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PREHLEDOVE CLANKY

Metabolicky syndrom se v poslednich letech stava celosvétové zavaznym zdravotnim problémem; vyskytuje se velmi ¢asto a vyrazné
zvysuje riziko kardiovaskularnich chorob. Celkovy pocet kardiovaskularnich pfihod, které zplsobi, je proto obrovsky a spravna péce
o pacienty s metabolickym syndromem ma z odborného i spole¢enského hlediska zasadni vyznam.

Hlavnimi sou¢astmi metabolického syndromu jsou abdominalni akumulace tuku, inzulinova rezistence, dyslipidémie a arterialni hyper-
tenze; vSechny tyto slozky také musime pfi jeho Ié¢bé ucinné ovlivnit. Spoleénym zakladem Iécby jsou dietni a rezimova opatieni; dale je
nutné dusledné korigovat pfedevsim dyslipidémii a hypertenzi, v indikovanych pfipadech jsou vhodna antiobezitika.
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Co to je metabolicky syndrom —
a existuje vibec?

Letos uplynulo 20 let od slavné pfednasky, v niz
profesor G. Reaven popsal kombinaci inzulinové
rezistence, diabetu mellitu, dyslipidémie a hyperten-
ze, kterou nazval syndromem X. Tyto odchylky byly
samozfejmeé dobie znamy jako samostatné choroby,
prof. Reaven vSak obratil pozornost ke skute¢nosti,
Ze je Casto nachazime spole¢né a ze pravé v této
kombinaci jsou také obzvlasté nebezpecné. Definice
i samotny nazev tohoto syndromu se v dalSich letech
vyvijely; v souCasné dobé jej nejéasnéji nazyvame
metabolickym syndromem a za jeho hlavni slozky
povazujeme zvySené abdomindini ukladani tuku,
poruchu glykoregulace, arteridini hypertenzi, zvy-
Seni triglyceridd a snizeni HDL-cholesterolu (novéji
k nim nékdy fadime také prokoagulacni stav a zvy-
Seni systémového zanétu).

Metabolicky syndrom se rozviji u disponova-
nych jedincl za sou¢asného puisobeni zevnich fak-
torli - nedostatku pohybu a nadmérného mnoZzstvi
(a nevhodného slozeni) potravy; pfi nedostatku po-
travy se prakticky nevyskytuje. Z vyvojového hle-
diska jej Ize vysvétlit tim, Ze jsme po desetitisice let
adaptovani na situaci energetické nouze (,usporny
genotyp®), ale nemame odpovidajici mechanizmy,
jak se vyporadat se stavem energetického nadbyt-
ku. Proto také metabolicky syndrom postihuje de-
sitky procent populace v ekonomicky rozvinutych
zemich a Ize jej povazovat za typickou civilizaéni
chorobu.

Za ustfedni odchylku metabolického syndromu
byvé povazovana inzulinova rezistence a akumulace
visceralniho tuku; na jeho rozvoji se vSak zfejmé po-
dili i jiné faktory — hyperinzulinémie, zvySeni sympa-
tikotonie a dalsi. Z vyzkumného hlediska vSak zdsta-
va mnoho otazek nejasnych a spole¢ny etiopatoge-
neticky mechanizmus vSech jeho slozek v souc¢asné
dobé nezname. Proto také mnoho kritikdi namita,
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Ze metabolicky syndrom vlastné neni samostatnou
chorobou, ale pouhou kombinaci navzéjem nezdvis-
lych poruch, které nachazime spoleéné pouze proto,
Ze v8echny z nich se vyskytuji velmi Casto.

Tyto namitky, jakkoliv teoreticky opravnéné,
vSak maji jen omezeny prakticky vyznam. Pfes
moznou rliznost patogenetickych mechanizmd ma-
ji totiz jednotlivé slozky metabolického syndromu
podobné zevni vyvoldvajici faktory (nedostatek
pohybu a pfejidani). Proto je také ¢asto spolecné
nachazime, pouzivame spole¢né postupy v jejich
I6¢bé (dietni a rezimova opatfeni), a proto také
m& smysl o nich v praxi uvazovat jako o klinické
jednotce.

Z praktického hlediska je tedy metabolicky syn-
drom kombinaci vySe uvedenych ,kardiometabolic-
kych“ chorob a poruch, kterd se u disponovanych
jedincU rozviji pod vlivem ,civilizatniho" zplisobu Zi-
vota. Vyrazné zvy3uje kardiovaskularni riziko svych
nositelll a je spojen i s dal$imi riziky a komplikacemi.
Proto je nutné na néj myslet a pfedevsim dlisledné
Iécit vSechny jeho slozky.

