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Stale nedostatecna pozornost je vénovéna primarni prevenci preventabilnich nemoci s ¢astym vyskytem v populaci, tj. predevsim prevenci
kardiovaskularnich onemocnéni na podkladé aterosklerézy, diabetu 2. typu a nékterych castych nadord. Zakladni kardiovaskularni riziko se
stanovuje u osob v primarni prevenci z tabulek rizika SCORE. U jedincl s nizkym nebo stfednim kardiovaskularnim rizikem podle standard-
nich rizikovych faktord je tieba sledovat i novéjsi rizikové faktory souvisejici s inzulinovou rezistenci, tj. faktory metabolického syndromu.
Jedinci s metabolickym syndromem maji vysoké riziko pro véechny vyse zminéné preventabilni nemoci. Jde o slozZitou metabolickou
poruchu, kterd se dnes nazyva proaterogenni, prokoagulacni a prozanétlivy stav. Zvlasté typické aterogenni dyslipidemii je vénovana
velka vyzkumna pozornost. Rada laboratornich praci prokazuje, ze vliv inzulinové rezistence na endotelovou dysfunkci zprosttedkovava
zanét. Nejdostupnéjsim markerem systémového zanétu je koncentrace C-reaktivniho proteinu méfeného vysoce senzitivni metodou
(hsCRP); zvy$ena koncentrace hsCRP souvisi s vyssim kardiovaskularnim rizikem i rizikem pro vznik diabetu 2. typu. Dysfunkce endotelu
je vsak také projevem dysbalance hemostdazy. Snizena fibrinolyza je hlavni a nejstabilnéjsi poruchou souvisejici s inzulinovou rezistenci
a metabolickym syndromem. Porucha fibrinolyzy u metabolického syndromu se projevuje zvysenou koncentraci PAI-1, kterd je provézena
i vyssi koncentraci tPA. V soucasné dobé se v primarni prevenci kardiovaskuldrnich onemocnéni, diabetu 2. typu i ¢astych nddorovych
onemocnéni doporucuje modifikace zivotnich navykd, tj. predevsim Uprava stravovacich navyk(, zavedeni pravidelné pohybové aktivity,
zanechani koureni tabaku, kontrola hmotnosti a eventuadlné kompenzace chronického stresu.
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Primary prevention of preventable diseases commonly occurring in the population, i.e., primarily cardiovascular disease (CVD) secondary
to atherosclerosis, type-2 diabetes (DM2), and some common malignancies has still been paid little attention to date. In individuals
in primary prevention, global cardiovascular (CV) risk is determined using the SCORE risk chart. In individuals at low or moderate CV
risk, the more recent risk factors related to insulin resistance, i.e., metabolic syndrome (MS) components, are also to be monitored.
Individuals with MS are at high risk for all the above preventable conditions. The metabolic syndrome is a complex disorder currently
referred to as a pro-atherogenic, pro-coagulant and pro-inflammatory condition. Particular attention is given to so-called atherogenic
dyslipidemia. A number of laboratory studies have shown the effect of insulin resistance on endothelial dysfunction to be mediated
by inflammation. The most readily available marker of systemic inflammation is high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP); increased
hs-CRP levels are associated with increased risk for CVD and DM2. However, endothelial dysfunction also indicates impaired hemostasis.
Decreased fibrinolysis is the main and most consistent disorder related to insulin resistance and MS. Impaired fibrinolysis in MS presents
as increased levels of PAI-1 associated with elevated t-PA levels. Current recommendations for primary prevention of CVD, DM2, and
common malignancies include lifestyle modification, in particular dietary habits, regular exercise, smoking cessation, weight reduction
and, possibly, elimination of chronic stress.
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Stéle nedostate¢na pozornost je vénovana primarni prevenci
preventabilnich nemoci s ¢astym vyskytem v populaci, tj.
predevsim kardiovaskularnich onemocnéni na podkladé
aterosklerdzy, diabetu 2. typu a nékterych ¢astych nadort.
Z kardiovaskularni epidemiologie je znamo, ze pravé zivotni
styl populace, tj. stravovaci navyky, kouteni tabaku, vztah
k pohybové aktivité, Groven stresu, vlivy zevniho prostredi
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aj., prinddi specifické rizikové faktory, které predstavuji
obecny zdroj castych nemoci.! Obecnym zdrojem atero-
sklerdzy je tu¢na strava vedouci ke zvy$ovani hlavniho
rizikového faktoru - cholesterolu. Obecnym zdrojem
bronchogenniho karcinomu je koufeni tabaku, obecnym
zdrojem cirhdzy jater je vy$si konzumace alkoholu apod.
Zivotni styl vak nevyvold chorobu u celé populace, ale
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pouze u téch osob, které maji genetickou predispozici
k rozvoji nemoci; vzdgjemnou kombinaci obecného zdroje
a predispozice jednotlivct vznikd choroba. Genetickd
predispozice pro tyto nemoci je vétsinou polygenni a lze
ji tézko identifikovat. I kdyz existuje spousta kandidatnich
gentl a jejich polymorfismt pro hypertenzi, dyslipidemii,
inzulinovou rezistenci atd., neni dosud k dispozici algorit-
mus genetického vysetteni pouzitelny v klinické praxi nebo
v primarni prevenci zminénych nemoci.

