Metabolicky syndrom:
svetla a tiene

A. Dukat

Suhrn:

Metabolicky syndrém predstavuje velmi Casto diskutovan( problematiku. Ndzory nan sa Casto velmi liSia: od Upiného odmietania jeho existencie aZ po predstavy o jednom
z najzdvaznejsich problémov mediciny v siéasnosti. Akokolvek, fofo nahromadenie rizikovych faktorov u daného pacienta sa celkom iste podiela na velmi vysokej kardiovaskuldmej
morbidite a mortalite vo v3etkych krajindch sveta. Jeho lieCba a vjznamné ovplyvnenie jeho prevalencie bude zrejme v buddcnosti zamestndvat  zdravotnicke systémy vo vSetkych
industrializovanych krajindch sveta. Je vSak zrejmé, Ze této snaha mdze vyznamne znizif sG¢asnd, vemi vysokd kardiovaskulému morbiditu a mortalitu vo svete.
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Summary:

Metabolic syndrome is a highly fopical issue today. Views on it vary widely from plain negation of its existence fo affirmations that it is one of the most important medical problems of present
time. Notwithstanding the diversity of opinions, accumulation of risk factors in patients has certainly contributed fo the high cardiovascular morbidity and mortality in all countries of the world.
The freatment of metfabolic syndrome and effort fo provoke a significant change in its prevalence will be a major challenge for health care systems in all industrialised countries of the world.
Itis obvious that such effort may significantly decrease the high cardiovascular morbidity and mortality on the world scale.
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UvoDp

Viacero rokov sa v odbornej literatire
diskutuje o problematike metabolického
syndrému a o moznostiach jeho ovplyvne-
nia. Nazory nan sa vel'mi liSia, od odmieta-
nia jeho existencie aZ po precefiovanie jeho
vyznamu [1, 2]. Akokolvek, prevalencia
nadvéhy, obezity a diabetu mellitu hrozivo
narastd a s tymito rizikami je velmi tzko
spojeny proces urychlenia ateroskler6zy
a jej zavaznych systémovych komplikacii.
MbzZeme ho vsak predsa len zaradif medzi
subklinické manifestacie aterosklerézy
a neskoré komplikécie aterosklerdzy, ako
st ischemickd choroba srdca, infarkt
myokardu ¢i ndhla mozgovocievna priho-
da. Predstavuje nahromadenie a zdruZenie
zavaznych faktorov, v pripade ktorych sa
riziko urychlenia procesu aterogenézy ich
vzdgjomnymi kombindciami jednoducho
nescita, ale ndsobi [3, 4].

DEFINICIE A IDENTIFIKOVANIE
PACIENTOV S METABOLICKYM
SYNDROMOM

Koncepcia metabolického syndrému nie je
novd. V roku 1923 Kylin prvykrat prezen-

Pees

toval ndzor o ,nahromadeni” viacerych
rizikovych faktorov, ktoré predisponuju na
ischemicku chorobu srdca a diabetes melli-
tus. Tdto ideu rozvijal dalej Vague v 40.
a 50. rokoch. V roku 1967 potom Avogaro
a Crepaldi. Ale aZ v roku 1988 po Bantigo-
vej prednaske Reavenom sa tento syndrom
stal vSeobecne akceptovanym. Reaven vo
svojom navrhovanom Syndréme X uviedol
6 faktorov: inzulinovi rezistenciu, poruchu
tolerancie glukézy, hyperinzulinémiu,
zvysenie hladin triacylglycerolov, zniZenie
hladin HDL-cholesterolu a hypertenziu [5].
Chybala vSak jednotnd definicia, a preto ju
v roku 1999 navrhla WHO. Jej obsah je
zndzorneny v tab. 1. Pracovnd skupina,
ktora definiciu WHO vypracovala, pozos-
tavala predovSetkym z diabetolégov a polo-
zila doraz na diabetes mellitus 2. typu/
poruchu glukézovej tolerancie/inzulinovi
rezistenciu ako kli¢ové komponenty meta-
bolického syndromu [6].

O dva roky neskér NCEP - Nérodny
Cholesterolovy  Edukaény  Program
v Paneli III (Adult Treatment Panel III)
pripravil druhd definiciu, ktorej obsah je
zndzorneny v tab. 2. Definicia sa podobala

na WHO okrem faktu, Ze diabetes mellitus
2. typu/porucha glukézovej tolerancie/
inzulinova rezistencia sa uz pre definiciu
nevyzadovali. Revizia odporuic¢ani nasledo-
vala v roku 2004 [7, 8].