Rizika a vyskyt
metabolického syndromu

Metabolicky syndrom se v ekonomicky rozvi-
nutych zemich vyskytuje velmi Casto a jeho vyskyt
definici, ale pfiblizné se jedna o 25-30% dospélé
populace.

Pfitomnost metabolického syndromu zvySuje
kardiovaskularni riziko pfiblizné 2-3x; udaje z jed-
notlivych studii se lisi. Je ziejmé, Ze u kazdého kon-
krétniho pacienta zalezi na poCtu a mife vyjadfeni
jednotlivych slozek metabolického syndromu (jejich
vliv se ndsobi): obézni pacient s hypertenzi a t&zsi
dyslipidémii ma pochopitelné nékolikanasobné vys-
§i riziko nez pacient s nadvahou, TK 140/85 a izolo-
vanym snizenim HDL-cholesterolu.

2008; 5(9) / www.medicinapropraxi.cz

V souCasné dobé je bohuzel obtizné presnéji
urCit riziko jednotlivych pacientli s metabolickym
syndromem. Pro klasické” rizikové faktory (jako
jsou vék, LDL-cholesterol nebo koufeni) jiz mame
pfesné algoritmy, jak na jejich zakladé riziko sta-
novit — napf. Framinghamsky model nebo tabulky
SCORE. Pro vétSinu sloZzek metabolického syndro-
mu v8ak nemame dostatek studii, které by umoz-
Aovaly podobnym zplisobem pfesnéji odhadnout
riziko, které je s nimi spojeno. Proto zatim musime
vyuzivat vySe uvedeného odhadu, ze osoby, splfiu-
jici kritéria metabolického syndromu, maji KV riziko
pfiblizné 2x vy$si, nez odpovidd odhaddim podle
tabulek SCORE.

Skuteénost, ze riziko spojené s metabolickym
syndromem je dano souhrou plisobeni jeho sloZek,
je z praktického hlediska zcela zasadni. Zadna jed-
notliva slozka samostatné neni schopna zvysit rizi-
ko v takové mife jako souCasné pusobeni nékolika
z nich (i kdyZ jsou tfeba jen mirmné vyjadfeny). Proto
také v 1é¢bé musime ovliviiovat veskeré odchylky,
které jsou u daného pacienta pfitomny; jen tak Ize
riziko skute¢né ucinné snizit.

Je zajimavé zminit, Ze kardiovaskularmni riziko
osob s metabolickym syndromem se zfejmé blizi
riziku diabetikl. Je také pravdépodobné, Ze vysoké
riziko diabetikdi neni zplisobeno pfedevsim hyper-
glykémii, ale kumulaci slozek metabolického syndro-
mu (ktery nachdzime u vétsiny pacientd s diabetem
2. typu).

Metabolicky syndrom je vSak spojen i s dalSimi
riziky. Je to predevsim Casty rozvoj diabetu (ktery
pak vede ke vzniku zdvaznych mikrovaskuldrnich
komplikaci). Dale je to zvySeny vyskyt zhoubnych
nédord rlznych lokalizaci — alespof o 30 %; toto rizi-
ko je zfejmé vazano predevsim na nadvahu, ev. hy-
pertriglyceridémii. S mnozstvim dalSich specifickych
komplikaci je pak spojena obezita (mechanické, kar-
diopulmonalni, gastrointestinalni a dalsi).
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Diagnostika metabolického
syndromu: definice —
a kterou si vybrat?

V klinické praxi dnes existuji rizné definice,
které vesmés vychazeji z pfitomnosti nasledujicich
odchylek; jejich pfesné vymezeni v rliznych defini-
cich se mirné lisi:

o zvySené abdomindlni ukladani tuku (definované
pomoci obvodu pasu)

»  zvySena glykémie nalaéno nebo diabetes 2. typu

* arteridini hypertenze

*  zvySena koncentrace triglyceridd

*  snizend koncentrace HDL-cholesterolu

Stavajici definice metabolického syndromu tedy
nepouzivaji BMI, ale obvod pasu, ktery je k posou-
zeni visceralni akumulace tuku presnéjsi. K definici
metabolickému syndromu také nepatfi zvyseni cel-
kového nebo LDL-cholesterolu (i kdyz je u mnoha
pacientli nachazime).

