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1 0vVOD

Bude to témér 100 let, kdy bylo poukazano na to, Ze vysoky
krevni tlak (TK), dnes povaZovany za jeden z hlavnich riziko-
vych faktort kardiovaskularnich nemoci (KVN), a hypergly-
kemie se Casto vyskytuji spolu. Postupné se vyvinula celd fada
dalSich faktort (poruchy metabolismu tukd, hyperurikemie,
obezita aj.), které se Casto vyskytuji souc¢asné, a pozdéji bylo
zjisténo, Ze se vyskytuji u osob se sniZenou citlivosti k vlast-
nimu inzulinu, tj. s inzulinovou rezistenci (IR). Soubor téchto
rizikovych faktorl se zacal nazyvat ,,syndrom* a nesl v minu-
losti nejrtiznéjsi nazvy. V posledni dobé se nazyva prevazné
,metabolicky syndrom* (MS). Stal se sttedem zdjmu mnoha
odborniki — epidemiologi, 1ékaiG riznych obort — internistd,
diabetologti, endokrinologt, obezitologu, lipidologt i kardio-
logli a v neposledni fadé praktickych 1ékara. Jak fika nazev
Lwsyndrom*“, jde o soubor symptomit nebo nemoci. V ptipadé
MS jde o soubor rizikovych faktort, jejichZ spole¢ny vyskyt
podle dlouhodobého sledovani neni ndhodny, a které jsou
v asociaci s jiz zminénou IR. Osoby s timto syndromem maji
vysokou prevalenci KVN na podkladé ateroskler6zy a diabetu
2. typu (DM2); jinymi slovy osoby s MS nesou vysoké kar-
diometabolické riziko, a proto by se mél pouZivat mnohem
vystiznéjsi nazev: ,.kardiometabolicky syndrom™ (KMS).
Diagn6za KMS je velmi obtizn4, protoZe jednotlivé rizi-
kové faktory se vyvijeji postupné v zavislosti na genetickych
predispozicich, tj. pfedev§im u osob, u nichz alespoi jeden
z rodi¢l byl hypertonik nebo mél predc¢asny projev ateroskle-
rézy: bud otec prodélal KV piihodu na podkladé ateroskleré-
zy do 55 let véku, anebo matka do 65 let véku, a na nevhod-
nych Zivotnich navycich, hlavné pfi nadmérném energetic-
kém piijmu a nedostatecné pohybové aktivité. Ke zhorSeni
IR vS$ak prispivd vyznamnou mérou také koufeni cigaret, pfi-
byvani na vaze a starnuti. Nejcastéjsi kardiovaskularni (KV)
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Obr. 1.1 Vyvoj metabolického syndromu v Case. S vékem vzrlistd hmotnost jedincli
s genetickou ndchylnosti (G) k inzulinové rezistendi (IR) a jejim nésledkim. Se vzrlista-
jicim body mass indexem (BMI) stoupd inzulinovd rezistence a rozvoj jednotlivych rizi-
kovych faktor( typickych pro metabolicky syndrom (5). Metabolicky syndrom ve stadiu
Reavenova syndromu bez porusené tolerance glukzy i ve stadiu porusené glukézové
tolerance jsou reversibilni stadia. Vznik diabetu 2. typu (tj. relativni a pozdéji absolutni
nedostatek inzulinu) je jiZ stadium irreverzibiln{

a metabolické rizikové faktory se vyvijeji postupné a u riz-
nych jedincid v rizném potadi: vysoky normdlni krevni tlak
(TK) nebo hypertenze, aterogenni dyslipidemie (zvySené TG
a snizeny HDL-ch, malé denzni LDL ¢éstice — viz déle), abdo-
minalni distribuce tukové tkdné a porucha gluk6zové homeo-
stazy. Stadia prediabetu jsou vice ¢i méné reverzibilni, av§ak
dojde-li k vyCerpani beta bunék pankreatu a k rozvoji DM2,
stav je jiz vétSinou irreverzibilni (obr. 1.1).
Kardiometabolicky syndrom je na jedné strané prediabe-
tickym stavem a na strané druhé predstavuje vysoké KV rizi-
ko, podobné jako napft. u kufdkd, hypertonikil, u nemocnych
s vysokym celkovym cholesterolem, ktefi maji podle tabu-
lek rizika SCORE absolutni riziko pro fatilni KV ptfihodu
v nasledujicich 10 letech 5 % a vy$si. Toto riziko se sice urcuje
z péti zakladnich rizikovych faktorii (pohlavi, vék, koufeni,
systolicky TK, hladina celkového cholesterolu nebo u osob