Pro soucasny zivotni styl nasi populace (podobné jako
v celé Evropé a jinde na svété) je typicky sedavy zpiisob
Zivota a prijimani vysoce energetické stravy bohaté na Zivo-
¢i$né tuky a jednoduché cukry. Takové Zivotni navyky vedou
k hromadéni piebytecné energie v podobé tukové tkané
a ujedincu s predispozici k inzulinové rezistenci se kumuluje
tuk v bfiSe a v bfisnich organech a vytvafi se abdominalni
obezita, kterd je spojena s vysokym rizikem aterosklerézy
a jejich komplikaci na jedné strané, ale i s rizikem vzniku
poruchy glukézového metabolismu az diabetu 2. typu
na strané druhé.? Opakované bylo prokazano, ze jedinci
s inzulinovou rezistenci a hyperinzulinemii maji také vyssi
riziko rozvoje kolorektalniho karcinomu a jinych nadora.?
Soucasny zivotni styl, tj. nerovnovaha mezi prfijimanou
a vydavanou energii, vede k rozvoji dal$ich rizikovych
faktort: zvy$ovani krevniho tlaku, aterogenni dyslipidemie
(zvy$ena koncentrace triglyceridti a snizeny HDL choleste-
rol) a zvySovani glykemie, snizovani fibrinolyzy a dalsich
poruch. Kumulace rizikovych faktort souvisejicich s inzu-
linovou rezistenci byla pfed ¢asem nazvana metabolicky
syndrom. Vyhledavani osob s metabolickym syndromem
je proto z hlediska primarni prevence kardiovaskuldrnich
onemocnéni, diabetu 2. typu a nékterych ¢astych malignich
nadori velmi dtlezité.

Primérni riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni se
samoziejmé urcuje predevsim ze zakladnich rizikovych
faktort aterosklerdzy, mezi néz patii vék, pohlavi, koureni
tabaku, koncentrace celkového a eventudlné HDL choleste-
rolu a systolicky krevni tlak. Pfi zjisténi stredniho (3-5 %)
nebo nizkého rizika (< 3 %) pro kardiovaskularni onemoc-
néni podle zdkladnich rizikovych faktoru dle tabulek rizika
SCORE pro Ceskou republiku* je tieba se podivat na dalsi
novéjsi rizikové faktory nazvané v anglické terminologii
»emerging risk factors®, kam patfi vedle faktort souviseji-
cich s inzulinovou rezistenci (metabolicky syndrom) dalsi
biomarkery, napt. albuminurie, C-reaktivni protein méfeny
vysoce senzitivni metodou (hsCRP), N-terminalni frakce
natriuretického peptidu typu B (NT-proBNP) aj.

Inzulinova rezistence neboli snizena citlivost tkani k vlast-
nimu inzulinu jde ruku v ruce s nepomérem mezi sympa-
tickou a parasympatickou aktivitou ve prospéch sympatiku.
Ktery z téchto mechanismil je primarni a ktery sekundérni,
lze tézko urcit. Jde o velmi slozitou poruchu metabolismu,
a proto nebylo snadné se dohodnout na klinicky pouzitelné
jednoduché definici pro metabolicky syndrom. Doporu-
¢ovanych pét snadno zjistitelnych faktort (tabulka 1) jisté
nevystihuje zcela kompletné metabolicko-hemodynamickou
poruchu jedinctl s inzulinovou rezistenci, jejiz presnéjsi
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Tabulka 1 Definice metabolického syndromu® - pfitomnost
tfi a vice rizikovych faktori definuje metabolicky syndrom

