Hypertenze jako soucast
metabolickeho syndromu

H. Némcova
IL interni klinika Lékarské fakulty MU a FN u sv. Anny, Brno, prednosta doc. MUDr. Miroslav Soucek, CSc.

Souhrn: Metabolicky syndrom je soubor symptomt a onemocnéni, jejichZ integrujicim faktorem je sniZena citlivost tkdni k in-
zulinu. Jeho nasledky nabyvaji na vyznamu a jsou prognosticky zdvazné, protoZe se tykaji onemocnéni s masovym vyskytem, ja-
ko je obezita, hypertenze, cukrovka, hyperlipoproteinemie. Zvysena hladina inzulinu v diisledku inzulinorezistence vede ke zvy-
$ovani hmotnosti, krevniho tlaku a aterogennich lipidii, coz podstatné urychluje aterosklerdzu, kterd je tak hlavni pfi¢inou tmr-
ti. Je proto nutnid véasnd detekce metabolického syndromu jesté pied rozvojem organovych komplikaci a zavést takovd
preventivni a lé¢ebna opatfeni, aby se kardiovaskularni riziko co mozna nejvice snizilo. U hypertenze je nutna jeji véasnd detekce
a komplexni ticelna 1écba tak, abychom u konkrétniho jedince dosahli optimélnich hodnot jak krevniho tlaku, tak ovlivnéni pfi-
tomnych metabolickych abnormalit. Nezbytna je Gprava zZivotniho stylu, protoze faktory zevniho prostfedi zdsadnim zptisobem

ovliviiuji to, do jaké miry se geneticka predispozice nakonec uplatni.
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Hypertension as a part of metabolic syndrome

Summary: Metabolic syndrome is a set of symptoms and diseases the integrating factor of whose is decreased tissue insulin sen-
sitivity. Its consequences are still more important and they are prognostically serious since they relate to the diseases with mass
occurence, as obesity, hypertension, diabetes, hyperlipoproteinemy. Increased insulin level as a consequence of insulinresistance
leads to the weight, blood pressure and aterogenous lipids increase, significantly accelerating aterosclerosis, which is the main
death cause. Therefore early detection of metabolic syndrome before the development of organ complications is necessary as
well as introduction of the preventive and therapeutical measures that would decrease the cardiovascular risk as much as pos-
sible. In hypertension it means its early detection and complex effective treatment to reach both optimal blood pressure values
at the concrete individual and the influence of present metabolic abnormalities. Lifestyle modification is necessary because the
environmental factors significantly influence the extent to which the genetic predisposition will be exerted at last.

Key words: metabolic syndrome - insulin resistance - hypertension - diabetes mellitus - prevention - lifestyle modification -
- pharmacotherapy

Uvod

Metabolicky syndrom neni ni¢im
novym. V epidemiologickych i kli-
nickych studiich byly jiz pfed mnoha
lety zaznamenavany urcité vztahy
mezi antropometrickymi zménami -
obezita a distribuce tuku, metabo-
lickymi abnormalitami jako diabetes
a hyperlipidemie a zménami hemo-
dynamickymi - hypertenze, kardio-
vaskularni onemocnéni.

Puvod a historicky vyvoj poimu

Existuje jasny vztah mezi distribuci
télesného tuku a metabolickymi kom-
plikacemi obezity. Prvni, kdo publi-
koval jiz v roce 1956 klinickou zku-
Senost, ze castéjsi jsou komplikace

u osob s formou obezity postihujici
horni ¢ast téla, byl Francouz Jean Va-
gue [12]. Tento typ obezity je typic-
kou soucasti metabolického syndro-
mu (MS). Vague nazval tento typ
obezity androidni, a obezitu, ktera se
soustifeduje na dolni poloviné téla,
pak nazval gynoidni. Jako komplikace
spojené s obezitou uvadél jednak
choroby kardiovaskularni - hyper-
tenzi, ischemickou chorobu srde¢ni
a cévni mozkovou prihodu, jednak
metabolické - diabetes mellitus, dnu.
Témto pozorovanim nebyla vénova-
na zadna pozornost az do 80. let mi-
nulého stoleti, kdy se v epidemiolo-
gickych studiich zacal pouzivat jako
ukazatel rozlozeni télesného tuku

pomér mezi obvodem pasu a bokut
(WHR). Tyto studie potvrdily Vagu-
eova pozorovani, z nichz plynulo, Ze
kardiovaskularni riziko je spojeno
s obezitou horni ¢asti téla, tedy
androidni, nyni oznacovanou jako
centrdlni’ typ. Obezita a hypertenze
spolu tizce souviseji - asi 50 % obéz-
nich osob m4 hypertenzi.

