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Abstrakt

Ciel: Ulohou tohto Dokumentu Sekcie angiolégov Slovenskej lekarskej komory (SA SLK, 2012) je zamerat sa na tudie
o endotelovej dysfunkcii, artériovej hypertenzii, metabolickom syndréme a diabetu mellitu typu 2, publikované v ostat-
nych rokoch s cielom urcit ich prispevok k rozsireniu nasich vedomosti o multiorgdnovomultivaskulédrnej chorobe. Dis-
kusia: Angiometabolicky syndréom X (SA SLK, 1999) je definovany pritomnostou desiatich rizikovych faktorov (hyperzna-
kov): hyperglykémia (diabetes mellitus); hyperinzulinémia (inzulinova rezistencia); hyperlipoproteinémia (dyslipidémia)
- nealkoholova steatéza pecene; hyperhmotnost (obezita abdominalneho typu) - riziko vzniku zhubnych néddorov; hy-
pertenzia (artériova hypertenzia); hyperurikémia a/alebo hyperhomocysteinémia a/alebo hyperinflaméacia - nevalvu-
larna fibrilacia predsieni; hyperkoagulabilita krvi (trombofilia); hyperviskozita a iné nepriaznivé hemoreologické zmeny;
hyperaktivita sympatikového nervového systému a RAAS; hyperandrogenizmus a hirzutizmus u niektorych zZien; a pred-
stavuje jeden z najvéznejsich problémov mediciny v sucasnosti. Klicovym mechanizmom etiopatogenézy metabolic-
kého syndrému je vrodend, primarna a sekundarna endotelové dysfunkcia, ktord otvéra i uzatvara viacnasobny cievny
bludny kruh (multicirculus vitiosus vasorum). Komplexny manazment metabolického syndrému a podstatné ovplyvne-
nie jeho vyskytu bude zrejme zamestnavat buduce desatrocia vietky zdravotnicke systémy vo vsetkych industrializo-
vanych krajinach sveta. Zaver: Angiometabolicky syndrém X je pricinou i nasledkom funkéného (dysfunkcia endotelu)
a Strukturneho vaskuldrneho poskodenia. Cievy su pachatelkami, nastrojmi i obetami artériovej hypertenzie, angiome-
tabolického syndrému X, diabetu mellitu 2. typu a multiorgdnovomultivaskularnej artériovej choroby.

Klucové slova: dysfunkcia endotelu — artériova hypertenzia — diabetes mellitus - cievy -multiorgdnovomultivasku-
larna choroba - circulus vitiosus vasorum

Endothelial dysfunction and multiorganomultivascular (polyorganopolyvascular) disease

Abstract

Aim The aim of this Document of the Angiologists” Section of the Slovak Medical Chamber (AS SMC, 2012) is to ad-
dress a number of studies on endothelial dysfunction, arterial hypertension, metabolic syndrome and type 2 diabe-
tes mellitus published in the last years in order to assess their contribution to our expanding knowledge of the mul-
tiorganomultivascular disease. Discussion Angiometabolic syndrome X (AS SMC,1999) has been commonly defined
by the presence of ten risk factors (hypersigns): hyperglycaemia (diabetes mellitus); hyperinsulinaemia (insulin resis-
tance); hyperlipoproteinaemia (dyslipidaemia) - Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD); hyperweight (abdominal
obesity) - risk of several cancer types; hypertension (arterial hypertension); hyperuricaemia and/or hyperhomocyste-
inaemia and/or hyperinflammation — nonvalvular atrial fibrillation; hyperhaemocoagulation (trombophilia); hypervis-
kosity; hyperactivity sympathetic nervous system and RAAS; hyperandrogenisms and hirsutism; and constitutes one
of the most important medical issuess at present. Key etiopatogenetic mechanism of metabolic syndrome has been
congenital, primary and secondary endothelial dysfunction that openes and closes the multiple vascular vicious circle
(multicirculus vitiosus vasorum). The management of metabolic syndrome X and a significant change in its prevalence
and incidence will be of importance in the coming decades in all medical systems of industrialised countries all over
the world. Conclusion Angiometabolic syndrome X is cause and consequence of functional (endothelial dysfunction)
and of structural vascular injury. Vessels are culprits, implements and victims of arterial hypertension, angiometabolic
syndrome X, type 2 diabetes mellitus and of multiorganomultivascular arterial disease.

