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1 OBEZITA/ADIPOZITA

Nadbytek viscerdlni tukové tkdné (VTT) je tzce spjat s pii-
tomnosti plakii v korondrnich arteriich, které jsou pak zvySe-
né nachylné k ruptute. Nemocni s DM2 mivaji vice VTT neZ
nemocni bez diabetu, ale zatim neni jasné, jak VTT prispiva
k rozvoji koronérnich plakl pred a po rozvoji diabetu.

Retrospektivni hodnoceni 456 nemocnych bez diabetu
(60 % muzi ve véku 64 + 16 let), u kterych bylo vyslove-
no podezreni na kardiovaskularni chorobu a ktefi podstoupili
CTA (pocitacovou tomografickou angiografii), ukazalo, Ze 71
ze sledovanych (coz je 16 % sledovaného souboru) mélo evi-
dentni vulnerabilni plaky. VTT miZe tedy byt signifikantnim
kardiometabolickym rizikem pro rozvoj vulnerability pfitom-
nych plakt jesté pfed vznikem diabetu.

Velmi zajimavou studii ukoncili autoti z Velké Britanie
a vysledky publikovali v ¢asopise The Lancet Diabetes & En-
docrinology. Slo o vysledky sledovéni vlivu zmén hmotnosti
v pribéhu let na zmény kardiovaskuldrnich rizik u muzi a Zen
ve Velké Britdnii narozenych v bieznu 1946.

Vedouci autor (John Deanfield z University College Lon-
don) upozoriiuje na to, Ze jde o unikdtni studii, které sledovala
jedince déle nez 60 let, a tak nAm umoziuje zhodnotit ucinek
mirnych, ale redlnych zmén adipozity v prib&hu Zivota.

Sledovani ukazalo, Ze delsi trvani zvySené hmotnosti
vaskuldrnim problémim i v pozdéjsim veéku. Potvrzeny byly:
zvySend tlousStka stén karotickych tepen, zvySeny krevni tlak
a zvySené riziko diabetu.

Poprvé vysledky sledovani potvrdily, Ze dospélé osoby,
které snizi sviij BMI, a to z kategorie obéznich do nadvahy
nebo z nadvahy do norméalni hmotnosti (kdykoliv v priibéhu
dospélosti), snizuji své riziko manifestace kardiovaskuldrnich
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komplikaci (a to i tehdy, kdyZ pozdé&ji opét nabudou své pu-
vodni hmotnosti).

Snizeni hmotnosti kdykoliv, v jakémkoliv véku, md za ndsledek
dlouhodoby pfiznivy kardiovaskuldmi dcinek a podporuje
vSeobecnou zdravotni strategii a modifikaci Zivotniho stylu, kterd
pomze jedinclim snizit nadvahu nebo obezitu.

Nicméné autori dodévaji, Ze i kdyz tyto vysledky jsou vel-
mi povzbudivé (=i pouze pfechodné sniZeni hmotnosti béhem
dospélosti vykazuje kardiovaskularni benefit), pouze 2 % ze
vSech ucastniki tohoto sledovani dokazalo redukci své hmot-
nosti udrzet déle.

NezlepSeni Spatnych dietnich navyki a nedostate¢na pravi-
delna fyzicka aktivita jsou krucidlni podminky pro netsp&sné
sniZzeni hmotnosti v dospélosti. (zdroj: The Lancet Diabetes
& Endocrinology).

Svétova zdravotni organizace (SZO) odhaduje, Ze obezita
ma na svédomi vice nez 44 % celosvétového ,,.bfemene dia-
betu®, 23 % ischemickych srdecnich chorob a 7-41 % z cel-
kovych karcinomt. Pfitom i mirné sniZzeni nadvahy a obezity
(5-10 % hmotnosti) zlepSuje metabolické funkce a sniZuje
riziko komorbidit u té€chto obéznich jedinca.

Toto vSe je nutné si uvédomit, protoZe i nékteré antidia-
betické 1éky jsou spojeny se zvySovanim hmotnosti, které je
nezéddoucim vedlej$im dc¢inkem.

