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Metabolicky syndrom inzulinové rezistence (MSIR), jehoz vyskyt v populaci neustale nariista, predstavuje vyznamny rizi-
kovy faktor kardiovaskularnich onemocnéni (KVN) véetné ischemickych cévnich mozkovych pfihod (iCMP). Cilem studie
bylo posouzeni jeho pFitomnosti v akutni fazi iCMP a zhodnoceni jeho vlivu na tiZi neurologického postizeni v této fazi
i v éasovém odstupu.

METODIKA: Pro diagnézu MSIR byla pouzita kritéria podle NCEP-ATP lll zahrnujici abdominalni obezitu (obvod pasu > 102cm
u muzd, > 88cm u zen), triglyceridy 2 1,7 mmol/l, HDL-cholesterol < 1,0 mmol/l u muzi a < 1,3 mmol/l u Zen, TK2130/285
mmHg, glykemie nalaéno 26,1 mmol/l. Diagnéza je zaloZena na pfitomnosti 3 a vice rizikovych determinant. Hypertriglyceri-
demické hyperapo-B predstavuiji triglyceridy 2 1,7 mmol/l, apo-B 2 1,2 g/I. VySetfen byl soubor 111 proband (65 muzti a 46
Zen), pramérny vék 60,2 + 10,4 let) v akutni fazi iCMP. Glasgow outcome scale (GOS) po 3 mésicich bylo hodnoceno u 92
proband. Ke statistickému vyhodnoceni byly pouzity Chi-kvadrat test a Pearsonova korelacni analyza.

VYSLEDKY: Kritéria MSIR splnilo 64% probandii v akutni fazi iCMP. U 16,2% probandi bylo nalezeno hypertriglyceride-
mické hyperapo-B. Pfi posuzovani GOS méla nejvyznamnéjsi vliv vys$si glykemie nalaéno (p = 0,0002) a systolicky TK (p =
0,034). Korela¢ni analyza prokazala negativni korelaci mezi poctem znakd kritéria MSIR a hodnotou GOS (r = -0,303).
ZAVER: MSIR predstavuje vyznamny rizikovy faktor u iCMP. Cim vice symptomdl je pFitomno, tim riziko nariista, coz ukazuje i ko-
relacni analyza s negativnim dopadem pfitomnosti vice znaki MSIR na stav nemocnych po 3 mésicich od akutni faze iCMP.
Klicova slova: ischemicka cévni mozkova piihoda, metabolicky syndrom insulinové rezistence.

POTENTIAL PREDICTIVE SIGNIFICANCE OF INSULIN RESISTANCE SYNDROME IN ISCHEMIC STROKE

Insulin resistance syndrome (IRS), the incidence of which has been steadily rising, represents a significant risk factor of
cardiovascular disease, including ischemic cerebrovascular stroke. The goal of the study was to assess its presence in the
acute phase of stroke and evaluate its influence on the severity of neurologic deficit in this phase and later on.

METHODS: Diagnosis of IRS was made according to NCEP-ATP Ill criteria including abdominal obesity (waist circumfe-
rence > 102cm in men, > 88 cm in women), triglycerides 2 1.7 mmol/l, HDL-cholesterol <1.0 mmol/l in men and <1.3 mmol/l
in women, BP 2130/285 mmHg, fasting glucose level 26.1 mmol/l. The diagnosis was based on the presence of 3 or more
risk determinants. Hypertriglyceridemic hyperapo-B corresponds to triglycerides 21.7 mmol/l and apo-B 21.2 mmol/l. The
investigated group included 111 probands (65 men and 46 women), mean age 60.2+10.4 years, in the acute phase of stroke.
Glasgow outcome scale (GOS) at 3 months was assessed in 92 probands. Statistical analysis was performed using chi-
square test and Pearson correlation analysis.

RESULTS: IRS criteria were fulfilled in 64% of probands in the acute phase of stroke. In 16.2% of probands, hypertriglyc-
eridemic hyperapo-B was found. When considering GOS, the most influential factors were higher fasting glucose level
(p=0.0002) and systolic BP (p=0.034). Correlation analysis demonstrated negative correlation between the number of IRS
criteria symptoms and the GOS (r=-0.303).

CONCLUSION: IRS represents a significant risk factor for ischemic stroke. Increasing number of symptoms leads to in-
creased risk, which is also demonstrated by the correlation analysis wherein more IRS symptoms have a negative impact
on patient status 3 months after the acute phase of ischemic stroke.