Key words: endothelial dysfunction — arterial hypertension - 2 type diabetes mellitus -vessels - multiorganomulti-
vascular arterial disease — circulus vitiosus vasorum
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Uvod

Artériova hypertenzia a diabetes mellitus sa mozu vy-
skytovat samostatne, castejsie ale spolu s inymi rizi-
kovymi vaskuldrnymi faktormi v réznych kombina-
cidch [1-86]. Metabolicky syndrom (MS) je komplex
(cluster) suvisiacich rizikovych faktorov kardio-vasku-
larnych choréb a diabetu mellitu [3,22]. Prva zmienka
o MS pochadza od G.M. Reavena z roku 1988, kedy vo
svojej Bantingovej prednaske popisal riziko Siestich ab-
normalit pre vyvin kardio-vaskuldrnych choréb a dia-
betu 2. typu (inzulinova rezistencia, porucha toleran-
cie glukézy, hyperinzulinémia, hypertenzia, zvy3enie
hladin triacylglycerolov, znizenie hladin HDL-choleste-
rolu) [65]. Neskorsie sa rozpoznali dalsie doélezité su-
casti MS, ako su zvysené hladiny tzv. malych denznych
LDL-castic, zvysena hladina fibrinogénu, zvysena hla-
dina inhibitora plazminogénového aktivatora-1 (PAI-1),
dysfunkcia endotelu, mikroalbuminuria (MAU), hyperu-
rikémia, zvysena aktivita angiotenzinu ll, zvysenad akti-
vita inflamogénnych a onkogénnych cytokinov a dalsie
[3]. Tak vzniklo pre MS mnozstvo pomenovani, z kto-
rych kazdé zdoraznovalo istu vlastnost tejto entity: me-
tabolicky syndrom X; secret killer; deadly quartet; insu-
lin resistance syndrome; plurimetabolic syndrome; new
world syndrome; kardiometabolicky syndrom (riziko);
syndrém 5H; hypersyndrém 10; syndrém 10; dysmeta-
bolicky syndrém; angiometabolicky syndréom; vaskular-
nometabolicky syndréom; CHAOS; civiliza¢ny syndrom
ainé [14-18,22-37,40-44,48,62,63,68,69,76].

Sekcia angiolégov Slovenskej lekdrskej komory (SA
SLK) navrhla v roku 1999 pomenovanie angiometabo-
licky syndrom X [22] pre vzajomnu spatost endotelo-
vej dysfunkcie ciev a MS; symbol X z didaktickych doé-
vodov zmenila z pévodného ,iks” na ,desat” (hyper)
znakov, ktoré su takmer identické so zakladnymi a do-
dato¢nymi kritériami MS podla Medzinarodnej diabe-
tickej federacie (IDF) [76], ktoré ale vznikli o niekolko
rokov neskorsie: 1. hyperglykémia (diabetes mellitus 2.
typu, porucha glukézovej tolerancie); 2. hyperinzuliné-
mia (inzulinova rezistencia); 3. hyperlipoproteinémia -
dyslipoproteinémia; hyperechogenita pec¢ene - NAFLD
(Non-Alcoholic Fatty Liver Disease); 4. hyperhmotnost
az obezita centrdlneho, abdominélneho typu; zvysené
riziko vzniku zhubnych nadorovych choréb; 5. hyper-
tenzia (artériova hypertenzia); 6. hyperurikémia a/alebo
hyperhomocysteinémia a/alebo hyperinflamacia (pro-
zapalovy stav) - fibrildcia predsieni; 7. hyperkoagulabi-
lita krvi (protromboticky, trombofilny stav); 8. hypervis-
kozita a iné hemoreologické patologické zmeny; 9. hy-
peraktivita sympatikového nervového systému a RAAS;
10. hyperandrogenizmus a hirzutizmus u niektorych
Zien [22-37].

