Aky je nas pacient
s metabolickym syndromom
a ¢o ho charakterizuje?
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Suhrn:

Metabolicky syndrém je fenoménom modernej spoloénosti a predsfavuje stcasny vyskyt lipidovych a nelipidovych kardiovaskuldrnych - kardiometabolickych rizikovych faktorov, ktoré
vyznamnou mierou zvy$ujd riziko ako KV ochoreni, fak aj rozvoja diabetu mellitu 2. typu. Epidémia (v niekforych &astiach sveta az pandémia) obezity, z ktorej vyplyva aj epidémia meta-
bolického syndrému a DM 2. typu, sa v siéasnosti stdva hlavnym verejnym zdravotnickym problémom.

V prvej Easti ¢ldnku je uvedend strucnd charakteristika problému mefabolického syndrému (v slovenskej odbornej literattre st k dispozicii podrobnejSie ¢ldnky venované tejto problematike),
druhd Cast je venovand kazuistikdm (verim, Ze pomdzu v rozhodovacom postupe) a tretia éast sa bude zaoberat odporGéaniami vyplyvajdcimi zo skisenosti klinickej praxe, ktorymi by
sme mali ,vyzbrojit” jedinca - pacienta s metabolickym syndrémom do kaZdodenného Zivota (obr. 1, tab. 3, cif. 20)
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Summary:

What is our metabolic syndrome patient like and what are his characteristics?

Metabolic syndrome is @ modern phenomenon and represents concomitant incidence of lipid and non-lipid cardiovascular - cardiometabolic risk factors which significantly increase the
risk of both cardiovascular diseases and type 2 diabetes mellitus. The epidemic (and in some parts of the world even pandemic) of obesity, which results in the epidemic of metabolic syn-
drome and of type 2 diabetes mellitus, has become the principal issue for public health today.

The first part of the arficle provides a brief characteristic of metabolic syndrome (more detailed articles on the topic are available in relevant literature in Slovak), the second part is dedica-
ted fo case studies (which will hopefully prove helpful in the decision making process), and the third part contains recommendations based on clinical practice the individual person - patient

with metabolic syndrome should be equipped with in his or her everyday life (fig. 1, tab. 3, ref. 20).
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Metabolicky syndrém (MS) je fenoménom
modernej spolocnosti a predstavuje suicas-
ny vyskyt lipidovych a nelipidovych kar-
diovaskuldrnych (KV) — kardiometabolic-
kych rizikovych faktorov, ktoré vyznamnou
mierou zvySuju riziko ako KV ochorent,
tak aj rozvoja diabetu mellitu (DM) 2. typu
[1]. Osoba s diagnostikovanym MS md
3,7-kréat vysSie riziko rozvoja ischemicke;j
choroby srdca (ICHS) a 24,5-krat vyssie
riziko rozvoja DM 2. typu pocas 5-roéného
sledovania oproti osobdm bez pritomnosti
MS [2]. Ak sa u osoby s MS rozvinie DM
2. typu, hyperglykémia (ako samostatny
rizikovy faktor), reprezentovand hladinou
glykovaného hemoglobinu, vedie k dalSie-
mu zvySeniu KV rizika [2].

Hlavnymi faktormi, ktoré vSeobecne
vedu k rozvoju tohto kardiometabolického
syndrému, st obezita (abdomindlna, visce-
rdlna) ako ddsledok nadmerného energe-
tického prijmu v kombindcii s fyzickou
inaktivitou, ktoré vstupuji do interakcie
s genetickou predispoziciou. Epidémia
(v niektorych Castiach sveta az pandémia)
obezity, z ktorej vyplyva aj epidémia meta-
bolického syndréomu a DM 2. typu, sa
v sticasnosti stava hlavnym verejnym zdra-
votnickym problémom.

Z tychto dévodov by som sa rada v dal-
Som texte venovala téme metabolického
syndrému, pricom by som rozdelila tito
problematiku na tri Casti.

V prvej Casti uvediem stru¢nd charakte-
ristiku problému metabolického syndrému
(v slovenskej odborne;j literature su k dispo-
zicii podrobnejSie ¢lanky), druhd cast bude
venovand kazuistikdm (verim, Ze pomdzu
v rozhodovacom postupe) a tretia Cast sa
bude zaoberaf odporti¢aniami vyplyvajici-
mi zo skusenosti kazdodennej klinickej
praxe, ktorymi by sme mali ,,vyzbrojif*
jedinca — pacienta s metabolickym syndré-
mom do kazdodenného Zivota.

V stcasnosti moZeme cerpaf udaje
o prevalencii obezity (abdominélnej obez-
ity) a metabolického syndréomu v sloven-
skej populdcii z viacerych dostupnych
zdrojov.
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V roku 2003 Pilotny skrining zadvaznych
dyslipoproteinémii v slovenskej populdcii
40-ro¢nych, ktory iniciovala Slovenska
asocidcia aterosklerézy (SAA), potvrdil
vysoku prevalenciu nadhmotnosti a obezi-
ty, ako aj abdomindlnej obezity u 40-roc-
nych slovenskych muZov a Zien. Bolo vy-
Setrenych 2 323 osdb (978 muzov a 1 345
Zien). V tejto vekovej kategérii 48,1 % mu-
zov malo nadhmotnost a 14,1 % spfﬁalo
kritérid obezity, u Zien malo nadhmotnost
30,5 % a v pasme obezity sa pohybovalo
16,1 % Zien. NCEP ATP III (obvod pédsa
u muzov = 102 cm a u Zien = 88 cm)
kritéria abdomindlnej obezity v slovenskej
populécii 40-roénych spliialo 15,5 %
muzov a 21,4 % zien. Pokial sa pouzili
prisnejSie kritérid abdomindlnej obezity
IDF 2005 (obvod pdsa u muzov = 94 cm
a u zien > 80 cm), spialo ich 48,9 %
muzov a 45,9 % zien. 11,9 % 40-ro¢nych
spltialo NCEP ATP III kritérid metabolic-
kého syndromu [4].

Podla analyzy ddajov slovenského pro-
jektu MONIKA je v populdcii produktiv-
neho veku (25 — 64 rokov) 55,3 % preva-
lencia nadhmotnosti a obezity a 31 %
prevalencia MS [5].

Slovenska diabetologickd spolo¢nost
(SDS) zorganizovala v rokoch 2003 aZ
2005 v ramci Narodného diabetologického
programu Ministerstva zdravotnictva SR
projekt ,Prevalencia diabetu mellitu na
Slovensku®, ktorého cielom bolo zistif aj
prevalenciu MS a jeho zloZiek. Prevalencia
MS v sledovanej populdcii bola podla
NCEP ATP III kritérii 20,1 %, pri pouZiti
prisnejSich IDF 2005 kritérii bola 38,1 %
[6].

Zname fakty o 80 % prevalencii nad-
hmotnosti a obezity (najmd abdomindlnej
obezity ako hlavnej ¢rty MS) v populécii
diabetikov 2. typu potvrdzuji aj tddaje
z prdce zameranej na rizikové faktory
aterosklerézy v populdcii novodiagnostiko-
vanych diabetikov 2. typu [7].

U 219 novodiagnostikovanych diabeti-
kov 2. typu (99 muzov, 120 Zien) s priemer-
nym vekom sledovaného stiboru 62,0 +
11,03 roka, sme zistili 91,1 % prevalenciu
nadhmotnosti a obezity u muzov a 92,5 %
prevalenciu nadhmotnosti a obezity u Zien
(podla WHO kritérii nadhmotnost defino-
vand ako BMI 25 — 30 (24 - 29), obezita
definovand ako BMI > 30 (> 29), pri¢om
v zatvorke st uvedené definované hodnoty
pre Zeny). Priemernd hodnota obvodu pésa
bola signifikantne vy$$ia u muZov ako

u zien (108,5 + 12,22 cm vs 1014 +
12,03 cm). 67,7 % muZov malo obvod pasa
> 102 cm a 82,5 % Zien malo obvod pésa
> 88 cm (podla NCEP ATP III kritérii pre
pritomnost MS). Pokial sme pouZili pris-
nejSie (IDF 2005) kritérid, 92 % muZov
malo obvod pdsa > 94 cm a 98,3 % Zien
malo obvod pasa > 80 cm. Vzhladom na
vysoky vyskyt kardiovaskuldrnych riziko-
vych faktorov u novodiagnostikovanych
diabetikov 2. typu nie je prekvapenim
vysokd prevalencia MS ako podla NCEP
ATP I kritérii (84,5 %), tak aj podla
,prisnejsich® IDF 2005 kritérii (89,5 %) [7].

