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Od roku 1999, ked’ sa Svetova zdravotnicka
organizacia (WHO) po prvy raz pokusila
definovaf to, ¢o nazyvame metabolickym
syndromom, sa vystriedalo uz niekolko
definicii. Vsetky (WHO, EGIR a NCEP
ATP IIT) sa zhodovali v tom, Ze kIti¢ovymi
zlozkami su obezita, hyperglykémia, dys-
lipidémia a hypertenzia. Zaroveni sa vsak
li§ili v optimalnej hodnote jednotlivych
zloziek a v spdsobe, ktorym tieto zlozky
kombinovali, ¢o spdsobilo este vacsiu
nejednotnost. Zdanlivo najvacsim problé-
mom bolo, ktory parameter pouzif na hod-
notenie obezity, a najma to, ze tieto defini-
cie nebrali do tuvahy etnické rozdiely
v optimdlnych hodnotich obvodu pidsa
a indexu telesnej hmotnosti. V dosledku
tejto nejednotnosti iniciovala Medzindrod-
nd diabetologickd federdcia (IDF) snahu
o ¢o najrychlejSie dosiahnutie nevyhnutnej
zhody na novej globdlnej definicii. Central-
na obezita je dolezitym urcujicim fakto-
rom metabolického syndrému. Preto zo-
hrava v definicii IDF zdsadnu rolu a stala
sa jej zakladnou zlozkou. Skupina IDF pre
dosiahnutie zhody odporucila optimdlne
hodnoty centrdlnej obezity na zdklade
obvodu pasa, ktoré mozno aplikovat na jed-
notlivé etnické skupiny. Prijali takisto
rozhodnutie, Ze by definicia mala byt

menej ,.glukocentricka™, takze definicia
IDF prisudzuje stavom glukézovej intole-
rancie sekundarnu poziciu. Pozicia a hra-
niéné hodnoty dalsich zloziek su podobné
ako v ATP III okrem glukdzy, kde sa prijala
medznd hodnota 5,6 mmol/l (100 mg/dl),
ktord pre porusend glukézu nalac¢no
v poslednej dobe odporica Americkd dia-
betologicka spolocnost.

Zhoda IDF na metabolickom syndrome
poskytuje lekdrom poskytujicim zdkladnd
zdravotnicku starostlivost jednoduchy
pristup k centrdlnej obezite a zdrovenl do-
stupny diagnosticky ndstroj pouZitelny
v celosvetovom meradle s prihliadnutim
k rozdielom v obvode pdsa u réznych
etnickych skupin.

STUDIA SAFARI

KOMBINOVANA HYPERLIPIDEMIA:
ROBUSTNE DATA O VYZNAMNE]J
PREVAHE KOMBINOVANEJ
LIECBY NAD MONOTERAPIOU
SIMVASTATINOM

Grundy SM, Vega GL, Yuan Z, et al.
Ucinnost a tolerabilita simvastatinu
a fenofibratu pri kombinovanej
hyperlipidémii (Stiidia SAFARI).
Am J Cardiol 2005;95: 462-8.

Kombinovanad hyperlipidémia (zvysSena
hladina triglyceridov [TG], vysok4 hladina
[LDL]-cholesterolu, pocetné lipoproteino-
vé abnormality) a aterogénna dyslipidémia
si pre pacientov vyznamné pre zvySené
riziko korondrneho srdcového ochorenia.

Ked'ze fibraty a statiny vyuzivaju
rozne mechanizmy regulacie sérovych
lipidov, kombinovana terapia moze byt
obzvlast vyhodna.

Tato multicentrickd, randomizovana,
dvojito slepd, aktivne kontrolovana Stidia
zahfnala pacientov vo veku od 21 do 68 ro-
kov s diagnézou kombinovane]j hyperlipi-
démie (150 < TG nala¢no < 500 mg/dL,
LDL-cholesterol >130 mg/dL), ktorym sa
podaval bud simvastatin v ddvke len
20 mg/denn (n=207) alebo simvastatin
20 mg/dei v kombindcii s fenofibratom
160 mg/deti (n=411) po dobu 12 tyzdiiov.