Key Words: ischemic stroke, metabolic syndrome insulin resistance.

Ovod rizikovym faktorem ischemické choroby srde¢-  u 12 089 osob stfedniho véku podle definice

Metabolicky syndrom (MS) predstavuje ni (ICHS) a iCMP. Znovu to dokladaji recentni  zakomponované do amerického Narodniho
nahromadéni celé fady metabolickych ab-  vysledky studie ARIC (Atherosclerosis Risk in  cholesterolového programu (NCEP-ATP
normit a tedy i rizikovych faktor( u jednoho ~ Communities Study) (1), ktera hodnotila 11le-  1ll). Determinantami MS jsou podle této defini-
jedince. Metabolicky syndrom je vyznamnym  té riziko vzniku ICHS a ischemickych CMP  ce abdominalni obezita (obvod pasu >102cm

Klin Farmakol Farm 2005; 19: 202-205



u muzl, >88cm u zen), triglyceridy (TG) = 1,7
mmol/l, HDL-cholesterol < 1,0 mmol/l u muzi
a < 1,3 mmol/l u zen, TK 2130/>85 mmHg,
glykemii nalano = 6,1 mmol/l. Pro diagndzu
MS je nutnd pfitomnost 3 a vice rizikovych de-
terminant (2). Podle definice WHO, ktera je
vSak podstatné méné pouzivand, je soucasti
MS diabetes mellitus (DM) 2. typu nebo po-
rucha glukdzové tolerance ¢&i IR (hodnoceno
podle inzulinémie nala¢no nebo HOMA-inde-
xu), déle obezita (BMI na 30kg/m? nebo W/H
ratio nad 0,9 u muzi a 0,85 u zen). Dyslipide-
mie (triglyceridy > 1,7 mmol/l nebo HDL-CH <
0,9 u muzd a < 1,0 mmol/l u Zen), hypertenze
(HN) (TK > 160/90 nebo medikace antihyper-
tenzivy) a mikroalbuminurie (nad 20 pg/min).
Pro stanoveni MS je nutna pfitomnost poruchy
glykoregulace a dale alespof dvou dalSich
rizikovych determinant (3). Vyskyt MSIR v po-
pulaci neustéle narlsta a ma velky vliv na kar-
diovaskularni mortalitu.

Cilem studie bylo posouzeni piitomnosti
MSIR u nemocnych v akutni fazi ischemické
cévni mozkové piihody, zhodnoceni jeho viivu na
tizi neurologického postizeni v akutni fazi tohoto
onemocnéni a za 3 mésice po jeho vzniku.

Soubor nemocnych a metodika

V rémci studie bylo vySetfeno 111 nemoc-
nych (65 muzl a 46 zen) primémného véku
60,2+10,4 let, léCenych na Neurologické klinice,
Iktovém centru FN v Olomouci. Zafazeni byli
nemocni s tranzitorni ischemickou atakou (TIA),
reverzibilnim ischemickym neurologickym defi-
citem (RIND) a kompletnim iktem (CS). Tize
vstupniho neurologického deficitu byla hodno-
cena podle NIHSS (National Institutes of Health
Stroke Scale, Bethesda Maryland). Zasadnim
kritériem pro zafazeni do studie byla diagnéza
mozkové ischemie a horni vékova hranice 75
let. Soubor byl, pro potfeby porovnani viivu MS
na stav nemocnych, rozdélen do dvou skupin.
Jednu skupinu tvofi probandi s méné zévaz-
nym postizenim — NIHSS < 10, druhou probandi
se zavaznym postizenim — NIHSS > 10. Po 3
mésicich od pfihody byl hodnocen stav 92 ne-
mocnych (52 muz{ a 40 zen) podle Glasgow
outcome scale. Diagnéza mozkové ischemie
byla stanovena pomoci poCitacové tomografie
(CT) ¢i magnetické rezonance (MR) mozku. Pro
diagnézu metabolického syndromu byla pouZzita
kritéria NCEP-ATP lIl, ktera jsou uvedena v tvo-
du. Z biochemickych hodnot byly vySetfeny TG
enzymovou metodou GPO-PAP, diagnostickou
soupravou TGL, vyrobce Roche, kalibrator
Cfas. (Roche), HDL-CH pfimou enzymovou
metodou (bez precipitace apo B — obsahujicich
lipoproteint), diagnostickou soupravou HDL-C
PLUS 2. generace, vyrobce Roche, kalibrator
C.flip.(Roche). Apolipoprotein B byl vySetfen
imunoturbidimetrickou metodou, diagnostickou
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soupravou Tina-quant Apo B, verze 2, vyrob-
ce Roche, kalibrator C.f.Lip. (Roche), glukéza
v séru pak enzymovou metodou GOAD-PAP,
diagnostickou soupravou GOD-PAP SYS 917
(Roche), kalibratorem C.fa.s. (Roche). Uve-
dena vySeteni byla provadéna na analyzatoru
Hitachi 917 nebo na analytickém systému Mo-
dular analytics (Roche). Biochemické paramet-
ry v ramci kontroly za 3 mésice od piihody byly
vySetfovany po 12hodinovém la¢néni. U vSech
probandl byla provedena zakladni biochemic-
ka vySetfeni k vylouceni sekundarnich forem
hyperlipoproteinemii véetné vySetfeni funkce
Stitné Zlazy.