s nizkym HDL-ch je patym rizikovym faktorem pomér cel-
kového a HDL-ch), ale v naSich doporucenich pro prevenci
KVN je uvedeno, Ze v piipadé ptitomnosti nékterych dalSich
faktord, napf. faktord typickych pro KMS (sniZeny HDL-ch
a zvySené TG, porusend glukézova tolerance, abdominalni
obezita aj.), se celkové KV riziko navysuje [1].

Vedle védci a l1ékart akceptujicich existenci MS vSak exis-
tuji i odpureci této koncepce, kteti tvrdi, Ze KMS neexistuje
a Ze kumulace rizikovych faktorti neznamena vétsi KV riziko
nez pouhy soucet rizik jeho jednotlivych rizikovych faktora.
Presné tato rozporuplnd situace podnécuje mnoho vyzkum-
nikll a odbornikil k dalsimu sledovani a badani jak v oblasti
experimentalni, molekularné-genetické, tak i klinické; je tieba
zdiraznit, Ze badani o IR a KMS zdaleka jeSt€ neni u konce.

V této monografii bychom chtéli shrnout nékterd dosud
zndma fakta o MS, napf. o jeho historii, riznych nazvech,
definicich, resp. diagnostice, a o dosud znamé patofyziolo-
gii. Primédrnim cilem je zdiraznit MS jako prediabetes a stav
s vysokym KV rizikem, tj. stav s vysokym kardiometabolic-
kym rizikem. Z toho vyplyva doporuceni na zménu nazvu MS
na kardiometabolicky syndrom. Je tfeba také zminit vyskyt
jinych nemoci, které se casto u KMS vyskytuji. Touto struc-
nou monografii uréenou predevsim praktickym Iékaiim a stu-
dentim mediciny bychom chtéli upozornit na to, Ze nejvétsi
smysl vyhleddvat KMS md v primdrni prevenci KVN a DM2,
a proto by jej méli diagnostikovat a ovliviiovat predevsim
prakticti 1ékafi, a to pfedevS§im bé€hem pravidelnych preven-
tivnich prohlidek u svych klientd, ktefi dosud nemaji DM2 ani
manifestni KVN. Nefarmakologicka i vhodna farmakologicka
1écba KMS, ktera zde bude shrnuta, je totiZ jedinou cestou,
jak sniZit stoupajici vyskyt DM2 a také ovlivnit vysoké KV
riziko nositelt KMS.



2  HISTORIE A DEFINICE
KARDIOMETABOLICKEHO
SYNDROMU

Prvni zminka o ¢astém spolecném vyskytu rizikovych fak-
tord, které dnes povaZujeme za soucast KMS, tj. hyper-
tenze a hyperglykemie, spadd do obdobi 1. svétové valky.
K. Hitzenberger a M. Richter-Quittner ve Vidni poprvé dis-
kutovali o vztahu mezi hypertenzi, diabetem a dalSimi meta-
bolickymi poruchami, ale vysledky mohli publikovat az po
skonceni vélky [2]. Dalsi zminky o souvislosti téchto faktort
podévali E. Kylin ze Svédska a G. Maration ze Spanélska [3].
Nejcastéji citovana publikace, kterd je Casto povazovana za
prvni praci o KMS, je prace E. Kylina o spole¢ném vysky-
tu hypertenze, hyperglykemie a hyperurikemie z r. 1923 [4].
Teprve po 2. svétové vilce, tj. za dalSich 20 let, Jean Vague
z marseilleské univerzity poprvé popsal rozdil mezi Zenskym
(gynoidnim) a muzskym (androidnim) typem obezity a zjis-
til vztah mezi centralni distribuci tuku a vznikem diabetu,
hypertenze a kardiovaskularnich nemoci [5]. Prof. J. Rybka
vzpomind ve svém Clanku ,, Trnitd cesta metabolického syn-
dromu prosadit se v praxi® na své ptisobeni na Vinohradské
interni klinice u prof. Jifiho Syllaby, kde se této problematice
tehdy vénovala docentka Skamenova, kterd nazvala centralni
typ obezity jako ,,pavouci obezitu* [6]. Po dalSich 20 letech od
publikace J. Vague se objevuje fada praci o souvislosti hyper-
tenze, hyperglykemie, hyperurikemie a abdominalni obezity
se vznikem diabetu; mezi nejcitovanéjsi patii prace P. Avogara
[7]. Na zacatku 80. let (tj. opét za 20 let) se objevuje dalsi
renesance KMS a objevuje se fada praci vénujicich se cen-
tralni obezité. Svéd Bjérntorp vyvinul jednoduchy index na
zjisténi distribuce tuku: pomér obvodu pasu a obvodu bokd,