= Obvod pasu u muzl > 102 cm, u Zen > 88 cm
= Krevni tlak = 130/85 mm Hg nebo antihypertenzni lécba
= Koncentrace triglycerid(i > 1,7 mmol/I

= Koncentrace HDL cholesterolu < 1 mmol/l u muzi a < 1,3 mmol/I
u zen nebo hypolipidemicka lécba

= Glykemie > 5,6 mmol/l nebo antidiabeticka Iécba

méfeni je vSak slozité a zdlouhavé, a proto v kazdodenni
klinické praxi nepouzitelné (clampové metody, inzulinovy
supresivni test aj.). Méfeni obvodu pasu je velmi jednodu-
cha metoda ke zjisténi akumulace tukové tkané v brisni
oblasti; jeji hodnoty si dle posledni ,,harmonizujici definice
metabolického syndromu mtize kazda populace zvolit dle
svych antropometrickych parametri.® Cesky institut meta-
bolického syndromu (www.cims-ops.cz) si zvolil za hranici
abdominélni obezity obvod pasu 102 cm a vice u muzi
a 88 cm a vice u Zen. Ostatni Ctyfi parametry jsou stejné
pro vsechny populace (viz tabulku I). Minimalné tfi rizikové
faktory z péti museji byt pritomny, aby byl zjistén metabolic-
ky syndrom; jsou-li pfitomny ¢tyfi az pét rizikovych faktort,
stoupa pravdépodobnost pfitomnosti inzulinové rezistence.®

Dyslipidemie typicka pro metabolicky syndrom vznika
vlivem inzulinové rezistence a zvy$ené aktivity sympatické
nervové aktivity a je charakterizovana zvy$enou koncen-
traci triglyceridat (TG) na 1,7 mmol/l a vice a sniZenou
koncentraci HDL cholesterolu pod 1 mmol/l u muzt a pod
1,3 mmol/l u Zen. Ve skutecnosti je to velmi slozitd porucha
metabolismu lipidd, na kterou je v souc¢asnosti soustfedéna
velka pozornost védeckého zkoumani. I pfes normalni nebo
lehce zvysenou koncentraci LDL cholesterolu ma velky
aterogenni potencidl. Castice LDL cholesterolu jsou v rdmci
aterogenni dyslipidemie malé a vice denzni a maji vlastnosti
vedouci k predc¢asné ateroskleréze. Aterogenitu plazmy lze
vyjadrit pomoci aterogenniho indexu plazmy podle Do-
biasové: AIP = log (TG/HDL cholesterol).” Logaritmicka
transformace poméru TG a HDL cholesterolu tésné koreluje
s velikosti ¢astic HDL, LDL i VLDL, které jsou dnes povazo-
vany za novou generaci indikétort kardiovaskularniho rizi-
ka. Velikosti a dalsi vlastnosti téchto ¢astic vyjadfuji daleko
presnéji riziko pro rozvoj aterosklerdzy nez koncentrace LDL
cholesterolu, TG, apolipoproteinu B nebo apolipoproteinu
A aj.# V kréatké budoucnosti budeme muset 1épe charakte-
rizovat poruchy metabolismu lipida, abychom se spravné
rozhodovali, jak tuto dyslipidemii lé¢it. Studie ACCORD
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) Lipid
trial zatim jasné prokazala, ze pouze diabetici s vyjadfenou
aterogenni dyslipidemii maji prospéch z lé¢by kombinaci
statinti a fenofibratu z hlediska redukce kardiovaskularniho
rizika.” Dosud nemame dostatek dat o tom, zda by tato
lécba vyznamné redukovala zvy$ené kardiovaskularni riziko
i u osob s metabolickym syndromem. Existuji v§ak data,
ktera ukazuji, ze 1écba fenofibratem u osob s metabolic-
kym syndromem snizuje vyskyt metabolického syndromu;
na zakladé tohoto vysledku Ize predpokladat, Ze se tim snizi

CorVasa 2011;53(4-5)



riziko vzniku diabetu 2. typu a nasledné i kardiovaskularni
riziko."” Samoziejmé u osob s vysokym kardiovaskularnim
rizikem jsou statiny léky prvni volby k dosazeni cilové
koncentrace LDL cholesterolu < 2,5 mmol/l, coZ je jeden
z hlavnich cilt i v primarni prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni. Pfesto nelze nezminit fakt, Ze statiny
(predev$im rosuvastatin, atorvastatin, simvastatin, nikoli
vSak pravastatin) dle provedené metaanalyzy statinovych
studii vyznamné zvysuji riziko vzniku diabetu 2. typu: OR
1,09 (1,02-1,17); predpoklada se, Ze zhorsuji inzulinovou
rezistenci.!’ Tento nezddouci ucinek se nijak neprojevuje
v kontrole glykemie u diabetiki, ale mél by se zohlednit
pravé v primarni prevenci vzniku diabetu 2. typu u osob
v prediabetu, tj. u osob s metabolickym syndromem.