Primarnym koncovym bodom udcinnosti
bola percentudlna zmena v hodnotich TG
nalac¢no od zakladnej hodnoty do 12. tyzd-
fa. Druhotnymi koncovymi bodmi ucin-
nosti boli percentudlne zmeny od zakladnej
hodnoty do 12. tyZdiia v hodnotach celko-
vého, LDL, HDL, non HDL a VLDL cho-
lesterolu, VLDL-TG, apolipoproteinu B,
apolipoproteinu A-I a zmeny vo vzorcoch
podtriedy LDL.

Vysoka pridana hodnota kombinacie
simvastatinu s fenofibratom
Sedemdesiat jeden percent zahrnutych
pacientov (437/618) malo metabolicky syn-
drém definovany pritomnosfou = 3 z 5 kri-
térif stanovenych NCEP ATP III (National
Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III).

Kombinovana terapia bola vyrazne
efektivnejsSia nezZ monoterapia pri znize-
ni vSetkych sledovanych lipoproteino-
vych abnormalit po 12 tyZdioch liecby.

V skupinach s kombinovanou monotera-
piou klesli stredné hodnoty TG o 43,0 %
v porovnani s poklesom o 20,1 % v sku-
pindch s monoterapiou (P<0,001); stredné
hladiny LDL-cholesterolu klesli o 31, 2 %
a 25,8 % (P<0,001).

Co sa tyka hladin LDL-cholesterolu,
zaznamenal sa 18,6 % ndrast v skupine
s kombinovanou terapiou v porovnani
$ 9,7 % néarastom v skupine s monoterapiou
(P<0,001). Okrem toho sa v skupine s kom-
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binovanou terapiou v porovnani so sku-
pinou s monoterapiou pozorovalo vyrazné
zlepSenie dal$ich lipidovych komponentov
(P<0,001). V ziadnej zo skupin sa nevy-
skytli vdZne neziaduce klinické prihody
suvisiace s lie¢bou, ani pripady rabdomyo-
lyzy ¢i klinickej myopatie. NajbeZnejSou
neziaducou svalovou prihodou suvisiacou
s terapiou v oboch skupinédch bola myalgia.
Tieto neziaduce svalové prihody nestviseli
so zvysSenim kreatininkinazy.

Nova moznosf liecby v manazmente
kombinovanej hyperlipidémie

Této rozsiahla klinickd Studia ukazuje, ze
kombinovand terapia simvastatinom a fe-
nofibrdtom u pacientov s kombinovanou
hyperlipidémiou ma v porovnani s mono-
terapiou simvastatinom pozitivny vplyv na
vsetky lipoproteinové parametre.

METABOLICKY SYNDROM

A AKUTNY INFARKT MYOKARDU
PREVALENCIA METABOLICKEHO
SYNDROMU PRI AKUTNOM IM

A VPLYV HYPERGLYKEMIE
NA NEMOCNICNE VYSLEDKY

Zeller M, Steg PG, RavisyJ, et al.
Prevalencia a vplyv metabolického
syndréomu na vysledky nemocnicnej
liecby pri akitnom infarkte myokardu.
Arch Intern Med 2005;165: 1192-8.

Tato prospektivna Stidia realizovand vo
Francizsku predstavuje 4-ro¢ny popu-
lacny register 811 sledovanych pacientov
a 633 zahrnutych pacientov. VSetci ucastni-
ci Stadie mali potvrdent diagnézu infarktu
myokardu [IM]. Pacienti zahrnuti do Stidie
mali 18 rokov alebo viac a boli prijati do
nemocnice do 24 hodin od prejavu sympt6-
mov IM. Echokardiogramy sa robili v den
prijatia a na treti deil po prijati s cielom
vypocitat ejekénd frakciu lavej komory
[LVEF]. Obvod pasa (abdomindlna obezi-
ta) sa meral v den prijatia.

