Metabolicky syndrom
ako prikiad polymorbidného pacienta
— jeho sucasné dilemy

Metabolicky syndrom (MS), respektive syndrom inzulinove;j rezisten-
cie (SIR) predstavuje v klinickej praxi neustdle dilemy nomenklatirne,
diagnosticko-identifikacné, etiopatogenetické a terapeutické. MS pri tom
predstavuje aglomeraciu hlavnych rizikovych faktorov (RF), akceleruji-
cich proces aterotrombogenézy, ktora je nasledne pric¢inou vysokej mor-
bidity, invalidity a mortality na kardiovaskuldrne ochorenia v nasej popu-
l4cii, ak sa vcas tieto RF neidentifikuju a ak sa nasledne systematicky do
nich neintervenuje zmenou zivotného $tylu, stravovania, prerusenim faj-
Cenia a integrovanou, efektivnou polyfarmakoterapiou. MS predstavuje
priklad polymorbidného pacienta, o ktorého sa dnes vlastne nemé kto
komplexne a integrovane starat na jednom mieste tak, aby nemusel bludit
so svojimi jednotlivymi chorobami od jedného Specialistu k druhému a aby
nedoplacal zdravotne a finan¢ne na ordinovani, nekoordinovani poly-
farmakoterapiu. Je to priklad pacienta, ktory by mohol byt napliiou prace
préve skiseného ambulantného internistu so $pecializdciou IL. stupnia, t. j.
medicinskeho odboru, ktory podla mienky mnohych akoby stratil
v sti¢asnosti svoju pracovnd ndpli a vyznam. Prave komplexnd starostli-
vost o pacienta s MS, pri jeho vysokej prevalencii v populdcii, by mohla
byt jednou z hlavnych pracovnych ndplni kvalifikovaného internistu
a projektu MOST ako sticasti nového kardiovaskuldrneho programu (KVP)!
Zial, nie je to tak. O pacienta s MS sa intermitentne a nekoordinovane
stard u nés raz diabetoldg, lipidoldg, obezitoldg, hypertenzioldg, alebo ak
MS splnil uz svoje ,,vrazedné“ poslanie, ocitne sa az nakoniec u kardioldga
s arytmiami alebo aktitnym srdcovym infarktom, ¢i srdcovym zlyhavanim,
pripadne ho prijmid na internom, ¢i neurologickom oddeleni s nahlou
mozgovou cievnou prihodou. Pricina tohto stavu tkvie prave v desintegracii
odboru vnitorného lekarstva a v administrativnej strate kompetencii pré-
ve vSeobecnych internistov, ale neraz aj v strate ich ambicii. Koncepcia
MS od zaciatku vzniku predstavovala pocetné dilemy, s ktorymi v zdujme
polymorbidného pacienta sa nevieme akosi efektivne vyrovnat!

Dilemy metabolického syndrému — syndromu X
— nomeklatirne

a) Ndzov syndrém X sa prvykrat objavil v roku 1978, ked Kemp tak po-
menoval mikrovaskularnu anginu pektoris (MIV-AP — korondrny
syndrém X), ¢o malo zrejme vyjadrovat zéhadnost tohto syndrému,
pretoZe u tychto pacientov pocas stenokardie, ¢i ergometrie alebo
pocas holterovského monitorovania sa nasli na EKG signifikantné (=1
mm) depresie ST segmentu, ale na nasledne vykonanom koronaro-
grame sa na vencovych tepnéch nenasli vyznamnejsie aterosklerotic-
ké ziizenia limenu vencovych tepien. Koronarogram vyzeral ako viac-
menej normédlny. MIV-AP by sa nemala zamiefat s vazospastickou
Prinzmetalovou anginou pektoris. Za pri¢cinu MIV-AP povazujeme
dysfunkciu poskodeného cievneho endotelu koronarnych arteriol.
V cievnej stene arteriol sa nadmerne produkuje vazospasticky poso-
biaci endotelin-1, kym vazodilatacne posobiaci EDRF-NO, produko-
vany NO-syntdzou z l-argininu je deficitny. Je to prejavom vcasného
Stadia aterotrombogenézy! Progresii tohto véasného Stddia aterotrom-
bogenézy vjznamne poméha aj hromadné fajcenie, kde produkty su-
chej destilacie poskytuju nielen pocetné karcinogény, ale na zaciatku

fajéenia uvolituju z plicneho parenchymu aj velké mnozstva endote-
linu-1, ktorého hladina v krvi pri zaciatku faj¢enia potom vyrazne std-
pa. Tento ucinok teda nepatri ndvykovej latke, akou je nikotin, ktory
podavany napriklad v zuvacke, hladiny endotelinu v krvi, ako sme zis-
tili, pri rovnakych dosiahnutych hladinich, nezvySuje.