Redukce obezity se sice také doporucuje, ale vétSina 1éka-
i na celém svété kontroluje predevsim laboratorni vysledky
glykemie apod. Proto si hned miZeme poloZit otazku:

jaky zpisob snizovani hyperglykemie je nejvhodnéjsi?

Celosvétoveé se piijima doporuceni, Ze lékem volby u ne-
mocnych s DM2 je metformin (pokud nejsou zasadni kon-
traindikace a téch neni mnoho). Metformin nejenom sniZuje
glykemii, ale redukuje také inzulinovou rezistenci, nevede
ke zvySovani hmotnosti a méd potvrzené dal$i pfiznivé ucinky,
z nichz nas vzhledem k tématu této knizky nejvice zajima jeho



OBEZITA/ADIPOZITA

priznivy vliv na redukci rozvoje kardiovaskularnich kompli-
kaci.

Ne zcela jednotné je vSak doporuceni, jaky 1€k ma byt
do kombinace podan jako prvni? V posledni dobé se rozsitu-
je paleta antidiabetik (podavanych perordlné i injekéné) pro
nemocné s DM2 a mame na mysli nejenom inkretinovou tera-
pii, ale také nové typy inzulint i dalsi perordlni antidiabetika.

Pokud jde o ovlivnéni cév (mikro- a makroangiopatické
komplikace) a srdce (kardiovaskuldrni komplikace) mame
jednoznacné dikazy, Ze metformin ma v tomto sméru pfiz-
nivé vysledky, a to jednozna¢né pokud jde o srovnéni se sul-
fonylureovymi derivaty. ZvySujici se pocet antidiabetickych
1€kt s sebou prinasi nejenom rozsifené moznosti kombinaci
téchto antidiabetik, ale také dalsi otdzky tykajici se moznych
nasledkid kombinacni terapie. Zatim nejsou k dispozici validni
klinické studie na tato témata a 1é¢ebny algoritmus kombina¢ni
1é¢by neni zcela ,,evidence based* neboli zaloZen na diikazech.

Vybrat si jako 1é¢ebny cil hladinu HbA,. je podle minéni
expertll opomijenou oblasti. Zvolme si jako jeden z ptikladl
pfitomnost makrovaskuldrni komplikace ve stfednim nebo
vysokém véku nemocnych.

Cilové hodnoty HbA,, musi byt s ohledem na prevenci
kardiovaskularnich chorob uzptisobeny véku a komorbiditdm
— to znamena cilovou hodnotu HbA . u starSich osob vy§si
ve srovnani s mladSimi jedinci.

Zajimavé je, Ze dosud neni pfi rozhodovani o prioritach
v 1é¢bé nemocnych s DM2 pfili§ Casto brana jako mozny 1é-
Cebny cil ptitomna obezita.

Nizozems§ti autofi pfipominaji jesteé dal$i opomijeny aspekt
zvySujici se prevalence obezity, a tim je dopad na kardiovas-
kularni funkce u obezity déti. Bylo prokdzano, Ze obézni déti
maji vétsi rozméry levé predsin€ i komory v porovnini s ne-
obéznimi détmi. Nékteré studie prokazuji také subklinické
myokardidlni dysfunkce i myokardialni deformace u obéz-
nich déti. Je nutné si uvédomit, Ze tyto ¢asné zmény myo-
kardu vedou k riznym dal§im rizikovym faktoriim jako jsou:
systémova hypertenze, DM2 a lipidové abnormality (tedy
k metabolickému syndromu).
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Jaky je nasledny dlouhodoby vliv popsanych zmén i moz-
ny Gcinek sniZzeni nadvéahy a obezity u déti na srdec¢ni funkéni
parametry zatim neni znamo.

Obezita neni pouze pfi¢inou zvySené incidence DM2 a KV
chorob, ale vede kazdoro¢né k vyznamnému zvySeni rozvo-
je 10 nejcastéjsich karcinomi nejméné u 12 000 osob. To je
konstatovani britskych autort v ¢lanku publikovaném v ¢aso-
pise Lancet v srpnu 2014.

