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Uvod

Uvod

Od roku 2005 poradame pod zdstitou 3. interni kliniky VSeobecné
fakultni nemocnice a 1. 1ékafské fakulty UK ve spolupraci s firmou
JS Partner dva cykly seminait. Jarni je vénovan metabolickému syn-
dromu (piednasi pravidelné kromé mne doc. A. Smahelov4 z Hradce
Krélové, prof. M. Soucek z Brna a prof. R. Ceska z Prahy), podzimni
je vénovan 1é¢bé diabetika (prednasi kromé mne doc. A. Smahelov4
z Hradce Kralové, prof. M. Soudek z Brna a prof. J. Rybka ze Zlina).
Oba cykly probihaji v 6-7 méstech a ucastni se jich vzdy kolem
1000 lékart. Tento vzrustajici pocet zajemct nas tési a vedl k tomu,
ze jsme byli osloveni nakladatelstvim Grada Publishing, aby vzdy po
seminafi byl jeho obsah vydan i knizné.

Letos, tedy poprvé v dobé zahdjeni podzimniho cyklu semindr,
je publikovan obsah jarniho seminare Metabolicky syndrom.

Doufam, Ze v této tradici bude i v budoucnu mozné diky sponzo-
rium pokracovat a Ze si nad knizkou pfipomenete i zajimavé informa-
ce z jarniho cyklu seminara.

zdfi 2011 prof. MUDr. Stépdn Svacina, DrSc.






Uvod k problematice metabolického syndromu

Pojem metabolicky syndrom zaznél poprvé v roce 1988 v slavnostni
Bantingové prednasce profesora Reavena. Je to tedy onemocnéni re-
lativné mladé, definované pred 23 lety. Za tuto dobu byla definice né-
kolikrat zménéna, opakované byly vyznam onemocnéni i sama jeho
existence neuspésné zpochybnovany. Bylo vydano mnoho monografii
o tomto syndromu a kazdym rokem pribyvaji dalsi; i téch ¢eskych je
nékolik. Misto zpochybnovani této diagnozy tak publikaci o metabo-
lickém syndromu vyrazné pribyva. Od roku 1990 do roku 2000 vy-
stoupal pocet ¢lankt o metabolickém syndromu v evidenci PubMed
publikovanych za jeden rok ze 100 na 1000. V roce 2005 presahl tento
pocet 5000. V poslednich letech se ro¢ni pocet ¢lanki ustalil na 8000
az 9000. Spektrum pohledii na toto onemocnéni se vyznamné rozsi-
fuje. Zejména nékterym novéjsim aspektiim metabolického syndro-
mu byl vénovan i leto$ni - jiz $esty cyklus semindr.






Metabolicky syndrom a kardiovaskularni onemocnéni

1  Metabolicky syndrom
a kardiovaskularni onemocnéni

Miroslav Soucek

Metabolicky syndrom (MS) je povaZovan za jeden z nejvyznamnéjsich
rizikovych faktorti vzniku kardiovaskuldarnich (KV) onemocnéni. Je
spojen s fadou klasickych, ale i nové definovanych KV rizikovych fak-
tort, stejné tak jako s ¢asnymi priznaky subklinického KV poskozeni.
Tésny vztah mezi riznymi slozkami MS a jejich spole¢né ptisobeni vede
k pochopeni pficin a jejich nasledkt. Vyskyt MS celosvétové narusta,
a to zejména v souvislosti s velkym prijmem kalorické stravy, sedavym
zptisobem Zivota a zvySovanim vyskytu obezity. Vysoka prevalence po-
$kozeni cilovych organt a $patna prognoza byly prokazany v celé radé
prospektivnich studii. Lé¢ba musi byt zaméfena jak na sniZeni vyso-
kého rizika KV onemocnéni, tak na prevenci rozvoje diabetes mellitus
2. typu. Lécba spociva v plsobeni proti probihajicim mechanizmiim
vzniku MS. To zahrnuje ovlivnéni Zivotniho stylu, které Gc¢inné snizuje
visceralni obezitu spolu s pouzitim latek branicich vzniku inzulinové
rezistence ¢i nartistu hmotnosti. Také je dtlezité 1é¢it jednotlivé sloz-
ky MS. Kontrola krevniho tlaku by méla byt zaloZena na rezimovych
opatfenich. Pokud je tfeba medikamentézni lé¢ba, pak by mély byt pre-
ferovany ACE inhibitory, blokdtory AT, receptord pro angiotenzin II ¢i
blokatory kalciovych kanalii (BKK) a centralné ptsobici 1éky. Pohled na
MS se v prubéhu let vyviji, prohlubuji se znalosti o jeho pti¢inach, hle-
daji se $irsi souvislosti a nové terapeutické moznosti. V klinické praxi
vyskyt MS poméhd vyhledavat osoby s vy$sim rizikem KV onemocnéni
(v¢etné onemocnéni srdce), a umoznuje tak véasnou intervenci.

