k jejich moznému
negativnimu vlivu na metabolické parametry. Je nutnd intervence vsech rizikovych faktora.

Kdy bychom méli zahdjit 1é¢bu hypertenze u pacientl s MS? U viech pacientl s TK = 130/85 mm Hg. Tedy
i u pacientd s vysokym normalnim krevnim tlakem (130-139/85-89 mm Hg). Pacienti s MS patfi do skupiny
nemocnych, ktefi jsou ve vysokém kardiovaskuldrnim riziku a maji prospéch z pfisné kontroly TK. Cilova hodnota
se pohybuje kolem 130/80 mm Hg. Ovéem TK by nemél byt niz3i nez 120/70 mm Hg. Pfi dosazeni nizkého
TK se zvysuje pravdépodobnost nezadoucich ucinkd 1écby, napf. vyskyt symptomatické hypotenze, vzestup
drasliku pfi pouziti ACE inhibitorl nebo AT1-blokator( (sartan(l) apod. Proto musime u takového nemocného
provadét castéji klinické a laboratorni kontroly, pomalu zvy3ovat davky 1ékd, sledovat snasenlivost |é¢by a vyskyt
nezadoucich ucinka.

Lécbu hypertenze v ramci MS, bychom méli zahdjit vcas, protoze hypertenze v mladi neni benigni a jeji [é¢bu
bychom neméli odkladat. Divodem je prevence poskozeni cilovych organl (srdce, mozek, oci, ledviny, cévni
sténa). Poskozeni cilovych organl se rozviji postupné od asymptomatického stadia, az po konecné stadium
onemocnéni daného organu. Poskozeni cilovych organ(i hypertenzi je spojeno s 2-3ndasobnym zvysenim KV
rizika. Proto je potfeba rozvoj poskozeni monitorovat, minimalné jednou za dva roky.

Z klinickych dikazl vyplyva, Ze pfitomnost hypertenze je tfeba zachytit véas a véas pristoupit k farmakologické
[é¢bé, kterd prokazatelné predchdzi rozvoji ireverzibilniho poskozeni organl véetné mozku. Lé¢bu je tfeba vést
rychle k cilovym hodnotam TK za vyuziti kombinaci antihypertenziv, pficemz adherenci k 1é¢bé Ize podpofit
preskripci fixnich kombinaci. Vcas je také tfeba lé¢bu intenzifikovat a dlouhodobé udrzet v rozmezi 120-130/70-
80 mm Hg u vétsiny pacient, pfedevsim ve véku do 65 let. (33)

Tabulka ¢. 5:

Nefarmakologicka lécba hypertenze (zména zivotniho stylu)

- snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

- omezeni soli na pfijem kolem 5-6 g/den

- dostatecna télesna aktivita (30-45 min 3-5x tydné)

- omezeni alkoholu do 100 g tydné

- zanechani koureni

- zvySeni konzumace ovoce a zeleniny a snizeni celkového pfijmu tuk(, zejména nasycenych

- vynechani nebo omezeni 1ékli podporujicich retenci sodiku a vody, zvlasté nesteroidni antiflogistika,
kortikoidy, hormonalni antikoncepci u citlivych zen

2.5. PORUCHY KOAGULACE A DYSFUNKCE ENDOTELU
PFi MS je porusena hemostaza, tzn. rovnovdha mezi koagula¢nimi a fibrinolytickymi procesy. Jedinci s MS maji
vétsi sklon k trombogenezi, a proto se tento stav nazyvd protrombotickym stavem. Je znamo, Ze stavy vedouci
k trombogenezi jsou spojeny s vyssim rizikem rozvoje KV nemoci. Dysregulaci hemostazy u jedincd s MS
zplsobuje fada faktord: aktivace endotelu, hyperaktivita trombocytd, hyperkoagulace a snizena fibrinolyza.
Pravé snizend fibrinolyza jako dlsledek zvy3ené hladiny PAI-1 je hlavni poruchou souvisejici s inzulinovou
rezistenci a MS, kterou prokazuje fada studii a kterd je hlavni hemostatickou poruchou v rdmci MS. Fibrinolyticka
aktivita je ur¢ena dynamickou rovnovahou mezi aktivatory plazminogenu a jejich inhibitory. Hlavni reguldtory
tohoto systému u MS jsou tkanovy aktivator plazminogenu (t.PA) a jeho inhibitor (PAL.1). Vysoké PAL1 u jedinct
s normalni glukézovou toleranci je marker vysokého rizika pro vznik diabetes mellitus 2. typu a aterosklerézy.
Fibrinolyzu upravuji pfedevsim inhibitory renin.angiotenzinového systému, zvl. inhibitory ACE, ale existuji data,



Ze i centrdlni sympatomimetika upravuji fibrinolyzu a koagulaci u hypertonikd, a proto jsou vhodnymi léky do
kombinace k 1é¢bé vysokého TK u jedincd s MS. VSechna reZzimova opatfeni, tj. nekoufeni, sttedomofska dieta
a pravidelny pohyb, snizuji inzulinovou rezistenci a zlep3uji protromboticky stav osob s MS. Jesté existuji rezervy
ve zjisténi, jaka antikoagula¢ni lé¢ba povede ke sniZeni atero.trombotickych pfihod u osob s MS.