Ke statistickému vyhodnoceni byly pouzity
Chi-kvadréat test a Pearsonova korela¢ni ana-
lyza. Nemocni byli do studie zafazeni na zakla-
dé vlastniho podpisu informovaného souhlasu.
Studie je soucasti vyzkumného Ukolu Minister-
stva zdravotnictvi CR, ktery byl pfedem posou-
zen a schvdlen etickou komisi.

Vysledky

Kritéria metabolického syndromu spini-
lo 64% probandi v akutni fazi iCMP (tabul-
ka 1). Abdomindini obezitu mélo 49,2% muzt
a 73,9% zen (tabulka 2). Vysoce aterogenni
fenotyp hypertriglyceridemické hyperapo B byl
pfitomen u 16,2% probandi (tabulka 3). Pfi
hodnoceni zavaznosti postizeni v akutni fazi
podle NIHSS statisticky vyznamny vliv jednot-
livych determinant MSIR na tizi neurologického
deficitu prokdzan nebyl. Statisticky vyznamné
se neliily skupiny nemocnych ani pfi hodno-
ceni komplexu pfiznakd MS (tabulka 4).

Tabulka 1. Vyskyt metabolického syndromu

u probandt v akutni fazi iCMP
A. Kritéria metabolického syndromu

Cetnost %
<2 znaky 40 36,0
3 a vice znakl 71 64,0
celkem 111 100,0
Tabulka 2. Pfitomnost visceralni obezity
Objem pasu
v >102 cm (M)
normé >88cm (2) celie
muE % 33 32 65
50,8% 49,2% 100,0%
ey % 12 34 46
' oe1%  739%  100,0%
45 66 111
0,
celem % 4os%  595%  100,0%

Pfi hodnoceni Glasgow outcome scale 3
mésice po akutni fazi iCMP vykdzala Pear-
sonova korelaéni analyza negativni dopad
pfitomnosti vice determinant MSIR na dpravu

Graf 1. MSIR a Glasgow outcome scale po

3 mésicich - Pearsonova korelaéni analyza

GOS
.
.
-
.
.
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Kritérium MS — pocet znaku

Tabulka 3. Pfitomnost aterogenniho fenotypu hypetriglyceridemické hyperapo B

Dyslipidemicky fenotyp

< 1,7 mmol/l % v celku

TG
> 1,7 mmol/l % v celku
celkem % v celku

ApoB
& celkem
<12 >12
44 8 52
39,6% 7,2% 46,8%
4 18 59
36,9% 16,2% 53,2%
85 26 111
76,6% 23,4% 100,0%

Tabulka 4. Vliv MSIR na tizi neurologického deficitu u probandi v akutni fazi iCMP

Tabulka kfizovych referenci

< 3 znaky %
kritéria MS

> 3 znaky %
celkem %

Chi-Square Tests

Value
Pearson Chi-Square ,690°
N of Valid Cases 111

NIHSS
celkem
<10 >10
23 17 40
57,5% 42,5% 100,0%
35 36 71
49,3% 50,7% 100,0%
58 53 111
52,3% 47,7% 100,0%
df Asymp. Sig. (2-sided)
1 ,406

b. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 19,10.
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neurologického ndlezu, r = -0,303 (graf 1).
Z pohledu jednotlivych slozek MSIR mély nej-
hodnoty glykémie nalatno - p = 0,0002 (tabul-
ka 5) a systolicky TK — p = 0,034 (tabulka 6).