Primarni riziko KV onemocnéni se urc¢uje predev$im ze zaklad-
nich rizikovych faktort aterosklerdzy, mezi néz patti vék, pohlavi,
koufeni, koncentrace celkového a eventudlné HDL-cholesterolu
a systolicky krevni tlak. Pfi zjisténi stiedniho (3-5%) nebo nizké-
ho rizika (< 3%) pro KV onemocnéni dle tabulek rizika SCORE pro
Ceskou republiku je tteba sledovat i novéjsi rizikové faktory, kam
patti faktory souvisejici s inzulinovou rezistenci a dalsi biomarkery,
napf. mikroalbuminurie, C-reaktivni protein, N-terminalni frakce
natriuretického peptidu typu B (NT-proBNP) aj.
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Metabolicky syndrom

Inzulinova rezistence, neboli sniZend citlivost tkani k vlastnimu
inzulinu, Gzce souvisi s nepomérem mezi sympatickou a parasympa-
tickou aktivitou ve prospéch sympatiku. Ktery z téchto mechanizmi
je primarni a ktery sekunddrni, lze tézko ur¢it. Jde o velmi slozitou
poruchu metabolizmu, proto nebylo jednoduché stanovit klinicky
pouzitelnou definici pro MS.

Cesky institut metabolického syndromu (www.cims-ops.cz) si
zvolil za kritéria:

o obvod pasu u muzt > 102 cm, u Zen > 88 cm,

o krevni tlak > 130/85 mm Hg nebo antihypertenzni lécba,

« koncentrace triglycerid > 1,7 mmol/l,

o koncentrace HDL-cholesterolu < 1 mmol/l u muzt a < 1,3 mmol/]

u zen nebo hypolipidemickd lé¢ba,

« glykemie > 5,6 mmol/l nebo antidiabeticka lécba.

Pritomnost tfi a vice rizikovych faktort definuje metabolicky
syndrom.

Osoby s metabolickym syndromem jsou charakterizovany pro-
aterogennim, prozanétlivym a prokoagula¢nim stavem. Maji snizenou
fibrinolytickou aktivitu a zvy$ené prozanétlivé markery a markery sys-
témového zdnétu. Rada praci prokazuje, Ze inzulinové rezistence vede
k endotelové dysfunkei a systémovému zanétu. Lehky zanét endotelu
se projevuje vy$s$imi koncentracemi cirkulujicich cytoadhezivnich mo-
lekul - selektinu E a P, integrint a molekul ICAM (intercellular adhe-
sion molecule) a VCAM (vascular cell adhesion molecule). U osob s MS
byly dale pozorovany vyssi koncentrace prozanétlivych cytokind, napf.
vy$$i koncentrace TNF-a (tumor necrosis factor alfa), IL-6 (interleu-
kin-6) a IL-1, coz je u téchto osob v pozitivni asociaci s vy$sim rizikem
vzniku diabetes mellitus 2. typu, jak prokazaly nékteré prospektivni
studie. Prozanétlivé cytokiny stimuluji fadu tkani k produkci zanét-
livych cytokind, z nichZ k nejdtlezitéjsim patfi C-reaktivni protein.
Nizké koncentrace hsCRP jsou spolehlivym markerem mirného cév-
niho zanétu a zaroven, jak prokazaly prospektivni studie, nezavislym
prediktorem rizika aterosklerdzy a jejich komplikaci u osob s MS. Za
referen¢ni hodnotu hcCRP s nizkym rizikem pro KV onemocnéni se
povazuje < 1 mg/l, za referen¢ni hodnotu se sttednim rizikem 1-3 mg/1
a za referen¢ni hodnotu s vysokym rizikem > 3-10 mg/l. U pacientt
s MS lze pouzit tento marker k podpore diagnézy MS i ke stanove-
ni rizika vzniku diabetes mellitus 2. typu. Endotelové dysfunkce se
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znamkami zanétu ve sténé arteril se povazuje za pocate¢ni stadium
aterogeneze. Je odpovédna za rozvoj mikroalbuminurie, ktera je znam-
kou nejen naruseni funkce glomerulil ledvin, ale je zaroven markerem
vysokého rizika mikro- i makroangiopatickych komplikaci, tj. marke-
rem rizika KV onemocnéni i celkové mortality. Dysfunkce endotelu je
v8ak také dysbalance hemostazy a projevuje se vy$$imi koncentracemi
prokoagula¢nich faktort, napt. von Willebrandova faktoru, fibrinoge-
nu, solubilniho trombomodulinu a endotelinu-1. Zvy$ené koncentrace
fibrinogenu jsou popisovany predevsim u pacientt s diabetes mellitus
2. typu. Zvyseny koagula¢ni faktor VII se vyskytuje hlavné u osob s MS
a sou¢asnou hypertriglyceridemii. Na dysregulaci hemostazy u jedincti
s MS se podili také zvysena aktivita trombocyti.