Soucasné bylo v poloviné 80. let
20. stoleti zjisténo, ze s centralni
obezitou je spojena také inzulinore-
zistence. Geneticka predispozice téch-
to chorob je jasna, ale velmi dalezi-
tou roli hraji i vlivy zevniho prostre-
di [10]. Svéd¢éi pro to mimo jiné fake,
ze vyskyt téchto onemocnéni vyraz-
né stoupd v poslednich desetiletich,
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Schéma 1. Casovy vyvoj syndromu inzulinové rezistence.

v nichz se vzhledem k vyraznému
technickému pokroku, ktery zasahu-
je do vSech oblasti naseho zivota, pod-
statné snizuje objem fyzické aktivity.

Jako prvni popsal v roce 1988 syn-
drom inzulinové rezistence prof. Rea-
ven, a proto se tento syndrom casto
nazyva syndromem Reavenovym. Pro-
toze je v soucasné dobé jednoznac¢né
dolozeno, ze zakladni pficinou me-
tabolického syndromu je inzulinore-
zistence, stile castéji se pro tento
syndrom pouzivd oznaceni syndrom
inzulinové rezistence (SIR). Jako inzuli-
norezistence se oznacuje stav, pii
némz je snizena citlivost tkani k in-
zulinu. Je zhorSeno vychytavani glu-
kézy zprostredkované inzulinem, ze-
jména v kosternich svalech a snizuje
se kapacita odstranovani glukézy
z obéhu po glukézové zatézi, a vzni-
ka hyperinzulinemie [7].

Metabolicky syndrom nevznika
v jediném okamziku a neprojevuje se
ihned vSemi symptomy soucasné.
Onemocnéni se vyviji postupné, prvni
zmény muzeme nalézt jiz v pubertal-
nim obdobi a s postupujicim vékem
symptomil pribyva. Prvnim projevem
je inzulinova rezistence s hyperinzu-
linemii, ktera je nasledovana central-
ni obezitou a hyperlipidemii [8].

Dtilezitou soucasti metabolického
syndromu je hypertenze, ktera vétsi-
nou predchdzi manifestaci diabetes
mellitus. Na tuto souvislost jako
prvni upozornili v poloviné 80. let
20. stoleti Modan [5] a Monicardi.
Vztah mezi inzulinorezistenci a hy-
pertenzi byl nalezen i u neobéz-
nich hypertoniki. Byl tak presvédcivé
prokdzan vztah mezi hypertenzi
a hyperinzulinemii.

Mechanizmy, kterymi
se inzulinorezistence podili
na rozvoji hypertenze
1. Zména aktivity a bunétné
koncentrace elektrolyti
Cilovym organem pro ptisobeni inzu-
linu na elektrolyty je ledvina. ZvySuje
se tubularni resorpce Na'. Zvysena
koncentrace sodiku v burikich byla
dfive pfisuzovina hlavné snizené ak-
tivité Na'/K'-ATPézy a vzestupu akti-
vity Na'/H"-pumpy. Nyni bylo proka-
zano, ze se na hladiné nitrobunééného
natria podili také vyména magnezia
za sodik (Mg*/Na’) [2]. Zmény kon-
centrace sodiku, a tim padem i chlo-
ridovych iontt v ledvinach, vedou ke
zvySovani syntézy reninu, a z toho vy-
plyvaji dalsi zmény jak v systému
RAS, tak v aktivité sympatiku.
Zvyseny Na/Li-kotransport piispivd
k bunécné alkal6ze a zvySovani kalcia
v burice, obsah kalcia v bunce signi-
fikantné zvysuje také inzulin [10].