a popisuje jej jako nezavisly rizikovy faktor pro KVN a dia-
betes [8]. Modan povazuje hyperinzulinemii za spojnici mezi
hypertenzi, obezitou a glukézovou intoleranci [9] a Ferrannini
oznacuje hypertenzi za inzulinorezistentni stav [10].

Velkym meznikem v historii KMS byla bezpochyby Ban-
tingova predniska G. M. Reavena ze Stanfordské univerzity
v Kalifornii pfednesena na kongresu American Diabetes As-
sociation (ADA) v r. 1988. Reaven jako prvni podal dikazy
z experimentalnich, klinickych i epidemiologickych studii
o souvislosti IR a vzniku ateroskler6zy a KVN a vybral tii
zékladni rizikové faktory, kterymi charakterizoval Syndrom
X: hypertenzi, zvySenou koncentraci TG a sniZenou kon-
centraci HDL-ch. Kupodivu zpfetrhal souvislost s obezitou
centralniho typu, nebot prokédzal ve svych studiich, Ze se IR
vyskytuje i u osob neobéznich [11]. Reaven nazval tento syn-
drom ve své pfednasce jako Syndrom X, ale pozdéji jej nazval
metabolicky syndrom, aby jej tak odliSil od zndmého koro-
narniho syndromu X (mikrovaskularni angina pectoris). Od
té doby fada Reavenovych stoupenci zacala pojmenovavat
syndrom jako Reavenlv syndrom nebo jako syndrom inzu-
linové rezistence. Na IR upozoriiovali riizni autofi jiz v 70.
letech a zacatkem 80. let 20. stoleti i u nés; z eskych autorti
Jana Malkova, Vaclav Karli¢ek, Jaroslav Simon aj., na jejichz
pracovistich se zacCala vySetfovat hladina imunoreaktivniho
inzulinu (IRI) v krvi a nachazely se pozitivni asociace hladin
IRI s vyskytem rizikovych faktord a KVN [12]. G. Reaven
vSak dokdazal jako prvni podat svou hypotézu IR (vyjadfenou
zejména ve svalech) presvédcive a doloZit ji fadou studii se
statisticky vyznamnymi vysledky.

V poslednich 40 letech se zacal KMS rizné dopliiovat,
upravovat a zacaly se objevovat nejriiznéj$i ndzvy a defini-
ce. Z4adn4 diagnéza neméla dosud tolik synonym jako pravé
KMS; napt. hyperplasticky syndrom, civiliza¢ni syndrom,
hypertonicko-metabolicky syndrom, pluripotentni, dysmeta-
bolicky nebo hypertonicko-metabolicky syndrom aj. Profe-
sor Hrnéiar ze Slovenska nazval kumulaci rizikovych faktort
souvisejicich s IR jako ,,syndrom 5H* (hyperinzulinismus,
hyperglykemie, hyperlipoproteinemie s androidni obezitou,