Zaujimavé je, Ze u pacientov s mikrovaskuldrnou anginou pektoris sa
hlavné rizikové faktory (RF) aterotrombogenézy nasli rovnako casto
ako u pacientov, u ktorych boli pritomné na koronarograme uz signi-
fikantné (vySe 50 %) ziizenia cievneho limenu, ak sa porovnavali pa-
cienti rovnakého veku, pohlavia a BMI. Napriklad vyskyt nadhmot-
nosti a obezity sme nasli v siboroch MIV a makrovaskularnej anginy
pektoris (MAV-AP) v 94 %, artériovi hypertenziu v 76 %, dyslipopro-
teinémiu v 75 % a DM 2. typu v 36 %. Makro- i mikrovaskularna
angina pektoris sa teda fenoménmi MS, ako RF aterotrombogenézy,
vzajomne neodliSovali, ak sa porovnévali jedinci rovnakého veku, BMI
a pohlavia, ¢o bolo prekvapenim.

Vyskyt korondrneho syndromu X sme u 500 na koronarografiu indi-
kovanych pacientov po absolvovani obvyklého algoritmu vySetrova-
nia (klinické zhodnotenie, ergometria, echokardiografia, laboratorne
testy na pritomnost DM a DLP a koronarografia) nasli u 70 pacien-
tov, t. j. v 14 %. ZvySok tvorili pacienti so signifikantnymi korondrny-
mi sten6zami. V stibore nasich pacientov s mikrovaskularnou angi-
nou pektoris v8ak 4,1-krat prevladali mladsie, periklimakterické,
androidne obézne, benigne hirzutické Zeny, ¢o nasvedCovalo skutoc-
nosti, Ze v pozadi pri¢in MIV-AP by mohol byt aj zacinajuci, perikli-
maktericky deficit estrogénov! Napriek tomu hormonélna substituc-
na terapia (HST) u periklimakterickych zien napriek velkym nakladom
nemala preventabilny vplyv na KVO! Naopak, ako ukazala prelomo-
vé $tudia WHI, celkové rizikd HST sa patndsobne zvysili (pocet AIM,
tromboembolické prihody, ca prsnika a endometria, akcelercia Al-
zheimerovej chorby a podobne).

U vacsiny pacientov s MIV-AP sme na taliovom SPECT scintigrame
myokardu nasli signifikantné hypoperfiine defekty myokardu, ¢o po-
tvrdzovalo skutocnost, ze pric¢inou bolesti na hrudniku je ischémia
myokardu. Pri¢inou dysfunkcie cievneho endotelu koronarnych arte-
riol moZu ojedinele byt viak aj ionové zmeny, podmienené priméar-
nou hyperparatyredzou alebo pseudoprimdrnym, ¢i primarnym hy-
peraldosteronizmom (4,29 % nasho siboru koronarafovanych
s MIV-AP). Priznaky MIV-AP tu vymizli po tprave hladin K a Na po
zésahu do hyperaldosteronizmu a po dprave Ca i P u hyperparatyre-
6zy. Ukdzalo sa, ze MIV-AP nie je teda zriedkavé, ale ani bezvyznam-
né ochorenie, pretoze ak sa do pritomnych RF dostato¢ne intenzivne
a v¢as neintervenuje zivotospravou a farmakologicky, moze sa neskor
objavit pri opakovanej koronarografii aj MAV-AP s potrebou koro-
narnej intervencie alebo nés necakane prekvapi vznik AIM, pripadne
sa vyvinie dilatacnd kardiomyopatia (1 - 3). Tabulka 1 zobrazuje vy-
skyt fenoménov MS u 500 nasich, na koronarografiu indikovanych
pacientov. Prvy stipec ukazuje, 7e sa v praxi fenomény SIR malo iden-
tifikuji. Cisla v prvej zatvorke 2. stipca vyjadrujii vyskyt MS v beznej
populacii SR (podla Galajdu a spol. IM 2007;7:325-331). Cisla v 2.
zatyorke druhého stipca sii na porovnanie z CR u pacientov prijatych
do nemocnic s nestabilnou anginou pektoris poda Spaca (4).
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Tabulka 1

Vyskyt fenoménov MS u 500 pacientov indikovanych na koronarografiu

Fenomény metabolického syndromu

Podla zdravotného zaznamu

Po kompletnom vySetreni

Viyskyt artériovej hypertenzie

Viyskyt nadhmotnosti a obezity spolu
BMI 25 - 29,9 kg/m? (nadhmotnost)