2. Zmény v cévni sténé a mikrocirkulaci

Kalcium vyrazné ovliviiuje vlastnosti
bunééné membrany jak erytrocytt,
tak i ostatnich krevnich bunék, coz
muiZe byt pfi¢inou zmén reologickych
vlastnosti krve v mikrocirkulaci. To
by se mohlo zéasti také uplatnit
v patogenezi hypertenze. Polymorfo-
nukleary a erytrocyty maji u hyper-
tonik vy$$i intraceluldrni obsah
kalcia, ktery koreluje s plazma-
tickym inzulinem a krevnim tlakem.
Timto mechanizmem mohou poly-
morfonukledry hrat roli v patogene-
zi aterosklerdzy. Inzulin a obsah
intracelularniho kalcia se tak u hy-
pertenze podili na rozvoji cévniho
postizeni [11]. Inzulinova rezistence
a triglyceridy vedou ke zvySeni synté-
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zy a sekrece PAI-1. Také vyssi hodno-
ty fibrinogenu maji vztah k inzuli-
norezistenci. Metabolicky efekt in-
zulinu vede k proliferaci bunék hlad-
kého arteridlni  stény.
Zvysena hladina katecholamint ve-
de k aktivaci trombocytt, a je navo-
zen prokoagula¢ni stav. Nitrobu-
nécné iontové zmény v konecéném
duasledku vedou ke zvySeni celkové
cévni periferni rezistence.

svalstva

3. Zvysend sekrece katecholaminu,
a tim stimulace sympatiku
V poslednich letech bylo ziskano
mnoho dtkazi o tom, Ze zvySena
sympatickd aktivita u hypertonikt
muize hrat podstatnou roli v patoge-
nezi hypertenze. Plazmatické kate-
cholaminy maji metabolicky vliv jiz
pri malém zvyseni. Dokonce jen pre-
chodné a s jistotou pak dlouhodobé
zvySeni plazmatickych katecholami-
nt je pricinou biochemickych zmén,
které vedou k inzulinorezistenci
a glukézové intoleranci. Hypertonici
mohou na podnéty ze zevniho pro-
stredi odpovidat mohutnéjsi sympa-
toadrendlni odpovédi, a sympatickd
nervova aktivita tak mtize modulo-
vat inzulinovou rezistenci u hyperto-
nik [3]. Sympatikus je hlavnim sti-
muldtorem pro uvolnéni reninu
v ledvindch, a tim zasahuje do systé-
mu renin-angiotenzin-aldosteron.
Na druhé strané angiotenzin II zpét-
né stimuluje aktivitu sympatiku jak
na centrdlni, tak na periferni trovni.
Tedy zvySena sympaticka aktivita ve-
de ke zvysené produkci angiotenzinu
II, a ten dale zvysuje aktivitu sympa-
tiku - vznika tak bludny kruh.
Zmény v hladinach a metabolizmu
katecholamini jsou u metabolické-
ho syndromu velmi ¢asné. Opakova-
né byly prokdzany u mladych normo-
tenznich potomku hypertenznich ro-
dictt vyssi hladiny plazmatickych
katecholaminti a dalsi metabolické
a morfologické zmény ve srovndni se
stejné starymi jedinci bez rodinné
zatéze hypertenze. Na naSem pracov-
i8ti jsme jiz pred téméi 20 lety pro-
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kazali u zdravych normotenznich je-
dincti, vysokoskolskych studentti s po-
zitivni rodinnou z4tézi hypertenze,
zvysenou odpovéd TK na emocni
stres ve srovnani s normotenznimi
studenty bez genetické zatéze. Pfi-
tom klidové hodnoty TK byly v obou
sledovanych skupinach zcela v nor-
mé. Vyssi sympatikotonie mitize také
svédcit pro spolupodil prostiedi na
rozvoji metabolického syndromu.
S aktivitou sympatiku souvisi taktéz
obezita [4]. U obéznich je zvySena
sympaticka aktivita, coz bylo pro-
kdzdno v prabéhu hyperinzuline-
mickych a euglykemickych clampt
u normdlnich osob. Obézni jedinci
nejsou rezistentni k d¢inktm inzuli-
nu na sympaticky nervovy systém,
i kdyz jsou rezistentni na vychytava-
ni glukdzy kosternimi svaly. Pii sni-
zeni hladiny inzulinu pomoci diety,
nebo somatostatinem dochazi k po-
klesu sympatické aktivity i krevniho
tlaku [4]. Jiz mirné snizeni hmotnos-
ti vede k poklesu krevniho tlaku
o nékolik mm Hg na kazdy kilogram.
Hyperinzulinemii zvySena stimulace
sympatiku vede k vyssi TF, vice nez
3/4 nelécenych hypertonikt maji te-
povou frekvenci vyss$i nez 7S5 te-
pi/min. Zmény v hladinach kate-
cholamint jsou patrny jiz ve velmi
casné fazi MS. Vyssi sympatikotonie
mé rovnéz arytmogenni efekt. Role
angiotenzinu v patogenezi hyperten-
ze je jednoznacnd a pravé u obéznich
je hladina ACE zvysend.