V tabulce 1 jsou uvedeny definice podle americ-
kého Nérodniho cholesterolového programu (NCEP
ATP Ill) a spole¢na definice International diabetes fe-
deration a Evropské diabetologické spoleénosti (IDF
a EASD). U obou definic staci pfitomnost 3 z 5 uve-
denych kritérii, pfesto jsou v§ak mezi nimi rozdily:
predevsim v druhé definici je nezbytnou podminkou
zvétSeny odvod pasu; kromé toho néktera kritéria
v této definici pfisnéjsi.

V nasich podminkach nejcastéji pouzivame defi-
nici podle ATP lIl; zdanlivé jednoduchou otazku, ktera
definice je lepsi nebo ,spravnéjsi‘, vsak zodpovédét
nelze. Riziko spojené s kazdou ze slozek metabo-
lického se totiz zvySuje zcela plynule (spojité) s na-
ristajici intenzitou jejiho vyjadeni (tézka vs. lehéi
hypertenze, vy$si vs. niz8i triglyceridy atd.). Obé
definice vSak vymezuji pouze dvé moznosti — pfitom-
nost nebo nepfitomnost rizika. Umisténi hranice mezi
nimi je ovSem nutné zcela arbitrarni, a rizna kritéria
také poskytnou rizné vysledky, aniz by bylo mozné
fici, které jsou spravnéjsi: pfi pouziti pisnéjsi definice
bude vyskyt metabolického syndromu vy3si (ale za-
vaznost poruchy u takto definovanych pacientl bude
mensi), nez pii pouziti volnéjSich kritérii. Pro praxi by
jisté byl cennéjsi algoritmus, ktery by podle individu-
alnich hodnot pfesnéji kvantifikoval riziko; ten vSak —
jak jsem jiz uvedl — bohuzel zatim nemame.

Jak pFistupovat k lécbé

metabolického syndromu?

syndromu jsou dvé: 1. diisledné lééime vSechny

jeho slozky, 2. spolecnym zakladem Iécby vSech

téchto slozek jsou dietni a rezimova opatfeni.
Zvyseni rizika u metabolického syndromu je

dano souhrou jeho slozek, jejichz ucinky se navza-
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Tabulka 1. Definice metabolického syndromu podle NCEP ATP Ill a spoleéna definice IDF a EASD

ATPIII
jednotlivé slozky metabolického syndromu

Obvod pasu muzi: > 102cm, Zeny: > 88cm

Krevni tlak > 130/85mm Hg

Glykémie (nala¢no) > 6,1 mmol/l (novéji nékdy > 5,6 mmol/l)
Triglyceridy > 1,7mmol/l

HDL-cholesterol muzi: < 1,0mmol/l, Zeny: < 1,3mmol/|

kritéria pro diagnézu

Pritomnost alespor tfi z uvedenych kritérii

EASD a IDF

muzi: > 94cm, Zeny: > 80cm

> 130/85mm Hg

> 5,6 mmol/l nebo porucha OGTT

> 1,7mmol/l

muzi: < 1,0mmol/l, zeny: < 1,3mmol/l

ZvétSeny obvod pasu a pfitomnost alespori
dvou dalsich kritérii

Definice IDF a EASD pouziva pro riizné etnické skupiny rozdilné hrani¢ni hodnoty obvodu pasu; v tabulce jsou uvedeny hodnoty pro
bélochy (europoids); odligné hodnoty jsou uvedeny pro obyvatele jizni Asie, Ciny a Japonska

Podle definice IDF a EASD jsou kritérika pro krevni tlak, glykémii a koncentrace triglyceridt nebo HDL-cholesterolu spinéna také
tehdy, pokud je pacient Ié€en pro hypertenzi, diabetes, hypertriglyceridémii nebo nizky HDL-cholesterolu. Definice ATP Ill tuto logic-
kou zésadu vyslovné neuvadi, ale je rozumné ji i v tomto pfipadé pouzivat.

Podle definice ATP Il je hraniéni hodnota glykémie rovna 6,1 mmol/l - ve shodé s tehdejsi definici ,zvySené laéné glykémie” (IFG);
vzhledem k tomu, Ze se od té doby definice IFG zpfisnila, pouZivé se dnes i v definici metabolického syndromu pode ATP Il nizni

hodnota 5,6 mmol/I.

jem nasobi. Proto také Ié&ba pacientll s metabolic-
kym syndromem musi ovliviiovat veSkeré odchylky,
které jsou u daného pacienta pfitomny; lécba zad-
né jednotlivé odchylky — jakkoliv by byla intenziv-
ni — nem0ze byt dostate¢né u¢innd. Multifaktorialni
pfistup k snizeni kardiovaskularniho rizika ma proto
v [éEbé metabolického syndromu zcela zasadni vy-
znam.