Tukové (visceralne) tkanivo stoji v centre
pozornosti v suvislosti s MS a sdcasny
pohlad na tukové tkanivo je omnoho kom-
plexnejsi ako v neddvnej minulosti.

Klinické i epidemiologické Stidie po-
ukazujui na uzky vzfah expanzie visceralne-
ho tukového tkaniva. Dnes je povazované
za endokrinny orgdn syntetizujici a uvol-
ujici napr.: leptin, adiponektin, voIné mast-
né kyseliny (VMK), interleukin 6 (IL-6),
tumor necrosis factor o (TNF-o), inhibitor
plazminogénového aktivitora 1 (PAI-1)
s potencovanim inzulinovej rezistencie
(IR), ktord vedie k rozvoju aterogénnej dys-
lipidémie, artériovej hypertenzie (AHT),
poruchdm tolerancie glukdzy, k zhorSeniu
protrombotického a proinflamac¢ného stavu
so zvySenim kardiometabolického rizika
(obr. 1).

Aterogénna dyslipidémia je charakteri-
zovand hypertriacylglycerolémiou, nizky-
mi hodnotami HDL-C a zvySenym poctom
malych denznych LDL castic [8].

Metabolické abnormality vedice k roz-
voju aterogénnej dyslipidémie st podmie-
nené viacerymi mechanizmami. V popredi
stoji IR s defektnym metabolizmom
volnych mastnych kyselin v tukovom
tkanive so zvySenym uvoltiovanim a tokom
VMK do pecene s ndslednou zvySenou
produkciou velkych VLDL-1 castic spo-
jenych v laboratérnom obraze s hypertria-
cylglycerolémiou. KTi¢ovym hricom
rozvoja aterogénnej dyslipidémie je choles-
terolester transferovy protein (CETP),
ktorého aktivita je u pacientov s metabo-
lickym syndrémom a u diabetikov 2. typu
zvySend a vedie k abnormadlnej intravasku-
larnej remodelacii lipoproteinov obsahuju-
cich apo B (VLDL, VLDL remnantné cas-
tice a LDL), ako aj HDL castic. CETP
sprostredkovand vymena esterov choleste-
rolu (CE) a TAG vedie k vzniku Castic
bohatych na TAG, ktoré si ndsledne

hydrolyzované hepatdlnou lipazou (HL) za
vzniku aterogénnych malych denznych
LDL castic, ako aj malych denznych HDL
Castic. Malé denzné HDL castice maji
krat$si plazmaticky polcas, glykacia apo
A-I vedie k zniZeniu aktivity HDL castic
v reverznom transporte cholesterolu. Meta-
bolické a funkéné anomadlie su uzko spité
so zvySenym oxida¢nym stresom, endo-
telovou dysfunkciou, zdpalom a predcasny-
mi makrovaskuldrnymi aterosklerotickymi
komplikédciami. ZvySeny pomer (TC/HDL-
C > 4) medzi aterogénne pdsobiacim cho-
lesterolom (VLDL, IDL a LDL-choles-
terol) k antiaterogénne pdsobiacemu
HDL-cholesterolu (TC/HDL-C > 4), ako aj
zvysené hodnoty non HDL-cholesterolu
(TC — HDL-C) je typicky pre aterogénnu
dyslipidémiu a indikuje nepomer medzi
proaterogénnymi a antiaterogénnymi lipo-
proteinmi v plazme. Tento nepomer favo-
rizuje ukladanie cholesterolu do cievnej
steny s ndslednou progresiou ateroskle-
rotického procesu. Treba vzdy pamétatf na
to, Ze tento typ dyslipidémie je vysoko
aterogénny, preto podla sticasnych odpo-
ricani by mali aj pacienti s MS s pritomnou
aterogénnou dyslipidémiou dosahovat
cielové hodnoty lipidového spektra ako dia-
betici 2. typu, resp. ako pacienti s vysokym
KV rizikom. Volba pociatocnej lieCby
(statin alebo fibrat) zavisi od aktudlneho
lipidového profilu, casto sa nevyhneme
kombinovanej hypolipidemickej liecbe
[9, 10].

Artériova hypertenzia pri hyperinzuli-
némii a IR byva navodend viacerymi me-
chanizmami: priamou stimuldciou sympa-
tikovej aktivity s ndslednym uvolnenim
katecholaminov (vy$§i srdcovy vydaj),
hypertrofickym d¢inkom na hladku svalo-
vinu ciev s remodeldciou ciev (zvySenie
periférnej cievnej rezistencie), zvySenim
tubuldrnej reabsorpcie sodika (priamy anti-
natriureticky efekt ako v proximdlnom, tak
aj distdlnom tubule) a ovplyvnenim trans-
portnych transmembrdnovych systémov
(zvysenie citlivosti na presorické latky).
Cielové hodnoty TK st u pacientov s MS
rovnaké ako u diabetikov a vyZaduju Casto
kombinovanu farmakologicku liecbu AHT.
V liecbe sa s tdspechom vyuZivaji najmi
lieky ovplyviiujice systém renin-angioten-
zin (ACE inhibitory, ako aj blokatory
angiotenzinového receptora), ktoré neov-
plyviiuju nepriaznivo metabolizmus sacha-
ridov a tukov, v mnohych klinickych §ti-
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didch je ich poddvanie asociované so
zniZenim incidencie DM 2. typu [9].

Mnohi jedinci s IR a hyperizulinémiou
progreduji do DM 2. typu. Premena nor-
malnej tolerancie glukézy na poruchu
tolerancie glukézy az DM 2. typu je spo-
jend so zvysenim IR (zniZenim inzulinovej
senzitivity) a zniZenim funkcie B buniek
pankreasu, pri¢om pokles funkcie § buniek
pankreasu je sprevadzany zhorSovanim
glykemickej kontroly. Az 85 % diabetikov
2. typu ma pritomnu IR (z toho 54 % ma
kombindciu IR s nizkou sekréciou inzulinu,
29 % ma pritomnu IR s dobrou sekréciou
inzulinu) [11]. MoZnosfou, ako znizif kar-
diometabolické riziko u pacientov s MS
a IR, je v prvom rade zniZenie hmotnosti.
Podédvanie metforminu v prevencii DM
2. typu je mozné zvdzif u jedincov s ne-
dostatoénym efektom rezZimovych opatreni
s hrani¢nou glykémiou nala¢no alebo poru-
chou tolerancie glukézy [9,10]. U diabetika
2. typu s IR st liekmi prvej volby inzuli-
nové senzitizéry (metformin, glitazény), ¢i
uz ako pociatocnd liecba, alebo v kom-
bindcii [11].

Protromboticky stav pri MS je charak-
terizovany zvySenymi hodnotami PAI-1,
jeho aktivita inhibuje tvorbu plazminu
z plazminogénu (inhibuje fibrinolyticky
systém). So zvySovanim koncentricie
PAI-1 stipa riziko KV prihod. Pri MS si
zvySené aj hodnoty fibrinogénu (silny
nezavisly rizikovy faktor KV prihod), ktory
urychluje tvorbu trombov. MoZnosfou
ovplyvnenia protrombotického stavu je
podavanie agregancii pri 10-rocnom KV
riziku > 10 % [14].

Prozapalovy stav je charakterizovany
vysokymi hodnotami hs-CRP (vysokosen-
zitivneho CRP), ktorého syntéza v peceni
je stimulovand cytokinmi uvolfiovanymi
z makrofigov (IL-6, TNF-o). MdZe byt
jednym z dalSich faktorov, ktory napomaha
spresnif KV riziko u pacientov, ktor{ st na
zdklade jednotlivych systémov hodnotenia
zaradeni do skupiny s nizkym alebo stred-
nym KV rizikom [15].