Osoby s metabolickym syndromem jsou charakterizo-
vany proaterogennim, prozanétlivym a prokoagula¢nim
stavem. Maji snizenou fibrinolytickou aktivitu, maji zvySené
prozénétlivé markery a markery systémového zanétu. Rada
laboratornich praci prokazuje, Ze inzulinova rezistence vede
k endotelové dysfunkci a systémovému zanétu. Lehky zanét
endotelu se projevuje vy$simi koncentracemi cirkulujicich
cytoadhezivnich molekul — selektinu E a P, integrint i mo-
lekul ICAM (intercellular adhesion molecule) a VCAM
(vascular cell adhesion molecule). U osob s metabolickym
syndromem byly dale pozorovany vyssi koncentrace proza-
nétlivych cytokinu, napt. vyssi koncentrace TNFa (tumor
necrosis factor alfa), IL-6 (interleukinu-6) a IL-1, coZ je
u téchto osob v pozitivni asociaci s vy$§im rizikem vzniku
diabetu 2. typu, jak prokazaly prifezové i prospektivni
studie (napf. ARIC - Atherosclerosis Risk in Communi-
ties, the Women's Health Study aj.). Zminéné latky jsou
produkovéany predevsim monocyty (ale i jinymi buitkami)
a hraji dulezitou spojovaci roli mezi obezitou, inzulinovou
rezistenci a snizenou fibrinolyzou u osob s metabolic-
kym syndromem." Tyto prozanétlivé cytokiny stimuluji
fadu tkdni k produkci zanétlivych cytokint, z nichz k nej-
dalezitéj$im patii C-reaktivni protein. Nizké koncentrace
hsCRP jsou spolehlivym markerem mirného cévniho zanétu
a zaroven, jak prokazaly prospektivni epidemiologické
studie, nezavislym prediktorem rizika aterosklerdzy a jejich
komplikaci u osob s metabolickym syndromem. Proto ame-
rické Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
a American Heart Association (AHA) povazuji hsCRP
za jediny biomarker zdnétu, ktery lze pouzivat pro dalsi
stratifikaci rizika u ambulantnich nemocnych se stfednim
framinghamskym rizikem. Za referen¢ni hodnotu hsCRP
s nizkym rizikem pro kardiovaskularni onemocnéni se
povazuje < 1 mg/l, za referen¢ni hodnotu se stfednim rizi-
kem 1-3 mg/l a za referen¢ni hodnotu s vysokym rizikem
> 3-10 mg/L.” U nemocnych s metabolickym syndromem
1ze pouzit tento marker k podpore diagnézy metabolického
syndromu i ke stanoveni rizika vzniku diabetu 2. typu.
Ve studii IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis Study)
se nasla vyznamna korelace mezi koncentracemi hsCRP
a hodnotami glykemie a inzulinu nala¢no i mezi hsCRP
a inzulinovou senzitivitou a PAI-1; byla prokazana asociace
mezi zanétem a sniZenou firbinolyzou.
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Endotelova dysfunkce se znamkami zanétu ve sténé
arterii se povazuje za pocate¢ni stadium aterogeneze." Je
zodpovédnd za rozvoj mikroalbuminurie, kterd je znamkou
nejen naruseni glomerulti ledvin, ale je zaroven markerem
vysokého rizika mikro- i makroangiopatickych komplikaci
u osob s metabolickym syndromem a diabetem, tj. je
markerem rizika kardiovaskuldrnich onemocnéni i celkové
mortality. Ze studii 1é¢by hypertenze je znamo, Ze sniZeni
systémového krevniho tlaku vede ke snizeni tlaku také
v mikrocirkulaci, tj. i v glomerulech ledvin, a tim dojde
ke snizeni ztraty albuminu mo¢i. Jsou vSak antihypertenziva,
ktera dokazi zlepsit hemodynamické poméry v ledvinach
lépe a nezavisle na ovlivnéni systémového tlaku; jsou to
inhibitory ACE, inhibitory receptor AT, pro angiotensin
II (sartany) a nékteré blokatory Ca kandlu (verapamil). Tyto
latky snizuji filtra¢ni tlak v glomerulech a snizuji mikroalbu-
minurii i jeji progresi do neselektivni proteinurie a ptisobi
protektivné proti rozvoji ledvinné insuficience a ledvinnému
selhani. Inhibitory renin-angiotensinového systému (RAS)
maji také priznivy metabolicky a fibrinolyticky u¢inek, nebot
snizuji koncentraci angiotensinu II nebo jeho ptisobeni
na receptorech, a tim vedou ke zlep$eni firbinolyzy, sniZeni
nadmérného tonu sympatické nervové aktivity i ke zlep$eni
inzulinové rezistence. Tyto latky proto také dokazi snizit
riziko vzniku diabetu 2. typu u nemocnych s metabolickym
syndromem, jak dokdzaly napf. studie HOPE (Heart Out-
comes Prevention Evaluation Study), INVEST (International
Verapamil-Trandolapril Study), LIFE (Losartan Intervention
For Endpoint reduction in hypertension study) aj.