Tretiu definiciu metabolického syndré-
mu vypracovala EGIR (European Group
for the Study of Insulin Resistance) a jej
obsah je zndzorneny v tab. 3. Opit je velmi
podobnd s uz uvedenymi definiciami, ale
berie viac do tvahy Eurépsku populéciu,
v ktorej sd hranice obvodu pdsa niZSie
[9, 10].

Existencia viacerych definicii viedla
k ur¢itym problémom a treba povedaf aj
zmitkom, najmid pri epidemiologickych
studiach. Preto tento rok IDF (International
Diabetic Federation) navrhla ich zjednote-
nie (tak pre klinickych, ako aj laborator-
nych pracovnikov) [11]. Obsah definicie
IDF je zndzorneny v tab. 4.

Na obvod pdsa je mnoho odliSnych
ndzorov. Ide najmid o to, ¢ je vdbec
kTi¢ovym komponentom a ktoré meranie
znamend centrdlnu obezitu. Dnes sa uz
vacsina prikldna k ndzoru, Ze je to pod-
mienka ,.sine qua non* a Ze je pre rdzne
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Tab. 1. Metabolicky syndrém (WHO,
1999).

Najmenej jeden z:

» DM 2. typu

» porucha glukdzovej tolerancie
» inzulinovd rezistencia

Plus najmenej dva z:

» hypertenzia

» obezita (definovand ako BMI)

» zvwyenie triacylglycerolov, alebo znizenie
HDL-cholesterolu

» mikroalbumindria

NevyZaduje sa, ale moZe byt si¢ast syndromu:
» hyperurikémia

» hyperkoagulaény sfav

» hyperleptinémia

Tab. 2. Metabolicky syndrém (NCEP
ATP Ill, 2001).

Najmenej fri z:

» centrdina obezita: obvod pdsa u muzov > 102 cm (40
palcov), u Zien > 88 ¢cm (35 inch)

» friacylglyceroly 1,69 mM/I (150 mg/dl)

» HDL-cholesferol u muZov < 1,04 mM/I (40 mg/dl),
u Zien < 1,29 mM/I (60 mg/dl)

» krvny tlak nad 130/85 mmHg
» glykémia nalacno 6,1 mM/I (110mg/dl)

Tab. 3. Metabolicky syndréom (EGIR,
1999).

Inzulinovd rezistencia plus dva, alebo viac z:

» centrdina obezita: obvod pdsa u muZov > 94 cm
(37 palcov), u Zien >80 cm (31 palcov)

» triacylglyceroly > 2,9 mM/I (255,2 mg/dl), alebo
» HDL-cholesferol < 1,0 mM/I (38,7 mg/dI)

» krvny tlak nad 140/90 mmHg

» glykémia nalaéno 6,1 mM/I (110 mg/dl)

etnikd Specificky (tab. 4). Zjednotenie
odporticani tak ulahcuje vedenie epide-
miologickych sledovani pri metabolickom
syndréme.

St zndme zna¢né regiondlne a geogra-
fické rozdiely v prevalencii, kardiovasku-
larnej morbidite i mortalite v r6znych kra-
jindch sveta [11]. Tieto rozdiely st napokon
opisané aj v regidne Slovenska [12, 13, 14].
Odrézajd sa aj v odporucanych Specific-
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kych etnickych hodnotach pre obvod pésa,
ako vidno v tab. 4. Pre subsaharské africké
populécie, vychodné stredomorie a stredny
vychod (arabské populdcie) sa odporica
pouzif hodnoty pre europoidné populécie,
pre etnikd juZnej a strednej Ameriky zasa
hodnoty ako pre juzni Aziu [7].