BMI 30 a viac (obezita)
Viyskyt dyslipoproteinémie

Viyskyt benigného hirzutizmu u Zien
Vlyskyt skor dokdzanej ICHS a po vySetreni

Prekonany srdcovy infarkt

Viyskyt mikrovaskularnej anginy pektoris
Nalez signifikantnych koronarnych stenoz

Vlyskyt diabetes mellitus 2. typu

Vyskyt poruSenej glukdzovej tolerancie (PGT)
Vlyskyt izolovanej hyperglykémie nalacno (IHN)
Normalna glukézova tolerancia (NGT)
Hyperinzulinizmus bazélne a pocas OGTT

66 % (43,8) 76 % (74,2)

15 % (29,7) 94 %
neidentifikovany 34 %
neidentifikovany 60 %
9 % (liecenad) (55,7) 75 % (34)
neidentifikovany 52 %
36 % 85 %

12 % 12 %
neidentifikovana 14 %
- 86 %

13 % (10,4) 36 % (33,5)
neidentifikovany 20 %
neidentifikovana 24 %
neidentifikovana 40 %
neidentifikovany 80 %

b) Vroku 1988 Reaven vo svojej prednaske na pocest objavitelov inzuli-

nu Bantinga a Besta opisal iny syndrém X — metabolicky. Tvorili ho
pocetné, zname rizikové faktory aterotrombogenézy, v pozadi ktorych
bola pritomnd inzulinové rezistencia (IR), kompenzovana hypersek-
réciou inzulinu. Tento metabolicky syndrém sa neskor nazval , Reave-
nov syndrom inzulinovej rezistencie“ (SIR). My sme ho z dovodov di-
dakticko-mnemotechnickych nazvali syndrém 5H (1. Hyper-
inzulinizmus, kompenzujici inzulinovd rezistenciu, 2. Hypertenzia,
3. Hyperlipoproteinémia s androidnou obezitou, 4. Hyperglykémia
ako priznak DM 2, 5. Hirsutizmus so syndrémom polycystickych ova-
rif). Cielom bolo odlisit MS X od uz existujiiceho koronarneho syndré-
mu X! Od zaciatku bolo vsak jasné, Ze pricinou koronarneho syndré-
mu X moze vlastne byt v pozadi pritomny metabolicky syndrém X,
ktory zahfila vietky hlavné rizikové faktory aterotrombogenézy. U nés
prvi informéciu o Reavenovom syndréme X podal uz roku 1989 prav-
depodobne Dziirik v Dérerovej prednéske. V roku 1998 Reaven po-
tom dodatocne zaradil do svojho rozsireného syndromu X aj mikro-
vaskuldrnu anginu pektoris spolu s malymi denznymi, vysoko atero-
génnymi LDL a nazval ho syndrom X+ (5, 6).

Existovali vSak aj dalSie syndromy X, ako napriklad v genetike syndrom
fragilného chromozomu X, takze pod nazvom syndrém X sa chépali
rozlicné ochorenia, podla toho, ¢i sa o syndréme X hovorilo na f6-
rach kardiol6gov (koronarny syndrom X, respektive MIV-AP), gene-
tikov (syndrém fragilného chromozému X), internistov a diabetolégov
(metabolicky syndrém) alebo endokrinoldgov (syndrém inzulinovej
rezistencie-SIR), ¢o potom neraz vyvoldvalo znacné a dlhotrvajiice
nedorozumenia! Nazov SIR sa aj ndm zdal najvystiznejsi, pretoze

poukazoval na jeho etiopatogenézu v IR. Potvrdzuje to aj koreldcia
roznych fenoménov MS, ako RF aterotrombogenézy s hladinami imu-
noreaktivneho inzulinu (IRI), ¢i s vypocitanymi indexami senzitivity
inzulinu (ISI, napriklad HOMA, FIRI, Quicki, NISI). Dokumentuje
to tabulka 2. S hodnotami IRI nekoreloval len celkovy cholesterol
a fibrinogén. Naopak, s hladinami IRI korelovala vacSina lipidovych
parametrov, kyselina mocova, leptin, BMI, PAI-1, systolicky TK
u hypertenzie a najmé kvantitativne korondrne skére, ktoré vyjadru-
je pocet a stupen zistenych korondrnych stendz. Potvrdzuje to sku-
tocnost, Ze tieto fenomény MS by zrejme mohli byt aj etiopatogene-
ticky zviazané s inzulinovou rezistenciou v pozadi, ktord sa kompenzuje
hypersekréciou inzulinu (7 - 11).