Vzijemnymi vztahy mezi jednotli-
vymi slozkami metabolického synd-
romu se zabyvala pracovni skupina
Rosolové. Zjistili, ze hypertonici
méli 2,5-6krat vyssi riziko obezity
a 2-3krat vyssi riziko hypertriglyceri-
demie [9].

Zvy$ena hladina inzulinu pfi inzu-
linorezistenci a zvy$end sympaticka
aktivita muze svym pusobenim na
cévy, srdce a ledviny vést k rozvoji hy-
pertenze (schéma 2).

Zvysenou sympatikotonii (overdri-
ve) néktefi autori také vysvétluji ab-
senci spankového poklesu krevniho

tlaku (non-dipping). Jako fyziologic-
ky spankovy pokles TK je oznacovan
pokles pramérného TK o 20 %. Chy-
béni spinkového poklesu TK je spo-
jeno s vétsim rizikem mikroalbumi-
nurie, hypertrofie levé komory srde¢ni
a kardiovaskularnich prihod. Neade-
kvatni reakci TK ve spanku umozni-
lo odhalit zavedeni 24hodinového
ambulantniho monitorovani krevni-
ho tlaku do diagnostiky hypertenze.
Timto vySetfenim zjistime reakci TK
a tepové frekvence v pribéhu celo-
denni aktivity a béhem spanku, reak-
ci na stresové situace. M(izeme si ta-
ké ovérit, zda davky a ¢asové rozloze-
ni medikace optimalné snizuje TK
po celych 24 hod.

4. Snizend syntéza vazodilatatnich pusobku
U metabolického syndromu s inzuli-
novou rezistenci byla popsana poru-
Send vazodilatace arteridlniho fecisté
a kapilar. Pro regulaci cévniho tonu
maji zdsadni vyznam eikosanoidy.

Vazodilata¢ni eikosanoidy (prosta-
glandiny PGE,, PGL,) vznikaji v en-
dotelidlnich burikdch a bunkach
hladkého svalstva cév. Vazodilataci
pusobi stimulaci syntézy oxidu dus-
natého (NO). Jeho prostiednictvim
dochdzi mimo jiné také k inhibici oxi-
dace LDL-cholesterolu. Prostaglan-
diny PGE,, PGI, maji antagonisticky
efekt proti vazokonstrikéné pusobi-
cim eikosanoidiim (tromboxan A,).
Syntézu NO inhibuji nékteré meta-
bolické stavy, jako napf. diabetes
mellitus, oxidovany LDL-choleste-
rol, koufeni, hyperhomocysteinemie
a nékreré dalsi fakeory.

Terapeutické moiZnosti ovlivnéni
hypertenze jako soutdsti metabolického
syndromu

Zakladni soucasti kazdého terapeu-
tického pristupu v 1é¢bé MS by méla
byt nefarmakologickd opatfeni. Ne-
mocni s MS maji vétsinou vyjadfeno
soucasné vice slozek syndromu, pro-
to musi byt pfistup k jeho ovlivnéni
komplexni. Inzulinorezistenci, a tim
i dalsi slozky syndromu se snazime

inzulinorezistence
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Schéma 2. Vztah inzulinorezis-
tence a sympatoadrenalniho
systému pri rozvoji hypertenze.

nejdiive ovlivnit nefarmakologicky,
a u jiz vyjadienych onemocnéni pak
také medikament6zné.