Aktualna konsenzudlna definicia
metabolického syndrému (2009)
Existencia viacerych definicii MS viedla v minulosti k ur-
¢itym konkrétnym problémom a zmdtkom nielen v kli-
nickej praxi, ale predovietkym pri epidemiologickych
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studidch. Existuju urcité kontroverzie, ¢i samotny MS je
pravym syndrémom, alebo sibeznym vyskytom nesu-
visiacich fenotypov. Ostatny konsenzus viacerych me-
dzindrodnych odbornych spolo¢nosti ho poklada za sa-
mostatnu syndromologicku jednotku [3]. Diagnéza MS
sa stanovi pri pozitivite aspon 3 z 5 parametrov:
= obvod pasa (centralna obezita): populacné a rasovo
Specifické kritéria; v Eurdpe
= muzi =2 94 cm; zeny = 80 cm (vysSie riziko) alebo
= muzi = 102 cm; Zeny = 88 cm (este vyssie riziko)
triacyglyceroly (TAG) = 1,7 mmol/l (alebo medika-
mentova liecba hypertriacylglycerolémie)
= HDL-cholesterol v krvi: u muzov < 1,0 mmol/l; u Zzien
< 1,3 mmol/l (alebo medikamentova lie¢ba nizkeho
HDL-cholesterolu)
= zvySeny krvny tlak: systolicky TK = 130 mm Hg alebo
diastolicky TK = 85 mm Hg (alebo medikamentova
lie¢ba artériovej hypertenzie)
zvysena glykémia nala¢no = 5,6 mmol/I (alebo me-
dikamentova lie¢ba diabetu mellitu)
Udaje o prevalencii MS su rozdielne najmé preto, ze
sa pouzivali rozne diagnostické kritéria, ale odhaduje sa
na 20-40 % populacie s prevahou v strednom a starSom
veku, alarmujuci je viak nérast obezity uz v adolescent-
nom a mladSom dospelom veku [3,8,12,16,21,40,68,69].
Zakladné diagnostické kritéria predstavuju zvacsa len
wrchol ladovca”, kedZze organovovaskularne, onko-
génne a dalsie zdravotné rizika (choroby, komplikacie)
spojené s pritomnostou MS su ovela Sirsie a zavaznejsie!

Etiopatogenetické a klinické interakcie MS
Je vSeobecnd zhoda v nazore, Zze MS vznika na pod-
klade istej genetickej predispozicie polygénneho typu
v interakcii s faktormi vonkajsieho prostredia [3,69]. Vo
fylogenéze cloveka existuje dost dokazov o tom, ze na
[udsky genom po dlhé tisicrocia vplyvali $kodlivé envi-
ronmentélne faktory, ucinky nespravnej vyzivy, nedo-
statok telesnej aktivity, nadbytok stresu a i. Menila sa
vnimavost na urcité choroby zmenou expresie niekto-
rych génov. Mimoriadne dramatické zmeny Zivotného
Stylu v poslednych dekadach sposobili extrémny nérast
vyskytu viacerych vaskularnych rizikovych faktorov, pre-
dovsetkym artériovej hypertenzie, dyslipoproteinémie,
obezity, diabetu 2. typu i MS [3,8,12,16,21,40,50,68,69].
Prudky narast vyskytu MS v kratkom ¢asovom obdobi
odrédza vacsiu dolezitost environmentélnych faktorov
oproti zvysenej genetickej vnimavosti [3,63,69].

Vzdjomna spatost cievnej endotelovej dysfunkcie
a metabolického syndromu

Viaceré nase pozorovania dysfunkcie endotelu u zdra-
vych osob este v 90. rokoch minulého storocia, u kto-
rych sa neskorsie manifestoval metabolicky syndrém,
ako aj skutocnost, ze u kazdého pacienta s metabo-
lickym syndromom sa zistuje endotelova dysfunk-
cia (hodnotenim dilatacie arteria brachialis a arte-
ria femoralis superficialis po reaktivnej hyperémii)
[4,28], nas viedla uz vtedy k vysloveniu postuldtu, Zze
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Schéma. Endotelova dysfunkcia a zlozité interakcie medzi metabolickym syndrémom a dalSimi
cievnymi rizikovymi faktormi a patologickymi mechanizmami v patogenéze artériovych
ochoreni a organovovaskularnou artériovou ischemickou chorobou
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SIRS (systemic inflamatory response syndrome) — syndrém systémovej zapalovej odozvy (Gavornik P, 2002 [28])

klicovym mechanizmom etiopatogenézy metabolic-
kého syndromu a vzdjomnych nepriaznivych interak-
cii jeho faktorov je dysfunkcia endotelu (schéma), ktora
otvara i uzatvdra viacnasobny cievny bludny kruh
(multicirculus vitiosus vasorum) [22-37].