hypertenze a hirsutismus). VSechny tyto popisované syn-
dromy vice ¢i méné vystihovaly charakteristiku a rizikovost
tohoto stavu. Napiiklad v r. 1989 N. Kaplan nazval kombina-
ci obezity, hypertenze, hypertriglyceridemie a diabetu jako
»deadly quartet” (smrtici kvartet), a tim upozornil na malig-
nitu kombinace téchto nemoci [13]. V posledni dobé se nej-
Castéji pouzival nazev metabolicky syndrom (MS). Reaven ve
své revizi z r. 1993 oznacil za primérni nalez IR, jako pomér-
né pevné sdruzené faktory hypertenzi, hypertriglyceridemii
a diabetes, ve volnéjsi vazbé mikrovaskuldrni anginu pectoris,
poruchy koagulace a fibrinolyzy a za jesté volnéji piifazené
faktory ischemickou chorobu srde¢ni a androidni (abdominal-
ni) obezitu (14,15). V . 1996 G. Reaven se spolupracovniky
doplnil svoji hypotézu IR o dalsi dulezity patofyziologicky
mechanismus, o sympato-adrendlni systém; u osob s IR se
vyskytuje zvySend aktivita sympatiku a sniZzend aktivita dfené
nadledvin; oba tyto mechanismy se podileji na rozvoji nepfi-
znivého rizikového profilu pro ateroskler6zu, KVN a DM2
(obr. 2.1) [16].

SYMPATICKA NERVOVA AKTIVITA A MS

‘ inzulinovéd -

reznce

genetické faktory zevni faktory

ol

nadledvin

zvysené KV riziko

Obr. 2.1 Patofyziologie metabolického syndromu [16]



Velmi zajimava je z hlediska patogeneze MS Meigso-
va analyza provedend z dat Framingham Offspring Study
v 1. 1997. Pomoci faktorové analyzy urcil vazbu riznych fak-
tort KMS k IR. Tato analyza ukazala rizné moZnosti sdruzo-
vani sloZek syndromu do skupin vice ¢i méné vazanych na
IR [17]. Cilem faktorové analyzy je vyjadfit velké mnoZstvi
proménnych podstatné mensim mnoZstvim faktord, umoziu-
jicich naslednou interpretaci vzniklych jevi. Také Edward-
sova vyuzila faktorovou analyzu ke zpracovéani dat z Kaiser
Permanente Women Twins Study. VZdy jedno dvojce zde bylo
nahodné vybrano k analyze, jejiz vysledky byly potvrzeny na
zbyvajicich dvojcatech. Do této analyzy bylo zahrnuto deset
korelovanych proménnych a ty byly zredukovéany na tii spolu
nesouvisejici parametry. Kazdy z té€chto tfi faktort zodpo-
vidal pfiblizné za 22 % celkové variability dat. Prvni faktor
odpovidal primarné distribuci télesného tuku v kombinaci
s parametry metabolismu glukézy a inzulinu, druhy odpovi-
dal metabolismu glukézy a inzulinu a krevnimu tlaku a tfe-
ti dyslipidemii vcetné velikosti LDL castic. Pozdéji vyuZila
Edwardsova (1997) vyhodu monozygotnich a dizygotnich
dvojcat k odhadu dédi¢nosti téchto faktori tfemi metodami:
klasicky, analyzou rozptylu a metodou maximalni vérohod-
nosti. VSechny tfi faktory ukazovaly statisticky signifikantni
heritabilitu. Tak byla poprvé vyslovena hypotéza jadra (tj.
centralniho MS) a slupek [18].

Koncem 90. let se objevily prvni definice MS vytvorené
skupinou expertit World Health Organization (WHO) a Euro-
pean Group for study of Insulin Resistence (EGIR). Hlavni
kritéria téchto definic byla soustfedéna na markery inzulino-
vé rezistence (poruSend glukézova tolerance, zvySend hladina
inzulinu nala¢no) a dale na pfitomnost alespon dvou dalSich
rizikovych faktorli: obezita, hypertenze, vysoké TG, nizky
HDL-ch nebo mikroalbuminurie; diabetici nebyli vylouceni
z diagn6zy MS. Jednodussi a v praxi daleko 1épe pouZzitelna
kritéria pro stanoveni MS byla vytvorena v roce 2001 v ram-
ci National Cholesterol Education Program, Adult Treatment
Panel ITIT (NCEP ATP III). Podle této definice se MS vyskytuje
u jedinct se tfemi a vice z péti uvedenych rizikovych faktord,