V literatufe najdeme vysledky velkych studii, které u pacientti s MS
prokazaly zvysené riziko vzniku KV onemocnéni, napf. ischemické
choroby srde¢ni nebo ischemické mozkové prihody. Podle pouzité
definice a sledované populace stoupd riziko KV chorob 1,5-4nasob-
né. Nékteri autori udavaji zvyseny vyskyt KV onemocnéni u pacienttl
s MS jen v souvislosti s nékterymi trojkombinacemi faktort nebo jed-
noduse s pritomnosti jednotlivych rizikovych faktort (hypertriglyce-
ridemie, obezita, poruchy glukézové tolerance) a ne syndromu jako
takového. Postizeni KV systému a vyskyt diabetes mellitus 2. typu
se zvySuje s rostoucim poctem slozek MS a li$i se i podle miry jejich
vyjadreni, pfitomnosti diabetes mellitus nebo jinych rizikovych fak-
tort, které nejsou soucasti MS (vék, pohlavi, koufreni) (obr. 1.1). Nelze
ocekavat, ze pomoci kritérii MS budou identifikovany vsechny osoby
se zvySenym rizikem rozvoje KV chorob. Vyskyt MS by mél spise
pomoci cilené doporudit zménu zivotniho stylu osobam se zvySenym
rizikem. Nelze zapominat, Ze i osoby bez MS mohou mit vyznamné
zvysSené riziko KV onemocnéni. V klinické praxi lze na jeho stano-
veni vyuzit tabulky SCORE. Evropska doporuceni pro lé¢bu hyper-
tenze uvadéji rizikové faktory véetné kritérii MS umoziujici stano-
vit celkové KV riziko oznacované jako globalni kardiovaskuldrni
kardiometabolické riziko.

Rada studii prokazala, Ze MS ptedevsim u hypertonikd je spo-
jen s vysokou prevalenci hypertrofie levé komory srde¢ni (LVH) a ze
se vyskytuje v celém vékovém rozmezi. Slozky MS jsou také casto
spojeny s EKG a echokardiografickymi znamkami LVH. Vliv MS na
strukturu levé komory byl ziejmy spise u Zen nez u muz a byl ¢as-
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te¢né nezavisly na vlivu hemodynamickych a nehemodynamickych
parametrii ovliviiujicich masu levé komory véetné TK pti 24hodi-
nové monitoraci. Analyza faktort masy levé komory ukdzala, ze
ztlu$téni zadni stény a interventrikularniho septa jsou signifikantné
spojeny s komponentami MS oproti velikosti levé komory, kde pro-
kazano nebylo. Dilatace levé siné, prognosticka znamka pro vznik
fibrilace sini a kardioembolickych mozkovych ptihod, je také spo-
jena s obezitou, hyperglykemii nala¢no a MS, bez zavislosti na mase
levé komory a jejich rozmérech.

CHD umrti/nefatalni infarkt myokardu vznik nového diabetu 2. typu

% s prihodami relativni riziko relativni riziko

14 4

% s prihodami
12 7

= 4/5 faktory 3,65 = 4/5 faktory 24,40
12 4 = 3 faktory 43’19 10 - = 3 faktory
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1 faktor 1 faktor
10 8
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1,00
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2 7 2 4 2,36
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Obr. 1.1 Metabolicky syndrom jako prediktor korondrni pfihody
(CHD) a diabetu ve WOSCOPS (dle www.cardiometabolic-risk.org
a Sattar N, et al. Circulation 2003; 108: 414-419)

Taktéz mikroalbuminurie je jednou z ¢asnych diagnostickych
znamek MS. Prevalence mikroalbuminurie se zvy$uje s nartstem
komponent MS, coz plati i pro nediabetiky. Mikroalbuminurie
u hypertonika je ¢asto spojena s hyperinzulinemii a znamkami
inzulinové rezistence. MS byl na zakladé prtfezovych studii u hy-
pertonikil spojen s nizkou glomerulérni filtraci (GF) potvrzenou
MDRD. Stejné tak je fada komponent MS linearné spojena s preva-
lenci GF pod 60 ml/min/1,73 m®.

