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Poruchy metabolizmu, endokrinologie,
diabetes mellitus

Vliv nizkokalorické diety na sérové koncentrace leptinu, adiponektinu a rezistinu u obéznich zen

Anderlova K.', Kfemen J., Dolezalova R.', Housova J.!, Haluzikov4 D.?, Kune$ova M., Haluzik M.
I interni klinika 1. LF UK a VEN Praha

2 Ustaw télovychovného lékaistvi 1. LF UK Praba

’ Endokrinologicky tistav Praha

Cilem nasi studie bylo objasnit, zda zmény v hladinach adipocytarnich hormont leptinu, adiponektinu a rezistinu pfi-
spivaji ke zlep$eni inzulinové rezistence pozorované béhem nizkokalorické diety (VLCD - very-low-calorie-diet).
Pacienti: Sérové koncentrace téchto hormont byly méfeny u 14 obéznich zen (body mass index (BMI) - 48 + 2 kg/m?)
pred a po 3tydenni nizkokalorické dieté a porovnavany se s kontrolni skupinou 17 zdravych Stihlych zen (BMI
21 1 kg/m?).

Vysledky: BMI, HOMA index, sérové koncentrace inzulinu a leptinu byly signifikantné vys$si u obéznich Zen ve srov-
nani s kontrolni skupinou (48 + 2, vs 21 + 1 kg/m? p < 0,001; 10,73 + 2,03 vs 4,70 + 0,42, p < 0,005; 38,64 + 5,10 vs
18,79 + 1,90 mIU/ml, p < 0,003; 77,88 + 8,98 vs 8,83 + 1,52 ng/ml, p < 0,001). Sérové koncentrace adiponektinu a so-
lubilniho leptinového receptoru byly signifikantné niz$i u obéznich zen pred VLCD ve srovnani s kontrolni skupinou.
Nebyly nalezeny signifikantni rozdily v sérovych hladinach glukdzy a rezistinu u obéznich zen pred VLCD a kontrol-
ni skupinou. VLCD u obéznich zen signifikantné snizila BMI, HOMA index, sérové hladiny glukézy, inzulinu a lepti-
nu a zvysila sérové hladiny solubilniho leptinového receptoru. Zmény v sérovych hladinach adiponektinu a rezistinu
u obéznich Zen po VLCD nedoséhly statistické vyznamnosti.

Z3avér: Na zékladé nasich vysledkt konstatujeme, zZe hladiny leptinu a solubilniho leptinového receptoru byly ovlivné-
ny VLCD, zatimco u adiponektinu a rezistinu tomu tak nebylo. Pfedpoklddiame tedy, Ze zvySeni inzulinové senzitivi-
ty béhem VLCD je pravdépodobné vyvoldno jinym mechanizmem nez zménou endokrinni funkce tukové tkané.
Podporovdno vyzkummym zdmérem MSMT MSM 0021620814.

Abdomindlna obezita a pritomnost dalSich rizikovych faktorov aterosklerozy v Slovenskej populdcii

(Vlaprnda M.}, Lietava J.!, Dukat A.', Fodor J.G.?
I internd klinika LF UK a FNsP Bratislava
? University of Ottawa Heart Institute, Ottawa, Canada

Uvod: Abdominalna obezita, vyjadrend nadvdhou a zvySenym obvodom pdsa, ako jedna zo zloziek metabolického
syndrému predstavuje vyznamny rizikovy faktor aterosklerdzy. Preskimali sme vztah obvodu pésa k veku a dalsim pa-
rametrom metabolického syndrému - hladine glukézy a cholesterolu, vyskytu hypertenzie a diabetu vo vzorke slo-
venskej populacie.

Metodika: Vysetrili sme 757 muzov (M) a 446 zien (F) zaradenych do sttdie Austrian-Hungarian-Slovak hypertension
study vo veku 20-59 rokov. Rozdeleni boli do 4 skupin podla dekad veku (20-29, 30-39, 40-49, 50-59 rokov). Hladi-
na cholesterolu a glukézy bola merana pristrojmi firmy Roche z kapilarnej krvi. Krvny tlak bol merany pristrojmi
Omron V-S.