Tabulka 2.1 Definice metabolického syndromu inzulinové rezistence podle NCEP ATP
[11718]

Rizikovy faktor Definice

Abdomindlni obezita

Muzi > 102 cm
Obvod pasu B

leny > 88 cm
Triglyceridy > 1,7 mmol/|

Muzi < 1,0 mmol/I
HDL-cholesterol =
Zeny < 1,3 mmol/!

Krevnf tlak > 130/85 mmHg
La¢nd glykemie > 6,1 mmol/|

Pfi pritomnosti tif a vice z uvedenych péti rizikovych faktord jde o metabolicky syndrom.

pri¢emZ zvySend glykemie nalacno nemusi byt vZdy pfitomna
(tab. 2.1) [19]. Tato definice je v odborné literatuie zabyvajici
se MS nejcastéji pouzivana ze vSech definic MS.

V 1. 2005 vydala International Diabetes Federation (IDF)
a American Heart Association/National Heart, Lung and Blo-
od Institute (AHA/NHLBI) nové definice MS [20, 21]. Obé
definice se liSily v obvodu pasu. IDF definice povaZovala za
nezbytné nutnou podminku definice MS abdominalni distri-
u muzi 94cm a u Zen 80cm; k tomu poZaduje pfitomnost
alespoti dvou dalSich kritérii, kterd jsou shodnd s definici ATP
III, i kdyZ jejich normy byly lehce modifikovany. Definice
AHA/NHLBI nepozadovala pritomnost Zddného z péti rizi-
kovych faktord, avSak stanovila limit obvodu pasu u muzi
102cm au Zen 88 cm a vice; zbylé Ctyfi faktory byly identické
s definici IDF.

I kdyz abdominalni nadvdha nebo obezita je velmi
dalezitym faktorem, ktery zhorSuje IR, a sama abdominalni
tukova tkan se podili na vzniku dalSich charakteristik MS,
neni zfejmé absolutné nutnym pfedpokladem pro definici MS,
resp. mé zfejmé podobnou prediktivni hodnotu jako ostatni
rizikové faktory typické pro MS. VSechny rizikové faktory



MS jsou kontinudlni proménné, a ¢im jsou jejich hodnoty
vyS$$i (u HDL-ch niZsi), tim je vyssi i jejich riziko, a proto
stanoveni arbitrarnich limit téchto faktoru je jist¢ diskuta-
bilni z hlediska posouzeni kardiovaskularniho i metabolické-
ho rizika. Limity jsou vSak nezbytné pro klinické stanoveni
pfitomnosti MS, podobné jako je to u diagnostiky arteridlni
hypertenze nebo hypercholesterolemie. Na druhé strané je
vSak zndmo, Ze osoby s morbidni obezitou, kterd je spoje-
nd s extrémnim obvodem pasu, nemaji vétSinou vysoké KV
riziko ani IR. Také hodné vysoké hladiny TG (nad 7 mmol/l)
nejsou typické pro aterogenni dyslipidemii a ohroZuji hlavné
pankreas, a ne cévni sténu. Z nékterych studii je znamo, Ze
¢astice HDL-ch ztraceji svoje protektivni u¢inky, pokud jsou
mensi a jejich koncentrace presahuje 1,8 mmol/l. Zfejmé by
bylo tfeba stanovit na zakladé longitudinalnich studii sledu-
jicich rdzné hladiny faktort a KV riziko nejen spodni, ale
i horni limity faktori typickych pro KMS.

V 1.2009 doséhli experti IDF, AHA/NHLBI a dalSich odbor-
nych spolecnosti konsensu a publikovali novy statut, resp.
vylepSenou definici MS, kterou bychom mohli nazvat jako
,harmonizovand definice MS*. Tato definice neupfednostiiuje

Tabulka 2.2 ,Harmonizovand” definice metabolického syndromu z r. 2009 [22];
modifikace pro ceskou populaci

Rizikovy faktor Definice

Muzi > 102 cm
Obvod pasu B

eny > 88 cm
Triglyceridy > 1,7 mmol/|

Muzi < 1,0 mmol/I
HDL-cholesterol B
Zeny < 1,3 mmol/!

