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Metabolicky syndrom je definovan jako kombinace obezity, arterialni hypertenze, dyslipidemie, porucha gluk6zového metabolizmu
a dalsich odchylek, jejichz spole¢na pfitomnost vyrazné zvysuje kardiovaskularni riziko. Lé¢ba arteridlni poruchy hypertenze u pacienta
s metabolickym syndromem je proto soucasti komplexnich rezimovych a lé¢ebnych opatreni smértujicich ke snizeni celkového kardio-
vaskularniho rizika. Z reZimovych opatfeni je nezbytné zvyseni fyzické aktivity, reduk¢ni dieta s omezenim soli a se snahou o snizeni
hmotnosti a zanechani koufeni. Z antihypertenziv preferujeme ACE-inhibitory ¢i blokatory AT1-receptoru v kombinaci s kalciovymi blo-
katory, event. v trojkombinaci s diuretiky ¢i jinymi antihypertenzivy. Samoziejmosti by méla byt i intenzivni lé¢ba diabetu, dyslipidemie
a intervence dalSich kardiovaskularnich rizikovych faktord.
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Treatment of arterial hypertension in patient with metabolic syndrome

Metabolic syndrome is defined as a combination of obesity, arterial hypertension, dyslipidemia, impaired glucose metabolism and other
pathologies that in combination markedly increase cardiovascular risk. The treatment of arterial hypertension in patient with metabolic
syndrome is an important part of complex lifestyle and therapeutic measures aiming at lowering total cardiovascular risk. Increased
physical activity, hypocaloric diet with sodium restriction and smoking cessation represent an integral part of lifystele measures. Pharma-
cological treatment of choice are ACE-inhibitors or AT1-receptor blockers in combination with calcium channel blockers combined with
other antihypertensive agents such as diuretics, beta-blockers and others, if necessary. Intensive treatment of diabetes, dyslipidemia

and the intervention of other cardiovascular risk factors is another important part of complex therapeutic approach.
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Uvod

Zvysujici se vyskyt obezity, diabetes mel-
litus 2. typu, arteridlni hypertenze a daldich
pfidruzenych onemocnénia komplikaci pred-
stavuje jeden z nejvyznamnéjsich probléma
soucasné mediciny (1). Kombinace obezity,
dyslipidemie, arteridInf hypertenze a poruchy
glukézového metabolizmu (zvysena glykemie
nala¢no nebo porusend glukézova toleran-
ce) ¢i ptitomnosti diabetes mellitus 2. typu
je oznacovéna jako metabolicky syndrom (2).
Pfitomnost tohoto syndromu vyznamné zvy-
Suje kardiovaskularnf riziko, které Ize pozitivné
ovlivnit pouze komplexnf intervenci vsech
uvedenych onemocnéni. Prevalence meta-
bolického syndromu v Ceské republice je dle
dostupnych udajd ve vékové skupiné 55-64
let 329 u muzd a 24 % u Zen (3). Prevalence sa-
motné arterialni hypertenze u pacientd s nad-
vdhou a obezitou u nemocnych nespliujicich
soucasna kritéria metabolického syndromu je
pak jesté podstatné vyssi (ve vékové kategorii
55-64 let 72% u muzl a 65% u zen). Soucasna
diagnosticka kritéria metabolického syndromu
pouzivand v Ceské republice (dle Ceského insti-
tutu metabolického syndromu) jsou uvedena
v tabulce 1.

