Metabolicky syndrom a inzulinova rezistence

Metabolicky syndrom a inzulinova rezistence jsou onemocnéni, ktera byvaji spojend s obezitou, vysokym tlakem,
rizikem pro vznik aterosklerézy, hypercholesterolémie a dyslipidémie. To miva za nasledek vdzné poskozeni
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organt.

Inzulinova rezistence

Inzulinové rezistence charakterizuje snizenou schopnost reakce tkani na inzulin (napf. snizena tvorba receptord pro
inzulin).

Primarni priciny inzulinové rezistence

Polymorfismus genu pro IRS-1 (ddlezity pro funkci inzulinovych receptort), glykogensyntazu nebo glukézové
transportéry. Vede k hyperglykémii, potazmo k inzulinové rezistenci.

v

Sekundarni priciny inzulinové rezistence

Stres (sympatoadrenalni systém) nebo infekci zplsobeny zanét, které vedou ke zvyseni hladiny kortizolu. K té
mdze dojit i hormonalni poruchou.

Kortizol zvysuje glykémii, na coZ reaguje pankreas zvySenou tvorbou inzulinu.

Casté zvySovani kortizolu zplsobi inzulinovou rezistenci. Snizené vychytavani glukézy vede k hyperglykémii. Tento
stav se snazi kompenzovat B-burnky Langerhansovych ostriivk{ tvorbou inzulinu. Kratkodobé ma tato kompenzace
pozitivni efekt. Pozdé&ji dochéazi ke snizeni exprese inzulinovych receptor(, a tim k inzulinové rezistenci. Svaly a
tukova tkan nedostatecné vychytavaji glukézu. Dochazi k mobilizaci tukl a lipolyze (zvyseni koncentrace
mastnych kyselin v plazmé). Mastné kyseliny plsobi na metabolismus cukrd tim, Ze snizi prijem glukdzy ve svalové
tkani. Nedostatek glukézy v bunkach paradoxné zvysi produkci glukagonu a navodi glukoneogenezi v jatrech. Toto
zvyseni glykémie podmini tvorbu dalsiho inzulinu. Glukoneogenezi podporuje i rozklad AMK.

Inzulinova rezistence je zakladni patologickou jednotkou metabolického syndromu.

Metabolicky syndrom (Reavenuv syndrom)

Spojeni nékterych nemoci a rizikovych faktord, které vedou k radé zdravotnich komplikaci. Zvys$uji riziko
aterosklerézy a jejich pridruzenych komplikaci (ischemickd choroba srdecni, ischemickd choroba dolnich koncetin,
cévni mozkové prihody).

Definice se lisi dle spole¢nosti, pro kterou jsou definovany. VSechny dnes rozsifené definice vSak obsahuji
néasledujici kritéria,[112]

Dyslipidémie

Zvyseni TAG (= 1,7 mmol/l), snizeni HDL (muzi <0,9 mmol, Zzeny <1,1 mmol/l),
zvysSeni LDL, zvysSeni celkového cholesterolu, zvySeni apolipoproteinu a v krvi.

£ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Lipoproteiny. =y =
Abdominaini obezita (predevsim visceraini)
Kriticky faktor pro rozvoj poruch metabolismu glukézy, hypertenze, Metabolicky syndrom

aterosklerézy (vaskularni komplikace), ale i dalSich onemocnéni (nadory,
neurodegenerativni onemocnén).

Tukova tkan je vysoce metabolicky aktivni, slouzi k tvorbé ristovych faktorl (vhodné pro nadorovad onemocnéni).
Také se v ni mohou karcinogeny deponovat. Zaroven je vysoce endokrinné aktivni, tudiz stimuluje zanétlivou reakci
(chronicky subklinicky mikrozanét).

Asi 80 % pacientd s diabetem jsou zaroven obézni.

Porucha metabolismu glukozy

Dlouhodoba hyperglykémie (IFG = 5,6 mmol/l), porucha glukézové tolerance, hyperinzulinémie, diabetes mellitus 2.
typu.

| Arterialni hypertenze

Hodnoty tlaku = 130/80 mmHg.
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Infekee zplsobi zanét, ktery zvysi

hladinu kortisolu v krvi. Kaidadunni stres telch zvydule

hladinu kortisolu v krvi.

l Insulinova rezistence l

Kortisol sniuje mnoZstvi glukdzy, které si jaterni
buriky a svalové bufiky mohou odebrat z krevniho
__obdhy ¥
Nasledkem toho si svalové a jaterni bunky vytvari

insulinovou rezistenci, hladina glukozy a insulinu v krvi
roste.

Metabolicky syndrom

Inzulinova rezistence zvyiuje hladinu

mastnych kyselin v krvi_

Mastné kyseliny také pusobi na metabolismus cukri
a dochazi k vytvoreni jesté vétsi inzulinove
rezistence. Nasledkem toho dojde ke vzniku
metabolického syndromu.

Metabolicky syndrom vede k
obezité a diabetu typu 2,

Dusledky
Hyperglykémie a inzulinémie

Snizeny prijem glukdzy svalovou tkani vede k nedostatku energie a Unavé. Jak jiz bylo zminéno dochéazi k
hyperglykémii zplisobené nedostate¢nou utilizaci glukdzy. Nedostatek glukézy v bunkdch podmini glukoneogenezi
v jatrech. Zvyseni glykémie mé za néasledek zvyseni mnozstvi inzulinu v krvi (inzulinémie).