Diskuze

Jak jiz bylo fe¢eno v Uvodu, pfedstavuje
metabolicky syndrom nahromadéni metabolic-
kych rizikovych faktor(l u jednoho jedince. Je-
ho dopad na kardiovaskularni mortalitu a vy-
skyt DM 2. typu je velmi vyznamny (4). MS jako
prediktor infarktu myokardu ¢i cévni mozkové
pfihody byl opakované potvrzen (1, 5). Jeho
vyskyt v populaci neustale naristd. V jiz zmi-
néné vétvi studie ARIC byl MS pfitomen zhru-
ba u 23% sledovanych osob stfedniho véku,
které nemély DM ani zadnou formu kardiovas-
kuldrniho postizeni (1). V recentné zvefejnéné
préci feckych autord byl MS pfitomen u 46 %
probandi s nonembolickou iCMP, proti 15,7 %
pfitomnosti u kontrolni skupiny (6). Nas soubor
tedy predstavuje populacni vzorek s vyraznou
incidenci, MSIR je pfitomen u 64% probandd.

Stavajici stoleti vibec je poznamenano
epidemii MSIR se vSemi negativnimi dopady.
Zéklad metabolického syndromu tvofi faktory
genetické a faktory Zivotniho stylu. Pfedpo-
klada se, ze zhruba 50% celé populace ma
genetické predispozice. Z faktorli Zivotniho
stylu jsou to zejména nedostatek fyzické ak-
tivity a zvySeny kaloricky pfijem, které vedou
k nadvéaze a obezitt. MS ma tésny vztah
k inzulinové rezistenci, pfi které je poruSena
odpovéd tkani na pisobeni inzulinu. Z tohoto
ddvodu je oznacovan za metabolicky syndrom
inzulinové rezistence, i kdyz je stale pro jeho
pojmenovani pouzivano mnozstvi nejriznéj-
Sich nazvu (7).

Jako prvni definoval metabolicky syndrom
Reaven, ktery jej pojmenoval ,metabolicky
syndrom X“ (8). Nésledné Kaplan nazval sdru-
Zeni obezity, arteridini hypertenze, diabetu
a hypertriglyceridemie jako ,smrtici kvarteto
(9). Pfi odhalovani dalSich souvislosti se po-
stupné pfidavaly dal$i determinanty. Mezi vSe-
obecné pfijimané znaky MS patfi abdominaini
(viscerdlni) obezita, aterogenni dyslipidemie,
arteridini hypertenze, inzulinova rezistence,
snizend glukézova tolerance, protromboticky
a prozanétlivy stav apod. (7).

Nejvyznamngjsi roli v rozvoji inzulinové
rezistence hraje abdominalni (synonyma - vis-
cerdlni, centralni) obezita. Nejjednodussim
a nejlepSim antropometrickym korelatem to-
hoto typu obezity je obvod pasu (10). Kritéria
rizikovosti se i zde neustale zpfisfuji.

Tzv. hypertriglyceridemicky pas (= 90cm
u muzl a = 80cm u zen) se stal markerem
aterogennich metabolickych zmén doprova-
zejicich MS. Jeho kombinace a hodnota TG

Tabulka 5. Vztah jednotlivych slozek MSIR a GOS - glykémie nalacno

Tabulka kfizovych referenci

1

<6,1 o 1
Glykémie ~ mmol/l ’ 2,0%

nalacno >6.1 9

’ %

mmol/| 21,4%

10

0,

celkem % 10.9%

Chi-Square Tests

Value
Pearson Chi-Square N 19,7332
of Valid Cases 92

GOS
celkem
3 4 5
1 22 26 50
2,0% 44,0% 52,0% 100,0%
8 15 10 42
19,0% 35,7% 23,8% 100,0%
9 37 36 92
9,8% 40,2% 39,1% 100,0%
df Asymp. Sig. (2-sided)
3 ,0002

2 3 cells (37,5%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,11.

p=0,0002

Tabulka 6. Vztah jednotlivych slozek MSIR a GOS - systolicky TK

Tabulka kfizovych referenci

<130 o
mm Hg 0
TKS
>130 " 10
mmHg ° 12,8%
10
0,
celkem % 10.9%
Chi-Square Tests
Value
Pearson Chi-Square 6,164
Yates correction
N of Valid Cases 92

GOS

3 4 5 celkem
5 9 14
35,7% 64,3% 100,0%
9 32 27 78
11,5% 41,0% 34,6% 100,0%
9 37 36 92
9,8% 40,2% 39,1% 100,0%
df Asymp. Sig. (2-sided)
3 ,034

2.2 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,37.

p=0,034

nala¢no > 2,0 mmol/l mlze identifikovat oso-
by s aterogenni konstelaci rizikovych faktord,
jako jsou hyperinzulinemie, zvySeni apo B
a pfitomnost malych, hustych LDL Castic (11).
V naSem souboru hodnoceném podle kritérii
NCEP-AT IIl jsme abdomindini obezitu nasli
u 49,2% muzl a 73,9% Zen.