V stcasnosti sa uzndva 6 zdkladnych
sucasti metabolického syndromu, ktoré
maju preukdzatelny a pri¢inny vzfah
k ischemickej chorobe srdca. Su to: abdo-
mindlna obezita, aterogénna dyslipidémia,
zvySeny krvny tlak, inzulinova rezistencia
+ porucha tolerancie glukézy, prozapalovy
a protromboticky stav. Su to vSetko hlavné
a hroziace rizikové stavy. Stavy, ktoré pod-
poruji a vyvoldvaji vznik a vyvoj ische-
mickej choroby srdca, si obezita (zvl.
abdomindlna obezita), fyzickd inaktivita,
aterogénna diéta a hlavné rizikové faktory
st fajcenie, hypertenzia, zvySenie hladin
LDL-cholesterolu, nizka hladina HDL-
cholesterolu, rodinnd anamnéza predcas-
ného vyskytu ischemickej choroby srdca
a vek. Medzi hroziace rizikové faktory
patria zvysSené hladiny triacylglycerolov,
zvySenie hladin malych hustych (den-
znych) LDL castic, inzulinova rezistencia,
porucha tolerancie glukézy, prozdpalovy
stav a protromboticky stav. Pre potreby
klinikov sa poslednych 5 uvedenych fak-
torov oznacuje ako metabolické rizikové
faktory [15, 16, 17]. Pre potreby beznej
terénnej klinickej praxe sa zaviedol ako
najjednoduchsi ukazovatel, tzv. hypertri-
glyceridemicky pds [12, 16].

AACE (American Association of Clini-
cal Endocrinologists) v roku 2003 navrhla
pre syndrém inzulinovej rezistencie kli-
nické kritérid. Tieto kritéria si zndzornené
v tab. 5. Ak sa u daného pacienta objavi
kategéria diabetu, termin syndrému
inzulinovej rezistencie sa dalej neuplatni.
U pacientov bez poruchy glykémie nalacno
s klinickym podozrenim sa odporica ako
dopliiyjiice vySetrenie 2-hodinovej glyké-
mie. Ndlez abnormadlnej 2-hodinovej post-
glykémie zlepsi predikciu diabetu 2. typu.

IDF v tomto roku publikovala este doda-
to¢né metabolické kritérid pre vybrané
vyskumné ucely. Tieto dodatocné metabo-
lické kritérid si zobrazené v tab. 6.
NajcastejSie pouzivanym indexom Vv epi-
demiologickych sledovaniach na urcenie
stupiia obezity je BMI [17, 29]. Jej klasi-
fikdcia je zobrazend v tab. 7. BMI (body
mass index) ma vsak aj svoje obmedzenia.
BMI sa meni s vekom a jeho akceptovana

norma u 0s6b medzi 40. aZ 60. rokom Zivo-
ta sa uddva hranicou 90 cm. ZvysSené kar-
diovaskuldrne riziko je teda v tejto vekovej
skupine nad 90 cm. Suvisi so zvySenim
prevalencie rizik, ako su hypertenzia, trom-
béza, dyslipoproteinémia, zndmky zdpalu,
endotelovd dysfunkcia a inzulinova rezis-
tencia [18, 19, 20]. Vezmime si modelovi
situdciu, ked sa u danej osoby zvys$i BMI
v priebehu 20 rokov priblizne o 10. Z po-
vodnych BMI 24 na 35, ¢o sprevadza zvy-
Senie obvodu pasa o 20 cm(z 80 na 100 cm)
a obvodu bokov o0 25 cm (zo 100 na 125).
Ked si vypocitate BMI, bude presne rov-
naky v oboch situaciach: 0,80! Pritom vsak
somatometrické ukazovatele sa uz zmenili
podstatne. Preto sa v poslednom obdobi
hladali iné, presnejSie markery. Nasli sa
a su dokonca velmi jednoducho meratelné
[8, 9, 10]. Pri presnom hodnoteni visceral-
neho a podkozného tuku pomocou CT
vySetrenia sa nasiel tesny vzfah (r = 0,80)
medzi obvodom pdsa v cm a viscerdlnym
tukovym tkanivom v cm?® UrCuje vSak aj
riziko ischemickej choroby srdca. Epide-
miologické sledovania tento vzfah podpo-
rili. Relativne riziko pritomnej ischemicke;j
choroby srdca (definované ako > 50 %
sten6za hlavnej korondrnej artérie defino-
vanej koronarograficky) sa hodnotilo na
zéklade obvodu pdsa (< 90 cm a > 90 cm)
a hladiny triglyceridov v sére (< 2,0 mM/1
a> 2,0 mM/1). Rizika ischemickej choroby
srdca st nasledovné: OR: 1,0 (obvod pésa
< 90 cm a triglyceridy < 2,0 mM/l),
OR: 1,1 (95 % CI1 0,41 - 2,89) (obvod pésa
290 cm a triglyceridy < 2,0 mM/1), OR 2,5
(95 % C1 0,65 - 9,67) (obvod pasa < 90 cm
a triglyceridy a triglyceridy = 2,0 mM/1), ¢o
je rozdiel Statisticky vyznamny (p < 0,03)
[21]. Abdomindlna obezita je dolezitym
markerom rizika vzniku ischemickej
choroby srdca [22]. Tukové tkanivo je
endokrinnym orgdnom [23]. Syntetizuje
a uvoltiuje viaceré Specifické komponenty,
napriklad. kortizol, estrogén, leptin,
adiponektin, rezistin, neesterifikované
volné mastné kyseliny, IL-6, IGF-1,
TNF-a, PAI-1, atd. Tieto sa potom spolu-
podielaji na celkovom kardiometabo-
lickom riziku u daného pacienta.
Prevalenciu metabolického syndrému je
fazsie celkom presne stanovif pre rozdiel-
nost kritérii v definiciach, ale v populdcii
USA je pritomnd u 22,8 % muzov au 22,8 %
zien. Su zjavné aj vyrazné rozdiely v preva-
lencii tohto syndrému medzi r6znymi
etnickymi skupinami a geografickymi
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Tab. 4. Metabolicky syndrém
(IDF, 2005).