Zvysenad hladina inzulinu zvySuje riziko rozvoje nadorovych onemocnéni.
Dyslipidémie

Dochézi k dyslipidémii, kterd je zplsobena zvysenou hydrolyzou TAG. Tim dochéazi ke zvyseni mnozstvi mastnych
kyselin v krvi. Dochazi k akumulaci tuku visceralné (kolem organ(). To vede ke zvysSeni produkce zanétlivych
cytokind (chronicky subklinicky mikrozanét). Tato zanétliva reakce vede k poskozeni cévni stény (endotelu).

Zaroven se zvysuje cholesterol.

Kardiovaskularni onemocnéni

Nerovnovaha tvorby endotelialni syntadzy NO (eNOS) zplsobi poruchy ve vazodilataci. Dale zplsobuje
dysregulaci RAAS (zvysenda produkce angiotenzinu Il), coz zplsobi poruchy ve vazokonstrikci. Nadmérné mnozstvi
angiotenzinu Il vede k proliferaci bunék hladké svaloviny cév a myokardu, coz vede ke kardiovaskuladrnimu
onemocnéni.

Dochazi ke zvySené expresi inhibitoru plazminogenu, Tyto poruchy vedou k poruse endotelu a zvySené koagulaci.
Nasledkem je ischémie prislusného organu.

Prevence

Preventivnim opatrfenim vici metabolickému syndromu je predevsim kontrola hmotnosti a mnozstvi
abdomindlniho tuku (u muz{ by obvod pasu nemél presahovat 94 cm a u Zen 85 cm). V pripadé obezity je
vhodnd redukce hmotnosti, kterd zahrnuje fyzickou aktivitu a upravu stravy.

Dale je ddlezita rodinnd anamnéza (diabetu, esencidlni hypertenze) a také hrani¢ni nebo vy$si hodnoty TAG,
zvySend inzulinémie a hyperglykémie.

V neposledni fadé je vyznamné sledovani psychického stavu pacienta a pozorovani moznych psychologickych
dUsledkd, Gzce souvisejicich s fyziologickymi, ale i psychosocialnimi zménami.

Terapie

Lécba inzulinové rezistence


https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:Metabolick%C3%BD_syndrom_1.gif
https://www.wikiskripta.eu/w/Cytokiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Endotel
https://www.wikiskripta.eu/w/NO-synt%C3%A1za
https://www.wikiskripta.eu/w/Renin-angiotenzin-aldosteronov%C3%BD_syst%C3%A9m
https://www.wikiskripta.eu/w/Angiotenzin
https://www.wikiskripta.eu/w/Vazokonstrikce
https://www.wikiskripta.eu/w/Plazminogen
https://www.wikiskripta.eu/w/Hemokoagulace
https://www.wikiskripta.eu/w/Isch%C3%A9mie
https://www.wikiskripta.eu/w/U%C5%BEivatel:Terezielind#Psychologick.C3.A9_aspekty_u_pacient.C5.AF_s_DM

PPARYy (Peroxisome proliferator-activated receptor gamma)

Jaderny receptor, ktery slouZzi jako transkripcni medidtor pro adipogenezi, lipidovy metabolismus, inzulinovou
citlivost a glukézovou homeostazu. Jeho Ucinkem dochazi ke zvysSeni citlivosti k inzulinu (snizeni glykémie). Dale
snizuje hladinu volnych mastnych kyselin a TAG. To vede ke sniZzeni krevniho tlaku, mikrozanétu a aterogeneze.

Déle dochazi k apoptédze hladkych svalovych bunék cév a snizené akumulaci oxidovanych LDL v makrofazich.
Biguanidy

Peroralni antidiabetika. Zvysuji senzitivitu tkani (jater, svalQ) k inzulinu, ¢imz snizuji glykémii. Navozuji glykolyzu,
tlumi glukoneogenezi a snizuji resorpci glukdzy z potravy.

Inhibitory DPP-4 (dipeptidylpeptidaza 4)
Stépi proteiny, které podporuji inzulinovou rezistenci.

& Podrobnéjsi informace naleznete na strance Perordini antidiabetika.

Inhibice RAAS

ACE inhibitory

Zabranuji konverzi angiotenzinu | na angiotenzin Il (tlumi vazokonstrikci).
AT1-receptor blokatory

Blokuji receptor pro angiotenzin Il (obdobny uGcinek jako ACE inhibitory).

Obé tyto latky snizuji krevni tlak a maji antiproliferaéni efekt na buriky hladkych svall cév, fibroblasty a
kardiomyocyty.

Statiny

HMG-CoA reduktdza inhibitory vedou ke snizeni hypercholesterolemie, zlepseni dyslipidémie. Ma antiproliferativni
ucinek na fibroblasty, bunky hladké svaloviny cév a kardiomyocyty.

[ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Statiny.

Odkazy
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Souvisejici ¢clanky

Inzulinoterapie

Obezita

Poruchy lipidového metabolizmu
Hypolipidemicka lé¢ba

Diabetes mellitus 2. typu

Hepatogenni diabetes a metabolizmus sacharidd

Externi odkazy

= |nsulin resistance (https://en.wikipedia.org/wiki/Insulin_resistance)

= WebMD - Insulin Resistance and Diabetes (https://www.webmd.com/diabetes/type-2-diabetes-guide/insulin-res
istance-syndrome)

= Metabolic syndrome (http://www.potbellysyndrome.com/documents/0BB67A0E2FFOD485D5AA735C42101126
0860F067.html)

. Metabolicky syndrom a fyzickd aktivita 1,2 (http://mefanet.Ifp.cuni.cz/clanky.php?aid=59)

= Cesky institut metabolického syndromu (http://www.cims-ops.cz/cz/uvod)
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