Vysledky: Zistili sme vysokd prevalenciu zvy$eného obvodu pdsa u muzov aj u zien (M: 28 %, F: 39 %) aj hypertenzie (M:
38 %, F: 21 %). Prevalencia abdomindlnej obezity a hypertenzie sa signifikantne zvySovala s dekddou veku (9 % - 18 % - 35 %
- 48 %, p < 0,001; 11 % - 14 % - 37 % - 48 %, p < 0,001). Obvod pésa signifikantne koreloval s systolickym (r = 0,191;
p < 0,001) i diastolickym (r = 0,196; p < 0,001) krvnym tlakom, hladinou glykémie (r = 0,086; p < 0,01) aj cholesterolu
(r=0,098; p < 0,01). Pacienti so zvySenym obvodom pdsa mali vy$siu prevalenciu hypertenzie (p < 0,001) aj diabetes
mellitus (p < 0,001).

Zaver: Pacienti s abdomindlnou obezitou mali vyssie hladiny glukézy i cholesterolu. Pritomnost abdominalnej obezity
predstavuje zvySené kardiovaskuldrne riziko, ktoré bolo signifikantne asociované s pritomnostou hypertenzie aj diabetes
mellitus.
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Mikroalbuminuria — ukazovatel zavainosti diabetu

Habdakové D., Krahulec B., Strbov4 L.
2. internd klinika FNsP, pracovisko Staré mesto, Bratislava

Pozadie problému a ciel’ $tddie: Mikroalbumindria je klti¢ovym biochemickym parametrom pre diagnézu diabe-
tickej nefropatie. Zaroven je vSak ukazovatefom stupna endotelovej dysfunkcie a parametrom, ktory je si¢astou me-
tabolického syndromu. Ciefom nasej price bolo zistit vyskyt mikroalbumindrie a jej vplyv na vyskyt inych rizikovych
faktorov aterosklerdzy, ako i chronickych komplikicif diabetu.

Pacienti a met6dy: Analyzovali sme u 97 diabetikov [31 typu 1 a 66 typu 2, priemerny vek 51,2 (19 az 75) rokov, prie-
merna dl7ka trvania diabetu 9,3 (1-41) rokov] vyskyt mikroalbumindrie (30-300 mg/24 hod) a proteintirie (nad
300 mg/24 hod) v dvoch opakovanych vzorkich mocu. Zarovenn sme porovnali pocty pacientov s artériovou hy-
pertenziou, hypercholesterolémiou, hypertriglyceridémiou, obezitou, mikro- a makrovaskularnymi komplikdciami
diabetu.

Vysledky: Mikroalbumindriu malo 23 (23,7 %) a proteintriu 10 (10,3 %) pacientov. V skupine diabetikov s albuming-
riou bol 1,3krdt vy$si vyskyt artériovej hypertenzie (72,7 % vs 54,7 %), 1,6krat vy$si vyskyt hypercholesterolémie
(75,8 % vs 46,9 %, p < 0,03), 1,5krat vyssi vyskyt hypertriglyceridémie (30,3 % vs 20,3 %), 1,7krat vyssi vyskyt obezity
(42,4 % vs 25 %), 1,5krat vys$si vyskyt retinopatie (54,5 % vs 35,9 %), 1,3krat vyssi vyskyt periférnej neuropatie (66,7 % vs
51,7 %), 1,5krat vyssi vyskyt autonémnej neuropatie (57,6 % vs 39,1 %), 1,9krdt vyssi vyskyt ICHS (39,4 % vs 20,3 %)
a 11krat vyssi vyskyt ICHDK (18,2 % vs 1,6 %, p < 0,05). V skupine 13 pacientov, ktori v priebehu 10 rokov exitovali, bo-
lo 10 diabetikov s vy$§imi hodnotami albumindrie (77 %).

Zaver: Nasa studia potvrdzuje, ze mikroalbumindria je ¢astym nélezom u diabetikov, je ukazovatefom pokroéilého
$tadia ochorenia diabetes mellitus, a vyZaduje si preto skuto¢ne vic¢siu diagnostickt a terapeutickd pozornost, nez akd
sa jej eSte aj v sucasnosti venuje (8 % hlasenych pripadov na Slovensku).