Zménou zivotniho stylu muzeme do-
sahnout normalizaci krevniho tlaku,
redukci hmotnosti, Gpravu metabolic-
kych parametrti, ovlivnéni lipidového
spektra a sniZeni inzulinorezistence.

Vzhledem k tomu, ze se jedna
o onemocnéni prakticky celozivotni,
je nutnd vhodna dlouhodoba tiprava
stravovaciho rezimu. Mély by byt do-
drzovany urcité dietni zasady.

Dietni opatfeni

- raciondlni strava s dostatkem vlak-
niny, vitamint a mineralnich latek,
zafazujeme potraviny s nizkym gly-
kemickym indexem, vyvadzenost
jednotlivych slozek;

- omezeni tukd, vhodnéjsi tuky
rostlinné;

- snizeni pfijmu soli;

- omezeni nadmérné spotieby
alkoholu;

- pravidelnost v pfijmu potravy
5-6krat denng, intervaly mezi jidly
3-4 hodiny;

- dostate¢ny piijem tekutin, tj. cca
2 000 ml, nizkoenergetické napoje,
nevhodné jsou mineralky pro ob-
sah sodiku.
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Tab. 1. Medikamenty vhodné k 1écbé hypertenze u syndromu

inzulinové rezistence.

Medikament
ACEI, sartany, entrdlni sympatolytika

blokatory Ca* kanalu
beta-blokétory - kardioselektivni
nebo s ISA aktivitou

diuretika

hypolipidemika

antiagregancia

Utinek

zlep$uji inzulinovou senzitivitu,
maji antiagregacni efekt
metabolicky neutrdlni, nezhorsuji
metabolicky stav organizmu

méné zasahuji do metabolizmu
glycidii a lipidt zvlasté u diabetika
jen v kombinaci, malé davky, keeré
méné ovliviuji lipidovy a glycidovy
metabolizmus a hypokalemii
mikronizované fibrity, statiny,

ev. kombinace

ASA, ptechodné tiklopidin,
dipyridamol

Dalsi mozna lécba patfici do rukou specialistii:

antiobezitika

inzulinové senzitizéry

snizuji hyperlipidemii, glykemii,
krevni tlak
zlepsuji glykemii, hyperlipidemii,

krevni tlak

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

Pohybova aktivita

Pro jedince s inzulinorezistenci je vel-
mi typickd absence pohybové aktivi-
ty. Opakované bylo v rtiznych studi-
ich prokazano, ze pohybova inaktivi-
ta je nezavislym rizikovym faktorem
celkové i kardiovaskularni mortality.
Pravidelnd fyzicka aktivita je v sou-
¢asnosti prakticky jediny znamy fak-
tor, ktery dovede inzulinorezistenci
ovlivnit - snizit, ¢i odstranit. Z pato-
fyziologie je zndmo, ze fyzicka aktivi-
ta vede k externalizaci glukézovych
prenasectl na bunéénou membranu
také bez zavislosti na inzulinovém
receptoru.

Vytrvalostni pohybova aktivita zvy-
$uje klidovy tonus parasympatiku
a snizuje klidovou i zatéZovou sympa-
tikotonii. Snizeny tonus sympatiku
pozitivné ovliviiuje inzulinorezisten-
ci, snizuje TK a hmotnost, upravuje
cévni tonus a ovliviiuje dysfunkci en-
dotelu cestou zvyseni syntézy endo-
telidnitho oxidu dusnatého (eNO),
ovliviiuje soucasné dyslipidemii.

Je znamo, ze v zatézi se v CNS uvol-
nuji endorfiny, které vedou i k ovliv-
néni psychiky, pocitu radosti, a tim

snizeni psychického stresu. Zanedba-
telné také neni snizeni hmotnosti
s poklesem centralné ulozenych tu-
kovych zisob, a i timto mechaniz-
mem ovlivnéni inzulinorezistence
a hyperlipidemie.