14



Metabolicky syndrom a kardiovaskularni onemocnéni

Je také prokazano, ze rychlost pulzni vlny v aorté¢ (PVW) jako
marker tuhosti aortalni stény a nezavisly prognosticky faktor
KV morbidity a mortality je vy$si u hypertonikat s MS a je spojen
s velkou arteridlni rigiditou. Metabolicky syndrom je také spojen
s rychlejsi progresi aortalni tuhosti pfi nartstajicim véku nezavisle
na hlavnich kardiovaskularnich rizikovych faktorech. Vétsi tuhost
nebyla prokdzana jen na aorté, ale také na karotickych tepnach, ve
vztahu k rostoucimu poctu slozek MS. Vztah mezi MS a pomérem
tloustky intima-medie na karotickych tepnach (IMT) byl prokazan
v nékolika studiich, ale ve slabsi vazbé, nez byl nalezen pro dal$i mar-
kery organového poskozeni, jakymi jsou LVH ¢i mikroalbuminurie
a i s faktory zahrnujicimi kromé hypertenze i hrani¢ni glykemii
nala¢no, LDL-cholesterol, GF a koufeni. Ve velké studii provedené
v Japonsku byla nalezena progresivni stoupajici prevalence atero-
sklerdzy karotid s nart@istem poctu slozek MS u hypertonika. Tento
vztah neplatil u normotonikd. I kdyz jsou dostupna data o poskozeni
malych arterii u pacienttt s DM 2. typu, data o vlivu slozek MS na
malé arterie nemdame, a to i presto, ze mikrovaskularni dysfunkce se
pouziva k vysvétleni vztahu mezi hypertenzi, obezitou a poruchou
metabolizmu glukozy.

Zkoumani vztahu MS a DM prokazalo, Ze tito pacienti maji mi-
nimalné 2x az 3x vy$$i imrtnost na kardiovaskularni onemocnéni,
tj. predev$im na ischemickou chorobu srde¢ni nebo cévni mozkovou
prihodu. Novéjsi studie vSak prokézaly, ze riziko KV onemocnéni pri
MS podstatné roste i bez pritomnosti DM, resp. ze soucasny rozvoj
DM toto riziko jen dale zvysuje. Jako ptiklad miizeme uvést studii
NHANESII (National health and nutrition examination study), ktera
posuzovala pres 6000 osob. Byla zde vyznamné vys$si KV mortalita
i morbidita u osob s MS (s DM i bez DM) diagnostikovanym dle krité-
rif ATP III. Kromé toho studie potvrdila, Ze i vyskyt osamocené jedné
¢i dvou slozek MS miize vyznamné zhorsit KV riziko. A to dokonce
az kvantitativné, tj., Ze pfi vy$$im parametru riziko kvantitativné na-
rtistd, obdobné jako je to jiz prokdzano u hypertenze a hladiny cho-
lesterolu. Také vyse uvedenad studie potvrdila, ze diagnostikovany MS
byl spojen s vy$sim vyskytem KV mortality a morbidity, a pfitom pre-
diktivni vyznam MS byl nezavisly na dalsich znamych kardiovasku-
larnich rizikovych faktorech jako koufeni, hypertenzi ¢i zvysené hla-
din¢ cholesterolu.
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Zvy$ené mortalitni riziko spojené s MS je zvlasté vyznamné u pa-
cientd, ktefi jiz prodélali KV prihodu, resp. maji jiz vyvinuto KV ¢i
cerebrovaskuldrni onemocnéni. Naptiklad dle Zellera et al. byl vy-
skyt MS u populace pacienttt hospitalizovanych s akutnim infark-
tem myokardu az o 30 % vyssi a tato kombinace byla spojena s vyssi
mortalitou v obdobi po pfihodé a vy$sim rizikem rozvoje zavazného
srde¢niho selhani.

