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ejcastéji uzivanymi kritérii k definici metabolického syndromu

(MS) jsou: zvy$eny obvod pasu, zvySend koncentrace triglyce-
ridd, snizend koncentrace HDL cholesterolu, zvySeny krevni tlak
a zvy$end hodnota krevntho cukru. Vzhledem k této pomérné
volné definici je MS diagnostikovén u osob, které majf alespori tfi
z uvedenych péti zdkladnich kritérii. Nova historie MS zadind
v roce 1993, kdy se v zdvére¢né deklaraci konference Adult Treat-
ment Panel (ATP-II) of the National Cholesterol Education Program
(NCEP) akcentovala prevalence abdomindlni obezity ve vztahu
k prevenci kardiovaskuldrnich (KV) onemocnéni. Nésledné se
ukdzalo, ze pres uvedend rezimovd a lé¢ebnd opatfeni se problém
obezity stdvd problémem §irsi dimenze celosvétové, coz nepochyb-
né souvisi i s industrializac{ a ,fast-food” stravovacimi zvyklostmi
1v rozvojovych zemich svéta. Mezitim se ptivodni definice s ohle-
dem na nové rozpoznané a definované rizikové faktory (a jejich
medidtory) u kardiovaskuldrnich onemocnéni déle modifikovala.
Tento vyvoj byl v poslednich desetiletich zvldsté patrny v nefro-
logii, a to s enormnim nartstem vyskytu diabetické nefropatie pii
diabetes mellitus 2. typu. Uz jen otdzka pficiny inzulinové rezis-
tence pfi MS otevird polemiku, kterd zduraziuje napt. u nefrolo-
gickych nemocnych i pouhy rozvoj preuremické metabolické
symptomatologie, a to 1 bez obezity. Z tohoto aspektu je pocho-
pitelné nastolena otdzka, zda je tim skute¢nym rizikem obezita
obecné, ¢i pouze jeji forma viscerdlni (abdomindlni).

Z hlediska epidemiologického je vyznamné definovat riziko
souctu (¢i ndsobku) jednotlivych faktord a samoziejmé i to, co je
pfi prevenci primarni, a co az ndsledné.

Autofi ¢ldnku korelovali pomoci tzv. analyzy ROC (receive
operating characteristic curve analyses) systolicky krevni tlak jako
trvale proménnou hodnotu hypertenze a vypocet rizika dle Fra-
minghamské studie v predikci KV mortality a morbidity (a to
v populaénim vzorku 8 217 obyvatel v oblasti Groningen) ze
studie PREVEND. Medién sledovéni byl 6,5 roku. V grafickém
zobrazeni je zfejmd dichotomie proménné hodnoty hypertenze
v obou hodnocenich ukazujici téz signifikantné lepsi predikei rizi-
ka KV onemocnéni dle komplexni Framinghamské rovnice. Analo-
gicky, pokud napf. nebyl do vypoctu zadlénen hodnotici predik-
tivni vliv MS na kardiovaskuldri onemocnéni vék, byl vypocet
signifikantné méné vyznamny.

Z tohoto piikladu je zfejmé, ze metabolicky syndrom nemuze
byt k predikci KV rizika samostatné pouzit. Je nutné zahrout
jednotlivé parametry, a to véetné jejich moznych prfi¢in. Napf.
hodnota BMI pfedstavuje prvn{ stupen informace, dal$i je obvod
pasu (bfi$ni obezita), pfesnéj$i pak zméfeni objemu viscerdlni tuko-
vé tkdné a nejpresnéj$i zméfeni plazmatickych koncentraci ¢i lépe
ptimo exprese adipocytokint v tukové tkani.