Dysfunkce endotelu je vSak také projevem dysbalance
hemostazy a projevuje se vy$simi koncentracemi prokoagu-
la¢nich faktort, napt. von Willebrandova faktoru, fibrinogenu,
solubilniho trombomodulinu a endotelinu-1. Zvysené koncen-
trace fibrinogenu jsou popisovany predevsim u diabetu 2. typu,
u osob s metabolickym syndromem nejsou tak presvédcivé.
Zvyseny koagula¢ni faktor VII se vyskytuje hlavné u osob
s metabolickym syndromem a soucasnou hypetriglyceridemii.
Na dysregulaci hemostazy u jedincti s metabolickym syndro-
mem se podili také zvySend aktivita trombocyttl. Zda jde
primo o vliv inzulinové rezistence ¢i jinych rizikovych faktort
pritomnych u metabolického syndromu (napf. hypertenze),
neni presné znamo. Sklon k agregaci trombocytii je zvySen
jiz u hypertonikil prvniho stupné, kde bylo prokazano zvyseni
koagula¢niho faktoru IV na trombocytech.

V nasi préci u sta dobrovolnikt - relativné zdravych
muzt i zen - vybranych ze souboru popula¢ni studie
PILS II (Pilsen Longitudinal Study II), ktefi nebyli léceni
a méli stanovenou inzulinovou rezistenci pomoci inzulin
supresivniho testu ve ¢tvrtém kvartilu distribuce, nebyl
zvysen fibrinogen, koagula¢ni faktor VII ani koncentrace
plasminogenu; vyznamné vyssi byla pouze koncentrace
inhibitoru plasminogenového aktivatoru PAI-1, coz
je projevem snizené fibrinolyzy (tabulka 2)."> Snizena
fibrinolyza je hlavni a nejstabilnéjsi poruchou souvisejici
s inzulinovou rezistenci a metabolickym syndromem.
Fibrinolyticka aktivita je uréena dynamickou rovnovahou
mezi aktivatory plasminogenu a jejich inhibitory. Hlavni
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Tabulka 2 Koncentrace koagula¢nich faktort podle kvartilt
inzulinové rezistence zjisténé inzulinovym supresivnim
testem™

Faktory | Il ] vV p
PAI-1 109+63 116+96 183+93 18687 <0,05
Pg (%) 88+16 94 +17 97 £17 95+17 NS
Fg(g/) 3,0£05 28+0,7 29+0,7 29+08 NS
FVII (%) 98+8 98+8 98+8 102+12 NS