Zajimavou otazkou je, zda zvySené KV riziko spojené s MS lze
zachytit také v ¢asném stadiu, tj. v pocatcich procesu rozvoje po-
$kozeni cilovych organt, jako je srdce, ledviny, mozek ¢i cévy. Jde
o stadium, kdy poskozeni cilovych organt je sice jiz sekundarnim
a sttednédobym projevem, ale jesté predchazi pritomnosti zjevnych
ptiznaki KV onemocnéni. P¥ipadnou kauzdlni souvislost mezi MS
a timto poskozenim Ize sledovat dostupnymi neinvazivnimi vysetfo-
vacimi metodami. Pro postizeni srdce to je zejména echokardiogra-
fické vysetfeni srdce (struktura a funkce levé komory). Vztah mezi
MS ajiz poc¢atecnimi zménami vedoucimi k rozvoji KV onemocnéni
skute¢né existuje. Napiiklad v roce 2004 publikovana italska studie
Cuspidiho et al., provedena na 447 mladych osobach s jen mirnou
esencialni hypertenzi, neméla mezi osobami s MS (dle kritérii ATP
I1L, $lo o cca 30 % vzorku) a osobami s nediagnostikovanym MS vy-
znamné rozdily v hodnotach ambulantné méreného krevniho tlaku.
Rozdil pti echokardiografickém vysetfeni (ve smyslu znamek hyper-
trofie levé komory a koncentrické remodelace) byl v§ak ve skupiné
s MS castéjsi. Podobneé byl vyssi ve skupiné s MS vyskyt mikroalbu-
minurie. Je tfeba rici, Ze obecné bude potteba jesté dalsich dat o vzta-
hu MS k poskozeni cilovych organt, a to nejlépe z neselektovanych
populaci. Pokud se vsak tato souvislost potvrdi, bude to jasny dtivod
pro doporuceni v¢asného terapeutického zasahu i u osob s MS jesté
v subklinickém stadiu. Na zakladé uvedenych poznatkil v kazdém
ptipadé mizeme konstatovat, Ze MS je vyznamny predikéni faktor
KV rizika v¢etné poskozeni srdce, kterému je tfeba vénovat v klinic-
ké praxi zvySenou pozornost.

Lécba MS u pacientt se subklinickym nebo organovym poskoze-
nim KV systému vyZzaduje komplexni terapeuticky pristup. U obéz-
nich pacientt je vhodné snizit hmotnost a nasledné ji udrzet. Snizeni
hmotnosti prostfednictvim nizkokalorickych diet a zvys$eni fyzické
aktivity ovliviiuje hlavni mechanizmus MS a je doporucovano jako
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1é¢ba prvni volby. Pfijatelnym cilem je sniZeni hmotnosti o 7-10 %
v pribéhu 6-12 mésicii. Dlouhodobé udrzeni redukce hmotnosti 1ze
dosahnout pridanim pravidelné fyzické aktivity. Sou¢asna doporu-
¢eni navrhuji minimalni denni fyzickou aktivitu ve stfedni zatézi po
dobu alespon 30 minut. Dal$im zvy$enim fyzické aktivity jen vzroste
jeji pozitivni efekt. Dietni opatfeni doporuc¢uji omezit piijem nasy-
cenych tukd, omezeni ptijmu jednoduchych cukrt a zvy$eni prijmu
ovoce, zeleniny a ceredlii. Samozfejmosti je nekoufit. Kromé rezi-
movych opatfeni jsou k dispozici tzv. antiobezitika (orlistat) nebo
bariatricka lécba.

Lécba diabetes mellitus 2. typu zahrnuje rezimova opatfeni, per-
oralni antidiabetika v monoterapii nebo v kombinaci (metformin,
derivaty sulfonylmocoviny, glitazony), individudlné lze vyuzit no-
Vvéjsi preparaty, jako jsou gliptiny a inkretinova mimetika. V pripadé
neuspokojivé kompenzace je nutné véasné zahajeni inzulinové tera-
pie v nékterém z konven¢nich nebo intenzifikovanych rezimi véetné
inzulinové pumpy.

V 1é¢bé dyslipidemii jsou nutna nefarmakologickd opatfeni (re-
dukce véhy, dietni 1é¢ba a pravidelna télesna aktivita). V ramci far-
makologické 1é¢by jsou kromé nejéastéji pouzivanych statint a fib-
ratt k dispozici také inhibitory vstfebavani cholesterolu, pryskytice
a nové i niacin. Vliv statind na redukci KV rizika potvrdila fada kli-
nickych studii.