Rostouci vyskyt metabolického syndromu
v Ceské republice, v dalsich vyspélych zemich
svéta, ale nove také napfiklad v Ciné a Indii je
dan kombinaci genetické predispozice, snizovani
fyzické aktivity a relativné snadnou dostupnosti
kaloricky bohaté stravy (4). Dochdzf tak k chro-
nické prevaze energetického pffjmu nad energe-
tickym vydejem s ndslednym rozvojem nadvahy
a posléze obezity s pfidruzenymi komplikacemi
vcetné arteridIni hypertenze a diabetu 2. typu.
V soucasné dobé je stéle intenzivné diskutovano
patofyziologické propojeni riznych slozek me-
tabolického syndromu, pficemz hlavnim pojit-
kem se zda byt pfitomnost inzulinové rezistence,
které se spolupodili na vzniku prakticky vsech
sloZzek metabolického syndromu (5). Obezita
vede v dusledku pretizeni kapacity adipocytl
k ukladani dalsich zasobnich lipidd, k tzv. ekto-
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pickému ulozenf lipidd a jejich metabolitl ze-
jména ve svalové a jaterni tkani. Takto ektopicky
ulozené lipidy interferuji s inzulinovou signalni
kaskadou na postreceptorové Urovni a vedou
k rozvoji inzulinové rezistence v téchto tkanich.
Inzulinova rezistence je do¢asné kompenzovéna
zvysenou sekreci inzulinu. Po vycerpani sekrec-
ni rezervy beta-bunék pankreatu viak dochazf
ke zvysen( glykemie a posléze vzniku diabetu
2. typu. Tukova tkan obéznich jedincl je navic
charakterizovdna zvysenou infiltraci imuno-
kompetentnimu burnkami (zejména makrofagy)
v ddsledku zvysené apoptdzy hypertrofickych
adipocytl, coz vede ke zméné jeji endokrinni
funkce (6). Tukova tkan (zejména visceralni) pak
produkuje nadmérné mnozstvi faktord s pro-
zanétlivym a inzulinovou rezistenci-indukuji-
cim ucinkem (7). Vsechny tyto faktory pfispivajf

Tabulka 1. Diagnostické kritéria metabolického syndromu (dle Ceského institutu metabolického
syndromu) - diagnostickd je pfitomnost 3 a vice z uvedenych faktor(

Obvod pasu

> 102 cm (muzi), > 88 cm (Zeny)

Koncentrace triglyceridd

> 1,7 mmol/l, nebo hypolipidemicka lé¢ba

Koncentrace HDL cholesterolu

< 1 mmol/l (muzi), < 1,3 mmol/I (Zeny)

Hodnota krevniho tlaku

> 130/85 mm Hg nebo lécend hypertenze

Glykemie nala¢no

> 5,6 mmol/I nebo porusena glukézova tolerance

nebo diabetes mellitus 2. typu
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Tabulka 2. Nefarmakologickd opatreni v 1é¢bé
hypertenze (podle (9))

m Snizeni télesné hmotnosti u osob s nadvéhou
a obezitou

m Omezeni soli na pfijem kolem 5-6 g/den

m Dostate¢na fyzickd aktivita (20-45 minut
3-4x tydné)

m Omezeni konzumace alkoholu (u muzd do 30 g/
den, u Zzen do 20 g/den)

m Zanechani koureni

m Zvyseni konzumace ovoce (opatrnost nutna
u diabetik()) a zeleniny a snizenf celkového pfi-
jmu tukd, zejména nasycenych

m Vynechdaninebo omezenilékd podporujicich re-
tenci sodiku a vody, zvlasté nesteroidnich antiflo-
gistik, sympatomimetik, kortikoidd, hormonalni
antikoncepce u citlivych zen

nejen ke vzniku inzulinové rezistence, ale také
k progresi dyslipidemie, aterosklerdzy a arte-
ridIni hypertenze. Vyznamnou roli pfi vzniku
arteridlni hypertenze u pacient( s metabolickym
syndromem hraje téZ chronicky zvyseny tonus
sympatiku, ktery mdze byt rovnéz z ¢asti indu-
kovan inzulinovou rezistenci (8).

Diagnostika arterialni hypertenze

ArteridIni hypertenze je definovéna jako
opakované zvyseni krevniho tlaku > 140/90 mm
Hg naméfené minimalné pfi dvou rlznych
navstévach (9). Pozornost bychom méli véno-
vat technice méfeni krevniho tlaku. Zasadni je
méfit krevni tlak u sediciho pacienta po 5-10mi-
nutovém klidu. Méfeni by mélo byt provedeno
3x a fidit bychom se méli primérem z 2. a 3.
méfent. Pfi prvnim vysetieni pacienta by méfeni
mélo byt provedeno na obou paZich a nasledna
méren( pak vzdy na pazi s vyssim namérenym
krevnim tlakem. U pacientl s podezfenim na or-
tostatickou hypotenzi (starsi pacienti, diabetici)
bychom méli krevni tlak méfiti vstoje (po 1T mi-
nuté vzpiimené polohy). Vzhledem k pomér-
né castému vyskytu syndromu bilého plasté
(vy$si naméfené hodnoty v ambulanci |ékare)
je pro vedeni lé¢by vyhodné vyuzivat i hodnot
ziskanych domdacim meéfenim krevniho tlaku
pacientem, pffpadné vyuZit moznosti 24hodi-
nové monitorace krevniho tlaku (pfi vyraznych
diskrepancich mezi domacim méfenim a mé-
fenim v ordinaci).