Dnes je uz dostatok udajov, ktoré dokazuju, ze cievny
endotel je hmotnostou a plochou rozsiahly a velmi vy-
konny multifunkény orgén, ktory sa zUcastriuje na re-
gulacii mnohych funkcii v organizme. Endotelové
bunky patria medzi esencidlne zlozky nielen cievnej
a cirkula¢nej reguldcie, ale aj homeostatickej regula-
cie hlavného (neuro-endokrinno-imunitného) home-
ostatického systému a dalSich homeostatickych sys-
témov [5,10,11,32,49,55,57-60,71,75,79,80,83]. Akakol-
vek (aj minimalna) kvantitativna alebo kvalitativna
zmena hocktorej funkcie (dysfunkcia endotelu) [46]
moze mat vazne nasledky nielen v cievach, tkanivach
a organoch, ale v celom organizme [22-37]. Pocas em-
bryového vyvinu moze endotelové dysfunkcia viest aj
k poskodeniu mozgu a ku istym neskorym nésledkom,
ktoré mozno oznacit ako zmenu ,programovania”,

,adaptaciu” alebo ,mikrokompeticiu” [9,67,70]. Meta-
bolické a/alebo neuro-endokrinno-imunitné dysbalan-
cia u plodu ma dolezitu ulohu v neskorsom “nastaveni”
receptorov regulujucich homeostazu a expresiu génov,
ktoré zabezpecuju uskladnenie energetickych zasob
a oxido-reduk¢né procesy, vyznamné v procese atero-
genézy. Tieto vcasné odchylky od “normalneho” me-
tabolizmu mézu viest k adaptacnym reakcidm (“meta-
bolické programovanie”), ktoré je potom v dospelosti
zdkladom MS [45]. V nasej potrave sa napriklad pod-
statne zmenilo predovsetkym zlozenie mastnych kyse-
lin (MK). Doslo k narastu konzumacie w-6 MK, a naopak
k poklesu konzumacie w-3 MK [37,62,63]. Takato strava
matky pocas gravidity moze mat za nasledok odlisné
zlozenie tkanivovych lipidov, najmd v mozgu plodu.
Dochadza k metabolickému programovaniu odlisnych
metabolickych ciest, ktoré su potom spolu s faktormi
vonkajsieho prostredia zakladom MS v dospelosti. Po-
znatky nutrigenomiky, ze Ziviny a bioaktivne zlozky po-
travin su ,dietetické signaly”, ktoré mozu menit funkciu
i Strukturu gendmu a procesy na molekulovej urovni,
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suU nadejné aj z hladiska prevencie MS a prevencie ciev-
nych chorob [9,37,45,62,63,67,70].

Metabolicky syndréom a jeho hlavné faktory su vza-
jomne spété s endotelovou dysfunkciou (1. Stadium
vaskularneho poskodenia, P1) [46], ktord moze byt
vrodend, primarna a sekundérna [5,28,33,46,79], takze
v klinickej praxi zatial nevieme rozhodnut, ¢o je pricina
a ¢o nasledok (schéma, s. 79). Méze sa tykat kvalitativ-
nej a/alebo kvantitativnej zmeny jednej funkcie (sim-
plexna, selektivna endotelova dysfunkcia), dvoch i
viacerych funkcii v réznych kombinacidch (kombino-
vana endotelova dysfunkcia) alebo vsetkych funk-
cii (globalna endotelova dysfunkcia). Kazda z poruch
moze byt parcidlna (rézneho stupna), alebo totalna.
V patogenéze artériovych choréb sa pri endotelovej
dysfunkcii najviac uplatfuje zmenena priepustnost
pre plazmové proteiny a lipoproteiny, zmena v udr-
zovani cievneho tonusu v prospech vazokonstrikcie,
zmeny v rovnovdhe medzi protrombogénnymi a an-
titrombotickymi aktivitami, nadmerne zvysend ex-
presia adhezivnych molekul pre leukocyty a trombo-
cyty, zvySena produkcia cytokinov (najma s rastovymi
a prozapalovymi aktivitami), remodeldcia, rarefakcia
atd. [5,7,10,11,20,49,51,54-61,71,75,78,79,80,86]. Meta-
bolicky syndrom je komplex zavaznych cievnych rizi-
kovych faktorov (,cievna choroba cievnych choréb”),
ktord sposobuje (tab. 1) jednak stenotizujlco-oblite-
rujuce vaskularne choroby velkych a strednych arté-
rii (E1 aterosklerdza; E3.1 diabetickd makroangiopatia;
E9 artériova trombdza; E10 artériovd embdlia; artériova
tromboembdlia — ATE) i malych artérii, arteriol a kapilar
(E2 arterioloskleréza/arteriolonekréza; E3.2 diabeticka