Neskor vsak v pomenovani SIR prevladol z praktickych dovodov
a dnes dominuje podla NCEP III (narodny cholesterolovy edukacny
program III USA) ndzov metabolicky syndrém (MS), aj ked sa tento
ndzov javi velmi vieobecny a malo vystizny vzhladom na klinické pre-
javy 1 etiopatogenézu, takZe sa dofiho zacali neraz zaradovat nepre-
hladné mnozstvé roznych klinickych a laboratérnych fenoménov.

Dilemy metabolického syndromu - identifikacné

Do MS sa dnes zaraduji dominantné RF aterotrombogenézy, ako

androidnd obezita, hypertenzia, dyslipoproteinémia, DM 2. typu a iné
dysglykémie, ako porucha glukdzovej tolerancie, izolovand hyperglykémia
nala¢no a podobne, na identifikdciu ktorych sa pre prax vytvorili jednodu-

Tabulka 2 Prehladna tabulka korelacie IRI s jednotlivymi parametrami MS

Sledované parametre

Koeficient korelacie

Statisticka vyznamnost P >

Celkovy cholesterol
HDL cholesterol
Triacylglyceroly
Apo A1

Apo B
ApoB/ApoA1

Lp (a)

Kyselina mocova
Fibrinogén
BMI/kg/m2

Leptin ng/ml

PAI-1

Kvanitativne koronarne skore

0,199 NS
-0,32 0,005
0,31 0,005
-0,24 0,05
0,23 0,05
0,35 0,005
0,27 0,05
0,23 0,05
0,11 NS
0,27 0,01
0,23 0,05
0,45 0,001
0,46 0,001
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ché kritérid a normy. Napriklad pre identifikdciu obezity to bol vypocet
BMI alebo len meranie obvodu pésa. Stanovili sa vzhfadom na potreby
praxe a prevenciu kardiovaskularnych ochoreni aj ich limitné, stéle sa spris-
fiyjice hodnoty! Napriklad hodnota BMI 25 — 29,9 sa povazuje za nad-
hmotnost, kjm 30 a vy$§ia za obezitu. Za limitnd hodnotu androidnej obezi-
ty sa podla NCEP III povazuje obvod pasa u zien 88 cm a 102 cm u muzov.
Za cielovi a optimalnu hodnotu TK sa prehlésil najprv u diabetikov TK
130/85 mm Hg a potom vSeobecne aj u kazdého pacienta s MS. Podobne
sa konsenzom stanovili aj limitné hladiny lipidov i euglykémie a roznych
dysglykémii. Sucasne platné kritéria MS obsahuje tabulka 3. MS podla
berlinskych kritérif (5) a kritérii NCEP-ATP III. Podmienkou diagnézy
MS je pritomnost prave abdomindlnej obezity a aspon dvoch dalsich fe-
noménov podTa kritérii uvedenych v tabulke 1.

Treba vSak konStatovat, Ze stdle vSak chyba medzinarodny konsensus
o metodikach stanovenia rozhodujtcich veli¢in, ako IRI a C-peptidu
a 0 ich hladinach u zdravych- IS a IR (inzulinrezistentnych), ¢i pre rozne
dysglykémie, hoci v pozadi fenoménov MS je inzulinové rezistencia, kom-
penzovand hypersekréciou inzulinu. Potom chybaji aj akceptované nor-
my pre rozli¢né vypocitané indexy senzitivity inzulinu (ISI, napriklad
HOMA, FIRI, Quicki, NISI), ktorych sa dnes v praxi na identifikaciu IR
pouziva velky pocet typov. Roznymi autormi udévané ich hodnoty potom
platia obycajne len pre jednotlivé sibory, ¢i $tidie a pouzité metodiky sta-
novenia IRI a C-peptidu! Chybaji vSak ich akceptované medzindrodné
metodické a hodnotové normy, hoci inzulinova rezistencia, ako sme uviedli,
v pozadi roznych fenoménov MS, kompenzovand hypersekréciou inzuli-
nu, zostdva pravdepodobne hlavnym etiopatogenetickym ¢lankom jednot-
livych fenoménov MS ako RF urychlujicich aj proces aterotrombogené-
zy, a tym vznik néhlych cievnych korondrnych a cerebrovaskularnych
prihod. Zvy3ené hladiny IRI a z nich vypocitané ISI pritom umoziiujt velmi
vcas identifikovat MS!