Krevni tlak > 130/85 mmHg
Lacnd glykemie > 5,6 mmol/|

Obvod pasu si mize zvolit kazdd zemé ¢i etnickd skupina podle své distribuce tohoto faktoru u muzi
aZen. Pripritomnostitif a vice z uvedenych péti rizikovych faktord jde o metabolicky syndrom. V tvahu
se bere i zavedend hypolipidemickd nebo antihypertenzni lécha.



7adné rizikové faktory z danych péti, a tak pfitomnost 3-5
rizikovych faktorii znamena definici MS. U jednotlivych rizi-
kovych faktorti bere v tvahu i piipadnou terapii, kterd maze
tyto faktory ovlivnit (antihypertenzni nebo hypolipidemicka
1écba nebo 1écba hyperglykemie). Limit pro abdomindlni dis-
tribuci tuku zjiSfovany pomoci obvodu pasu si mize kazda
zemé stanovit podle distribuce antropometrickych parametrti
ve své populaci (tab. 2.2) [22]. Tuto harmonizovanou definici
MS pfijala vétsina odbornych spole¢nosti véetn& naseho Ces-
kého institutu metabolického syndromu, obecné prospésna
spole¢nost (Www.cims-0ps.cz).

I kdyz vychazi stile cela fada praci, které se tykaji MS
a kardiometabolického rizika, existuje v sou¢asné dobé¢ urcity
odklon od koncepce MS tak, jak to vidime v prubéhu celé
historie MS — nadSeni a rozvoj se stfida s dtlumem a kriti-
kou vzdy v 20letych intervalech. O odklonu od MS svéd¢i
i posledni evropska doporuceni (Joint ESC Guidelines, 2012)
pro prevenci KVN v klinické praxi, ve kterych se sice zmitiuji
vSechny rizikové faktory pro KVN vcetné téch, které definuji
KMS, ale o jejich kumulaci v souvislosti s IR, tj. o MS, resp.
KMS neni v celych doporucenich ani zminka [23]. Povazuje-
me za nevhodné v dobé strmého nartistu DM2 nezminit spo-
le¢né riziko pro DM2 a aterosklerotické vaskuldrni nemoci.
V blizké budoucnosti lze ocekavat nartst aterosklerotickych
KVN, protoze KVN se vyskytuji 2—4krat ¢astéji u nemocnych
s DM2 ve srovnani s nemocnymi bez DM2. Musime pfiznat,
Ze evidence-based medicine, neboli dikazy z velkych pro-
spektivnich studii tykajicich se KMS a jeho ovlivnéni jsou
chudsi neZ u jinych rizikovych faktord, ale na druhé strané
kumulace rizikovych faktorii a prediabetes (KMS) nese vyso-
ké KV riziko a mezioborové spoluprace v prevenci KVN se
dotyka této problematiky.



3 VVSKYT
KARDIOMETABOLICKEHO
SYNDROMU V POPULACI

Prevalence MS u Zen i u muzi je v riznych populacich roz-
dilna a samoziejmé zavisi na typu uzité definice pro MS i na
konstituci dané populace ¢i etnické skupiny. Nejvetsi americ-
ka popula¢ni studie NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) probihajici v letech 1999-2004 zjistila
informace o zdravi a vyZivé od vice nez 30 tisic osob rizné
rasy, riznych etnickych skupin a rdzného veéku. Pii zjiStovani
prevalence MS bylo zatazeno 5620 osob ve véku nad 20 let
a byla porovnévana prevalence MS zjiStovaného podle péti
riznych definic. Podle vSech uZitych definic byla prevalence
MS u Zen niZsi neZ u muzd. NejuZivanéjsi definice, tj. modi-
fikace definice NCEP III, zjistila primérnou prevalenci MS
36,9 % u muzii a 35,6 % u Zen, pricemz prevalence MS stoupa-
la od 2. do 7. dekady kontinualné; prevalence MS v 7. dekadée
¢inila v priméru 60 % [24].