Centrdlna obezita (obvod pdsa)

» europoidné populdcie u muzov > 94 cm (37 palcov),
u Zien >80 c¢m (31 palcov)

» dzijské a Cinske populdcie umuzov>90 cm
(35 palcov), u Zien >80 cm (31 palcov)

» japonské populdicie u muzov > 85 cm (33 palcov),
u Zien > 90 c¢m (35 palcov)

Plus najmenej dve z:
» triacylglyceroly nad 1,7 mM/I (150 mg/dl)

» HDL-cholesferol u muzov < 1,04 mM/I (40 mg/dl),
u Zien < 1,29 mM/1 (50 mg/dl)

» krvny tlak: systolicky nad 130 mmHg, alebo
diastlicky nad 85 mmHg, alebo
na antihypertenzivnej lie¢be

» glykémia nalaéno nad 5,6 mM/I (100 mg/dl), alebo
» preexistujlice ochorenie diabetu mellitu

oblastami, ale i v krajinach strednej Eurépy
[23]. Pre beznud dennu diagnostiku vo vSet-
kych krajindch sveta sa vSak odportcaji
celkom jednoduché merania: obvod pdsa,
vySetrenie lipidov a glykémie a meranie
krvného tlaku.

KLINICKY VYZNAM

Metabolicky syndrém predstavuje rizikovy
stav. Tento stav, charakterizovany viacery-
mi rizikovymi faktormi, predstavuje ovela
vy$Sie kardiovaskuldrne riziko neZ jednotli-
vé rizikové faktory samostatne. Vyplyva to
napokon aj z ddvnejSie znamych Framing-
hamskych rizikovych rovnic. Tieto zahriiu-
ju aj viaceré komponenty metabolického
syndrému, sledovaného v 8-rocnom obdobi
u 3 323 muzov [8].

Metabolicky syndrém je prediktorom
ischemickej choroby srdca. Samotny predi-
kuje okolo 25 % novovzniknutej ische-
mickej choroby srdca [24]. Desafrocné
riziko u muZov s metabolickym syndro-
mom je vo vSeobecnosti medzi 10 - 20 %.
U zien, sledovanych vo Framinghamskej
vzorke pocas 8 rokov, bolo toto riziko
o nie¢o menSie, ale preto, Ze ich vek bol do
50 rokov (predstavovalo to do 10 %).

Metabolicky syndrém je prediktorom
vzniku diabetu. Tento stav je vysoko
prediktivny pre novy vznik ochorenia dia-
betes mellitus. Takmer polovicu pripoci-
tatelného rizika vzniku diabetu mellitu
bolo mozné vysvetlif pritomnosfou meta-
bolického syndromu [25].

Tab. 5. Syndrém inzulinovej rezistencie (AACE, 2003).

komponenty rizikovych faktorov
nadhmotnost/obezita
friacylglyceroly

HDL-cholesferol umuzov

hranice pre abnormality

BMI > 25 kg/m?