Obrazok 1 zhfiia hladiny glykémie, C-peptidu a IRI u inzulin-
senzitivnych (IS) a inzulinrezistentnych (IR) jedincov bazilne a pocas
OGTTv case 0, 60., 120. a 180. mintte. Hoci sa IR a IS jedinci hladinami
glykémie v preddiabetickej fize vzdjomne eSte neodliSujd, vyznamne sa
uz odliSuji pocas OGTT hladinami IRI a C-peptidu (a potom aj vypocita-
nymi ISI), ¢o umoznuje vcas identifikovat IR jedincov s MS a nasledne
zacat s jeho v€asnou prevenciou i terapiou. Hodnoty IRI st na obrazku 1
10-nésobne zmensené!

Dilemy metabolického syndrému
— etiopatogenetické

Vsetky endokrinné choroby v klinickej praxi diagnostikujeme okrem
klinickych prejavov najmé stanovenim hladin klic¢ovych hormonov, len
u SIR sa neriadime stanovenim hladin inzulinu (IRT) alebo identifikdciou
jeho ucinnosti v cielovych tkanivach, napriklad stanovenim spominanych
indexov senzitivity inzulinu (ISI). Pritom prakticky pre kazdy hormén exis-
tuja klinicky v sicasnosti definované normélne hodnoty, ktoré vymedzuji
normdlne, hyperfunkéné a deficitné syndrémy alebo stavy podmienené
vrodenou, ¢i ziskanou rezistenciou na dany hormén. Treba zdoraznit, Ze

Tabulka 3 Kritéria metabolickéhio syndréomu

OC-pep IS

OC-pep IR
OIRI/10 IS
HIRI/10 IR

e e axs

Obrazok 1 Hladiny glykémie, C-peptidu a imunoreaktivneho
inzulinu
IS — inzulinsenzitivny, IR — inzulinrezistentny, IRl — stanovenie hladin
inzulinu

100+
90+
80
704
60+
50+
20117
30+
20+
10
0-

I Obezita
EAH
cowp

= mDM2

Obrazok 2 Vyskyt hlavnych fenoménov MS v rozliénych studiach
AH - artériova hypertenzia, DLP — dyslipoproteinémia, DM — diabetes
mellitus 2. typu

je znama rezistencia prakticky na kazdy znamy hormon, nielen na inzulin!
Pre fenomény MS to vSak v praxi akosi neplati. Tu sa neriadime stanove-
nim hladin inzulinu, ale len hladinami inzulinom riadenych latok, ako je
napriklad hladina glukézy u diabetikov alebo pri dyslipoproteinémiéch hla-
dinami jednotlivych lipidov. Pritom etiopatogenetickd ucast inzulinu pri
vzniku viacerych fenoménov MS je rozhodujiica (DM), hoci napriklad pri
hypertenzii, obezite, ¢i hyperurikémii alebo dyslipidémii nie je priama a
jednoznacnd! Ani aktudlnu hladinu glykémie neriadi len inzulin, ale aj
dalSie kontraregula¢né hormony, ako adrenalin, glukagdn, kortizol
a rastovy hormon, ¢i IGE takze aktudlna glykémia je odrazom dynamic-
kej rovnovéhy zésahu vsetkych tychto hormondlnych faktorov!

Prakticki lekari a internisti pocituju, Ze sa fahko spoza ,,zeleného sto-
la“ stanovuju rozne tvrdé normy a limitné, ¢i cielové hodnoty pre jednot-
livé fenomény MS, ale tazké ich je v klinickej praxi dosiahnuf a tak tspes-
ne ovplyviiovat rizikd nastupu kardiovaskuldrnych chorob (KVO),
pripadne liecif kauzalne uz vzniknuté KVO ako nasledky inzulinovou re-
zistenciou akcelerovaného procesu aterotrombogenézy! Prekdzkou

MS podla sprisnenych berlinskych kritérii

MS podla kritérii NCEP-ATP 1l

Abdominalna obezita: obvod pasa: muZi > 94 cm, Zeny = 88 c¢cm
Glykémia: > 5,6 mmol/l alebo diagnéza a lieGha zndmeho DM 2. typu

Hladina TAG >1,7 mmol/l alebo lie¢ba dyslipoproteinémie

Hladina HDL < 1,03 muzi, 1,29 mmol/l Zeny, respektive liecba dyslipoproteinémie

Hypertenzia: TK > 130/85 alebo liecba AH

Abdominalna obezita: obvod pasa: muzi = 102 cm, Zeny > 88 cm a viac
Dysglykémia: IHN = 6,1 — 10,9 mmol/, PGT = 7,8 — 11 mmol v 2. h OGTT,
DM 2. typu = 7,0; v2h =111