mikroangiopatia; E9/10 mikrotromboembdlia), jednak
izolimenové artériové choroby (E4 Monckebergova
medioskler6za/mediokalcin6za) a napokon dilata¢no-
ektatické artériové vaskuldrne choroby (E15 disekcia;
E16 aneuryzma alebo mikroaneuryzma, vratane rup-
tary a hemoragickych komplikacii i tromboembolickych
komplikacii) [31-36]. Je nepochopitelné, ze pre niekto-
rych autorov akoby tieto vyznamné cievne choroby ne-
existovali (?!) Klinicky obraz artériovych chordb je mimo-
riadne mnohotvérny, ¢o suvisi najma s funkénymi i Struk-
tdrnymi zmenami samotnych artérii alebo s funkénymi
i Struktarnymi ischemickymi az nekrotickymi nasled-
kami, ktoré mozu vzniknut nielen v srdci, ale v takmer
kazdom tkanive a orgéne ludského organizmu. Pri di-
agnostike treba pouzivat komplexnu klinicko-etiolo-
gicko-anatomicko-patofyziologicki (CEAP) diagndzu
(tab. 2).

MS je priamo i nepriamo rizikovym faktorom nielen
kardiovaskularnych choréb, tab. 3, (vratane fibrildcie
predsieni, ktord svojimi systémovymi tromboembo-
lickymi komplikdciami spésobuje dalsi samostatny
cievny bludny kruh [36], ,metabolického” srdca a zly-
havania srdca), ale aj cerebrovaskuldrnych, extremito-
vaskuldrnych, renovaskuldrnych, genitovaskuldrnych,
gastrointestinomezenteridlnovaskularnych, pulmovas-
kuldrnych, okulovaskularnych, otovaskularnych, stoma-
tovaskularnych, dermatovaskularnych, osteoartromus-
kulovaskuldrnych a dalSich organovocievnych (orga-
novovaskularnych) artériovych ischemickych chorob
[22-37]. Teda nie je pravda, ze MS je prediktorom iba
kardiovaskuldrnych choréb (choréb srdcovych ciev)
a nie je pravda, ze jedinou vaskuldrnou chorobou je pri

Tab. 1 Etioldgia organovovaskularnych artériovych choréb, vratane multiorganovomultivaskularnej choroby

[22,26]
E1 Ateroskleréza

E2 Arterioloskleréza/arteriolonekréza

E3 Diabetickd angiopatia E3.1 Diabetickd makroangiopatia
E3.2 Diabetickd mikroangiopatia
E4 Monckebergova medioskleréza (mediokalcinéza)
E5 Arteritidy (vaskulitidy) E5.1 Primérne vaskulitidy
E5.2 Sekundarne vaskulitidy
E5.3 Pseudovaskulitidy

E6 Kompresivne artériové syndréomy

E7 Fibromuskularna dysplazia artérii

E8 Cysticka degeneracie adventicie artérii

E9 Artériova tromboza

E10 Artériova embolia

E11 Traumatické a posttraumatické arteriopatie

E12 Fyzikalne arteriopatie

E13 Chemické a toxické arteriopatie

E14 latrogénne artériové okluzie

E15 Disekcia artérii

E16 Anomalie priebehu artérii (tortuozity, coiling, kinking)