Pokud se bude i nadale zvySovat primérny BMI populace
ve Velké Britanii, zvysi se kaZzdoro¢ni vyskyt téchto karcino-
mi o 3500 pripadii. Doktor Krishnan Bhaskaran fika: ,,Pocet
lidi s nadvahou a obezitou se v Anglii rapidné zvySuje, obdob-
né jako na celém svéte.

Je zndmo, Ze obezita je pricinou DM2 a KV nemoci. Nové je
evidentni, Ze obezita je také rizikem pro rozvoj karcinom.

Autofi vypoditali, Ze kazdé zvySeni BMI o 5 kg/m? zname-
nd vyznamné zvySeni karcinomi: délohy (o 62 %), Zlu¢niku
(0 31 %), ledvin (0 25 %), délozniho Cipku (o 10 %), Stitné
zlazy (0 9 %) a leukemie (0 9 %). Vysoky BMI také zvySu-
je celkové riziko karcinomu jater, tlustého stfeva, vaje¢nikil
a prsu.

Vse vyse uvedené je vSak dale ovliviiovano pohlavim, vé-
kem a dalSimi faktory.
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Kauzélni vztah mezi obezitou a DM2 byl prokdzan teprve
pred nékolika desitkami let, ale vzhledem k tomu, Ze jde jed-
nozna¢né o velmi silny vztah, byl jiZ vytvoren také expresivni
pojem diabezita.

Jednou z nejvyznamnéjsich cest ke snizenf/prevenci KV rizik (a tedy
i DM) je ¢asnd a agresivni intervence do nutri¢nich ndvykd, fyzické
aktivity a celkového Zivotnfho stylu.

V roce 2000 se dansti autofi v Cele s A. Astrupem ve svém
¢lanku zamysleli nad otdzkou, zda redefinovat DM2 jako
,diabezita“ nebo ,,na obezité zdvisly DM “.

Vychazeli z tehdejSich poznatki, podle nichz byl DM2
komplexnim heterogennim onemocnénim s nedostatecné
zndmou etiologii a potvrzenymi genetickymi sklony, které se
manifestuje za podminek ,,zapadniho* Zivotniho stylu (nad-
bytecny pfijem a snizeny vydej energie). I kdyz tehdy (pfed
14 lety) nebyla patofyziologie DM2 plné zndma a pochopena,
jedno bylo evidentni:

DM2 je nemoci z obezity a redukce hmotnosti 0 5 % je dostatecnd
k prevenci prediabetu a diabetu.

JestliZe je DM2 takto zavisly na obezité, stava se tedy obe-
zita hlavnim etiologickym faktorem pro rozvoj DM2 a termin
,.diabezita“ by mél byt pfijiman jako termin diagnosticky.

A skutecné, slovo ,,diabezita” se pomérné rychle rozsifilo
a je v odbornych ¢lancich uZivano dosud.

Dalsi prace, které uzivaly jiz béZné termin diabezita, zaca-
ly postupné dokazovat, Ze u téchto nemocnych dochézi castéji
a dfive k rozvoji kardiovaskuldrnich komplikaci/nemoci.
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Nase stoleti je povaZovdno za bezprecedentni diabetogenni éru
v historii lidstva.

Je proto nezbytné vyuzit vSechny dostupné prostiedky
vcetné screeningovych akci v prevenci a casné 16¢bé epidemie
diabezity. Jiz v roce 1994 nazval A. Daly svij ¢lanek v Diabe-
tes Education ,,Diabezita: smrtici pétice chorob” a mél na my-
sli: obezitu, DM2, hypertenzi, hypertriglyceridemii, snizené
hladiny HDL cholesterolu.

Diabezita je moderni epidemie, kterou je tfeba vcas iden-
tifikovat a adekvatné/komplexné 1éCit, protoze je evidentni,
Ze efektivni terapie diabezity miZe normalizovat poSkozené
vaskularni funkce, a pfedchazet tak rozvoji kardiovaskular-
nich chorob.