Dyslipoproteinémia: TAG >1,7 mmol/l

HDL <1 mmol/l muzi, <1,3 mmol/ | Zeny

Hypertenzia: TK = 130/80 mm Hg

IHN — izolovana hyperglykémia nalacno, PGT — porucha glukdzovej tolerancie
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v stcasnosti je aj destrukcia roznych hlavnych klinickych odborov odstie-
povanim sa z nich povodne ¢iastkovych odborov so vznikom roznych dal-
Sich $pecializécii a superSpecializacii, ktoré medzi sebou v zdujme pacien-
ta nie vZdy dostatocne vzajomne komunikujd, ¢im sa polymorbidny pacient
neraz straca z dohfadu a musi bludif po rdznych ambulancidch $pecialis-
tov alebo oddeleniach. Limity stavaji aj ekonomické podmienky zdravot-
nictva a spolo¢nosti i postavenie zdravotnictva v nej! Ekonomické vplyvy
byvaji potom aj motivom neraz chaotickych reforiem zdravotnictva, kde
za¢inaji nad cielovou ideou mediciny ,,salus aegroti suprema lex” prevla-
dat motivy kapitdlovej ekonomiky a trhu. Pacient, chorobou trpiaci clo-
vek, sa potom stdva len akymsi klientom poistovni!

Maélo si uvedomujeme, Ze aj v medicine Casto uzivany pojem ,,rizikovy
faktor*vytvorili vlastne poistovne, ktoré merali, aké rizika predstavuje pre
nich klient s ur¢itymi konkrétnymi chorobami, ktorych liecbu budd mu-
siet neskor klientovi poistovne pripadne financovat. Odvodzovala sa od
toho potom aj vySka poistného, ktoré sa tym stale zvySovalo a stdvalo sa
neraz pre chudobnejsie vrstvy nedostupné a velké skupiny ludi, neraz po-
tom ostavaju aj v bohatych Statoch (USA) nepoistené, t. j. mimo systému
beznej zdravotnej starostlivosti, a to aj v akdtnych situdcidch!