E17 Komplikovana artériova aneuryzma

E18 Artériovo-vénovd fistula

E19 Ojedinelé artériové choroby a poruchy (rare di ; orphan di )
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Tab. 2 Klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka (CEAP) klasifikacia organovovaskularnych choréb,

vratane multiorganovomultivaskularnej artériovej choroby [32,33]

C Klinicka klasifikacia
CO latentné stadium vaskularnej choroby
C1 asymptomatické manifestné stadium vaskularnej choroby
C2 stadium stabilnej orgénovej ischémie
C3  stadium nestabilnej orgdnovej ischémie
C4 stadium nekrotickych organovych komplikacii

E Etiologicka klasifikacia

(zdkladna nozologicka jednotka artériovej choroby a pridruzené artériové choroby) - tab. 1 (E1/E2-E19)

A Anatomicka klasifikacia

AA anatomicka klasifikacia artériovej choroby (AAP, AAD, AAMV)

AO anatomicka klasifikacia organového poskodenia
P Patofyziologicka klasifikacia
(P1, P2, P3; rizikové vaskularne faktory)

Tab. 3 NajcastejsSie organovovaskularne artériové ischemické choroby pri multiorganovomultivaskularnej

chorobe [32,33,37]

srdcovocievne (kardiovaskularne) choroby

mozgovocievne a nervovocievne (cerebrovaskularne;
neurovaskularne) choroby

koncatinovocievne (extremitovaskularne) ischemické choroby

obli¢kovocievne (renovaskularne) choroby
pohlavnocievne (genitovaskuldrne) choroby

plicnocievne (pulmovaskuldrne) choroby
pecenovocievne (hepatovaskularne) choroby

crevnocievne (gastrointestinovaskularne) choroby
a mezenterialnovaskularne choroby

kostnoklbovosvalovocievné (osteoartromuskulovaskularne) choroby
koznocievne (dermovaskularne) choroby

oc¢nocievne (okulovaskularne) choroby

usnocievne (otovaskuldrne) choroby

zubnocievne (dentovaskuldrne) choroby;

iné organové (tkanivové) artériové cievne choroby

MS ateroskleréza, prave naopak. Pre MS je typické vas-
kuldrne poskodenie artérii a tkaniv dvoch a viacerych
orgédnov (multiorganovovaskularne artériové cho-
roby), ¢o niektori autori nesprdvne pomenovali ako
spolyvaskuldrna choroba (polyvascular disease)”. Ate-
roskleréza je sice naj¢astejSou, ale nie jedinou zaklad-
nou artériovou cievnou chorobou. Typické je viaceta-
zové vaskularne postihnutie dvoma i viacerymi arté-
riovymi chorobnymi jednotkami (multivaskularne;
polyvaskuldrne artériové choroby). Pre metabolicky
syndrém su teda charakteristické multiorgdnovomulti-
vaskuldrne artériové choroby. Nie je potom prekvape-
nim, Ze aj ischemické a nekrotické nasledky prislusnych
tkaniv a organov su zavaznejsie a spojené s vyssou
vaskuldarnou morbiditou a mortalitou. Nase viacro¢né

koronarna srdcové choroba

ischemicka choroba srdca

kardiovaskularna artériovéa choroba

ischemické choroba mozgu

nahle cievne ischemické mozgové prihody
ischemické neuropatie

ischemicka choroba koncatin

artériova choroba koncatin

Jperiférne artériové ochorenie - PAO; PAD)” - nespravne oznacenie
ischemicka choroba obliciek

chronicka obli¢kova choroba (KDIGO CKD-MBD)
angiogénna erektilna dysfunkcia

vaskulogénna erektilna dysfunkcia
bronchopulmovaskuldrne choroby

= stomatovaskuldrne choroby

pozorovania ukazuju, ze MS je rizikom aj pre choroby
vénového cievneho systému, vratane chronickej véno-
vej choroby dolnych koncatin (koncatinovocievnej vé-
novej choroby), flebotrombdzy a vénovej tromboem-
bolickej choroby (VTECH) i tromboflebitidy, ale aj pre
choroby lymfového cievneho systému (koncatinovo-
cievnej lymfovej choroby), vratane lymfedému [22-37].