V8echny odchylky, sdruzené v ramci metabo-
lického syndromu, sdileji zevni pfiCinu v podobé
nevhodné diety a nedostatku télesného pohybu.
Proto je také — navzdory rliznosti patogenetickych
mechanizm( - zaklad |écby téchto poruch spole¢-
ny: jsou to dieta a zvySeni télesné aktivity, spojené
s vahovou redukei.

Nefarmakologicka lééba:
co se snadno Fekne, ale tézko udéla

Neni pfirozenéjSiho, ucinnéjsiho ani bezpec-
néjSiho zplsobu, jak se zbavit metabolického syn-
dromu, nez zhubnout. Akumulace visceralniho tuku
se podili na rozvoji prakticky vSech jeho slozek,
a véhova redukce vede k jejich zmiréni nebo do-
konce normalizaci. Dosahnout tohoto cile je vSak —
jak vSichni zndme ze své kazdodenni praxe — velmi
obtizné. Pacienti totiz obvykle maji kromé geneticky
podminéné metabolické dispozice také mnozstvi ne-
vhodnych stereotypl a ndvykd (soucésti nezdravého
Zivotniho stylu), které jsou ¢asto celozivotné zako-
fenény a obvykle je obtizné je zménit. Pravem se
nékdy fika, ze dédi¢nost metabolického syndromu je
nejen genetickd, ale také psychosocialni. DlleZitou
soucast nefarmakologické intervence proto tvofi pd-
sobeni psychologickeé.

Dietni opatieni se tykaji mnozstvi i kvalitativni-
ho slozeni potravy. Z hlediska energetického obsahu
je k dosazeni vahového poklesu nutng dieta reduké-
ni (obvykle 6000kJ/den nebo méné). Z hlediska
slozeni je dllezité omezeni vSech tukl (pod 30%

www.medicinapropraxi.cz / MEDICINA PRO PRAXI

celkové energie) a jednoduchych sacharidl (sladké
potraviny). Zvlasté omezujeme zivoCisné tuky; z hle-
diska slozeni by mély pfevazovat mono- a polyne-
nasycené mastné kyseliny (oleje) nad nasycenymi
(obsazené predevsim ve ztuzovanych tucich). Nutné
je také omezit piti sladkych a alkoholickych napoj,
které jsou bohatym zdrojem energie.

Z praktického hlediska to znamena snizit celko-
vé mnozstvi potravy, vylougit tuné masné a mlééné
vyrobky a sladkosti; naopak preferovat libova masa,
rybi maso (pfedevsim z mofskych ryb), odtuénéné
mlééné vyrobky, ovoce, zeleninu a celozrnné pekar-
ské vyrobky.

Zékladem pohybové aktivity je zvySeni bézné-
ho pohybu nebo rekreaéni sport — rychlejsi chlize,
jizda na kole, plavani, cviCeni na rotopedu; u obéz-
nich pacientll nelze doporugit béh pro nadmérnou
z&téz nosnych kloubl. U pacientd, ktefi nemaji vy-
raznéjsi obezitu, je vhodné doplnit intenzivnéjSim
cvi¢enim na submaximalni urovni télesné zatéze
(3-5x tydné 20-40 minut). Miru télesné zatéze lze
u lidi bez srde¢nich chorob dobfe odhadnout podle
tepové frekvence (TF): maximalni zatéz je dana Ci-
selnou hodnotou TF 220 - vék a submaximalni zatéz
odpovidé 60-75 % této hodnoty.