Dysfunkce endotelu u jedincd s MS se projevuje zvySenou hladinou cirkulujicich adhezivnich molekul nebo
prozanétlivych cytokind. Na dysfunkci endotelu u MS miiZze poukazat i zvysend hladina von-Willebrandova
faktoru (VWF) v plazmé; jeho zvyseni souvisi s vy3si KV mortalitou. Dostupnym faktorem pro zjisténi dysfunkce
endotelu je hladina ,high sensitivity” C-reaktivniho proteinu (hs-CRP). Hladiny 0,5-1,0 mg/l pfedstavuji nizké
riziko, hladiny 1,0-3,0 mg/I stfedni riziko a 3,0-10,0 mg/I vysoké riziko KV nemoci. Podminkou je, aby nemocny
nemél zadnou akutni nebo chronickou zanétlivou chorobu, pii které se hladiny CRP pohybuji radové v 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 dnes povaZuji spie za marker KV rizika a rizika rozvoje diabetu 2. typu.

2.6. DUSLEDKY METABOLICKEHO SYNDROMU

Nemocni s metabolickym syndromem maji vystupnované kardiovaskularni riziko v ddsledku kombinace
nékolika rizikovych faktor(. Je prokdzadno, Zze nalezitd lé¢ba sniZzuje u pacientdl s MS a u diabetikl 2. typu KV
riziko a incidenci fatélniho i nefatélniho infarktu myokardu, véetné mikrovaskularnich komplikaci (retinopatie,
neuropatie, nefropatie). Prevence a lécba KV onemocnéni a MS je ve shodé s recentnimi doporucenimi ¢eskych
i evropskych odbornych spole¢nosti. Nejedna se tedy jen o prevenci ICHS, ale o prevenci viech KV onemocnéni
na podkladé aterosklerézy.

V [é¢bé kardiovaskuldrnich dopadd MS je tfeba respektovat viechny nové a publikované poznatky z oblasti
preventivni kardiologie, zvlasté vysledky nedavno provedenych klinickych studii, prokazujicich klinicky pfinos
zmény stravovacich navykd, fddného ovlivnéni rizikovych faktorl a preventivniho uzivani nékterych 1éka. Jednim
z nejvyznamnéjsich opatfeni u pacientli s MS je prevence diabetu 2. typu. U¢inny je zejména pohyb, omezeni
Zivocisnych tukd (kromé rybich) a redukce hmotnosti.

2.7. ONKOLOGICKE RIZIKO PACIENTU S METABOLICKYM SYNDROMEM

U pacientd s metabolickym syndromem je pfitomno vyssi onkologické riziko. Tyka se podobného spektra nddor
jako u obezity, nadvahy, hypertenze i diabetu 2. typu tedy zejména kolorektalniho karcinomu, karcinomu mammy
délohy, karcinomu pankreatu. U pacient s metabolickym syndromem je vhodna dislednd onkologicka prevence
a vénovani pozornosti jakymkoli pfiznakdm, které by mohli svédcit pro pfitomnost onkologického onemocnéni.

3. SHRNUTI

Tabulka €. 6:

Rizikovy faktor Cil l1écby Lécebné moznosti

zvysena fyzicka aktivita, dieta,
Obezita snizeni hmotnosti 0 5-10 % behavioralni plsobeni, orlistat, GLP1
bariatrickd chirurgie

Inzulinova rezistence snizeni inzulinové rezistence snizeni télesné hmotnosti

Pravidelny pohyb, snizeni

IFG, IGT prevence diabetu hmotnosti, ev. metformin

metformin, glitazony, inkretinova
Diabetes mellitus lé¢ba diabetu [é¢ba, inkretinova analoga, gliptiny,
glifloziny, metabolicka chirurgie

Dyslipidemie LDL-cholesterol, triglyceridy, statiny, ezetimib, fibraty, PCSKOi

inhibitory ACE, sartany, blokatory
kalciovych kanall

Hypertenze Kolem 130/80 metabolicky neutralni indapamid nebo
centralné pusobici Iéky
Protromboticky stav snizeni rizika tiklopidin, klopidogrel

IGT - porucha glukézové tolerance, IFG - hyperglykemie nala¢no
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