V bezZnej klinickej praxi sa pre diagnos-
tiku metabolického syndrému odportca-
ju celkom jednoduché merania: obvod
pdsa, vySetrenie lipidového spektra,
glykémie a meranie krvného tlaku, pricom
podmienkou stanovenia diagnézy MS je
centrdlna obezita (obvod pdsa) a najmenej
dve z dalSich kritérii ako je uvedené
v tab. 1 [9, 14, 16, 17].

genelicka predispozicia

I IFG,IGT.DM 2T I F

zapadny™ spdsob Zivola

I Aterogénna DLP I

Prozapalovy stav
1L-6, TNFu

Protrombogénny stav
PAI-1

Obr. 1. Metabolicky syndrém a asociované kardiometabolické rizikové faktory.

Tab. 1. Kritérid pre stanovenie diagnézy metabolického syndrému (1, 16).

Kritérid Centrdina Abnormality DLP AHT
obezita metabolizmu
glukozy
NCEPATPIII  3z5kiftérii  obvod pdsa glykémia TAG > 1,7 mmol/I krvny tlak
>102cm (muzi),  nalacno HDLC < >130/86 mmHg
> 88 cm (Zeny) 26,1 mmol/I 1,0 mmol/I (muzi)
<1,3mmol/I (Zeny)
IDF centrdina europoidné glykémia TAG > 1,7 mmol/I STK> 130 mmHg
obezita + populdcie nalaéno > HDL-C alebo
2 dalSie > 94 cm (muzi) 5,6 mmol/I < 1,0 mmol/I (muzi) DTK > 85 mmHg
kritérid >80 cm (Zeny) alebo dg DM < 1,3 mmol/I (Zeny) alebo

alebo $pecifickd liecba
lipidovej abnormality liecba

antihypertenzivna

' od roku 2004 zniZila Americkd diabefologickd spolocnost vo svajich odpordcaniach hranicu glykémie nalacno zo 6,1 mmol/I na 6,6 mmol/!

pre diagnostiku hraniénej glykémie nalacno (19).

Tab. 2. Zmeny v Zivotnom $tyle ovplyviujice abnormality stvisiace s metabolickym

syndrémom (modifikované podla Bianchiho et al. (20)).

Ovplyvnenie abnormality zZvySenim zZniZenim
centfrdina obezita fyzickej akfivity denného kalorického prijmu
hypertriacylglycerolémia fyzickej akfivity a konzumdcie hmotnosti, prijmu nasytenych MK,

@3 MK

zZnizené koncentrdcie HDL-C fyzickej akfivity a konzumdcie

mononenasytenych MK

artériovd hypertenzia fyzickej akfivity
o konzumdcie Gerstvého ovocia

a zeleniny

abnormality metabolizmu glukdzy fyzickej akfivity a konzumdcie
vidkniny (viac ako 30 g/de,

ovocia, zeleniny, ceredlif

jednoduchych cukrov a alkoholu

prijmu nasytenych MK,
hmotnosti a fajéenia

hmotnosti a prijmu Na

hmotnosti, prijmu nasytenych MK
a jednoduchych cukrov
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V sudcasnosti je tplnd zhoda v tom, Ze
primarnym lieCebnym postupom je u pa-
cientov s MS zmena Zivotného §tylu (tab. 2),
zamerana na zniZenie (5 — 10 %) hmotnos-
ti (diétnymi odporicaniami so zniZenim
kalorického prijmu, ako aj zvySenim pohy-
bovej aktivity). Mnohé klinické Stidie
dokdzali vplyv intenzivnej modifikdcie
zivotného Stylu na zniZenie rizika rozvoja
DM 2. typu (Diabetes Prevention Program,
The Finish Diabetes Prevention Study)
[12, 13]. Vzhladom na to, Ze Specifick far-
makologicki liecbu MS zatial nepozndme,
sekunddrny intervenény pristup je zamera-
ny na komplexny manazment [18] rizi-
kovych kardiometabolickych komponentov
MS (aterogénna dyslipidémia, hyper-
glykémia, AHT, protromboticky stav,
prozépalovy stav). Dosiahnuté cielové hod-
noty by mali byf v zhode s platnymi
odporucaniami odbornych spolo¢nosti
(tab. 3) [9, 10, 14].

Kazuistika 1

Metabolicky syndrém, vztah
modifikéacie Zivotného stylu

k redukcii kardiometabolického
rizika

P. A. 1946, muz

OA: viac rokov ,hrani¢na“ artériova
hypertenzia, sdm pacient poukazuje na
fakt, Ze hodnoty krvného tlaku sa mu
zvysuju, pokial priberie na hmotnosti, ked
redukuje hmotnost, tak sa znovu upravia,
3 roky md zvySené hodnoty cholesterolu,
byvaly fajciar, 15 rokov je exfajciar, nepije
tvrdy alkohol ani pivo, za tyzden vypije
4 dcl Cerveného vina (2 jednotky), citi sa
dobre, neuddva Ziadne subjektivne fazkosti

RA: otec zomrel vo veku 76 rokov na
infarkt myokardu (IM), matka zomrela
75-ro¢na na cievnu mozgovu prihodu, brat
58-ro¢ny — obézny hypertonik

LA: neuZiva ziadne lieky
u seba jo-jo efekt, opakovane sa snazil
o redukciu hmotnosti, ako 21-ro¢ny mal
hmotnost 90,0 kg, jeho najvyssia hmotnost
bola 106 kg.

Stravovacie zvyklosti: ma rad syry,
pecené jedld, zmrzlinu, Casto a rad jeddva
vysmazané jedld, 2 — 3 krat do tyzdna Cer-
vené méaso. Pohybova aktivita nepravidel-
nd, prileZitostne chddza.

Fyzikalny nalez: hmotnost 96,0 kg,
vySka 182,0 cm, BMI 28,0 kg/m?, obvod
pasa 104,0 cm, TK 158/76 mmHg,

Tab. 3. Lieéba metabolického syndromu (modifikované podla Bianchiho et al. (20).

Problém Metabolicky syndrém
Terapeuticky krok 1 Uprava Zivotého $tylu (zwySenie fyzickej akfivity, kvantitativna i kvalitativna zmena stravovacich
2vyklosti, zanechanie faj¢enia)
Rezidudine KV Obezita Hyperglykémia Aterogénna DLP AHT
rizikové faktory
Terapeutickj krok2 ~ Rimonabant Metformin Statiny (+ ezefimib) ACEI
Orlistat Glitazény Fibrdty ARBs
Sibutramin Ostatné OAD Niacin Ostatné lieky
Bariafrickd chirurgia  (novSie OAD) Kombindcia
+inzulin hypolipidemik
Ciele Redukcia hmotnosti Prevencia Velmi vysoké KV riziko TK<
05-10% DM2T -LDL:C < 1,8 mmol/I 130/80 mmHg
Ak je DM2T Vlysoké KV riziko
pritomny -LDL-C < 2,5 mmol/I
HBA,; <65 % TAG < 1,7 mmol/I
HDLC

> 1,0 mmol/I (muzi)
> 1,3 mmol/I (Zeny)

P 74/reg, normdlny fyzikdlny ndlez, nor-
malne Ekg

Laboratorne nalezy: glykémia nala¢no
6,6 mmol/l, celkovy cholesterol (TC)
5,3 mmol/l, HDL-C 0,98 mmol/l, TAG —
1,38 mmol/l, LDL-C 3,6 mmol/l, normalne
oblickové, peceriové funkcie, normalne
hodnoty elektrolytov, normdlne hodnoty
TSH, bez pritomnosti mikroalbumindrie

Kardiovaskularne riziko: podla Fra-
minghamského skérovacieho systému ma
tento pacient 16 % 10-ro¢né riziko rozvoja
KV prihody, podla SCORE systému je
10-ro¢né riziko fatdlnej KV prihody u tohto
pacienta 4 — 5%.