Ovlivnéni psychosocialnich faktorii spociva
v rozboru a posilovani motivace nemocného, rozbo-
ru nevhodnych ndvyk( a pomoci pfi vytvéafeni no-
vych stereotyp(i, podpory dlouhodobého dodrzova-
ni doporu¢enych opatfeni a dalsi. Vesmés se jedna
o0 postupy z oblasti kognitivné-behavioréini terapie,
jejichz zaklady by si mél osvojit kazdy Iékar. Na tom-
to misté je nutné zddraznit vyznam motivace paci-
enta, bez které je dodrzovani dietnich a rezimovych
opatfeni prakticky nemozné. Kromé snizeni zdravot-
nich rizik (kterd jsou pro mladsi pacienty ¢asto pfili§
vzdalena a ,abstraktni“) je vhodné vyuzivat i dalSi
hlediska — kosmetické, zlepSeni vykonnosti, pracov-
niho uplatnéni atd.
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Lécba nikotinizmu s metabolickym syndro-
mem sice piimo nesouvisi, jedna se v§ak o natolik
ddlezitou problematiku, Ze je nezbytné ji struéné
uvést. Koufeni dvojndsobné zvySuje vyskyt kardio-
vaskularnich pfihod - tedy svym zplsobem vice,
nez kterykoliv jiny rizikovy faktor aterosklerézy. To
je u rizikovych pacient(i s metabolickym syndromem
obzvlasté nebezpe€né,a zanechani koufeni je pro
tyto pacienty velmi dlleZité. Je zndmo, Ze zanechani
koufeni vede k vahovému pfiristku (obvykle 3-5kg);
je vSak nesporné, Ze zisk ze zanechani koufeni pfe-
vazuje nad rizikem mimného vzestupu hmotnosti.
Uspésnost 1ééby nikotinizmu zvysuje prechodnd
farmakoterapie — nahradni terapie nikotinem, bupro-
pion (Zyban) a vareniclin (Champix).

Redukce hmotnosti

Vlyznam redukce hmotnosti u metabolického syn-
dromu jsem uved! v pfechdzejicim odstavci. Z prak-
tického hlediska je pak dlileZité, ze znaéného snizeni
rizika je dosazeno jiz pfi vahovém poklesu cca 5%
vychozi télesné hmotnosti, coz je pro vétSinu obéz-
nich pacientll daleko realistitéjSi cil nez dosazeni
hmotnosti ,idealni“. Doklada to i studie z nedavné
doby, ve kterd snizeni hmotnosti nefarmakologickymi
prostiedky 0 4,5kg bylo spojeno se snizenim vyskytu
ICHS 0 43%! (a uvédomme si, ze maloktera farmako-
logicka Ié¢ba je srovnatelné Uéinna...).

Zdakladem Ié¢by nadvahy a obezity jsou nefar-
makologické postupy uvedené vySe. V nékterych
pfipadech je vhodné IéEbu doplnit poddvanim an-
tiobezitik; v souCasnosti jsou u nas dostupné dva
moderni preparaty: sibutramin (selektivni inhibitor
zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu)
a orlistat (inhibitor lipaz zazivaciho traktu). U tézké
obezity mlze specialista indikovat bariatricky ope-
racni vykon (nejcastéji se provadi bandaz zaludku).
Indikace bariatrickych vykonu se v posledni dobé
roz§ifuji, zvlasté u diabetik(i, u kterych dramaticky
zlep8uiji zivotni progndzu.

Lécba dyslipidemii

U nemocnych s metabolickym syndromem ¢asto
nachazime specifickou dyslipidemii, ktera je charak-
terizovdna zvySenim triacylglyceroll (>1,7 mmol/l),
snizenim HDL:-cholesterolu (<1,0mmol/l u muz{
a < 1,3mmol/l u Zen) a zvySenou koncentraci tzv.
malych denznich LDL ¢astic, které jsou vyso-
ce aterogenni. V patogenezi této dyslipidemie je
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primarni poruchou hypertriglyceridemie; pokles
HDL-cholesterolu a zvySend produkce malych den-
znich LDL &astic vznikaji v jejim disledku druhotné.
ZvySeni koncentrace celkového a LDL-cholesterolu
k dyslipidemii metabolického syndromu sice z pato-
genetického hlediska nepatfi, pfesto je ale — vzhle-
dem k vysokému vyskytu v populaci — nachazime
u osob s metabolickym syndromem velmi ¢asto.

Zdakladem 1é¢by dyslipidemie u metabolické-
ho syndromu jsou vzdy dietni a rezimova opatre-
ni. U mnoha pacientd jsou vSak indikovana také
hypolipidemika; jejich volba zavisi na charakteru
dyslipidemie. Statiny snizuji pfedevSim celkovy
a LDL-cholesterol a snizuji riziko vazané na tento typ
dyslipidemie; jejich ucinnost byla pfesvédCivé dolo-
zena mnoha klinickymi studiemi. U pacientll s meta-
bolickym syndromem jsou statiny indikovany k dosa-
Zeni pfisnych cilovych hodnot LDL-cholesterolu a ve
vétsiné pripadu jsou dnes lékem prvni volby. Vlastni
dyslipidemii metabolického syndromu vSak ovliviuji
pomérné malo.