Tukova tkar je aktivni endokrinni a imunitni organ, jehoz
dysfunkce (adipozopatie neboli ,,nemocny tuk*) je podporo-
vana nadbytenym piijmem energie u geneticky i vnéjsSimi
podminkami predisponovanych jedincii. Tato ,,adipozopatic-
ka‘* odpovéd prispiva pfimo i nepiimo k patologiim vedoucim
k hyperglykemii, zvySenému krevnimu tlaku a dyslipidemii —
hlavnim rizikovym KV faktortim i rozvinutym KV chorobam.

Cilem primarni prevence KV chorob u nemocnych s DM2
je komplexni lécha: antidiabetiky, antihypertenzivy, antilipi-
demiky a léky ovliviiujicimi funkce krevnich desticek.

Obezita je modelem komplexni interakce mezi geneticky-
mi faktory a faktory vnéjSiho prostiedi.

V roce 2012 publikoval H. K. Chauhan ¢lanek s vystiZnym
nazvem:

Diabezita: ,Achillova pata” nasi modernizované spolecnosti.

KdyzZ se jesté vratime k celosvétové rychle se zvySujici
prevalenci DM2 a tedy k nemoci, kterd reprezentuje jeden
z hlavnich zdravotnich problémi bez ohledu na vék, méli by-
chom si jesté jednou pfipomenout interakci nékolika zavaz-
nych fenomén:

1. genetickd (polygenni) predispozice
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2. epigenetické mechanismy (nutri¢ni poruchy béhem tého-
tenstvi ovliviluji programovani plodu)

3. poruSené sociologické prostfedi podporuje vyvoj obezi-
ty nadbyte¢nym pfijmem energie (pfedevSim sacharida
a tukll) a soucasné vyznamné limitovanou spontanni fy-
zickou aktivitou nebo/i expozici Zivotnimu prostiedi zne-
¢iSténému latkami, které maji toxicky vliv na B-buriky
Takovéto obezitogenické prostredi vede k epidemii ,,dia-

bezity* jizZ v mladSim véku. Jakmile je jiz pfitomny DM2, je

nutny celkovy terapeuticky piistup s cilem oslabit vliv vné&;jsi-

ho prostredi a korigovat vSechny rizikové faktory, sniZzit inci-

denci komplikaci, predevs§im komplikaci kardiovaskularnich.

Diabezita je moderni epidemie, ktera spojuje riizné
patofyziologické mechanismy tocici se kolem inzulinové
rezistence a hyperinzulinemie.

Diabetes a obezita zvySuji riziko KV komorbidit, véetné
hypertenze, koronarnich chorob a mozkové mrtvice. Cévni
dysfunkce (reprezentované poruchou uvolilovani endotelidl-
nich vazodilatacnich substanci nebo porusenou vazodilataci
hladké svaloviny) jsou ¢asnym stadiem procesu vedouciho
k ateroskler6ze. Efektivni 1écba diabezity miZe napravit po-
Skozené cévni dysfunkce, a predchézet tak rozvoji kardiovas-
kularnich nemoci.
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Metabolicky syndrom (MS) je nazev pro kombinaci pfiznakd,
k nimz patii zejména sniZeny HDL cholesterol, zvySena kon-
centrace triglyceridd, hypertenze, obezita a poruchy gluké-
zové tolerance. Jeho disledkem muzZe byt vznik KV chorob.
Mame stéle nové tidaje o jejich incidenci a prevalenci v riz-
nych zemich i globalné celosvétové a jisté neni prekvapivé,
Ze stéle vzristad absolutni pocet nemocnych s diabetem a jiz
pritomnymi KV komplikacemi.

Inzulinovd rezistence predikuje KV choroby u nediabetic-
kych Zen a muzl, coZ je zpusobeno jak nevhodnou stravou,
tak i nedostate¢nou fyzickou aktivitou. Srovnani muzii a Zen
ukazuje, Ze muZi jsou vice nachylni zvySovat svoji inzulino-
vou rezistenci nez Zeny. Fyzicky neaktivni muZi jsou v tomto
ohledu ve vysokém kardiovaskuldrnim riziku.