Diabetes je dolezitym rizikovym fak-
torom srdcového zlyhania po IM, ¢o bolo
dovodom pre dokladné hodnotenie
vplyvu metabolického syndromu na roz-
voj srdcového zlyhania a jeho Klasifika-
ciu s pouzitim najvysSieho stupna Killi-
povej klasifikacie:
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Metabolicky syndréom: kIticovy faktor
pri IM u pacientov. Medzi 633 pacientmi
s IM spliialo kritéria metabolického syn-
dromu podfa NCEP ATP III 46 %
(n = 290). Pacienti s metabolickym syndr6-
mom boli starsi a skor Zeny nez muzi, mali
vyssie riziko kardiovaskuldrnych ochoreni
a vysSiu incidenciu predchadzajicich pri-
padov IM. U pacientov s metabolickym
syndrémom bola doba od ndstupu symptd-
mov do prijatia do nemocnice dlhSia, coho
dosledkom bola aj vyssia incidencia srdco-
vého zlyhania (stupeni Killipovej klasifika-
cie >1). Pri echokardiografii (vykonanej
u 70 % pacientov), bola hodnota LVEF
podobnd u oboch skupin (s metabolickym
syndromom alebo bez neho). Pravdepo-
dobnost nasadenia trombolytickej terapie
bola nizSia u pacientov s metabolickym
syndromom. Medzi dalSie poznatky u tejto
skupiny patril vyrazne vyssi klirens krea-
tinfnu a vyrazne abnormdlny glukézovy
a lipidovy profil s niZSimi hladinami
LDL-cholesterolu.

Multivariantna analyza preukazala,
Ze metabolicky syndrom nebol nezavis-
Iym prediktorom fatalneho vysledku, ale
vyraznym a nezavislym prediktorom
zavazného srdcového zlyhania. Zavazné
srdcové zlyhanie je najtesnejSie spaté
s hyperglykémiou a nizkou hladinou
HDL-cholesterolu. Hyperglykémia je
jedinym nezavislym determinantom
predikcie kardiogénneho Soku, dokonca
aj po rovnakych predoslych apravach.

Monitorovanie hyperglykémie
V tejto stidii mala hypertenzia, nizky
HDL-cholesterol, abdominalna obezita
a zvySené hladiny triglyceridov maly
vplyv na nemocni¢né vysledky. Hyper-
glykémia bola nezavislym prediktorom
najhorsej prognézy po 1 roku, ¢o neplatilo
pre index telesnej hmotnosti a hladiny
krvnych lipidov. Hyperglykémia nalacno
je najdolezitejSim rizikovym faktorom
rozvoja srdcového zlyhania u pacientov
s metabolickym syndrémom.
Hyperglykémia je najddlezitejSie krité-
rium metabolického syndrému u pacientov
s IM vzhladom na stivis so zvySenou inci-
denciou kongestivneho srdcového zlyha-
nia, a preto je zdsadne dolezité stanovif
v akutnej faze IM hladinu glukézy v krvi.

ORIENTACNA STUDIA

ZMENA ZIVOTNEHO STYLU
MOZE MAT NA METABOLICKY
SYNDROM PREVENTIVNY
ALEBO LIECEBNY UCINOK.
NOVE POZNATKY Z PROGRAMU
PREVENCIE DIABETU

Orchard TJ, Temprosa M, Goldberg R,
et al za Vyskumnii skupinu programu
prevencie diabetu. U¢inok metforminu
a intenzivnej zmeny Zivotného stylu na
metabolicky syndrém: randomizovana
stidia v ramci Programu prevencie
diabetu. Arch Intern Med 2005;142:

ABSTRAKT:

Program prevencie diabetu (DPP) je roz-
siahla randomizovana Studia v USA, zame-
rand na stanovenie u¢inku réznych zasahov
na rozvoj od porusenej tolerancie glukézy
k manifestnému diabetu 2. typu. Hlavné
vysledky DPP preukazali, Ze zmena Zivot-
ného $tylu zniZuje pravdepodobnost roz-
vinutia diabetu u tejto populdcie o 58 %.
V inom ramene Stidie pacienti dostdvali
len Standardné odporucenia tykajice sa Zi-
votného $tylu, ale liecili sa inzulinovym
senzitizérom metformin. Metformin tieZ
znizoval pravdepodobnost rozvinutia dia-
betu, ale bol dvakrit menej ucinny nez
intenzivna zmena Zivotného Stylu.

DPP poskytol jedine¢nd prileZitost na
hodnotenie incidencie metabolického syn-
drému u I'udi s IGT a na overenie, ¢i zmena
zivotného Stylu mdze u takych Tudi pred-
chédzat vzniku metabolického syndrému.

Na tento tcel sa vykonala nova analyza
3 234 tcastnikov DPP vybratych od jina
1996 do maja 1999. Ugastnici sa ndmatko-
vo podrobili 1 az 3 intervencidm:

* bezné odporucenia tykajice sa Zivotného
Stylu plus metformin, 850 mg dvakrat za
den;

Standardné odporucenia tykajice sa
zivotného stylu plus placebo;

intenzivny program zmeny Zivotného
Stylu.