Diagnéza: pacient spifia kritérid pre MS
(tab. 1), md pritomné 4 z 5 moznych kritérii
(abdomindlna obezita, AHT, nizky HDL
cholesterol, hrani¢na glykémia nala¢no)

Vstupné vySetrenie: hlavnym odporu-
¢anim pre tohto pacienta je Uprava Zivot-
ného $tylu, tykajica sa diétnych a reZimo-
vych opatreni. Pacient aj sdm navrhol
skusif najprv modifikdciu Zivotného §tylu.
Vypracovali sme mu diétne odportcania na
redukciu kalorického prijmu a saturova-
nych mastnych kyselin, so zniZzenim prijmu
soli, s odporticanim zvysif svoju fyzickid
aktivitu na 30 — 45 minudt denne (chodza).
Vykonali sme zatazové Ekg, ktorého vysle-
dok bol negativny v zmysle ischémie.
Vykonany oGTT nepotvrdil poruchu tole-
rancie glukézy, vyssie hodnoty glykémii
sme hodnotili ako hrani¢ni glykémiu

nala¢no. Do lie¢by sme pridali kyselinu
acetylsalicylovd v davke 100 mg denne.

Kontrola po 4 tyZdnoch: kontrolné
opakované meranie TK, stravuje sa podla
odporicani, denne vykondva pohybovi
aktivitu, hmotnost sa znizila o 1,3 kg, jeho
krvny tlak vSak ostdva 150/72 mmHg. Do
liecby AHT pridany ACEI — ramipril
5,0 mg/deni, pacient opakovane pouceny
o vykondvani selfmonitoringu hodnot
krvného tlaku.

Kontrola po 3 mesiacoch: pacient
pokracoval v pravidelnom cviceni a do-
drziavani diétnych opatreni, hmotnost
klesla na 90,0 kg (zredukoval 6,0 kg),
obvod pédsa je 99 cm, glykémia nalacno
5,5 mmol/l, lipidové spektrum: TC
4,9 mmol/l, TAG 1,0 mmol/l, HDL-C
1,2 mmol/l, vypocitany LDL-C 3,2 mmol/l,
TK 129/78 mmHg, P 78/reg. Do liecby pri-
dany simvastatin 10 mg/defi.

Kontrola po 6 mesiacoch: dodrziavanie
diétnych a reZimovych opatreni, ako aj
medikamentdzna lie¢ba viedla k markant-
nému zlepSeniu jeho rizikovych faktorov:
hmotnost 84,0 kg (zredukoval 12,0 kg),
BMI 25 kg/m*, obvod pdsa 95 cm, gly-
kémia nalacno 5,48 mmol/l, lipidové spek-
trum: TC 4,5 mmol/l, TAG 1,33 mmol/l,
HDL-C 1,21 mmol/l, vypocitany LDL-C
2,62 mmol/l. Hodnoty TK (merané ambu-
lantne aj selfmonitoringom) do 130/80
mmHg. 10-ro¢né riziko fatdlnej KV
prihody je podla SCORE systému 3 %.
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Kontrola po 2 rokoch: pacient si pri
dodrZiavani diétnych a reZimovych opat-
reni, ako aj vyssie uvedenej farmakoterapii
udrZiava svoju hmotnost, hodnoty krvného
tlaku, glykémif, ako aj lipidového spektra
st pocas ostatnych 2 rokov normalizované.

Diskusia: takto spolupracujici pacient
je na naSich ambulanciach viac vynimkou
ako pravidlom. AvSak bez tspeSného
ovplyvnenia Zivotného Stylu by sa u neho
nadalej prehlbovala inzulinovd rezistencia
s progresiou kardiometabolického rizika.
Velmi pravdepodobne by sa rozvinula
porucha tolerancie gluk6zy, mozno az DM
2. typu, ktory by si vyziadal dal$iu medika-
mentéznu liecbu. Podobne aj normalizacia
artériovej hypertenzie a aterogénnej dys-
lipidémie by bola ndro¢nejsia s nutnosfou
pouzif kombinovani farmakologicku
liecbu.

Pre Kklinicki prax z tejto kazuistiky
vyplyva potvrdenie velmi délezitého
poznatku, Ze niektoré ¢rty metabolic-
kého syndromu (AHT, aterogénna dys-
lipidémia) sa objavuji aj niekolko rokov
pred manifestaciou poruchy tolerancie
glukozy. Pokial na to budeme vo svojich
ambulanciach myslief, tak mo6Zeme
spravnym terapeutickym (nefarmako-
logickym aj farmakologickym) pris-
tupom u takychto osob oddialif mani-
festaciu DM 2. typu.

Kazuistika 2
Multifaktoralna intervencia pri
metabolickom syndréme

L. S. 1963, Zena

V popredi fazkosti pacientky pri prijati
do ambulancie v roku 2005 bola zvyraziu-
juca sa tunava v priebehu niekolkych
poslednych tyzdiiov.

OA: od roku 1998 ma zisteny DM
2. typu a aterogénnu dyslipidémiu — kon-
trolované sporadicky. V roku 2002 zistena
artériovd hypertenzia. V roku 1998 vazila
73,0 kg, najvysSiu hmotnost mala v roku
2002 — 85 kg, menzes pravidelny, bez anti-
koncepcie. Je pravnicka s vyraznym pra-
covhym stresom. Exfaj¢iarka 8 rokov,
predtym fajc¢ila 5 — 10 cigariet denne asi
10 rokov.

RA: velmi nepriaznivd — otec, fajciar
zomrel 52-ro¢ny na IM, matka je obézna
hypertonicka, faj¢iarka.

LA: fenofibrat 267 mg /den, gliclazid
60 mg/den, atenolol 100 mg/den, enalapril
5 mg/den
pocetnym metabolickym komplikdciam
vedie sedavy spdsob Zivota s velmi zlymi
stravovacimi ndvykmi, konzumuje jedla
rychleho obcerstvenia, Casto jeddva v res-
taurdciach, stihne maximalne 2 jedld za
deni, ale vtedy sa ,dobre” nasyti, vecer
vypije priblizne 4 dcl vina, 1 dcl Martini
denne (priblizne 21 jednotiek/za tyzder).

Fyzikalny nalez: vyska 165 cm, hmot-
nost 81,0 kg, BMI 30 kg/m’, obvod pésa
99 cm, krvny tlak 142/94 mmHg, P 70/reg,
normdlny fyzikdlny ndlez, ocné pozadie
bez pritomnosti retinopatie, neurologicky
ndlez - bez diabetickej polyneuropatie, Ekg
normogram.

Laboratérne nalezy: glykémia nala¢no
7,8 mmol/l, glykémia 1,5 hodiny po ranaj-
kidch 9,2 mmol/l, HBA |- 8,0 %, TC
5,7 mmol/l, HDL-C 1,21 mmol/l, TAG
2,15 mmol/l, LDL-C 3,5 mmol/l (pri terapii
fenofibratom 267M), normalne oblickové,
pecenové funkcie, CPK v norme, norméalne
hodnoty elektrolytov, normalne hodnoty
TSH, bez pritomnosti mikroalbumindrie,
odpad cukru do moc¢a/24 hod 55 mmol/I.

Kardiovaskularne riziko: pacientka
ma vzhladom na pritomnost DM 2. typu,
ostatnych KV rizikovych faktorov a pozi-
tivnu rodinni anamnézu vysoké KV riziko.

Diagnéza: pacientka spiiia vietkych
5 kritérii pre MS (tab. 1) — abdomindlna
obezita, nizke hodnoty HDL-C, hypertria-
cylglycerolémia, zvysSeny krvny tlak
a DM 2. typu.