S ohledem na predikei vékové struktury a zakladnich diagnéz
nemocnych se selhdnim funkce ledvin, je tfeba prognosticky urcit,
co je primdrni, a co nisledné. Z tohoto aspektu autoti neptikldda-
ji obezité vyssiho véku vétsi viznam a jeji ovlivnéni nepovazuji za
nutné pro délku preziti. Na podporu je uveden tzv. obesity paradox,
kdy bylo prokdzano delsi pfezivani nemocnych v dlouhodobém
dialyza¢nim lé¢eni s vy$§im BMI ve srovndni s nizkym. Na druhou
stranu je ovSem zfejmé, Ze rozvoj obezity hlavné v ¢asném juve-
nilnim véku pfedstavuje riziko dalsich pfedmétnych komplikaci,
napt rozvoj diabetu 2. typu, hypertenze, tromboembolickych
ptihod, aterosklerézy, KV komplikaci ¢i dokonce vysstho vyskytu
karcinomu (prsu, délohy, tlustého stfeva a ledviny), cholelitidzy,
neplodnosti a syndromu polycystickych ovarii a spinkové apnoe.
Zvl4sté vyznamné riziko je u Zen s BMI > 35 kg/m? ve véku 30-55
rok, které maji vice nez 80krét vyssi riziko diabetu 2. typu (u muzu
stejné kategorie je riziko 40krat vyssi)

Autori se ve svém clanku snazi lépe definovat vyznam metabolického
syndromu v klinické mediciné. Vzhledem k velkym zkusenostem z epi-
demiologickych studii o vlivu proteinurie na rozvoj KV komplikaci
povazuji za nutné zpochybnit pojem MS jako jeden nezdvisly rizikovy
Jfaktor, a statistickou analjzon dokazuji, Ze je treba hodnotit jednotlivé
Jfaktory, a to i ve vztahu k jejich proménlivosti. Je skoda, Ze se clanek
autorii z tohoto vyznamného pracovisté vice nevénuje dalsim faktorim,
které jsou nyni dle definice IDF (International Diabetic Federation)
z roku 2005 zahrnuty, a to drovni rendlni funkce, velikosti proteinurie,
ale i pridatnym metabolickym poruchdm, jako jsou hyperurikémie,
hyperhomocysteinémie ¢i hyperleptinémie. V clanku neni wvedena vy-
znamné zvysend aktrvita sympatického nervového systému, nebot ten
souvisi jak s hyperinzulinémii, tak s hypertenzi (zvysend zpétnd resorpce
Nav proximdinim tubulu). Také s otdzku izv. obesity paradox (1. lepsi
prezivani dialyzovanych s vyssim BMI) Ize polemizovat. Bylo ukdzd-
no, Ze nemocni s BMI > 27 kg/m? mayi lepsi krdtkodobé prezivini nez
nemocni' s BMI < 24 kg/m? (a predevsim < 22) a stejné jako nemocni
s BMI v rozmezi 24-27 kg/m>. Jednd se o krdtkodobé vysledky a Ize
Jejednoznacné vysvétlit tim, Ze nemocni's BMI < 24 (¢1 22) kg/m? jsou
ve vyznamné podvyZivé a vétsinou i katabolismu. Tukovd thdri zde
slouzi jako bezprostredné vyuZitelné energetické depo. Vime ale téz, Ze
s tibytkem tukové thané ubyvd i svalové hmoty, nebot p¥i neadekvdtnim
prijmu proteinii se must wvoliiovat esencidlni aminokyseliny (predevsim
rozvétvené) ze svali. U obéznich je sbytek mensi, nebot’ proces gluko-
neogeneze je pri vétsim vynziti mastnych kyselin, jako zdroje energie,
utlumen. Na drubé strané, dlouhodobé prezivani obéznich nemocnych
(BMI > 30 kg/m? a predevsim > 35 kg/m?) je vyznamné horsi ve
srovndni s nemocnymi neobéznimi. Plati to 1 s obledem na ndslednou
transplantaci. Vétsina adipokindi produkovanych tukovon thdni md
Primy & nepfimy vztah k rozvoji endotelidlni dysfunkce, a tedy rozvoji
KV komplikaci.

Cldnek Ize prijmout jako zajimavy podnét k presnéjsimu hodnoceni
vyznamu jednotlivych faktors metabolického syndromu, ovsem za
podminky, Ze pomineme jeho vyrazné zjednoduseni a ponékud jedno-
stranny pobled.
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