Intenzivna zmena Zivotného Stylu spoci-
vala v nizkokalorickej, nizkotucnej diéte na
dosiahnutie a udrzanie poklesu telesnej
hmotnosti prinajmenSom o 7 % a vo fyzic-
kej aktivite miernej intenzity, napriklad
rezkd chodza najmenej 150 minut tyZden-
ne. V troch skupindch sa vyhodnotila pri-
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tomnost metabolického syndrému na za-
¢iatku a po priemernej dobe sledovania
3,2 roky.

VYSLEDKY STUDIE

Na zaGiatku spifialo kritéria ATP III pre
metabolicky syndrém 53 % (1 711) tcast-
nikov bez vyraznych rozdielov medzi jed-
notlivymi vekovymi skupinami.

Rozvoj metabolického syndromu

v 3 intervenc¢nych skupinach

U ucastnikov, ktori na zaciatku metabolic-
ky syndrém nemali (n = 1 523), zmena
zivotného $tylu a metformin rozvoj syndré-
mu znizili, ale zmena do zZivotného Stylu
bola vyrazne efektivnejSia nez metformin.
Do troch rokov sa metabolicky syndrom
rozvinul u 53 % (260 zo 490) ucastnikov
stidie zo skupiny dostdvajicej placebo
v porovnani so 47 % (236 z 503) ucast-
nikov v skupine dostdvajicej metformin
a 38 % (201 z 530) v skupine zameranej na
zmenu Zivotného Stylu.

Incidencia metabolického syndrému sa
znizila o 41 % v skupine s intenzivnou
zmenou Zivotného Stylu (P<0,001) a0 17 %
v skupine s metforminom ((P=0,03) v po-
rovnani so skupinou dostavajticou placebo.
V porovnani s metforminom zniZila zmena
zivotného Stylu rozvoj metabolického syn-
drému o 29 % (P<0,001).

Intenzivna zmena Zivotného Stylu zniZila
vyskyt vsetkych zloziek okrem hladiny
HDL-cholesterolu, kym metformin bol
ucinny len pri zniZovani vyskytu zvyse-
ného obvodu pdsa a hladiny glukdzy
nalacno.

Riesenie metabolického syndrému
DalSia analyza, ktora prebehla v trefom
roku, zahrnovala ucastnikov, ktori uz mali
metabolicky syndréom na zaciatku: u 18 %
ucastnikov v skupine dostavajicej placebo,
23 % v skupine dostdvajicej metformin
a 38 % ucastnikov v skupine zameranej na
zmeny zivotného Stylu sa syndrém stratil.
Oproti placebu mala jediny vyrazny tc¢inok
zmena zivotného Stylu (P=0,002).

KOMENTAR
Pacienti s IGT maju vysoké riziko meta-
bolického syndréomu. Tato Stidia ukazuje,

7e priblizne 50 % pacientov s porusenou
toleranciou glukézy ma metabolicky syn-
drém. Podla ocakdvania je tento pomer
vyssi neZ v beznej populdcii.

SkutoCnost, Ze prevalencia metabolic-
kého syndromu sa nemenila s vekom,
zjavne nezodpovedd epidemiologickym
udajom o tomto stave. Treba vSak pripo-
mentf, ze zahrnif bolo mozné len jed-
notlivcov s porusenou toleranciou glukézy
a ze koncovym bodom hlavnej analyzy
DPP bol manifestny diabetes. To vyluicilo
jednotlivcov, u ktorych sa uz s postupu-
jucim vekom vyvinul tak diabetes, ako aj
metabolicky syndrom.