> 1,69 mM/I (150mg/dl)
< 1,04 mM/!I (40 mg/dl)

uZien < 1,29 mM/I (60 mg/dl)
krvny tlak >130/85 mmHg
2-hod postglykémia > 140 mg/dl
glykémia nalacno medzi 119 a 126 mg/dl
ostatné rizikové faktory rodinné anamnéza diabetu 2. typu, hypertenzie alebo ischemickej

choroby srdca, syndrém polycystickych ovdrii, sedavy spdsob Zivota,
pokrodily vek, efnické skupiny, kforé maju vy3Sie riziko vzniku diabetu
2. typu alebo ischemickej choroby srdca.

Tab. 6. Dodatoéné metabolické kritéria pre vyskum (IDF, 2005).

komponenty rizikovych faktorov
abnormdina distriblicia tuku

aterogénna dyslipidémia (okrem od

inzulinovd rezistencia (okrem zvySenej

glykémie nalaéno) HOMA-R

hranice pre abnormality

celkovd distribdcia tuku (DXA)

centrdina disfribdcia tuku (CT/MRI)

biomarkery fukového tkaniva: leptin, adiponektin
obsah fuku v peceni (MRS)

ApoB (alebo non-HDL-cholesterol)

zvySenia friacylglycerolov a nizkeho malé denzné LDL &astice
HDL-cholesterolu)
dysglykémia 0GGT

inzulin nalaéno/hladiny proinzulinu

IR Bergmanovym minimdinym modelom zvy$enie volnych mastnych
kyselin (nalatno a pocas OGTT)

M hodnota z clampu
cievna dysreguldcia (okrem od zvySenia meranie endotelovej dysfunkcie
krvného tlaku) mikroalbumindria
prozdpalovy stav zvySenie CRP (SAA)
zvySenie zdpalovych cyfokinov (TNF-ai, 1L-6)
pokles hladin adiponektinu
protromboticky stav fibrinolytické faktory (PAI-1)
zrézacie faktory (fibrinogén)
hormondine fakfory 0s hypofyza - nadoblicka

Diabetes mellitus je prediktorom ische-
mickej choroby srdca. Framinghamské tida-
je ukazali, Ze véacSina muzov s diabetom ma
10-ro¢né riziko vzniku ischemickej choroby
srdca nad 20 %. Britské sledovania (zvl.
v Stadii UKPDS) ukézali, Ze Framingham-
ské rovnice zna¢ne podhodnocujui zavaznost
a vyznamnost tohoto vztahu [26].

PRINCIPY LIECBY

Ked sa stanovi diagnéza metabolického
syndromu, néslednd liecba tohto stavu by
mala byt agresivnha a nekompromisna
s ciefom zniZif vznik a vyskyt tak ische-
mickej choroby srdca, ako i diabetu 2. typu.

Pacient by mal prejst dplnym stanovenim
rizika (napr. systtmom SCORECHART).
Nasleduje uréenie preventivneho postupu:
primérnej a sekundédrnej intervencie.

Primarny intervenény postup

Primérna liecba metabolického syndrému

spociva v usmerneni pacienta na zavedenie

zdravého spdsobu Zivota. Zahifia nasle-
dovné opatrenia:

» mierna kaloricka restrikcia (na dosiahnu-
tie 5 az 10 % straty telesnej hmotnosti
v prvom roku),

» mierne zvySenie fyzickej aktivity,

» zmena v skladbe diéty.
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Viaceré preventivne Stidie, najmd vo
Finsku a v Amerike, ukdzali na vyznamny
benefit uz pri malej redukcii telesnej hmot-
nosti z hladiska prevencie (alebo aspon
oddialenia manifestdcie diabetu o niekolko
rokov) u vysokorizikovych pacientov s po-
ruchou tolerancie glukézy alebo vSeobecne
u obezity [27,28].

Tab. 7. Klasifikdcia nadhmotnosti

a obezity podia BMI.