Metabolicky zdravi obézni (MHO — metabolic healthy obe-
sity fenotyp) vykazuji ptfiznivy metabolicky profil ve srovnini
s metabolicky nezdravymi obéznimi (MNHO — metabolic non-
-healthy obesity fenotyp).

Sledovani nemocnych s DM2 prokézalo, Ze fenotyp MHO
je u diabetikd spojen s niz§im vyskytem metabolickych dys-
funkci nez u diabetikit MNHO, ale pokud jde o KV rizika
a komplikace, jsou stejna u obou skupin.

Situaci, kterd je velmi znepokojujici, jsou stoupajici KV
rizika u dospivajicich jedincii a déti (ve véku 6-15 let), a to
jak celosvétove, tak predevsim u nékterych predisponovanych
populaci, jako je napt. Latinskd Amerika, ze které mame zce-
la recentni udaje potvrzujici, Ze v Mexiku ma v této vékové
kategorii:

* 26 % déti obezitu

* 16 % obezitu a diabetes

* 13 % obezitu a dyslipidemii
* 11 % hypertenzi
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Zadné z téchto déti neprovozovalo Zadny sport ani jiné fy-
zické aktivity. Hypercholesterolemie byla prokdzana u 46 %
ze sledovanych déti a hyperglykemie u 34 %.

Tyto tdaje jisté€ nepotiebuji Zidny komentat, ale zaslouZily
by si delsi zamysleni.

Hlavnim a stile se celosvétové stuptiujicim zdravotnim
a klinickym problémem je MS — metabolicky syndrom, kte-
ry je disledkem urbanizace, nadbyte¢ného pfijmu energie,
sedavého zplisobu Zivota. Vysledkem je zvySeni prevalence
i incidence obezity.

MS s sebou pfindsi v poslednich 5—10 letech 5x vys3i riziko
rozvoje DM2 a 2 vy3si riziko kardiovaskuldrnich chorob:

» 2—4x je vy3si riziko mozkovych prihod

» 3—4x vysifriziko KV chorob

» 2 vySsiriziko predcasného dmrti ve srovndni's populaci bez MS

Oznaceni metabolicky syndrom se zpocitku povaZovalo
spiSe za pojem nezZ za diagn6zu. MoZn4, Ze se dneSnim Cte-
nafim bude az neuvéfitelné, Ze MS byl takto pojmenovan jiz
v roce 1920 $védskym lékarem (Kylinem), ktery takto upo-
zornoval na vzajemné propojeni hypertenze, hyperglykemie
a dny.

O nékolik let pozdéji (v roce 1947) popsal Vague viscerdlni
typ obezity, ktery byl nidpadné Casto spojen s abnormalitami
metabolismu vedoucimi ke KV chorobdm a DM?2.

EASD (Evropské asociace pro studium diabetu) proto
na zékladé vSech dostupnych dokladl a pfednaSky profesora
Reavena ,,Banting Lecture 1988. Role of insulin resistance
in human disease* v roce 1988 popsala detailné soubor rizi-
kovych faktorti pro diabetes a kardiovaskularni choroby pod
ndzvem ,,syndrom X .

V roce 1989 byl syndrom piejmenovan na ,,smrtici kvar-
teto“ a v roce 1992 byl znovu pfejmenovan na ,, syndrom in-
zulinové rezistence “. Definitivni nazev z roku 1998 uzivany
dodnes zni ,,metabolicky syndrom .
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Soucasnd definice MS fikd, Ze jde o soubor vzdjemné propojenych
fyziologickych, biochemickych, klinickych a metabolickych faktord,

které pfimo zvysuji riziko aterosklerotickych kardiovaskuldrnich
nemoci, DM2 a celkovou mortalitu.

Prvni stupné vyvoje MS zahrnuji vlivy vnéjsiho prostiedi
(fyzickou denni aktivitu, pfejidani i stres) a jist€ i vlivy ge-
netické, tzv. sporivy genotyp nebo sporivy fenotyp. Souhrnné
muZeme Konstatovat, Ze pozitivni energeticka bilance vede
k hyperplazii a hypertrofii tukové tkané.