Proto je nutné vysvétlit dilezitost
pohybu jako zikladni a podstatné
slozky tspésné lécby SIR a vhodné
pacienty motivovat. Intenzitu fyzic-
ké zatéze je vhodné zvySovat pozvol-
né. Vice vyuzivat aktivitu pii bézné
denni ¢innosti - chodit pésky misto
jizdy autem, chtize do schodi, dlou-
hé prochazky se psem, prace v zahra-
dé apod.

K ovlivnéni hypertenze je vhodna
vytrvalostni zatéz alespon 30 min, ci-
lem by mélo byt 60 min 5-6krat tyd-
né, intenzity kolem 60-70 % maxi-
malni TF (TF,,, 220 - vék), rychla
chaze, pomaly béh. U obéznich
s ohledem na z4téz pohybové sousta-
vy je vhodnéjsi jizda na kole, ergo-
metru, plavani, jizda na bézkach.
V tvodu cviceni je dulezité pozvolné
yzahfati“ organizmu a na konci cvi-
¢ebni jednotky by méla ndsledovat
uklidniovaci a relaxa¢ni faze cviceni.

Hypertenze jako soutast metabolického syndromu

Rizikovi pacienti by méli byt pred za-
héjenim pohybové aktivity vySetieni,
aby i pro né byla pohybova aktivita
dostate¢né bezpec¢na.

Dnes je jiz dostatek duikazt o tom,
ze pravidelna fyzicka aktivita vytrva-
lostniho charakteru stfedni intenzi-
ty muze zcela normalizovat krevni
tlak [6]. V nasi dlouhodobé studii
s aerobnim tréninkem u hypertoni-
ka jsme prokazali po 14 meésicich
cviceni vyznamny pokles TK. Ve sku-
piné hrani¢nich hypertonikt klesl
systolicky TK o 14,6 % a diastolicky
TK 0 13,6 %, ve skupiné hypertoniki
1. stadia byl pokles sice o néco men-
8i, ale také do fyziologickych hod-
not. Systolicky TK poklesl o 10,7 %
a diastolicky TK 0 9,8 % [6].

Koufeni

Kufiky stimulujeme k zanechdni kou-
feni. Koufeni totiz zhorSuje inzuli-
norezistenci pfimou stimulaci sym-
patiku mechanizmem negativniho
ovlivnéni syntézy oxidu dusnatého
v endotelu a téZ vede ke zvySeni hla-
diny fibrinogenu, a ma tedy i pro-
trombogenni efekt. Koufeni vsak také
pfimo zvySuje krevni tlak asi 30 mi-
nut po vykoufeni kazdé cigarety.
U naruzivych kurakd se timto me-
chanizmem zvySuje TK téméf po ce-
lou denni dobu.

Pfi vycerpani nebo nedostate¢ném
efektu nefarmakologickych opatfeni
pouzijeme vhodnou lécbu tak, aby-
chom soucasné ovlivnili vice slozek
syndromu.

Farmakoterapie

Antibypertenziva volime s ohledem na
jejich dopad na metabolizmus a pfi-
druzend onemocnéni (tab. 1).

Léky prvni volby u hypertonika
s metabolickym syndromem jsou
ACEL sartawy, centrdlni sympatolytika,
ktera zlepsuji inzulinovou senzitivi-
tu a maji antiagregacni efeke.

Blokdtory kalciového kandlu dibydro-
piridinového typu jsou metabolicky
neutrdlni a nezhor$uji tedy meta-
bolickou situaci v organizmu. Ne-
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vhodné jsou kratkodobé piisobici
preparaty.

Betablokdtory volime ze skupiny kar-
dioselektivnich nebo s ISA-aktivitou,
které méné zasahuji do metaboliz-
mu lipida a glycida, zvlasté u diabe-
tik{1, u nichz mohou navic maskovat
vegetativni priznaky hypoglykemie.
Jsou vhodné u hypertonikt s vyssi
tepovou frekvenci. U nemocnych
s ischemickou chorobou perifernich
tepen volime betablokétory s vazodi-
lata¢nim efektem.