Z tychto motivov vznikol aj tlak na realizaciu prevencie roznych hro-
madnych chorob, ktort spolocnost stile len s vahanim akceptuje. Tak sa
zrodili aj rozliéné preventivne medicinske programy. U nés jednym z prvych
bol tzv. kardiovaskuldrny a onkologicky program (KVOP), ktorého cielom
bolo véas identifikovaf a zmapovat sicasne kardiovaskuldrne a onkologické
ochorenia, a potom vcas im aj predchddzaf intervenciou do ich zistenych
alebo domnelych rizikovych faktorov. Ak vak ochorenia uz vznikli, cie-
Tom bolo diagnostikovat ich v¢as a efektivne liecit, aby sa o¢akavané né-
sledky nedostavili. Metodicky i prevadzkovo vsak bolo tazko v povodnom
KVOP spojit dva velmi rozdielne populatné programy, ako bola preven-
cia, zachyt a diagnostika i lie¢ba kardiovaskularnych a onkologickych ocho-
reni, hoci vytvaraju najcastejsie priciny vysokej morbidity, invalidity
a mortality v naSej spoloc¢nosti. Vznikali viak aj iné, velmi efektivne progra-
my: a) Napriklad, ked sa dopracovali laboratérne metodiky pre diagnosti-
ku funkénych portch stitnej zlazy (stanovenie T4, neskor FT4 a TSH-IMA),
zacali pediatri vykondvat novorodenecky skrining kongenitdlnych hypoty-
redz a neskor sticasne s nim aj fenylketontrie s celo$tatnym centrom tohto
programu v B. Bystrici. b) Za nim zaostéval vSak u gynekol6gov rovnako
vyznamny skrining materndlnej hypotyreézy u gravidnych zien, hoci tato tiez
vyznamne ovplyviuje vyvoj plodu, najmé jeho CNS a hoci existovala jej
vhodné a G¢inn4, lacnd prevencia a liecba! V gravidite sa totiz v 90 % ako
pricina vzniku hypotyredzy ukézal prehlbujici sa deficit jodu, takZe prida-
vanim KJ gravidnym zenam bolo mozné robit jej vhodnu prevenciu i liecbu.
Ak i8lo o zriedkavejsiu (v 10 %) pric¢inu maternlnej hypotyredzy, akou je
autoimunitnd Hasimotova tyreoiditida s prejavmi uz vzniknutej hypotyre-
6zy, indikovala sa substitucna liecba T4-preparatmi u matky, ¢im sa zais-
toval optimélny vyvoj aj plodu. ¢) My sme realizovali trojmesacny nemoc-
nicny skrining funkcénych poriich stitnej Zlazy u vSetkych na Internej klinike
hospitalizovanych pacientov. Tento skrining sa vSak pre neefektivitu za-
stavil, pretoze az 20 % hospitalizovanych malo parametre TSH a T4 mimo
normy z netyreoiddlnych pricin, najmi pre vysoky vyskyt ,low T3/T4
syndromu®, ktory bol podmieneny stresom zdvaznej netyreoidéalnej cho-
roby a vplyvom réznych aplikovanych liekov. AZ 40 % pacientov
s chronickym srdcovym zlyhanim a az 60 % pacientov hospitalizovanych
na korondrnej a metabolickej JIS malo tiez low T3/T4 syndrém! Z toho
vyplynul zdver, Ze diagnostika funkénych portch Stitnej zlazy sa musi vy-
kondvat mimo stresu zévaznej netyreoidélnej choroby a podla moZnosti aj
mimo polyfarmakoterapie najprv klinickym vySetrenim skiisenym lekarom,
ktory potom vyberie a interpretuje prislusné funk¢né tyreoidalne testy
(FT4, TSH IMA). Diktovanie diagndz len z laboratéria na dialku bez vy-
Setrenia pacienta je neefektivne! d) Uz pred KVOP celopopulacni pre-
venciu jod deficitnej strumy u nds po celo$tdtnom zmapovani strumy za-
viedli v podobe jodid4cie kuchynskej soli v CR Siling a v SR Podoba st.
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a spol. Tato akcia dosiahla obrovské a nikym dodnes nedocenené uspe-
chy. Za jednu generéciu lekdrov sa stratili povodné velké endemické ob-
lasti strumy, neraz spojené s kretenizmom. Z funkénych portich $titnej zlazy
sa potom do popredia zacali dostdvat skor ,hordce uzly“ a dnes najmé
autoimuinitna Gravesova-Baseowova choroba, ¢i autoimunitnd Hashimo-
tova tyreoiditida. Za tito pracu obom riaditefom a ich kolektivu Vy-
skumnych endokrinologickych tstavov, Slingovi a Podobovi, by patrilo
doméce i medzindrodné ocenenie! PrileZitost vznikla po kongrese ISIM
v Kjote v roku 1984, ked' ma cisarsky dvor vymenoval za electora pre tiito
japonsku analdgiu Nobelovej ceny za vychodnd Eurépu. Vyhodou bolo aj
to, Ze na na poradie japanesse price prave priSla preventivna medicina.
Z politickych obav vsak Podoba komisii cisarskeho dvora podklady neza-
slal a Silink medzitym umrel! Po KVOP Dr. Audi¢ova v ramci programu
CINDI zmapovala u nés vyskyt fenoménov MS v populdcii dvoch okre-
sov, t. j. Banskej Bystrice a Brezna. Néklady na projekt sa iasto¢ne hradi-
li aj z nasho spolo¢ného grantu MZ SR, ktorého cielom bolo zmapovat
vyskyt fenoménov MS, ako RF aterotrombogenézy u pacientov, indikova-
nych na koronarografiu. Galajda a Mokan a spol. (12) v tomto roku uve-
rejnili vysledky terénneho skriningu diabetu s poukdzanim aj na sicasny
vyskyt dalsich fenoménov MS v naSej populécii. Podobne to plati pre
program NEMESIS (13)! V CR sa MS zaoberali najmi Svacina a spol.
(14). Porovnanie vysledkov tychto $tidii ukazuje obrazok 2. Zhfna vysled-
ky vyskytu hlavnych fenoménov MS v roznych $tadiach a siboroch SR.
Prvé stlpce sa tykajii programu CINDI, druhé mapovania najmé diabetu
v beznej slovenskej populacii muzov a Zien. Tretie stipce zobrazujd viskyt
fenoménov MS podla prinesenych zdravotnych zéznamov od kapitujicich
lekdrov u pacientov indikovanych na koronarografiu. Vidiet, ako sa vse-
obecne mélo identifikuji a lieCia fenomény MS ako rizikové faktory ate-
rotrombogenézy, a to aj u pacientov s ICHS, indikovanych uZ na korona-
rografiu. Stvrté stipce grafu znazorfiuju vyskyt hlavnych fenoménov MS
u nasich 500 koronarografovanych. Vidief, Ze obezita sa vyskytovala
u koronarografovanych proti beznej populacii az trikrat Castejsie, artério-
va hypertenzia tiez dva- az trikrat CastejSie, DLP dvakrat Castejsie a DM
vye trikrdt Castejie ako v beznej populécii. V piatych stipcoch je na po-
rovnanie zobrazena situcia v CR u pacientov, ktorych priviezli na inter-
né oddelenia s nestabilnou anginou pektoris. Vidiet, ze vyskyt AH a DM
je v CR u korondrne postihnutych analogicky ako u nasich 500 na koro-
narografiu indikovanych pacientov, ale DLP je u koronarografovanych
dvakrat Castejia ako v stbore z CR!