U této dyslipidemie jsou naopak velmi Ucin-
né fibraty, které snizuji triglyceridy a zvySuji
HLD-cholesterol — tedy hlavni slozky dyslipidemie
metabolického syndromu. Analyzy fibratovych stu-
dii ukazuiji, ze snizeni kardiovaskularniho rizika je
u pacientt s dyslipidemii metabolického syndromu
podstatné vyraznéjsi, nez u osob s normalnimi tri-
glyceridy a HDL; v Ié¢bé dyslipidemie metabolického
syndromu jsou proto fibraty nejvhodnéjsi skupinou
hypolipidemik.

U mnoha nemocnych s MS se vSak monoterapii
nedaii dosahnout normalnich hodnot krevnich lipidd.
Pfi sou¢asném zvySeni LDL-cholesterolu, triglyceri-
dd a snizeni HDL-choelsterolu proto ¢asto pouziva-
me kombinaci statind s fibraty, ktera je velmi d¢inna.
Kontrolni vySetfeni krevnich lipid a zakladnich bio-
chemickych laboratornich parametrd (alespor AST,
ALT, CK) md byt provedeno za 6-8 tydn( od zahédje-
ni nebo po zméné hypolipidemickeé terapie.

Lécba hypertenze

Nemocni s metabolickym syndromem spa-
daji do pasma vysokého a velmi vysokého rizika,
a proto je u nich indikovana farmakoterapie Cas-
to jiz u vysokého normalniho tlaku — tj. systolicky
TK 130-139mm Hg a diastolicky TK 85-89 mm Hg.
Také v 1é¢bé hypertenze jsou prvnim stupném |éCby
dietni a rezimova opatfeni. K farmakologické 1é¢bé
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Ize vyuzit vSech pét zékladnich tfid antihyperten-
ziv — diuretika, betablokatory, blokatory kalciového
kandlu, ACE-inhibitory, sartany.

V' monoterapii ddvdme prednost latkam, které
jsou metabolicky neutrdlni (Ca blokatory) a Iékdm,
které interferuji se systémem renin-angiotenzin
(ACE-inhibitory, sartany). Diuretika dnes uzivdme
v nizSich davkach nez dfive (napf. u hydrochloro-
thiazidu by zékladni davka méla byt 12,5mg); je
prokdzano, ze v téchto davkach jsou nepfiznivé me-
tabolické Ucinky diuretik minimalni. Betablokatory by
se naopak vzhledem k svym metabolickym t€inkim
mély pouzivat pfi inzulinové rezistenci pouze v si-
tuacich, kde je k tomu zvla$tni dlvod (sekundarni
prevence ICHS, srde¢ni selhani). Dllezitym hle-
diskem pfi vybéru antihypertenziva jsou dalsi pfi-
druzené choroby: u srde¢niho selhani jsou vhodné
ACE-inhibitory, diuretika a betablokatory, k prevenci
diabetické nefropatie ACE-inhibitory a sartany, k se-
kundarni prevenci ICHS betablokatory.

Monoterapie vSak stadi k dosazeni cilovych
hodnot TK jen asi u jedné tfetiny pacientd; vétsinou
je proto nezbytné pouzit kombinaci antihypertenziv.
Vhodné je napf. kombinace ACE-inhibitor( s kalcio-
vymi blokatory nebo s nizkou davkou diuretik.

Zavér

Metabolicky syndrom je kombinaci ,kardiometa-
bolickych” rizikovych faktor( a chorob, ktera postihu-
je pfiblizné tetinu dospélé populace v ekonomicky
rozvinutych zemich a jeji vyskyt se rychle zvysuje;
rozviji se u disponovanych jedinct pod vlivem ,ci-
vilizaéniho“ zplsobu Zivota. Lééba metabolického
syndromu spociva v ovlivnéni vSech jeho jednotli-
vych slozek. Spoleénym zakladem IéEby jsou dietni
a rezimova opatfeni; pfi jejich nedostate¢ném ucin-
ku je nutnd farmakoterapie dyslipidemii, hypertenze
a obezity. Pouze kombinace vSech téchto opatfeni
mize U¢inné sniZit rizika, kterd metabolickym syn-
drom svym nositeldm pfinasi.
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