BMI klasifikdcia
<185 podhmotnosf
18,56-25 norma

25-30 nadhmotnosf
30-35 obezifa -triedal
35-40 -frieda ll
>40 -trieda Il
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Sekundarny intervenény postup
Pacienti, u ktorych nepostacuje zmena Ziv-
otného Stylu, sa povazuji za vysoko-
rizikovych z hladiska vzniku a vyvoja
ischemickej choroby srdca. Su indikovani
na medikamentéznu liecbu. Cielom je
zniZif vplyv rizikovych faktorov a dlhodo-
bych metabolickych a kardiovaskularnych
nasledkov. Specificki farmakologickd lied-
bu metabolického syndrému vSak zatial
nepozname. Preto je dnes potrebné zamer-
af sa na individudlne komponenty syndré-
mu s ciefom zniZif celkové pripocitatelné
riziko, ktoré zniZi celkovy vplyv na ische-
mickd chorobu srdca a diabetes. Algorit-
mus v sucasnosti odporucanej liecby indi-
vidudlnych komponentov metabolického
syndrému je rozvedeny v tab. 8.

Vo vSeobecnosti je teda mozné povedat,
7Ze liecebné ciele u pacientov s metabolic-
kym syndrémom treba zameraf na niekol-

Tab. 8. Algoritmus pristupu v lieébe metabolického syndrému (IDF, 2005).

Aterogénna dyslipidémia:
Primdrny ciel lieCby:

- Znizenie friacylglycerolov (ako aj ApoB a non-HDL-cholesterolu)

- zvySenie HDL-cholesferolu

- znizenie LDL-cholestferolu (zvySené hodnoty predstavuji vysoké riziko pri metabolickom syndréme)

Moznosti:

-fibrdty (PPARc. agonisty) zlepSujd vSetky sicasti aterogénnej dyslipidémie a zrejme zniZia i riziko ischemickej choroby
srdca u pacienfov s mefabolickym syndrémom (Stddia VA-HIT, FIELD).

- stafiny znizujG vetky apoB obsahujdce lipoproteiny na dosiahnutie potrebnych cielov LDL-cholesterolu, ako aj non-HDL-

cholesterolu (8ttdie 4-S, HPS, CARE).

- kombinovand lie¢ba (fibrdt-statin, ale aj statin-ezetimib, fibrét-ezetimib).

ZvySeny krvny tlak.

- kategdrie hypertenzie je potrebné lieit podla platnych odporudeni

-u pacientov s diabefom musf byt antihypertenzivna lie¢ba agresivnejsia.

Moznosti:

- Znizenie rizika je dané podia v&ésiny klinickych Stidii znizenim krvného tlaku per se

- u pacientov s metabolickym syndrémom zatial nemdme vhodnejSie lie¢ivd

-lieky zasahujlice do systému renin-angiotenzin-aldosterdn sa ukazujd vo viacerych (nie vSetkych) klinickych Stididch

ako vyhodnejSie, najmd u pacientov s diabetom mellitom.

Inzulinovd rezistencia a hyperglykémia.

Ldtky, ktoré zniZujd inzulinov( rezistenciu, majd potencidl na oddialenie manifestécie diabetu 2. typu. Tym znizuj riziko
vzniku ischemickej choroby srdca pri prifomnom metabolickom syndréme. DPP (Diabetes Prevention Program) ukdzal,
Ze lieGba metforminom u pacienfov s prediabetom oddiali vvoj do diabetu a skupina inzulinovych senzitizérov
(thiazolidinediénov) md preventivny vplyv u pacientov s poruchou folerancie glukézy a inzulinovou rezistenciou. Podobny
vplyv sa zistil aj pri sledovani akarbézy a orlistatu.

V blizkej buddcnosti oGakdvame vysledky viacerych Klinickych Stadif (napr. DREAM, ONTARGET/TRANSCEND, NAVIGATOR
afd), ktoré isto prinesti Gdaje, ktoré zrejme ndjdu svoje uplatnenie v novych odporugeniach. Dalej pouziie PPAR agonisfov,
ktorych inferakcia s alfa a gama receptormi mdZe kombinovaf lipidové a glykemické Géinky. LieSebné pristupy, ako napr.
inkretinové mimetikd, inhibitory dipeptidyl peptiddz IV, inhibitory protein tyrozinovych fosfatéz 1B alebo blokdtory
endokanabinoidnych receptorov EB-1 majli vSetky svoj potencidil na dalSie mozné lieGebné postupy u pacientov

s metabolickym syndrémom.

ko cielov. Prvym lie¢ebnym cielom je obe-
zita a distribicia telesného tuku. Druhym
liecebnym cielom je inzulinova rezistencia.
Tretim ciefom je Specifickd lie¢ba metabo-
lickych rizikovych faktorov. V nej pred-
stavuje dolezité sucasti aterogénna dys-
lipidémia, hypertenzia, protromboticky
stav, prozapalovy stav a hyperglykémia.