Vstupné vySetrenie: na zdklade vyssie
uvedenych udajov je jasné, Ze doterajsi
manazment KV rizikovych faktorov kumu-
Iujicich sa u tejto pacientky nebol optimal-
ny. Zacali sme sucasne ako s edukdciou
diétnych a reZimovych opatreni, tak aj so
zmenou medikament6znej liecby. Vypra-
covali sme diétne odportcania na redukciu
kalorického prijmu a saturovanych mast-
nych kyselin, so zniZenim prijmu soli,
s odporicanim pravidelného prijmu ma-
Iych mnozstiev jedla 5-krat denne, pri
zvyseni fyzickej aktivity na 30 — 45 minut
denne (chddza). Alkohol pacientom s DLP
neodporic¢ame, najmi u obéznych musime
zvazit vysoky energeticky obsah alko-
holickych ndpojov (1 g alkoholu = 7,3 kcal).
Pacientka sdhlasila s vykondvanim self-
monitoringu ako glykémii, tak aj krvného
tlaku. Do medikamentéznej liecby bola pri-

dand kyselina acetylsalicylovd 100 mg/deri,
vyradené sulfonylureové OAD (gliklazid),
pridany metformin 1 000 mg/deii s postup-
nou titraciou na 2 000 mg/den (liek 1. volby
u obéznych diabetikov 2. typu, ovplyvnenie
hepatdlnej produkcie glukézy), atenolol
100 mg/den, zvySend davka enalaprilu
10 mg/deni (pacientka mala doposial iba
Startovaciu davku enalaprilu). V terapii
aterogénnej dyslipidémie (pri nedosaho-
vani cielovych hodnét pre LDL-C pri
terapii fenofibratom) pristupujeme ku kom-
binovanej liecbe fenofibrat 160 mg/den
a atorvastatin 10 mg/den.

Kontrola po 6 tyzdnoch: pacientka
liecbu toleruje dobre, citi sa menej unavena
ako pri vstupnej vizite, zacala s rezimovy-
mi a diétnymi opatreniami, nie vSetky opat-
renia sa jej vSak dari dodrzaf, najviacsi
problém ma s pravidelnosfou stravovania,
ale ako sama hodnoti ,,je to podstatne lep-
Sie ako predtym®. Vykondva selfmonito-
ring glykémii a krvného tlaku. Hmotnost
79,5 kg, BMI 29,5 kg/m’, obvod pésa
97 cm, krvny tlak 133/76 mmHg, P 70/reg,
glykémia nalacno 6,9 mmol/l, glykémia
1,5 hodiny po ranajkich 8,2 mmol/l, TC
4,8 mmol/l, HDL-cholesterol 1,29 mmol/l,
TAG 1,56 mmol/l, LDL-C 2,9 mmol/l, bez
zmeny v hepatdlnych parametroch a CPK
(pri kombinovane]j hypolipidemickej lie¢-
be), odpad cukru/24 hod do moca negativ-
ny. Liecba ostdva ako bola predtym, zvySu-
jeme davku metforminu na 2 000 mg/dei.

Kontrola po 3 mesiacoch: hmotnost
75,0 kg, BMI 28 kg/m’, krvny tlak
130/68 mmHg, P 72/reg, glykémia nala¢no
6,1 mmol/l, podla vykondvaného selfmoni-
toringu postprandidlne glykémie sa v prie-
behu celého dia hybu do 7,5 mmol/l,
HBA- 6,9 %, TC 4,7 mmol/l, HDL-C
1,29 mmol/l, TAG 1,56 mmol/l, LDL-C
2,8 mmol/l.

Diskusia: U tejto pacientky pri dalSich
kontrolach v pripade nedosahovanie cielo-
vych hodndt HBA - prichddza do tvahy
kombinovand lie¢ba ordlnymi antidia-
betikami, v liecbe aterogénnej dys-
lipidémie je moznost zvySenia davky ator-
vastatinu na 20 mg denne (o¢akdvany dals{
pokles LDL-C o0 6 — 7 %).

Pre klinickii prax z tejto kazuistiky
vyplyva, Ze MS je stav charakterizovany
vysokym kardiometabolickym rizikom,
preto si vyZaduje okrem primarnej
intervencie (redukcia hmotnosti, zvySe-
nie pohybovej aktivity) aj intervenciu
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zamerani multifaktorialne, t. j. na
vSetky rizikové faktory sicasne. Pacienti
s MS vyzaduji pravidelné kontroly za-
merané na ich adherenciu k nefarmako-
logickym, tak aj farmakologickym opat-
reniam, nutné je aj sledovanie moznych
neziaducich ucinkov liecby.

Kazuistika 3
Rezistentnd hypertriacylglycerolémia
u 69-roénej Zzeny s metabolickym
syndrémom

A.T. 1937, Zena

Pacientka odosland v januari 2005 do
ambulancie pre zhorSenie lipidovych para-
metrov napriek medikament6znej liecbe.
Zo zdravotnej dokumentdcie vyplyva, Ze
v roku 2003 zacala uZivaf atorvastatin
v davke 20 mg pre zvySené hodnoty TAG
a nizke hodnoty HDL-C, o 6 mesiacov
neskér pre zhorSenie lipidového profilu
zvySovand ddvka atorvastatinu na 40 mg
denne.

OA: hypotyreéza cca 20 rokov, bez
bolesti za hrudnou kosfou, bez klaudikécif,
nemd Zziadne neurologické ani gastroin-
testindlne fazkosti, nefajciarka, menopauza
od 49 rokov

RA: starsia sestra vo veku 52 rokov DM
2. typu

LA: levotyroxin 50 ug/den, atorvastatin
40 mg/den

Doterajsi Zivotny Styl: minimalna
pohybova aktivita, denne jeddva vysmdza-
né jedld, pije sladené ndpoje

Fyzikalny nalez: vyska 172 cm, hmot-
nost 90,0 kg, BMI 31 kg/m’, obvod pésa
94 cm, krvny tlak 110/70 mmHg, P 72/reg,
normdlny fyzikdlny nélez

Laboratérne nalezy z dokumentacie:
nevysetrené hodnoty glykémie, rendlnych
a peceniovych parametrov, ako aj CPK,
podobne neexistuje ani zdznam o kontrole
funkcie Stitnej Zlazy

Lipidové spektrum pred liecbou:
celkovy cholesterol 5,15 mmol/l, HDL-C
0,82 mmol/l, TAG — 4,6 mmol/l, LDL-C sa
nedd vypocitat, lipidové spektrum pri
liecbe atorvastatinom 20 mg/deii: cel-
kovy cholesterol 5,41 mmol/l, HDL-C
0,93 mmol/l, TAG 5,3 mmol/l, LDL-C sa
nedd vypocitat, lipidové spektrum pri
liecbe atorvastatinom 40 mg/deii (6 tyzd-
flov pred vstupnym vySetrenim): cel-
kovy cholesterol 5,25 mmol/l, HDL-C
0,78 mmol/l, TAG 5,8 mmol/l, LDL-C sa
neda vypocitat.

Kardiovaskularne riziko: pacientka
ma vysoké kardiovaskuldrne riziko

Diagnéza: pacientka spliia 4 kritéria pre
MS (tab. 1) — abdomindlna obezita, nizke
hodnoty HDL-C, hypertriacylglycerolé-
mia, DM 2. typu

Vstupné vySetrenie: glykémia nalacno
11,3 mmol/l, kreatinin, KM v norme, AST
0,78 wukat/l, ALT 0,45 ukat/l, TC
5,3 mmol/l, HDL-C 0,79 mmol/l, TAG
5,88 mmol/l, LDL-C sa nedd vypocitat,
non HDL-C 4,5 mmol/l, apo B 1,42 g/l,
CPK v norme, normdlne hodnoty elek-
trolytov, HBA ;- 7,9 %, TSH 7,5 1U/ml,
odpad cukru do moca/24 hodin 55 mmol/l,
usg abdémenu: steatéza pecene, ocné
pozadie bez retindlnej lipémie, bez pritom-
nosti diabetickej retinopatie, neurologické
vySetrenie bez pritomnosti diabetickej
polyneuropatie.

Pacientku sme podrobne poucili
o diétnych opatreniach (vynechanie vy-
praZanych jeddl — zdroj saturovanych
a transmastnych kyselin a kalérii, vyne-
chanie sladenych ndpojov — znamend zni-
Zenie kalorického prijmu asi o 500 kalérii
denne). Vzhladom na indikovanie pohy-
bovej aktivity sme vykonali zafazové Ekg.
Iniciovali sme liecbu metforminom
1 000 mg/den, zvysili sme davku L-tyro-
xinu na 75 ug/defi, pridali sme kyselinu
acetylosalicylovd 100 mg/deri, prerusili sme
liecbu atorvastatinom a pridali do liecby
fenofibrat 160 mg/den.