Kardio-vaskularne choroby (choroby srdca a cho-
roby ciev) nie su v suvislosti s MS jedinymi rizikami,
ale predsa sa tykaju ciev. V onkoldgii je dobre zndme,
ze bez (neo)angiogenézy by neexistovala karcinoge-
néza. MS je spojeny so zvySenym rizikom rakoviny via-
cerych typov, vratane hrubého creva, pazeraka, prs-
nika, endometria, obli¢iek, pecene, ZI¢nika, pankreasu
a prostaty. Tak ako je nddejnd proangiogénna liecba
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organovovaskularnych artériovych choréb, rovnako
je nadejnd antiangiogénna liecba zhubnych nadoro-
vych choréb [11,19,37,49,54,58,71,79,80,83]. Dal3ou su-
castou MS je hepatalna manifestacia metabolického
syndrému — nealkoholova steatéza pecene (Non-alco-
holic Fatty Liver Disease — NAFLD). Reprezentuje spek-
trum postihnutia pecene od jednoduchej steatdzy, cez
nealkoholovu steatohepatitidu (NASH), az po cirh6zu
pecene s portélnou cievnou hypertenziou [32,63,66].

2, staddium vaskularneho poskodenia (P2) [46] so
Struktdrnymi zmenami intimy artériovej cievnej steny
je obvykle charakterizované stabilnou (pomaly prog-
redujucou alebo fixnou, stacionarnou) artériovou ste-
notizaciou a stabilnou ischémiou tkaniv a orgédnov
[22,32,33,46]. Zakernost metabolického syndromu je
prave v tom, ze prvé klinické prejavy sa objavuju ob-
vykle az pri instabilnom poskodeni ciev, tkaniv a orga-
nov - 3. stadium vaskularneho poskodenia (P3) [46]
s instabilnou (dynamickou) artériovou stenézou (oklu-
ziou), ktora vznikd vacsinou poruchou integrity arté-
riovej 1ézie (fisurou) a pri ktorej struktirne zmeny sia-
haju cez lamina elastica interna do tunica media ciev-
nej steny [22,32,33,46]. O dalsom priebehu rozhoduju
najma dva hlavné dynamické faktory artériovej stendzy
(obstrukcie): artériova tromboéza a vazospazmus (vazo-
konstrikcia). V nepriaznivom pripade vznika instabilna
ischémia a akutna instabilnd orgdnovovaskuldrna cho-
roba, napriklad v koronarnej oblasti instabilnd angina
pektoris, akutny infarkt myokardu alebo néhla srdcova
smrt; v cerebrélnej oblasti ndhla cievna mozgova pri-
hoda (NCMP) atd. V priaznivom pripade stabilizacie
komplikovanej lézie dochédza spravidla k fibromusku-
larnej inkorporacii trombu, ¢o sposobi len malud prog-
resiu artériovej stendzy, klinicky ¢asto asymptomaticku
[32,33]. Multiorgdnovomultivaskularne artériové cho-
roby pri MS uzatvdaraju multicirculus vitiosus vzajom-
nych zlozitych vztahov [22-37,46] (schéma, s. 79).

Manazment metabolického syndrému

Je dobre zndme, ze v€asna a presna diagnéza organo-
vovaskularnych artériovych chorob je mozna iba vtedy,
ked pozname vsetky nozologické jednotky, druhy
a typy cievnych chorob, ich rizikové faktory a ked' vobec
na ne myslime! Kazda diagnéza musi byt komplexna
- ma Styri komponenty (klinicky, etiologicky, anato-
micky a patofyziologicky, vratane rizikovych faktorov)
(tab. 2, s. 81). Treba zdo6raznit, Zze komplexna ,CEAP”
diagnoéza vychadza z nevyhnutnosti urobit vzdy u kaz-
dého pacienta anamnestické a zdkladné i funk¢né fy-
zikalne interné vysetrenie, vratane obvodu pasu, krv-
ného tlaku a vysetrenia ciev. V diagnostickom zavere
nezabudajme na hierarchiu: hlavna choroba; zakladna
choroba (morbus principalis) a jej komplikacie; pridru-
zené choroby [26,32,-36].