Nejzavaznéjsi komplikaci hyper-
tenze jsou cévni mozkové prihody,
u hypertenznich diabetik je toto ri-
ziko je$té podstatné vyssi. Ve studii
HOT se ukazalo, ze v prevenci vzni-
ku cévni mozkové piihody u hy-
pertenznich diabetikt je diilezitéjsi
adekvatni pokles krevniho tlaku nez
peclivd kompenzace diabetu. Hyper-
tenzni diabetici profitovali ze sprav-
né antihypertenzni 1écby vice nez ne-
diabetici [10].

Diuretika negativné zasahuji do
metabolizmu lipidi a glycidd, a mo-
hou zptsobovat hypokalemii. Proto
jsou vhodnéjsi v kombinaéni lécbeé,
podavame malé davky, vhodnéjsi jsou
kalium Setfici diuretika. U hyperto-
nik® s méstnavou srdecni slabosti se
nevyhneme kli¢kovym diuretikéim.

Hypolipidemika volime s ohledem
na pfitomné zmény v lipidovém
spektru. Prevazujici zménou u MS
byva hypertriglyceridemie, proto bu-
de castéjsi volba mikronizovanych
fibratt, které soucasné ovliviiuji ta-
ké CRP a urikemii. U inzulinové rezi-
stence vsak byvd casto soucasné
zvySen LDL a celkovy cholesterol,
av tomto piipadé jsou metodou vol-
by statiny, které soucasné snizuji hla-
dinu TG, ale méné nez fibraty.
V indikovanych pfipadech je mozna
kombinacéni 1é¢ba.

Antiagregancia poddvame u pacien-
ta s kardiovaskuldrnim rizikem. Nej-
castéji se podavd kyselina acetylsali-
cylovd v davce 30-100 mg, pii intole-
ranci mozno podavat tiklopidin, ev

dipirydamol.
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Dalsi 1éky ovliviiujici inzulinore-
zistenci a soucasné 1 hypertenzi jiz pat-
fi do sortimentu specialistt, jsou to:
- antiobezitika, kterd snizuji nejen

hmotnost, ale také hyperlipidemii,

glykemii a TK

- inzulinové  senzitizéry, zlepSujici
glykemii, hyperlipidemii i krevni
tlak a mohou také zvySovat pro-
dukci NO.

Zhodnotime také tcelnost dosa-
vadni terapie, zda neobsahuje 1éky,
keeré zvySuji krevni tlak. Nejcastéji
to byvaji nesteroidni antiflogistika -
analgetika zvlasté u star$ich hyperto-
nikid, u zen kontraceptiva a kortikoi-
dy jako soucast lécby systémovych
onemocnéni, kortikodependentni
astma bronchiale ¢i imunosupresiv-
ni lé¢by u transplantovanych osob.

Zaver

Metabolicky syndrom je onemocné-
ni geneticky podminéné, ale na dru-
hé strané pravé zivotni styl dokdze
vyrazné modifikovat, nebo oddalit
rozvoj jeho jednotlivych slozek.
V soucasné dobé jsme svédky drama-
tického nértstu MS s jeho vysokou
aterogenicitou, kterd ma negativni
dopad na vyskyt diabetes mellitus
2. typu [7] a kardiovaskuldrni morbi-
ditu a mortalitu. A pravé hypertenze
je nejzavaznéjsim rizikovym faktorem
kardiovaskuldrnich onemocnéni. Ci-
lem lécby hypertenze vsak neni jen
normalizace krevniho tlaku, ale sou-
¢asné normalizace lipidového spekt-
ra a dosazeni normoglykemie u dia-
betika. Jediné, co muze zasadnéji
ovlivnit prevalenci kardiovaskular-
nich onemocnéni, je prevence, proto-
ze ani nejkvalitnéjsi lécba zatim ne-
vedla ke sniZeni jejich vyskytu.

Z tohoto pohledu je velmi dulezitd
véasnd detekce metabolického syn-
dromu a zavedeni preventivnich
eventudlné lécebnych opatfeni tak,
aby ke kardiovaskuldrnimu poskoze-
ni nedoslo bud viibec, nebo jen ma-
1é intenzity, a co nejpozdéji.

Prevence je nejucinnéjsi, nejlevnéj-
§i, ale bohuzel ve spolecnosti nej-

obtiznéji dosazitelnd metoda k ovliv-
néni kardiovaskuldrni morbidity
a mortality.
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