Zmena zivotného Stylu moze znizif alebo
odstranit metabolicky syndrém, ale nie
vSetKky jeho zlozKky
Hlavnym vysledkom tejto analyzy je, Ze
zdravd strava v kombindcii s miernou
telesnou aktivitou moze mat preventivny
alebo lie¢ebny tcinok na metabolicky syn-
drom u jednotlivcov s porusenou toleran-
ciou glukézy. Vyrazny vplyv zmeny Zivot-
ného Stylu jednak na prevenciu vyskytu
metabolického syndrému, jednak na zniZe-
nie jeho celkovej prevalencie zrejme suvisi
so zniZzenim obvodu pdsa a tlaku krvi.
Naproti tomu upravenie vysokého profilu
triglyceridov/nizkeho profilu hladiny
HDL-cholesterolu bolo len mierne.
Obmedzeny tuc¢inok zmeny Zivotného
Stylu na lipidové komponenty metaboli-
kého syndrému podtrhuje dolezitost rieSe-
nia vSetkych rizikovych faktorov u jednot-
livych pacientov prostrednictvom indivi-
dudlne nastavenych opatrent, ako napriklad
zmena Zivotného Stylu a vhodnd medika-
mentdzna terapia.

Zdrava strava a pohyb, zniZujice inci-
denciu metabolického syndromu, by
mali znizit aj kardiovaskularne riziko
Nadvizujuice sledovania trvali prili§ kratko
na stanovenie rozsahu klinického prinosu
obmedzenia metabolického syndrému
prostrednictvom zmeny Zivotného Stylu.
Akokolvek, analyza DPP kohorty otvara
zaujimavé perspektivy, co sa tyka znizova-
nia kardiovaskuldrneho rizika v populécii
pacientov v prediabetickom Stadiu.

ROZHOVOR

HETEROGENITA ZVYSENEHO
CHD RIZIKA U PACIENTOV
S DIABETOM 2. TYPU

ALBERTO ZAMBON
Katedra lekarstva a chirurgie,
Univerzita Padova, Taliansko

MetS insights: Pdn doktor, su pricinou
vysokého kardiovaskuldrneho rizika stvi-
siaceho s diabetom 2. typu vysoké hladiny
plazmovej glukozy?

Dr. Alberto Zambon: Zakladny metabo-
licky defekt pri diabete (t.j. hyperglykémii)
nepredstavuje sam o sebe zvySené riziko
pre hodnotu ekvivalentu rizika CHD - vy-
soké riziko CHD spdsobuje suhra riziko-
vych metabolickych faktorov, ktoré sa
kombinuji s hyperglykémiou. Pacienti
s diabetom 2. typu casto vykazuji niekol’ko
dalsich rizikovych faktorov, ako je napriklad
hypertenzia, dyslipidémia, endotelova dys-
funkcia, obezita, predzdpalové stavy a pod.

MetS insights: Aky je podiel na
zvySenom riziku CHD u pacientoy s dia-
betom 2. typu?

Dr. Alberto Zambon: Pre mnoho pacien-
tov s diabetom 2. typu a/alebo metabolic-
kym syndrémom je typickd charakteris-
tickd aterogénna dyslipidémia vrdtane
hypertriglyceridémie, zvySenych hladin
apolipoproteinu B, nizkych hladin HDL-
cholesterolu a zvySenej prevalencie ma-
Iych, denznych LD lipoproteinov (LDL).
Tento LDL komponent je vysoko aterogén-
ny a zohrdva vyznamnu predzdpalovu rolu
v arteridlnej stene. Malé a denzné LDL
a nizky HDL-C su lipidové parametre,
ktoré najlepsie koreluju s endotelovou dys-
funkciou, z ¢oho mozno usudzovat, Ze dys-
lipidémia mo6ze byt ddlezitou spojnicou
medzi diabetom 2. typu a chronickym, sub-
klinickych zdpalovym stavom kardio-
vaskularneho systému, vyskytujicim sa pri
inzulinovej rezistencii.

MetS insights: Endotelovd dysfunkcia
sa vyskytuje v ranom Stadiu rozvoja atero-
sklerozy. Ako suvisi s diabetom?

Dr. A. Zambon: Endotelova dysfunkcia je
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prediktorom kardiovaskuldrnych ochoreni
a sdvisi s dalsimi markermi vaskuldarneho
ochorenia (ako st napr. C-reaktivny protein
[CRP], inhibitor-1 aktivitora plazminogénu
[PAI-1]). MoZzno ho zavcasu detegovat
v prediabetickom $tadiu a progresia endo-
telovej dysfunkcie do aterosklerézy je
podobnd ako progresia inzulinovej rezis-
tencie do diabetu 2. typu. Jestvuje uzky
sivis medzi zdpalom a endotelovou dys-
funkciou a Coraz viac dokazov poukazuje
na to, Ze zapal nizkeho stupiia je tizko spity
s patogenézou diabetu 2. typu, dyslipi-
démiou a ateroskler6zou.