Stanovenie celkového kardio-vaskularneho rizika
(CK-VR) musi vychadzat nielen z hodnoét TK a pritom-
nosti (nepritomnosti) dalsich rizikovych faktorov, ale
predovsetkym z odhadu subklinického vaskuldrneho
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poskodenia (P1-3) [22-37,46] a subklinického posko-
denia cielovych organov (PCO) [1-3,6,52,53,73]. Lekari
Casto zabudaju na jednoduché a lacné zdkladné
i funk¢né fyzikdlne angiologické testy [26], neinva-
zivne angiologické instrumentalne metédy, vratane
echovaskulografie (ECHOVG), pletyzmografie (PG), fun-
duskopie (FS); elektrokardiografiu (EKG); echokardi-
ografiu (ECHOKG); zakladné leboratérne vysetrenia,
vratane glykémie, lipidového spektra, vypoctu glo-
merulovej filtracie (GF), stanovenia mikroalbuminurie
(MAU). Uvedené vysetrenia by sa mali vykonavat nielen
pri skriningu, ale aj v priebehu sledovania a liecby MS
(na posudenie progresie, staciondrnosti, ¢i regresie
organovocievneho poskodenia). Vyhodou je presnd
a v€asna diagnodza, zadiatok lie¢by a prevencia orga-
novocievnych prihod a komplikacii [3,35,36,52,53,69].
Funduskopiu, vratane fundusfotografie a videofun-
duskopie, by mal ovladat nielen kazdy internista angio-
169, ale kazdy Specialista, ktory sa zaobera problemati-
kou MS. Je to jedind jednoducha neinvazivna vysetro-
vacia metdda, pri ktorej mozno simultanne pozorovat
prakticky vietky hlavné druhy krvnych ciev (artérie, ar-
terioly, kapildry, venuly, vény) [22-36]. Nevyhnutnost
vysSetrovania mikrocirkulacie a ,small vessel diseases”
vyplyva aj z toho, ze ¢im distalnejsie je stenotizujuco-
-obliterujuci artériovy proces, tym mensia je moznost
kompenzicie kolaterdlami, a tym zévaznejsie su ische-
mické a nekrotické nasledky prislusnych tkaniv a orga-
nov [26].

Elimindcia vSetkych rizikovych faktorov patri medzi
hlavné principy angioprevencie (preventivnej vaskular-
nej mediciny) [13,26]. Nefajcit! Menej a zdravo jest! Viac
sa pohybovat! To su tri zékladné nonfarmakoprofylak-
tické angioprotektivne piliere (imperativy) zdravého Zi-
votného Stylu a prevencie vietkych cievnych choréb
[32,35-39,47,64,74,77,80,84,85]. Antilipidogénna (anti-
dyslipidemicka), antitromboticka (artériotromboprofy-
laktickd) a vazoaktivna terapia su tri zakladné farma-
koprofylaktické angioprotektivne metddy vsetkych or-
ganovovaskularnych artériovych chorob. K tomu ¢asto
v klinickej praxi pribida problém redukcie rezidual-
neho kardiovaskularneho rizika (3R), ktory si bude vyza-
dovat aj nové liecebné pristupy - zasada 3 x 3
[22-37,66,72,73,81,82].

Zaver

Angiometabolicky syndrém X je pri¢inou i nasledkom
funk¢ného (dysfunkcia endotelu) a struktudrneho vasku-
larneho poskodenia. Cievy su pachatelkami, nastrojmi
i obetami artériovej hypertenzie, angiometabolického
syndrému X, diabetu mellitu typu 2 a multiorgdnovo-
multivaskularnej artériovej choroby. Zakladnym pred-
pokladom raciondlnej efektivnej liecby je komplexna
klinicko-etiologicko-anatomicko-patofyziologicka
(CEAP) diagndza. Metabolicky syndrém sa vyznamnou
mierou podiela na sucasnej vysokej vaskularnej mor-
bidite a mortalite v takmer vietkych krajindch sveta
(angiopandémii tretieho milénia). Kazdého pacienta



s metabolickym syndrémom by sme mali povazovat za
cievneho pacienta (angiaka), ktory potrebuje aktivny
dispenzarny komplexny manazment. Aktivnou angi-
oprevenciou chranime nielen srdce, ale vietky nase
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