Nefarmakologické moZnosti
ovlivnéni arterialni hypertenze
u pacienta s metabolickym
syndromem

Z vyse uvedené etiopatogeneze vzniku me-
tabolického syndromu je zjevné, Ze optimalnim
pfistupem k ovlivnéni arteridIni hypertenze i dal-
Sich slozek metabolického syndromu jsou rezimo-
va opatieni vedouci ke zvyseni fyzické aktivity

a snizeni télesné hmotnosti. Obecné pacientdm
doporucujeme pravidelnou fyzickou aktivitu
aerobniho typu (obvykle ch(izi) v trvani alespor
30 minut nejméné 4x tydné (9). Dieta by méla
byt redukeni, s omezenim nasycenych tukd a soli
a v pfipadé diagndzy diabetu téZ s omezenim
rychle uvolnitelnych sacharidd a slazenych na-
pojl. Samoziejmosti by mél byt zdkaz koureni.
Prehled nefarmakologickych opatfeni v 1é¢bé
hypertenze je uveden v tabulce 2.

V praxi je bohuZel compliance pacientt k re-
Zimovym opatfenim nedostate¢nd a dosahnout
vyraznéjsiho snizeni hmotnosti a zlepseni dal-
sich slozek metabolického syndromu se daff
jen u malého procenta pacientl. Ve vétsiné pfi-
padl je proto nezbytnd farmakologickd lécba
vsech slozek metabolického syndromu veetné
arteridlnf hypertenze. Léc¢ba diabetu 2. typu
a dyslipidemie nenf pfedmétem tohoto ¢lan-
ku. Na tomto misté pouze zdlraznime, ze podle
nejnovéjsich doporuceni Ceské diabetologické
spole¢nosti by vsichni pacienti s diabetem méli
byt od pocdtku léceni metforminem se snahou
o dosazen{ optimalni kompenzace co nejdfive
po diagndze. K dosazenf optimalnich hodnot
lipidd bude u vétsiny pacientl s metabolickym
syndromem kromé rezimovych opatfeni nutna
lécba statiny. U pacientd s tézsimi stupni obezi-
ty, kde selhdvaji reZimova opatteni, bychom méli
kromé farmakologickych moznosti zvazovat
i vyuziti operacni lé¢by obezity (tzv. bariatric-
ké chirurgie). Bariatrickd chirurgie vede nejen
k vyznamnému poklesu hmotnosti, ale také
ke zlepseni prakticky vsech sloZzek metabolic-
kého syndromu. U nékterych operaci k tomuto
Zlepdeni dochazi i ¢aste¢né nezavisle na poklesu
hmotnosti pfimymi, dosud ne zcela objasné-
nymi mechanizmy. Proto je dnes ¢asto namis-
to terminu bariatrickd chirurgie pouzivan termin
metabolickd chirurgie. Pacienti se zvazovanou
operacni lé¢bou obezity by méli byt optimalné
odeslani nejprve ke zkusenému obezitologovi,
ktery je schopen zajistit vSechna nutna vy3etfeni
a posoudit vhodnost pacienta k bariatrické lé¢bé
a navrhnout optimalnf typ vykonu.

Farmakoterapie arterialni
hypertenze u pacienta
s metabolickym syndromem
Farmakoterapie arteridIni hypertenze by
u pacienta s metabolickym syndromem mé-
la byt vzdy soucasti komplexnich lé¢ebnych
opatteni, jejichz cilem je snizeni celkového kar-
diovaskularniho rizika. Kromé vyse popsanych
nefarmakologickych opatfenf a vlastnf farma-
koterapie hypertenze je zasadni dobra kompen-
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zace diabetu a optimalizace hladin lipidd (10).
Pacienti s metabolickym syndromem (zejmé-
na je-li jiz pfitomen diabetes) jsou povazovani
zanemocné s vysokym kardiovaskuldrnim rizi-
kem, kde pfi suboptimélnich hodnotéch lipid{ ¢i
krevniho tlaku rozhodné nevdhdme s nasazenim
farmakoterapie (11). Obecné jsou cilové hodnoty
krevniho tlaku pod 140/90 mmHg, u pacientd
s diabetem jsou soucasné cilové hodnoty nizsi
- 130/80 mmHag.