Porucha metabolismu volnych mastnych kyselin (VMK)
vede k zvySeni portalnich VMK, zvySeni syntézy lipoproteint
a glukoneogeneze s naslednou dyslipidemii.

Inzulinovd rezistence s hyperinzulinemii vede k poruse
funkce B-bunék pankreatickych ostriivkil a nasledné k hyper-
glykemii a DM?2.

Na druhé strané méni hypertrofickd tukova tkan uvoliova-
ni adipokint (zvySena produkce fady faktor(, napf. leptinu,
aldosteronu, faktorti VII, V a PAI-1), ¢imz dochazi k radé
nepfiznivych zmén, napt. k aktivaci renin-angiotenzin-al-
dosteronového systému (vedouci ke zvySené reabsorpci na-
tria a vazokonstrikci s naslednou hypertrofii). Déle dochazi
oxida¢nim stresem k endotelidlnim dysfunkcim, aktivuje se
prozanétlivy stav a vyviji se protromboticky a hyperkoagu-
la¢ni stav.

Nasledkem vSeho vySe zminéného je MS, ktery vyrazné
negativné ovlivituje kardiovaskularni systém s naslednymi
chorobami: koronarni srde¢ni nemoci, infarktem myokardu,
mozkovou mrtvici.

Lécba MS je v pravém slova smyslu 1écbou komplexni,
zahrnujici nejprve vyhodnoceni zavaznosti rizika konkrétniho
nemocného a dale 1é¢bu nefarmakologickou (dpravu Zivotniho
stylu, navyklych nespravnych stravovacich navykd, potfebné
zvySeni fyzickych aktivit i behaviordlni terapeutickou pod-
poru atd.) a 1é¢bu medikamentdzni, ktera musi byt zaméfena
nejenom na pritomnou obezitu, ale také na glykemii, lipidy,
krevni tlak, inzulinovou rezistenci a hyperkoagula¢ni stav.



METABOLICKY SYNDROM

Inzulinovd rezistence a hyperinzulinemie jsou charakteristickymi
prvky nejenom obezity a DM2, ale také hypertenze, hyperlipidemie
a aterosklerdzy.

Profesor DeFronzo jako prvni prohlésil:
,Na inzulinovou rezistenci bychom méli pohlizet jako na velky
ledovec, jehoZ nejvétsi ¢ast je ukryta pod vodou a pouze Spicky
ledovce jsou rozpoznatelné — obezita, diabetes, hypertenze,
hypertriglyceridemie a nizké hladiny HDL cholesterolu spolu
s aterosklerézou.”

3.1  ZENY A METABOLICKY SYNDROM

Korondrni srde¢ni nemoc je vedouci pfi¢inou smrti u diabe-
tickych Zen.

Nejde pouze o vliv hyperglykemie, ale i o ostatni faktory
s vyznamnym negativnim vlivem na funkce srdce a cév. Pre-
devsim jde o Zeny v postmenopauzdlnim obdobi.

Dostupna data potvrzuji, Ze zvySena hladina LDL choleste-
rolu a nizk4 kreatininova clearance i mirné alterace partikuli
LDL spolecné s konstelaci fady dobfe znamych kardiovasku-
larnich rizikovych faktord tvoii velmi silny prispévek k vyso-
kému KV riziku u diabetickych Zen.

V roce 2013 vydaly Americka kardiologickd akademie
a Americka kardiologickd spolecnost (ACC/AHA)spole¢na
doporuceni (guidelines) pro 1é¢bu zvySeného cholesterolu
pro nemocné Zeny:

1. se znamym kardiovaskuldarnim onemocnénim
2. se zvySenym LDL cholesterolem
3. s DM1 a DM2 se zvySenim hladin LDL cholesterolu

Prestoze je 1éCba statiny indikovdna pro Zeny ve zvySe-
ném riziku KV chorob, je podavani statinil u Zen bez diabetu
provizeno lehkym zvySenim vzniku diabetu. Pfedpoklada
se vSak, Ze mlze jit spiSe o urychleni manifestace diabetu
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u rizikovych nemocnych. Vyhodou tak je moznost ¢asnéjsiho
zahéjeni komplexni 1éCby.