FVII - koagula¢ni faktor VII, Fg - fibrinogen, PAI-1 — inhibitor aktivatoru
plasminogenu, Pg - plasminogen

regulatory tohoto systému u metabolického syndromu
jsou tkdnovy aktivator plasminogenu (tPA) a jeho inhibitor
(PAI-1). Porucha fibrinolyzy u metabolického syndromu se
projevuje zvySenou koncentraci PAI-1, ktera je provazena
i vyssi koncentraci tPA. Vys$si PAI-1 se vyskytuje jak v plaz-
mé, tak i v cévni sténé; PAI-1 je produkovan predev$im
endotelem arteriif, u osob s metabolickym syndromem
také visceralni tukovou tkani anebo steatotickymi jatry.'s
Vysoka koncentrace PAI-1 a tPA je jesté vice vyjadfena
u nemocnych s diabetem 2. typu, kde poprvé popsali tuto
poruchu J. Kvasnicka a spol. Zvysené koncentrace PAI-1 se
popisuji také u nelé¢enych hypertonikd, kteti maji soucasné
i jiné odchylky lipidového metabolismu. Vys$s$i koncentrace
PAI-1 jsou v pozitivni asociaci se zanétlivymi parametry
a jsou vyznamnymi rizikovymi faktory pro kardiovasku-
larni onemocnéni. Dilezity je také vztah PAI-1 k rozvoji
diabetu 2. typu, nebot vysoké PAI-1 u jedincti s normalni
glukézovou toleranci je marker vysokého rizika pro vznik
diabetu 2. typu a aterosklerdzy. Snizeni koncentraci PAI-1
napf. redukci hmotnosti, zvy$enou pohybovou aktivitou
anebo i lécebné (inhibitory ACE) snizuje riziko vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni i vznik diabetu 2. typu.

V soucasné dob¢ je v primarni prevenci kardiovasku-
larnich onemocnéni, diabetu 2. typu i ¢astych nadorovych
onemocnéni doporucovana modifikace Zivotnich ndvykii,
tj. pfedevs$im tprava stravovacich navykd, zavedeni pravi-
delné pohybové aktivity, zanechani koufeni tabaku, kontrola
hmotnosti a eventualné kompenzace chronického stresu.
Zavedeni nizkoenergetické racionalni diety s omezenim zi-
voli$nych tukd, jednoduchych cukri, nadbyte¢ného soleni
a nadmérné konzumace alkoholickych napojt je zasadni
v redukci nadmérné hmotnosti, pravé dyslipidemie i krev-
niho tlaku, eventualné i u porusené glykemie nala¢no (glyke-
mie nala¢no 5,6-6,9 mol/l). Zavedeni pravidelné pohybové
aktivity podle moznosti kazdého jedince a jeho celkového
zdravotniho stavu prispéje nejen k upravé hmotnosti, ale
i dal8ich rizikovych faktort, véetné tpravy nalad a stresi.
Zanechani koufeni v primarni prevenci vSech zminénych
chorob ma nejvétsi ucinek ze vsech nefarmakologickych
opatieni. Zanechani koufeni nejvice snizi kardiovaskularni
riziko, riziko vSech castych karcinomil i riziko vzniku dia-
betu 2. typu, nebot koufeni tabaku zhorsuje inzulinovou
rezistenci. Zdravy zivotni styl ma nejvétsi i¢inek na snizeni
rizika vzniku diabetu 2. typu ve srovnani s farmakoterapii
antidiabetiky.
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U jedinct s vysokym kardiovaskularnim rizikem v primar-
ni prevenci kardiovaskularnich onemocnéni, kam patii osoby
s metabolickym syndromem, je mozno zahajit po netispésné
nefarmakologické 1é¢bé i 1é¢bu farmakologickou. Pfi krevnim
tlaku s opakovanymi hodnotami > 140/90 mm Hg je nutno
zahdjit antihypertenzni terapii metabolicky neutralnimi nebo
prospésnymi antihypertenzivy (inhibitory RAS, blokatory
kalciovych kanald, indapamid, centralné piisobici antihyper-
tenziva), pfi zvySeném LDL cholesterolu 1é¢bu statiny, pfi plné
vyjadiené aterogenni dyslipidemii (zvySené TG + snizeny
HDL cholesterol) fenofibratem nebo niacinem, pfi porusené
glukozové toleranci nebo diabetu 2. typu metforminem.
Pti nadmérné obezité (BMI > 30 kg/m?) je vhodné zahdjit
i farmakoterapii atiobezitiky; pfi redukci télesné hmotnosti
05-10 % dochdzi k tpravé i dalsich rizikovych faktort souvi-
sejicich s abdominalni obezitou. Zatim neexistuje jediny I¢k,
ktery by dokazal ovlivnit v§echny rizikové faktory souvisejici
s inzulinovou rezistenci, s vysokym kardiovaskuldrnim
rizikem i rizikem kolorektalniho karcinomu aj.
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