Chronicka rendlna insuficiencia a tehotenstvo u pacientky s diabetes mellitus

Holman B., Jezikova A., Bryjova 1., Galajda P., Makovicky P., Mokdn M.
L internd klinika Jesseniovej lekdrskej fakulty UK a MFN Martin

Autori prezentuju pripad 34ro¢nej pacientky s 27ro¢nou anamnézou diabetes mellitus 1. typu s diabetickou nefropa-
tiou a chronickou rendlnou insuficienciou. Pacientka otehotnela v $tadiu pretermindlneho renalneho zlyhania. V prie-
behu prvého trimestra doslo k zvyseniu tlaku krvi a proteintrie. Na internd kliniku bola pacientka prijatd v 25. tyzdni
tehotenstva pre progresiu proteintrie, tazko korigovatelnt arteridlnu hypertenziu a vzostup retencie dusikatych latok.
Zintenzivnenim konzervativnej terapie dochddza k miernemu poklesu dusikatych latok a proteintrie, ktoré vsak na-
dalej zostavaju vo vyssich hodnotiach. Opakovane bolo zvazované pouzitie eliminac¢nych metdd. V 30. tyzdni bolo pre
zdvaznu hypoxiu plodu tehotenstvo ukonéené sekciou. Po pérode muselo byt dieta resuscitované a v prvych dioch
u neho pretrvavali zvy$ené hodnoty dusikatych litok, ktoré po niekolkych drnoch spontanne poklesli. Po ukoncent te-
hotenstva v priebehu mesiaca doslo k opdtovnému vzostupu dusikatych latok a pacientka bola zaradena do pravidel-
ného dialyza¢ného programu.

Uyhodnoceni koronarniho rizika u dobrovolnika v Olomouci v roce 2004

Jackuliakova D., Vaverkova H., Kardsek D., Halenka M.
II1. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: Ateroskleréza a jeji komplikace pfedstavuji vyznamnou pfi¢inu morbidity a mortality v pramyslové vyspé-
lych zemich. Kontrolou rizikovych faktorti Ize oddalit ndstup a zpomalit rozvoj aterosklerdzy. Na podzim roku 2004
byla v Olomouci (O) uspofdddna kardiovaskuldrni preventivni akce zaméfend na posouzeni rizikovych faktorti
aterosklerdzy (tlak krevni - TK, celkovy cholesterol - chol, glykemie nala¢no - Glu, obvod pasu) a koronarniho rizika
u dobrovolnikti.

Metody: Celkem bylo vySetfeno 305 dobrovolnikt. U 299 z nich byly dostupné kompletni ddaje (170 Zen a 129 mu-
70 ve véku 18-91 let). TK byl méfen u kazdého vysetfovaného dvakrit rtutovym tonometrem, obvod pasu krejcovskym
metrem, k méfeni celkového cholesterolu jsme pouzili piistroj ,Reflotron, k méteni glykemie bézny glukometr. Uéast-
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nici doplnili do tabulek dalsi ddaje (pohlavi, rok narozeni, koufeni, 1é¢end hypertenze, manifestace aterosklerézy, ICHS,
ICH perifernich a mozkovych tepen, porucha glukézové tolerance). Srovnali jsme primérnou hladinu celkového choles-
terolu, pramérny TK a obvod pasu nasi skupiny (O) s vysledky studie MONICA (M) (7 okresti v CR 2000). Pro srovnani
jsme vybrali vékové odpovidajici populaci (25 az 64 let, tj. 102 Zen a 82 muzii). Glykemie porovnana nebyla, nebot vétsina
vySetienych nepfisla nala¢no.

Vysledky: V obou studiich vykazovaly obé skupiny podobné pramérné hodnoty TK: STK (muzi - O: 134,6 mm Hg vs
M: 131,9 mm Hg, zeny - O: 126,8 mm Hg vs M: 125,9 mm Hg); DTK (muzi - O: 83,1 mm Hg vs M: 83,7 mm Hg, Ze-
ny - O: 78,9 mm Hg vs M: 79,3 mm Hg). V Olomouci bylo nizsi zastoupeni kurdka (muzi - O: 20,73 % vs M: 37,8 %,
zeny - O: 16,67 % vs M: 25,6 %), niz$i pramérnd hladina celkového cholesterolu (muzi - O: 5,05 mmol/l vs M:
5,88 mmol/l, zeny - O: 5,33 mmol/l vs M: 5,82 mmol/l) a vy$si prevalence 1é¢ené arteridlni hypertenze (muzi - O: 28,05 %
vs M: 18,5 %, zeny - O: 21,57 % vs M: 19,5 %).