Zeny s predchozim gesta¢nim diabetem (GDM) jsou vyso-
ce rizikovou skupinou pro vyvoj DM v budoucnosti, sou¢asné
s MS a KV chorobami.

Nova Mezinarodni asociace diabetu pii IADPSG (Interna-
tional Association of Diabetes in Pregnancy Study Groups)
vydala kritéria, ktera signifikantné zvySuji pocet Zen s dia-
gn6zou GDM. Dlouhodoby metabolicky vystup u téchto Zen
neni znam.

Doposud je potvrzeno, Ze Zeny s anamnézou GDM v podle
kritérii TADPSG predstavuji vétsi nez trojnasobnou prevalenci
MS v porovnéni s Zenami s normélni gluk6zovou toleranci
v téhotenstvi. Diskutujici 1ékati se zatim (zda se) neshodli
na tom, jak prisna kritéria u téhotnych Zen nastolit.

I dalsi stejné recentni studie (roku 2014) poukazuji na to,
Ze u GDM je prokazéano vyssi riziko pro manifestaci DM2. In-
zulinova rezistence pfed GDM proto indikuje zvySené riziko
KV chorob v budoucnosti.

Nekteti autofi se domnivaji, Ze kardiologické rizikové fak-
tory a eventudlné i mikrocirkula¢ni abnormality mohou sig-
nifikantné zvySovat u mladych nediabetickych Zen budouci
riziko vzniku GDM s naslednym rizikem kardiovaskularnich
komplikaci v dalSich letech.

Vratme se od gestaéniho obdobi k premenopauzdlnimu,
protoze i v tomto obdobi Zen (40-50 let), které maji DM2
se vyznamnéji v porovnani s nediabetickymi Zenami zvySuje
riziko KV chorob.

Tyto Zeny by proto mély byt diabetology upozornéné
na vysoké KV riziko a mély by uzpisobit nefarmakologic-
kou (i farmakologickou) 1écbu tak, aby se zpomalilo riziko
rozvoje aterosklerdzy.



4 DIABETES A DYSLIPIDEMIE

Patogeneze diabetické dyslipidemie je komplexni. Inzulin
muze zprostiedkovavat vyuzivani VMK ve svalech a tukové
tkdni. ZvySena inzulinova rezistence vede ke zvyseni hla-
din VMK pfichazejicich do jater a vedoucich k nadprodukci
VLDL (very low density lipoprotein) a zvySeni koncentrace
VLDL cholesterolu s klinickou manifestaci hypertriglyceri-
demie.

SniZeni aktivity lipoproteinové lipazy vede také k akumu-
laci na triglyceridy bohatych lipoproteint v plasmé.

VLDL cholesterol stimuluje vyménu mezi triglyceridy
a esterifikovanym cholesterolem z HDL a LDL, coZ muze
byt nasledovano zvySenim katabolismu HDL a konverzi LDL
na malé a denzni LDL, které mohou penetrovat do stény cév
a zvySovat riziko aterosklerdzy.

Inzulinovd rezistence mize byt i pfi¢inou nadprodukce
lipoproteinu obsahujiciho ApoB, kterd se manifestuje jako
hepatalni nadprodukce VLDL.

Aterogenickd dyslipidemie je jisté faktorem, ktery dale precipituje
zvysen( rizik KV chorob u nemocnych s DM2.

Jiz ve studii Steno-2 byla zdiiraziiovana nutnost multifak-
toridlni intervence (vCetné sniZovdni HbA,,, krevniho tlaku
a 1é¢by dyslipidemie i protidestickové terapie) pro sniZeni
vyskytu KV komplikaci.

ADA jiz v roce 2012 doporucila statiny jako dileZitou pfi-
datnou 1é¢bu k nutné modifikaci Zivotniho stylu pro sniZeni
vysokého rizika KV chorob u diabetikd.

Cholesterol sniZzujici lécba by u nemocnych s diabetem méla
byt primarné zamétfena na sniZovani LDL cholesterolu. Meta-
analyza 18 686 nemocnych s DM2 ve 14 randomizovanych
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