MetS insights: Co je charakteristické
pre pretromboticky stav, Casto sa vyskytu-
Jtici u tychto pacientov?

Dr. A. Zambon: Pacienti s diabetom
2. typu maju Casto metabolicky syndrom,
ktory suvisi s protrombotickym stavom,
charakterizovanym vysokou hladinou fib-
rinogénu, PAI-1 a dalSich koagula¢nych
faktorov. PAI-1 je prediktorom opakovania
myokardidlneho infarktu a zvysené koncen-
tracie PAI-1 sa objavuju v ateromat6znych
plakoch. Medzi PAI-1 a dal§imi rizikovymi
faktormi vaskuldrnych ochoreni je mnoho
interakcif, ¢o najmai plati pre inzulinovu re-
zistenciu a prejavy, ktoré s flou suvisia.
Uzka koreldcia je medzi zvyienym PAI-1
a indexom telesnej hmotnosti (BMI) a inzu-
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linovou hladinou nalac¢no pri diabete 2. typu,
ako aj hladinami triglyceridov u neobéz-
nych jedincov. Hladiny plazmatickych
fibrinogénov su vysoké pri diabete v sivis-
losti s hyperglykémiou, fajéenim a nedo-
statkom pohybu a suvisia s rozvojom
vaskuldrneho ochorenia pri diabete 2. typu.

MetS insights: Aky je vplyv hemosta-
tického mechanizmu na riziko CHD
suvisiace s diabetom?

Dr. A. Zambon: Pribuida dokazov, Ze dia-
betes 2. typu stvisi s pocetnymi abnormali-
tami hemostatickych mechanizmov. Z tohto
hladiska je hemostaza u jedincov s diabetom
2. typu protrombotickd pre dva zakladné
dovody: 1) zvySend hladina koagula¢nych
bielkovin; 2) inhibicia cirkulujicej fibrino-
lyzy; 3) strata funkcie reguldcie dosticiek;
4) generovanie fibrinovej Struktiry, ktora je
svojou povahou odolna proti lyze. Funkciu
dosticiek takisto reguluje inzulin, posobiaci
prostrednictvom povrchovych bunkovych
receptorov, o posobi proti tcinkom nie-
kolkych agonistov dosti¢iek. Stidie in vivo
vSak ukdzali, Ze dosticky jedincov s dia-
betom 2. typu su odolné proti Gcinkom
inzulinu a kysli¢niku dusnému. Stddie in
vivo poukazujui na to, Ze aktivécia dosti¢iek
sa pri metabolickom syndréme a diabete
2. typu zvysuje. Strata regulacného vplyvu
inzulinu na funkciu dosti¢iek pri diabete

2. typu by mohla prispievat k zvySenému
aterotrombotikcému riziku spojenému
s metabolickym syndrémom.

MetS insights: Otdzka na zdver: ma-
nazment rizika CHD u diabetickych
pacientov teda nemozno obmedzovaf na
kontrolu hladiny glukozy?

Dr. A. Zambon: Nedostatocna glykemic-
ka kontrola je vyznamnym prediktorom
mortality na kardiovaskuldrne choroby pri
diabete. Hoci hyperglykémia je uznavanym
rizikovym faktorom kardiovaskuldrnych
chorob nezavislym od dyslipidémie, kli-
nické skusky, ako napriklad UKPDS, ne-
priniesli definitivne dokazy o tom, Ze
stratégia intenzivneho zniZovania glukézy
znizuje vyskyt CHD. Uéinnd prevencia
CHD bude preto fazif z vyuzitia lipidy
zniZujdcich agensov, ktoré sa neobmedzuji
len na znizovanie LDL-C a pdsobia aj na
nasledovné abnormality: nizky HDL-C,
vysoké triglyceridy, malé, denzné LDL
a prozapalovy, prokoagulaény stav. Mozno
predpokladat, Ze fibraty majd vela dalSich
protizapalovych a antisklerotickych ucin-
kov na arteridlnu stenu, ¢im sa tito skupina
liekov stdva vel'mi doleZitou zloZkou nasho
terapeutického arzendlu na prevenciou kar-
diovaskuldrnych ochoren.
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