Lékem prvni volby jsou u pacientl s meta-
bolickym syndromem preparaty blokujicf systém
renin-angiotenzin-aldosteron (RAS) — tedy ACE-
inhibitory (ramipril, perindopril a dalsi) nebo
AT1-blokdtory (sartany - telmisartan, losartan
a dalsi) (9). Jejich vyhodou je kromé dobré tcin-
nosti a prokdzaného snizeni kardiovaskularnf
morbidity i mortality i mirné pozitivni metabo-
lické plisobenti se zvysenim inzulinové senzitivity
a prokazana nefroprotektivita (12). U pacient(
s prokdzanou mikroalbuminurii by mél byt né-
ktery z 1ékd této skupiny v kazdém pfipadé na-
sazen. NejduleZitéjsi kontraindikaci této skupiny
lékd je téhotenstvi, kdy ani ACE-inhibitory ani
sartany nesméjf byt podavany.

U fady pacientll zejména s vy3ssimi vstupni-
mi hodnotami krevniho tlaku je vyhodné lé¢bu
zacinat jiz dvojkombinaci. U pacientd s metabo-
lickym syndromem je optimdlni kombinace ACE
inhibitoru i sartanu s blokdtory kalciovych ka-
ndld, které jsou metabolicky neutralnia do kom-
binace s Iéky blokujicimi RAS dobfe komple-
mentdrni. Tfetim lékem do kombinace miZe byt
nékteré z thiazidovych (hydrochlorothiazid) ¢i
nethiazidovych diuretik (indapamid, chlortali-
don). Nevyhodou diuretik jsou mirné negativn{
metabolické ucinky (vliv na lipidy a glykemii).
Proto je obvykle nasazujeme aZ jako tfetf lék
do kombinace. U pacient( s arteridIni hypertenzi
a ischemickou chorobou srde¢ni je indikovana
|é¢ba beta-blokdtory (nebivolol, metoprolol,
bisoprolol a dalsi). Ty jsou vak rovnéz spojeny
s mirné negativnimi U¢inky na lipidy a glykemii.

PFi nel¢innosti terapie trojkombinaci antihy-
pertenziv pfichdzejf v Uvahu daldi skupiny antihy-
pertenziv: blokdtory perifernich alfa-receptorti
¢i centrdlné pusobici antihypertenziva (mo-
xonidin, rilmenidin), jejichZ vyhodou je rovnéz
metabolickd neutralita. Klickovd diuretika (furo-
semid) se jako antihypertenziva vyuZivaji pouze
u nemocnych s vyrazné snizenou glomeruldrni
filtraci (pod 0,5 ml/s). Antagonisté mineralo-
kortikoidnich receptorii (spironolakton, eple-
renon) mohou byt v malych davkach acinnymi
antihypertenzivy v kombinacis jinymi preparaty
u nemocnych s hypertenzi rezistentni na lé¢bu.
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Neni-Ii dlouhodobé ucinna lé¢ba 3- a vice-
-kombinacf, ekt méli bychom zvaZovat mozZnost
sekunddrni hypertenze a v neposlednifadé také
non-compliance pacienta. Rada pacientd s vi-
cecetnymi lékovymi kombinacemi bere léky
nespravné, pfipadné nékteré, zejména s vyraz-
néjsimi vedlejsimi Ucinky, UpIné vynechava.

Zavér

Léc¢ba arteridIni hypertenze u pacienta
s metabolickym syndromem je soucésti kom-
plexnich rezimovych a lécebnych opatfenf
smérujicich ke snizenf celkového kardiovas-
kuldrniho rizika. Nedilnou soucastf je zvysenf
fyzické aktivity, redukéni dieta s omezenim so-
li se snahou o snizeni hmotnosti a zanechani
koufeni. Z antihypertenziv preferujeme ACE-
inhibitory ¢i sartany v kombinaci s kalciovymi
blokatory, event. v trojkombinaci s diuretiky
&i jinymi antihypertenzivy. Samozfejmosti by
méla byt i intenzivni 1é¢ba diabetu a dyslipi-
demie. U pacientd s tézsimi stupni obezity,

kde se ndm nedalf ani intenzivni farmakotera-
pii dobfe zkompenzovat diabetes a arteridInf
hypertenzi, mize byt vyhodnou moznosti
chirurgickd lé¢ba obezity.
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