Kontrola po 8 tyzdinoch: hmotnost
85,5 kg, BMI 29 kg/m’, obvod pdsa 90 cm,
glykémia nalacno od 4,5 — 7,5 mmol/l,
postprandidlne glykémie v priebehu dna
od 6,9 do 8,9 mmol/l, TSH 2,35 IU/ml,
TC 5,1 mmol/l, TAG 1,7 mmol/l, HDL-C
1,09 mmol/l, LDL-C 3,2 mmol/l, apo B
1,1 mg/l, ALT 0,58 ukat/l, CPK 1,45 ukat/l,
zatazové Ekg negativne — za¢ina pohybovi
aktivitu — odporucend chddza 15 — 20 mindt
2-krat denne. Medikamentézne: metformin
2 000 mg/denn (kompenzicia zlepSend,
ale nie optimdlna), fenofibrat 160 mg/
deni, atorvastatin 10mg/den, kyselina
acetylosalicylovd 10 mg/deni, L-thyroxin
75 ug/dei.

Kontrola po roku: hmotnost 83,5 kg,
obvod pésa 88,0 cm, BMI 28 kg/m’
HbA- 6,6 %, TC 4,2 mmol/l, TAG
1,5 mmol/l, HDL-C 1,31 mmol/l, LDL-C
2,45 mmol/l, normélne peceniové, oblicko-
vé parametre, ako aj CPK a TSH.
Medikamentézna liecba ostdva ne-
zmenend, zvySovand bola davka ator-

vastatinu na 20 mg /den pri vizite po
6 mesiacoch.

Diskusia: U pacientky existovali 2 moz-
né pri¢iny zhorSenia a nezvlddnutia dys-
lipidémie doterajSou liecbou. Na zdklade
vySetrenia glykémie a doplnenia anam-
nestickych tdajov zameranych na klinicky
obraz, ako aj zohladnenia rizikovych fak-
torov DM (rodinnda anamnéza a obezita)
bola stanovend diagn6za DM 2. typu.
Druhou bola nekontrolovand hypotyredza,
ktora najcastejSie vedie k zvySeniu LDL-C,
avSak ked je spojend s obezitou, vedie aj
k zvySeniu TAG. Neadekvitne lieCend
hypotyreéza zvysSuje
myopatie a rabdomyolyzy u pacientov na
hypolipidemickej liecbe.

V pripade hypertriacylglycerolémie
> 4.5 mmol/l nemdZeme pouZif na vypocet
LDL-C Friedewaldovu rovnicu (LDL-C =
celkovy cholesterol — HDL-cholesterol —
0,45 x TAG), pouzivame vypocet non
HDL-C (non HDL-C = celkovy cholesterol
— HDL-C). Zvysena hladina apo B potvrd-
zuje pritomnost aterogénnych malych den-
znych LDL castic ako sucast fenotypu B.

Pritomnost zvySenych hepatdlnych para-
metrov a sonograficky ndlez steatdzy
pecene nie je prekvapivym ndlezom, svedci
pre nealkoholovi steatohepatitidu, ktorad
byva Casto pritomnd ako u pacientov s MS,
tak aj u diabetikov.

Liekom prvej volby v manaZmente
hypertriacylglycerolémie sd fibraty -
aktivatory PPAR « receptorov. Fenofibrat
ma oproti ostatnym fibrdtom vyhodu, zZe
sa poddva raz denne, pri kombinovanej
liecbe so statinom ma dobry bezpecnostny
profil. Statinovu terapiu sme prerusili pri
zacCati terapie fibratom vzhladom na vek
pohlavie pacientky (starSie Zeny na kombi-
novanej hypolipidemickej liecbe maji
vysSie riziko myopatie) a pritomnd hypo-
tyre6zu. Kombinovand liecbu moZno
indikovaf po kompenzicii DM 2. typu
a hypotyredzy.

riziko  vzniku

Pre Kklinicki prax z tejto kazuistiky
vyplyva, Ze pri stanovovani diagnézy
dyslipidémie alebo pri zhorSeni uz diag-
nostikovanej dyslipidémie u predtym
dobre kontrolovaného pacienta musime
aj v ramci metabolického syndromu
vylacit jej sekundarnu pricinu.
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Odporucania pre pacientov
s metabolickym syndromom.
Akymi rezimovymi, diétnymi a lieGebnymi
odporu¢aniami by mali odchadzaf
»vyzbrojeni“ z ambulancie?

Vdaka naSmu sposobu Zivota (nizka pohy-
bova aktivita, vysoky kaloricky prijem)
stipa v naSej populdcii vyskyt ludi
s nadhmotnosfou a obezitou (so zvySenym
mnozstvom telesného tuku v organizme).
V ostatnych rokoch sa ukazuje, Ze prave
,ukladanie® tukovych zdsob v oblasti
brucha (obezita tvaru jablka), s obvodom
pasa u muzov viac ako 94 cm a u Zien viac
ako 80 cm, vedie k rozvoju viacerych
portch. Pre sicasny vyskyt tychto porich
sa v sticasnosti pouziva ndzov metabolicky
syndrém. Castou sti¢asfou metabolického
syndrému su: vysoky krvny tlak (viac ako
130/85 mmHg), zmenené hladiny tukov
v krvi (zniZeny ,,dobry*“ HDL-cholesterol
u muzov menej ako 1 mmol/l, u Zien menej
ako 1,3 mmol/l a triacylglyceroly vysSie
ako 1,7 mmol/l), zvySend hladina cukru
v krvi (viac ako 5,6 mmol/l nalacno),

zvySeny sklon k zrdZaniu krvi. Metabo-
licky syndrém zvySuje 3 — 4 krat riziko
strdcového a mozgového infarktu, ako aj
umrtnosti na tieto komplikacie.

Kedy moZeme povedaf, 7e spliiame
kritérid metabolického syndrému?

Kritéria metabolického syndrému

spliiame pri:

obvode pasa > 94 cm u muzov a > 80 cm

u Zien + 2 z nasledovnych Kkritérii

» cukor v krvi nalacno > 5,6 mmol/l alebo
pri stanovenej diagnéze cukrovky

»v krvi zvySenych triacylglyceroloch >
1,7 mmol/l alebo uz lieCenej poruche
metabolizmu tukov

»v krvi zniZzenej hodnote HDL choleste-
rolu u muzov < 1,0 mmol/l, u Zien <
1,3 mmol/l alebo uz lieCenej poruche
metabolizmu tukov

Zdravotné riziko spojené s BMI (podfa Svetovej zdravotnickej organizdcie).

BMI (kg/m?) kategoria zdravotné riziko
185-249 normdina hmotnosf nizke
250-299 nadhmotnosf zvySené
300-349 obezita l. stupen stredne vysoké
350-399 obezita Il. stuper vysoké
>40 obezita lll. stupen velmi vysoké
Zdravotné riziko spojené s velkostou obvodu pasa.

zZvySené riziko zGvazné riziko
MuZi >94cm >102cm
Zeny >80cm >88cm

» systolickom krvnom tlaku > 130 mmHg
alebo diastolickom krvnom tlaku 2>
85 mmHg alebo uZ lieCenom vysokom
krvnom tlaku

KIicom k oddialeniu vzniku tychto
ochoren{ a ich komplikécii je prave preven-
cia cestou zniZzenia hmotnosti (zniZenia
obvodu pédsa) a ovplyvnenim jednotlivych
sucasti metabolického syndrému (krvného
tlaku, krvnych tukov a cukru).

ZNIZENIE HMOTNOSTI

Pri zniZovani hmotnosti nds nepusti jed-
noduchd energetickd rovnica, ¢o v preklade
znamend znizif prijem energie (urobif
kvantitativnu a kvalitativohu zmenu v stra-
vovacom rezime) a zvySif vydaj energie
(zvysit pohybovi aktivitu).