Zavery

Metabolicky syndrém, respektive syndrém inzulinovej rezistencie
predstavuje neustéle dilemy nomenklatirne, diagnosticko-identifikacné,
etiopatogenetické a terapeutické, hoci zahfna aglomeraciu hlavnych rizi-
kovych faktorov, akcelerujicich proces aterotrombogenézy, ktord je po-
tom pricinou vysokej morbidity, invalidity a mortality na kardiovaskular-
ne ochorenia v nasej populécii, ak sa v¢as do tychto RF neintervenuje
zmenou zivotného $tylu, stravovania, prerusenim fajéenia a integrovane
polyfarmakologicky. MS je modelom polymorbidného pacienta, o ktorého
by sa komplexne a integrovane mohol starat prave vseobecny internista
(II. stupiia) s periodickou konzultatnou tcastou dalsich Specialistov
v stcasnosti desintegrovaného odboru vniitorného lekérstva. Vyhladava-
nie MS naopak by malo byt zverené predovsetkym kapitujicim praktic-
kym lekdrom v podobe periodickych preventivnych prehliadok a cielenym
popula¢nym programom, akym chce byt aj MOST, ako vstupnd brana do
nového integrovaného KVP, ktorého by sa mali zdcastnit vSeobecni lekéri
i vetci Specialisti, zaoberajici sa polymorbidnym pacientom s MS. Len
takto sa mozu dosiahnuf primerané efekty pri prevencii, diagnostike
a liecbe aj KVO!

Cardiol 2008;17(1):K/C19-23



Literatara

. Sahrn odporac¢ani EKS pre manazment stabilnej anginy pektoris. Cardiol
2007;16:72-103.

. Schwartz L, Bourassa MG. Evaluation of patients with chest pain and normal
coronary angiograms. Arch Int Med 2001;161:1825-1833.

. Bugiardini R, Merz NB. Angina with ,normal® coronary arteries. A changing
philosophy. JAMA 2005;239:477-484.

. Spac J, Parenica J, Partisova M, et al. Nemocni s nestabilni anginou pectoris —
jakd byla skutecnost v ¢eskych a moravskych nemocnicich v roce 2000. Vnitf
Lék 2003;49:603-609.

. Reaven GM. Role of insuline resitence in human disease. Diabetes 1988;37:1595—
1607.

. Reaven GM. Role of insuline resistence in human disease (syndrome X), an
expanded definition. Ann Rev Med 1993;44:121-131.

. Hrngiar J. a spol Endokrinné a hormondlno-metabolické choroby, ich racionalna
diagnostika a liecba. Banska Bystrica: Centro Median 2000:308.

Cardiol 2008;17(1):K/C19-23

10.

11.

12.

13.

14.

Hrnéiar J. Inzulinova rezistencia a artériova hypertenzia. . Vnitf Lék 1992;38:419—
422.

Hrn€iar J. Hyperinzulinizmus ako veduci etiopatogeneticky ¢lanok artériovej
hypertenzie, hyperlipoproteinémii a hirsutizmu Il Vnitr Lék 1992;39:438-447.

Hrnciarova M, Hrngiar J, Jakubikové K. Inzulinova rezistencia a artériova
hypertenzia. Vnitf Lék 1995;41:111-116.

Okapcova J, Hrnéiar J, Kovar F, et al. Inzulinovd rezistencia a koronarny syndrom.
Vnitr Lék 1999;45:3-10.

Galajda P Mokari M, Pridavkova D, et al. Prevalencia metabolického syndromu
na Slovensku. Inter Med 2007;7:325-331.

Lietava J, Kozmalova V, Turek P, et al. Projekt NEMESIS skrining metabolického
syndrému u ambulantnych pacientov. Int Med 2006;6:685-689.

Svagina S a spol. Metabolicky syndrém. Praha: Triton 2006:282.

doc. MUDr. Juraj Hrnéiar, CSc.
emeritny prednosta Internej kliniky NFDR, Banska Bystrica

K/C 23