Dyslipidemie u MSIR je velmi aterogenni.
Roli zde hraje pravé inzulinova rezistence s ne-
dostate¢nou inhibici lipolyzy v tukové tkani,
kterd vede ke zvySenému odbouravani trigly-
ceridl hormon-senzitivni lipazou a zvySenému
toku volnych mastnych kyselin z tukové tkéné
do obéhu s naslednou akumulaci vech lipo-
protein(i bohatych na triglyceridy (VLDL, IDL,
chylomikrond a jejich remnantd). Toto zmnoze-
ni pak ovliviiuje lipoproteiny o nizké hustoté —
LDL se vznikem malych, vysoce aterogennich
LDL ¢&éastic obohacenych o TG. Viiv md i lipo-
protein o vysoké hustoté — HDL se zménou za-
stoupeni jednotlivych subpopulaci, coz ma za
nasledek snizeni protektivniho HDL-CH a jeho
antiaterogennich vlastnosti (12). Hladiny cel-
kového cholesterolu (C-CH) a LDL-choleste-
rolu (LDL-CH) jsou u dyslipidemie provazejici
MSIR srovnatelné s béznou populaci. Proto
vhodnéj§im markerem aterogenity je tzv. non-
-HDL-cholesterol (ode¢et HDL-CH od C-CH

— HDL-CH), ktery reprezentuje cholesterol ve
vSech potencidlné aterogennich tfidach (13).
Ani non-HDL- cholesterol vSak nemusi reflek-
tovat pfesné celé riziko dyslipidemie u MS. Jde
pfedevsim o mnozstvi malych hustych LDL, je-
jichz pocet je pak vétsi nez LDL-CH. Jelikoz
vSechny potencialné aterogenni Castice ob-
sahuiji jednu molekulu apolipoproteinu B (apo
B), stava se jeho koncentrace odrazem poctu
vSech aterogennich lipoproteinovych ¢&astic,
a tedy presnéjSim markerem aterogenity. Ve
vztahu k ICHS je nejrizikovéjsi dyslipidemicky
fenotyp hypertriglyceridemické hyperapo B
i pfi norméalnich hodnotach LDL-CH (14). Tento
fenotyp byl v naSem souboru nalezen u 16,2 %
probandu. Z praktickych divodu je tfeba zdl-
raznit, ze dyslipidemie u MSIR je provazena
spie zménami kvalitativnimi nez kvantitativni-
mi, coz musi byt pfi hodnoceni reflektovano.
Od r. 1996 je v souvislosti v MS vyznam-
né diskutovana role sympatického nervového
systému. Jeho zvySend aktivita je spoleCnym
RF pro vysokou kardiovaskularni morbiditu
a mortalitu osob s HN a DM (15). Sympatikus
a dfen nadledvin jsou funkéné spjaté systémy,
jejichz vztah je Casto v asociaci. U inzulinore-
zistentnich osob je aktivace systémdi i v dobé
laénéni podobna situaci u zdravych lidi po
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jidle. Aktivita sympatiku zlistava trvale zvySe-
nd, naruSené vychytavani glukézy z plazmy
vede k Utlumu adrendlni aktivity a tim ke sni-
Zeni lipolyzy. Aktivace sympatiku zpUsobuje
vy$Si tepovou frekvenci, vétsi srdecni vydej,
vazokonstrikci, vétsi resorpci natria a vody,
v kone¢ném dusledku také zvySeni TK. Nizsi
aktivita dfené nadledvin zpUsobuje typickou
inzulinorezistentni dyslipidemii (16). Sou¢asny
vyskyt arteriaini hypertenze a diabetu mellitu
je maligni kombinaci, ktera dale zvySuje kardio-
vaskularni mortalitu u diabetiku (17). Vyznam-
nou roli téchto determinant MS, hyperglykémie
nala¢no a arteridlni hypertenze jako prediktort
vzniku iCMP ¢i TIA znovu doklada m.j. recent-
ni studie izraelskych autord (18). V naSem sou-
boru 111 proband je 80 hypertonikd, 53 diabe-
tikdi, obé choroby ma 44 osob. ZvySena glyke-
mie nalatno a zvySend hodnota systolického
negativni vliv na stav nemocnych 3 mésice po
akutni atace onemocnéni.