Odkial' prichadzam a kam sa chcem
dostat?

Prvym predpokladom tspechu je poz-
nanie svojej hmotnosti (alebo tzv. body
mass indexu — BMI) a obvodu pasa. BMI
Vam vypocita VA4S lekdr alebo zdravotna
sestra v ambulancii alebo sa o to pokuste aj
sami (vypocitame ho podla jednoduchého
vzorca: BMI = hmotnost (kg): vyska® (m).

Dalej je velmi doleZité stanovenie redl-
neho ciela, ¢o predstavuje 5—10 % pokles
hmotnosti (idedlne priemerne asi 0,5 kg
tyzdenne). Z dlhodobého sledovania sa da
povedat, Ze pokles hmotnosti o 1 kg sa pre-
javi zmenSenim obvodu pédsa asi o 1 cm.
Dlhodobé zniZenie hmotnosti o 1 kg pre-
dlZuje Zivot o 3 mesiace.
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ODPORUGANIA PRE PACIENTOV S METABOLICKYM SYNDROMOM. AKYMI REZIMOVYMI, DIETNYMI
A LIECEBNYMI ODPORUCANIAMI BY MALI ODCHADZAT ,VYZBROJENI“ Z AMBULANCIE?

SLADKOSTI

MLIEKQ,
A MLIECNE VYROBKY

ZELENINA

Potravinovd pyramida.

ZIVOCISNE
TUKY

MASO, MASOVE
VYROBKY, VAJCIA

OVOCE

PECIVO

ZOPAR DOBRYCH RAD PRE ZMENY VO

VASOM STRAVOVACOM REZIME

»Jest pravidelne malé porcie jedla
(5 -6 porcii za det).

»Znizit energeticky prijem (volbou
potravin s nizSou energetickou hodnotou)
0 500 -1 000 kcal denne. V praxi poma-
ha aj nakladat si polovicu porcie na mensi
tanier.

»V strave obmedzif tuky (slaninu, brav-
¢ovu mast, mastné méso, klobdsy, salamy,
vnutornosti, plnotu¢né mlieko a smotano-
vé mlieCne vyrobky, maslo, syry s vyso-
kym obsahom tukov). Dévod je velmi
jednoduchy — tuky maji najvyssiu ener-
geticki hodnotu zo zdkladnych Zivin
(1 g tukov =9 keal, 1 g bielkovin alebo
1 g sacharidov = 4 kcal). Okrem toho
zivoc¢iSne tuky obsahuji cholesterol
(obsah cholesterolu v celodennej strave
nemd presiahnuf 300 mg, odporica sa
jeho zniZzenie na 200 mg denne)
a nasytené tuky.

» Vysoka konzumécia mlieka mdze byt
pri¢inou tak vysokych hodnét krvného
cukru (mlieko obsahuje mliecny cukor),
ako aj vysokych hodnét triacylglycerolov
pri konzumdcii plnotu¢ného mlieka.
Treba si pamitaf, ze mlieko (nizkotuc¢né,
polotu¢né a plnotucné) sa l1iSi iba
v obsahu tukov, obsah cukru a kalcia je vo
vsetkych druhoch mlieka rovnaky.

»Aj rastlinné tuky si zdrojom energie,
treba ich pouZzivat s rozumom (napr.
olivovy olej na pokvapkanie zeleniny, ale
maximalne 4 lyzi¢ky denne).

»Zo stravy je vhodné vyldcit jednoduché
cukry (sacharidy) - nesladif, nejest muc-
niky a sladkosti, vyrobky z jemne vy-
mletej muky, biele pecivo, knedle. Toto
pravidlo plati ako pre diabetikov, tak aj
pre pacientov s metabolickym syndré-
mom bez poruchy tolerancie cukrov.
Obvykle v muc¢nikoch ,,idd ruka v ruke*
nielen cukry, ale aj tuky (hlavne nasytené
tuky). Vysoky prijem jednoduchych
cukrov ovplyviiuje hladinu glykémie
(krvného cukru) a tukov (triacylgly-
cerolov), ktoré byvaji zvySené hlavne
u obéznych Tudi. Nasytené tuky zvySuji
hladinu ,,z1€ho* cholesterolu v krvi.

» Vhodnd je konzumdcia potravin s tzv.
komplexnymi sacharidmi alebo potravin
s vyS$§im obsahom vldkniny (strukoviny,
celozrnné potraviny, ovocie, zelenina).

» Surovi zeleninu je vhodné priddvat ku
kazdému jedlu, idedlne 2-krat denne po
200 g surovej zeleniny (zelenina ma nizku
energeticki hodnotu, zasyti a obsahuje
okrem vldkniny aj tzv. protiskleroticky
posobiace vitaminy a minerdly). V pri-
pade, Ze netolerujete surovu zeleninu, je
mozné ju mierne podusif, tak aby ostala
,,chrumkava“.

» Ovocie, najmd ak ste diabetik, musite
zapocitat do denného kalorického prijmu
sacharidov, zvySend konzumdcia ovocia
mdze zvySovaf ako hladinu krvného
cukru, tak aj triacylglycerolov.

» Alkohol je ,zbytocna“ energia navyse,
jeho konzumdcia sa neodporica pacien-
tom s nadhmotnostou a obezitou (1 g
alkoholu = 7 kcal), ani pacientom
s vysokymi hodnotami triaclyglycerolov.

»Dolezité je dodrzanie pravidelného pit-
ného rezimu, denne 2 — 2,5 litra neener-
getickych ndpojov bez cukru (voda, séda,
¢aj), s nizkym obsahom sodika.

» Pokdiste sa znizif prijem soli v strave.

»Dbat na pripravu pokrmov (pripravovat
na prirodny spdsob dusenim, varenim,
grilovaf alebo piect s minimdlnym obsa-
hom tuku).

» Nefajcit.

ZVVSENY VYDAJ ENERGIE
Kombindcia zdravej stravy a aktivneho
pohybu je z dlhodobého hladiska omnoho
uc¢innej$im prostriedkom na schudnutie ako
akékolvek ind metdda ¢i diéta. Zistilo sa, Ze
na dosiahnutie zniZenia telesnej hmotnosti
nie je potrebnd taka vysoka miera fyzickej
aktivity ako sa pdvodne predpokladalo.
Planovanie pohybovej aktivity zavisi od
mnohych faktorov akymi su vek, tréno-

Nordic walking.

Plavanie.
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Cyklistika.

vanost, resp. fyzickd zdatnost a pridruzené
ochorenia. Preto si treba volbu, ako aj
intenzitu pohybovej aktivity dohovorit
s lekdrom.
Urcite vSak ni¢ nepokazite, ak zacnete
denne
»viacej chodif (odporuca sa prejst denne
10 000 krokov, ¢o predstavuje asi 5 km
denne, ¢asovo by to mohla byt priblizne
asi 1 hodina),
» bicyklovat alebo
» plavat.

KONTROLA HLADIN TUKOV V KRVI

» Dyslipidémia je oznacenie pre skupinu
ochoreni, ktoré sa vyznacuji zvysSenim
obsahu ,,z1€ho* cholesterolu a triacylgly-
cerolov, ako aj zniZenim ,,dobrého* cho-
lesterolu v krvi. Jej nebezpecenstvo
spo¢iva v riziku rozvoja aterosklerdzy
a jej komplikdcif (srdcovy alebo mozgovy
infarkt, uzavery prietoku krvi v nohach)
s naslednou invaliditou alebo aj smrfou.

Pozndate svoje hodnoty tukov v krvi,
viete aké su vase cielové hodnoty?

Podla odportcani slovenskych odbornych
spolo¢nosti st cielové hladiny u osob
s metabolickym syndrémom pre ,,z1y* cho-
lesterol (orientacne menej ako 5 mmol/l,
ale cielova hodnota sa sprisiiuje podla pri-

Meranie obvodu pdsa.

tomnosti dalsich rizikovych faktorov, pres-
nd ciefovd hodnotu vdm povie lekdr),
triacylglyceroly (menej ako 1,7 mmol/l)
a ,,dobry* cholesterol (viac ako 1 mmol/l
pre muzov a viac ako 1,3 mmol/l pre Zeny).
Tieto prisne cielové hodnoty vyplyvaji
z vysokého rizika vzniku srdcovocievnych
a mozgovych prihod.