V nasi populaci je prevalence KMS také u Zen niz$i nez
u muzi, podobné jako v americké populaci. Studie post-
MONICA, ktera se sklada ze tii sentinelovych studii prove-
denych v letech 1997-8 (n = 3204 osob), 2000-1 (n = 3275
osob), 2006-9 (n = 3609 osob) na nahodném 1% vzorku
Ceskych muZzl a Zen ve véku 25 az 64 let vybranych z deviti
okresii Ceské republiky, umoznila sledovat vyvoj prevalence
jednotlivych KV i metabolickych rizikovych faktord a také
vyvoj vyskytu KMS. Nejcastéjsi komponentou KMS je v Ces-
ké populaci vyssi TK (130/85 mmHg a vice), jehoz vyskyt od
konce 90. let do r. 2009 statisticky vyznamné stoupa u muzi
iuZen. Vyznamné stoupa v tomto obdobi u muZzi i u Zen také
vys$si obvod pasu, at uz za pouziti kritéria pro abdominalni
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obezitu (102 cm a vice u muzi, 88 cm a vice u Zen) nebo abdo-
minalni nadvahu (94 cm a vice u muzi; 80cm a vice u Zen).
Hladina glukézy a TG v plasmé vySetfované u laénych jedin-
ct vSak vyznamné klesaji u obou pohlavi. Prevalence KMS
definované podle ,,harmonizované® definice MS (za pouZiti
obvodu pasu pro abdomindlni obezitu) u muzi vysetfenych ve
tiech nezavislych souborech v letech 1998-2009 se neméni:
38,3 — 35,9 — 37,6 %, a ani neni pfitomny Zadny vyznamny
trend prevalence. U Zen vyskyt KMS dokonce vyznamné kle-
sd: 29,7 —26,9 — 25,9 % (p < 0,05). Nejcastejsi rizikové fak-
tory u obou pohlavi byl vyssi TK, druhym nejcastéjSim rizi-
kovym faktorem u muzi byla vyssi hladina TG, zatimco u Zen
vétsi obvod pasu. V podsouboru plzetiské populace (n = 1222)
ve véku 25-75 let se vyskytoval MS u 28 % muzi a u 22 %
Zen. Vyskyt MS u mladSich Zen, tj. ve véku pod 50 let, ¢inil
9 %, coz bylo vyznamné méné nez ve véku 50 let a vice, kdy
se vyskytoval MS u 30 % Zen (p < 0,0001). Podobné u muzi
prevalence MS stoupala s vékem, ale rozdil v prevalenci (do
50 let 20 %, 50 let a vice 32 %) byl plynulej$i mezi vékem do
49 let véku a vékem 50 let a vice [25].

V ramci ¢innosti Ceského institutu metabolického syndro-
mu jsme provadéli v letech 2008-2010 vySetfovani na pritom-
nost rizikovych faktort a KMS u dobrovolnikt vesnickych
populaci na Chomutovsku, Hradecku, Klatovsku, Olomouc-
ku, Mostecku a Boskovicku. Na zdkladé vySetfeni, které
jsme provadéli v pojizdné ordinaci, lékar provedl zhodnoceni
vysledki rizikového profilu a provedl individudlni intervenci
v ramci prevence DM2 a KVN. Na vySetieni se celkem dosta-
vilo pfes 900 muZi a Zen, jejichZ zékladni tdaje jsou shrnu-
ty v tabulce 3.1. U osob, které ptiSly nala¢no, jsme pouZili
ke stanoveni KMS harmonizovanou definici MS (viz vySe)
a u osob, které nebyly nala¢no, jsme modifikovali hodnoty
postprandidlnich TG a ndhodné glykemie (tab. 3.2). Prevalen-
ce KMS byla ve srovnéni s populacni studii Post-MONICA
nepatrné vyssi (obr. 3.1), coZ si vysvétlujeme jednak tim, Ze
ne vSichni byli nala¢no, a jednak i tim, Ze vesnicka populace
miZe mit vyssi vyskyt KMS.