Vzhledem k tomu, Ze problematice diabetes mellitus a dyslipide-
mie se vénuji ostatni kapitoly této knihy, zaméfim se nalécbu vysoké-
ho krevniho tlaku u pacienttt s MS v prevenci KV poskozeni. V 1é¢bé
arterialni hypertenze pfi hodnotach > 130/85 mm Hg by méla byt za-
héjena nefarmakologicka opatfeni a pfi hodnotach > 140/90 mm Hg
1é¢ba farmakologicka. Cilové hodnoty jsou k 130/80 mm Hg.

Po zméné zivotniho stylu jsou doporucovany takové léky, které
snizuji inzulinovou rezistenci a maji vliv na lipidové spektrum a gly-
kemii. V monoterapii jsou preferovany inhibitory angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu (ACEi) a blokétory AT, receptori pro angiotenzin
IT (AT)) ¢i blokatory kalciovych kandlt (BKK) pred diuretiky a beta-
-blokatory, pokud nejsou tyto léky indikovany z jinych davodi. Do
kombina¢ni terapie volime metabolicky neutrdlni antihypertenziva
(napt. blokatory kalciovych kanald, centralné piisobici antihyperten-
ziva). PIi nutnosti kombinace je mozné pouzit malé davky diuretik.
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Kombinace thiazidovych diuretik a beta-blokatort by neméla byt po-
uzivana. Vliv 1é¢by na dalsi komponenty MS je dtlezitym momentem
lécby, ktery rozhoduje o jeji dalsi uspédnosti. ACEi, AT, blokétory,
BKK ve srovnani s diuretiky a beta-blokatory vedly ke snizeni ¢etnos-
ti vyskytu nové vzniklého diabetu. Napriklad studie STAR (The study
of trandolapril/verapamil SR and insulin resistance) prokazala sni-
Zeni rizika nové vzniklého diabetu u obéznich pacientt s poruchou
glukézové tolerance, normalni funkei ledvin a hypertenzi lé¢enou
fixni kombinaci trandolapril/verapamil v porovnani s 1é¢bou kom-
binaci losartan/hydrochlorothiazid. Nejc¢astéji uvadénou metabolic-
kou zménou v souvislosti s uzivainim antihypertenziv je inzulinova
rezistence. K té dochdzi kombinaci sniZené mikrocirkulace ve svalu
a snizenim intracelularniho metabolizmu glukézy. To bylo pfisuzo-
vano beta-blokatortim. Beta-blokatory s pridatnymi vlastnostmi mo-
hou snizovat dopad ¢isté beta-blokady, a dokonce mit ¢aste¢né priz-
nivy vliv. Simultanni alfa-blokdda karvedilolem nebo pozitivni dopad
nebivololu na biologickou dostupnost oxidu dusnatého nemély vliv na
indexy metabolizmu glukdzy a trendy zlepSeni lipidového profilu.
Potencialni vliv beta-blokatort na sniZeni hmotnosti zatim neni do-
state¢né prostudovan. Naopak studie s beta-blokatory ukazaly trend
k ndrtstu hmotnosti v dasledku snizeného energetického vydeje.
Snizeni utilizace glukoézy je horsi, pokud klesa i sekrece inzulinu, coz
mize byt pfimym disledkem beta-blokady, ktera snizuje odpovéd
pankreatickych beta-bunék, a hypokalemie zpiisobené thiazidovymi
diuretiky. Léky vedouci ke snizeni utilizace glukézy spolu s kompen-
za¢nim navySenim sekrece inzulinu vedou k metabolickym abnor-
malitam glukézové homeostazy a dyslipidemii. Ve studii ELSA bylo
prokdzano, Ze prilécbé atenololem se vyskytuje nové MS signifikant-
né castéji nez pri 1écbé lacidipinem. Nicméné byl popsan pozitivni
vliv na snizeni rizika rozvoje diabetu pfi lé¢bé ACEi a AT, blokatory.
Léc¢ba témito pripravky snizuje ¢etnost nové diagnostikovaného dia-
betu v porovnani s beta-blokatory a/nebo diuretiky. Inhibice systému
renin-angiotenzin tedy miize zlepSovat svalovy prutok, snizovat akti-
vitu sympatiku, snizovat hladinu volnych mastnych kyselin, zvySovat
plazmatickou hladinu adiponektinu a zlepSovat utilizaci glukézy. Ve
studii VALUE vedla lé¢ba zaloZend na podavéani valsartanu k signifi-
kantnimu sniZeni nové vzniklého diabetu v porovnani s 1é¢bou BKK
amlodipinem.
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