A opif zopar dobrych rad (pozri aj kapitolu

kvantitivne a kvalitativne zmeny v stravo-

vacom rezime‘‘), nezabudajte na to, Ze
diétne opatrenia si dolezitou sucasfou
liecby.

» Vynechat mastné jedld s vysokym obsa-
hom nasytenych tukov a cholesterolu,
nahradif nasytené tuky mononenasyteny-
mi (olivovy olej).

» Pri vysokych hodnotéch triacylglycerolov

— vynechaf alkohol — zdkaz konzumadcie
alkoholu v akomkolvek mnoZstve
a forme,

— pozor davaf aj na ovocie (kompoty),
ovocné dzusy, sladené ndpoje (2 dcl
sladeného ndpoja — Coca Cola, Sprite,
Pepsi Cola, 7-Up...) obsahuje takmer
7 kociek cukru,

—pozor na mlieko (ako sme uviedli
vyssie),

—zvySif konzumdaciu ®-3 mastnych
kyselin (vysoky obsah v rybéch, v ore-
choch, Tanovych semienkach).

»Liecba dyslipidémie je dlhodoba (Casto
celozivotnd), pokial vam lekar odporuci
liecbu tabletami, je nutné liecbu ne-
vynechdvaf, pripadne akékolvek zmeny
konzultovat s lekdrom, ktory vam liecbu
odporucil.

» Nezabuidaf na kontroly tukov v krvi
(celkového cholesterolu, HDL choles-
terolou a triacylglycerolov, z tychto para-
metrov v laboratériu potom vypocitaji
hodnotu LDL cholesterolu), ako aj para-
metrov odhalujicich mozné neziaduce
ucinky liecby (poskodenia pecene, obli-
¢iek alebo svalov). Kontroly by mali byt
pravidelné podla rozhodnutia lekara.

KONTROLA KRVNEHO TLAKU

Krv by nemohla prudit v tele bez adekvat-
neho tlaku. Krvny tlak sa meni v priebehu
diia, stiipa pocas aktivity a klesd pocas
spanku a relaxdcie. Je vyjadreny 2 hodno-
tami. Vyssi — systolicky — je tlak, akym je
krv vhéaniand do artérif a nizsi — diastolicky
— je tlak v artéridch v Case medzi 2 idermi

srdca.

Domdce meranie krvného tlaku.

Poznéte hodnoty svojho krvného tlaku?
nesprevadzaji ziadne vyrazné priznaky
a mdzete ho maf zvySeny bez toho, aby ste
o tom vedeli. Dlhodobé zvySenie krvného
tlaku zapriCiiiuje nadmerné zafazenie Zivot-
ne dolezitych orgdnov, najmi mozgu, srdca
a obliciek, ¢o zvysuje riziko srdcového a
mozgového infarktu alebo zlyhania obliciek.

V pripade, Ze uz sa lieCite na vysoky
krvny tlak, je pre vds velmi dolezita
pravidelna kontrola krvného tlaku. Merajte
si krvny tlak pravidelne, najmid ak ste
obézny, diabetik, alebo mdte poruchu
metabolizmu tukov.

Tieto kontroly je moZzné uskutocniovaf aj
v domécom prostredi (domdce meranie
krvného tlaku). Merat krvny tlak by ste
mali rdno pred uZzitim liekov, ale po
dohovore s lekdrom aj v iné hodiny dia.

Namerané hodnoty si zaznamenajte
a odovzdajte lekdrovi pri najblizsej
kontrole.

U pacientov s metabolickym syndré-
mom sa za rizikové hodnoty tlaku povazuji
hodnoty systolického krvného tlaku
> 130 mmHg alebo diastolického krvného
tlaku > 85 mmHg.

Co mézete urobit pre zlepsenie
hodnét krvného tlaku?
»Pomo6zu vam jednoduché zmeny Zivot-
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ného Stylu, tykajice sa zniZenia nadby-
to¢nej hmotnosti, zdravého stravovania,
pravidelnej pohybovej aktivity (ako
uvadzame vyssie).

»Okrem toho obmedzte prijem soli.
Vicsina Tudi soli viac, ako je nevyhnutné.
Zdravy dospely clovek by nemal denne
prijaf viac ako jednu cajovi lyZicku
(2,5 g) soli. Mnoho potravin obsahuje sol,
preto sa zaujimajte o obsah soli v potra-
vinich a jedld si uZ neprisalajte.
Glutaman sodny, séjovd omacka tiez
obsahujui sol' alebo latky podobné soli.
Vyhybajte sa rychlym obcerstveniam
a zemiakovym lupienkom (obsahuju vela
soli).

» Pravidelne uZivajte predpisané lieky na
krvny tlak, neodchddzajte z domu rano
bez uzitia tychto liekov. Poznacte si
vsetky lieky, ako aj silu lieku, podobne aj
davkovanie, ktoré uzivate (informécia
o uzivani ,malych bielych tabletiek*
urcite nepomdZze lekdrovi pri rozhodovani
o liecbe a ani vam pri kontrole vaSich
ochoreni). Zoznam liekov, ktoré uZzivate,
je vhodné vzdy nosif so sebou.

KONTROLA HODNOT CUKRU V KRVI
Cukrovka (dlhodobé zvySenie hladiny
cukru v krvi) 2. typu je zdvazné chronické
ochorenie, ktorého vyskyt sa zvysuje so
zvySovanim sa nadvahy a obezity. Je velmi
Casto pritomnd ako stcast metabolického
syndréomu (90 % diabetikov 2. typu trpi
nadvahou alebo obezitou).

Rozvoju cukrovky 2. typu, ako nam
ukazuje kazdodennd prax, sa dd zabranif
velmi jednoduchou metédou - znizenim
hmotnosti.

Poznate svoje hodnoty cukru v krvi?
Za normdlnu hodnotu sa povaZuje hladina
cukru v krvi nalacno menej ako
5,6 mmol/l. V pripade vyssich hodnot je
nutné zistif, o aky stupenl poruchy toleran-
cie glukézy ide (zvySend glykémia
nalacno, porucha tolerancie glukézy alebo
cukrovka).

Pokial’ uz ste diabetikom, ¢o mozete
urobit pre zlepsenie kompenzdacie
svojej cukrovky?

Cukrovku (ale aj rozne stupne portch
metabolizmu glukézy) moZno zvlddat
pomocou vhodnej stravy (ako je uvedené
vyssie, dolezity je tak vyber potravin, ako
aj ich skonzumované mnoZstvo) a pohy-
bovej aktivity, ktoré vedud k zniZeniu hmot-
nosti. Pokial' cukrovku nezvladate tymito
rezimovymi opatreniami, lekar Vam pred-
piSe lieky na cukrovku. Délezita je
pravidelnd spoluprdca s oSetrujicim
lekdrom, vykondvanie samokontroly cukru
v domicom prostredi pomocou gluko-
metrov.

Velmi zavaznym poznatkom je, Ze dia-
betik, ktory napriklad fajci, mad vysoké
hodnoty cholesterolu a krvného tlaku, ma
oproti nediabetikovi s tymi istymi rizikovy-
mi faktormi 2—4-ndsobne vysSie riziko roz-
voja srdcovocievnych ochoreni.

Prave pre toto vysoké riziko sa diabetik
musi staraf nielen o dobrd kompenziciu
cukrovky, ale aj o to, aby dosahoval
ZelateIné hodnoty krvného tlaku a tukov
v krvi (treba podotknuf, Ze si podstatne
prisnejsie ako pre nediabetikov).

Nezabudajte na to, Ze prinosom pre vas
je nielen ziskanie ¢o najvic¢sieho mnozstva
informacii o cukrovke, ale hlavne dodrzia-
vanie odporucanych diétnych a reZimovych
opatreni v beznom Zivote.
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