V poslednej dobe sa stdle zvySuje pocet
diagnéz, ktoré sa zaraduji pod pojem
metabolicky syndrém. Su to napriklad syn-
drém polycystickych ovdrii, nealkoholicka
steatdza pecene, nizka hladina testosterénu,
erektilnd dysfunkcia a rozne nadory.

V literatire sa objavuji spravy o ndzve
,kardiometabolické rizikové faktory*.
Uvadzaju ich anglické odborné spolocnos-
ti British Cardiac Society, British Hyper-
tension Society, Diabetes UK, Heart UK,
The Primary Care Cardiovascular Society
a Stroke Association. Vo svojich tohtoroc-
nych odporuceniach sa zameriavaji na
potrebu dosiahnutia optimdlnych hodnot
krvného tlaku, sérového cholesterolu,
glykémie nalacno, obezity a BMI [31].

Kym v definovani metabolického syn-
zhoda, ako je uvedené a v predchddzaju-
com texte, v pediatrickej populdcii pretrva-
vaju niektoré odli§né ndzory.

V detskom veku sa za definiciu metabo-
lického syndrému povazuju tri alebo viac
z nasledovnych:

» triacylglyceroly nala¢no viac ako 1,1 mM/1

» HDL-cholesterol menej ako 1,3 mM/1
(vynimku tvoria chlapci vo veku 15 - 19 ro-
kov, kde je hranica menej ako 1,2 mM/1)

» glykémia nala¢no viac ako 6,1 mM/I

» obvod pdsa nad 75 percentilov pre dany
vek a pohlavie a

» systolicky krvny tlak nad 90 percentilov
podla veku, pohlavia a telesnej vysky.

Zvlast sa diskutuje o otdzke inzulinovej
rezistencie v detskom veku, pretoZe sa
vyskytuje iba u urcitého percenta deti
a sama o sebe nemusi byf kauzdlnym
rizikovym faktorom ischemickej choroby
srdca. Pridanie inzulinovej rezistencie ku
kritéridm metabolického syndrému nemusi
zlepsit predikciu rizika diabetu [32].
Problémom tejto skupiny v pediatrii je aj
identifikdcia tzv. maskovanej hypertenzie,
ktora je CastejSia u nositelov charakteristik
metabolického syndréomu.

Vo vyhradach proti pouZivaniu terminu
metabolicky syndrém argumentuji pre-
dovSetkym diabetolégovia, Ze nie je zndmy
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ziadny liek na ovplyvnenie tohto syndré-
mu, ale iba jeho jednotlivych jednotiek. Na
druhej strane je potrebné uviest, Ze po viac-
erych Stididch v Eurépe i Amerike je uz
registrovany rimonabant. Budicnost ukaze
jeho presné miesto vo farmakoterapii. V po-
slednych diskusidch sa vSak aj anglicki
odbornici priklaniaja k pohladu na metabolic-
ky syndrém ako nozologicku jednotku [33].

ZAVER

Primarnym vyslednym klinickym stavom
metabolického syndréomu je ischemicka
choroba srdca a jej podiel na zvySenej
predcasnej kardiovaskuldrnej mortalite.
Dodato¢né je vysSie riziko pre diabetes
mellitus 2. typu, ktory dnes povazujeme za
ekvivalent ischemickej choroby srdca. Bez
ohladu na to, aké diagnostické kritérid sa
na metabolicky syndrom pouZiji, je dnes
Uplnd zhoda v tom, Ze lieCebnym pris-
tupom je zmena zivotného Stylu, zamerana
na zniZenie telesnej hmotnosti. Toto je prva
linia lie¢by pacientov s metabolickym syn-
drémom. Medikamentézna lieCba zamer-
and priamo na zniZenie inzulinovej rezis-
tencie je sfubnd, cakd sa vSak na vysledky
viacerych prebiehajicich klinickych Stadii.
U pacientov, kde zmenou Zivotného $tylu
metabolické rizikové faktory ovplyvnit
nedokdZeme, je potrebné uvazovat o Speci-
fickych lieCebnych medikamentéznych
postupoch na rieSenie tychto rizikovych
faktorov. Dosiahnuté cielové hodnoty by
mali byt v zhode s platnymi odporuceniami
odbornych spolo¢nosti.
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