Pro vzéjemnou propojenost jednotlivych
slozek MS je obtizné stanovit podil rizika jeho
diléich soucasti, je vSak nepochybné, ze ¢im
vice symptom( je pfitomno, tim riziko nardsta.
V nadi préci je toho dokladem vysledek Pear-
sonovy korelaCni analyzy, kterd prokdzala
negativni korelaci mezi poétem znaki MS
a hodnotou GOS za 3 mésice po akutni fazi
CMP. MS pfedstavuje v celém svété obrovsky
zdravotni problém a narlstajici ekonomic-
ké vydaje. Nejlepsi ochranou pfed rozvojem
MSIR je Uprava zivotniho stylu. Pokud se tyka
nutricnich faktord, je uznavany proaterogenni
vliv nasycenych mastnych kyselin v tucich zi-
vocisného plivodu a protektivni vliv rostlinnych
oleji s vétsim obsahem kyseliny alfa linole-
nové. Obdobné je potvrzen ochranny vztah
mezi konzumaci ovoce a zeleniny a rizikem
iCMP, zejména zeleniny kostélové, listové,
citrusovych plodu a jejich Stav. | v této oblasti
vSak zlstava z pohledu prevence CMP fada
zkoumanych otazek. O Uloze stopovych prvki
a vitamind a fadé dalSich se vede dlouhodobé
diskuze (19).

Fyzickd aktivita vyrazné redukuje rizi-
ko pfed¢asné smrti a KVN. Protektivni efekt
stfedni fyzické zatéze, kterou je napf. pdlhodi-
na rychlé chize denné, zejména u Zen a star-
Sich osob je jednoznacné prokdzan. Pfimé-
feny pohyb navozuje pfiznivou metabolickou
a antitrombogenni situaci v organizmu. Nizka
fyzicka aktivita zvySuje riziko vSech subtypd
CMP. Omezeni fyzické aktivity v dusledku mo-
torického postizeni po prodélané CMP samo
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0 sobé zhorSuje komponenty MS. V kontextu
s touto okolnosti stoupa vyznam kvalitni reha-
bilitace téchto osob (20).

Opatfeni tykajici se zivotniho stylu, pfe-
devsim redukce hmotnosti a zvySena fyzicka
aktivita, jsou vyznamna nejen v primarni pre-
venci iCMP, ale maji své nezastupitelné misto
i v prevenci sekundarni. Jsou také zékladem
[éCby rozvinutého MS, ovliviuji totiz pfimo je-
ho kofeny (2). Teprve poté pfichazi na fadu
|éCba jednotlivych symptomd. Disledna Iécba
hypertenze, dyslipidemie a protrombotického
stavu se ukézala v prevenci kardiovakular-
nich komplikaci MS jako velmi U¢innd. Napf.
ACE inhibitory, antagonisté receptoru | pro
angiotenzin Il vedou k pfiznivému ovlivnéni
inzulinové rezistence (3). V 1é¢bé dyslipide-
mie u MS se z hlediska prevence kardiovas-
kuldrnich komplikaci jevi ucinngjsi fibraty
nez statiny (21). Velmi v3ak zélezi na tom,
jakeé kvalitativni zmény lipidového spektra MS
provazeji. Proto je nutné uvazlivé zhodnoce-

ni, zda je tfeba Ié¢it statinem nebo fibratem,
pfipadné kombinaci obou.

Zaveér

Metabolicky syndrom inzulinové rezistence
je vyznamnym prediktorem vzniku ICHS iische-
mickych cévnich mozkovych pfihod. Vysledek
nasi préace také doklada jeho vysokou incidenci
u sledovaného souboru a negativni vliv na na-
sledny stav po prodélané iCMP. Pfitom zaklad-
nim kamenem prevence i léCby MS je Uprava
Zivotniho stylu, teprve potom nésleduje lé¢ba
jeho jednotlivych symptomd. V kazdodenni pra-
Xi to znamen4, ze je potfeba stale rozSifovat vé-
domosti o MS, §ifit je nejen mezi odbornou, ale
i laickou vefejnosti a zajistit tak kvalitni Zivnou
pudu pro primarni prevenci. V sekundarni pre-
venci je nutny multidisciplinarni pfistup k témto
nemocnym, peclivé sledovani a lé¢ba ve speci-

alizovanych poradnéch.
Podékovani: Prace byla vyhotovena
za podpory grantu

IGA MZ CR NF7492-3/2003.
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