Zavér: V olomoucké studii bylo zastoupeno méné kuraki, vice jedincii s 1écenou hypertenzi a s niz§imi hodnotami
plazmatického cholesterolu. Presto dosahovali t¢astnici hodnot TK podobnych jako ve studii MONICA. Uvedenou
skutecnost lze vysvétlit vyssi acasti lidi, ktefi maji vétsi zdjem o své zdravi a vice si uvédomuji mozné negativni dasled-
ky aterosklerdzy.

Hypoglykémia ako nasledok progresie diabetickej nefropatie

Krivus$ J., Smatanova S., Vladar L., Mokan M.
L internd klinika JLF UK a MFN Martin

Derivaty sulfonylurey st jedny z najcastejsie predpisovanych antidiabetik pri liecbe pacientov s diabetes mellitus typ
2. Nezohladnenie farmakokinetiky liec¢iva (Glibenklamid) v zavislosti od pridruzenych ochoreni ¢i komplikacii diabe-
tu moze viest ku zivot ohrozujlcej protrahovanej hypoglykémii. V kazuistike uvadzame pripad pacientky s diabetes
mellitus typu 2 s rendlnou insuficienciou, ktora bola lieena nizkou davkou Glibenklamidu, ¢o viedlo ku hypoglyké-
mii 0,3 mmol/l s neurologickou symptomatoldégiou (tonicko-klonické kice, bezvedomie), pretrvavajicej napriek
infiznej terapii glukézou viac ako 24 hodin po vysadeni Glibenklamidu.

Udrieni normoglykemie u Kriticky nemocnych pacienti: vyuiiti automatizovaného potitaiového
algoritmu davkovani inzulinu

Kfemen J.!, Blaha J.2, Anderlova K., Svadina S.!, Hovorka R.>, Haluzik M.!
I interni klinika 1. LF UK a VEN Praba

*Klinika anesteziologie, vesuscitace a intenzivni mediciny 1. LF UK a VEN Praha

* Clinical School of Medicine, University of Cambridge

Uvod: U kriticky nemocnych pacientty, a to i nediabetikii, hospitalizovanych na jednotkach intenzivni péce, se velmi
casto vyskytuje hyperglykemie. Na zdkladé neddvné rozsahlé studie Van den Berge, ktera prokdzala, ze intenzifikova-
nd inzulinova terapie snizuje mortalitu u kriticky nemocnych pacientti az o 42 % oproti dosud bézné terapii, zacala fa-
da jednotek intenzivni péée vyuzivat rtizné protokoly intenzifikované inzulinové terapie k udrzeni normoglykemie. Ci-
lem multicentrického evropského projektu CLINICIP je vyvinout automatizovany systém, ktery by byl schopen samo-
statné méfit glykemii, vyhodnocovat jeji hodnoty a adekvatnim davkovanim inzulinu normoglykemii udrzovat.
Cilem nasi substudie bylo porovnat standardni protokol intenzifikované inzulinoterapie k udrzeni normoglykemie
(cilové hodnoty 4,4 az 6,1 mmol/l) pouzivany na pooperacni JIP u pacienttl po kardiovaskularnich operacich a pocita-
¢ovy algoritmus MPC (Model Predictive Control) vyvijeny pro plinovany automatizovany systém.

Nemocni: Do studie bylo zafazeno 20 pacientt s glykemii pfi piijmu na JIP vy$si nez 6,7 mmol/l (diabetici i nediabe-
tici, obé pohlavi), 10 subjektii bylo randomizovano pro lé¢bu podle standardntho protokolu, 10 pro 1é¢bu pomoci MPC
algoritmu. Glykemie byly méfeny v hodinovém intervalu, rychlost inzulinové infuze byla upravovand po hodiné u MPC al-
goritmu, resp. po 2 hodindch u standardniho protokolu, délka sledovani byla 48 hodin. Byly sledovany nasleduyjici paramet-
ry: pocet hypoglykemickych epizod (glykemie < 2,9 mmol/l), délka normoglykemie a hyperglykemie (> 8,3 mmol/I), do-
ba potfebna k dosazeni normoglykemie, priimérna glykemie, spotieba inzulinu.

Vysledky: Pouziti MPC algoritmu udrzelo glykemie v cilovych mezich v primeéru déle nez standardni protokol
(26,3 £ 2,1 hod vs 20,3 + 2,5 hod), rovnéz primérna glykemie byla pfi pouziti MPC algoritmu nizsi (6,47 + 0,11 vs
6,72 + 0,23 mmol/l). Oproti tomu pii pouziti standardniho algoritmu bylo rychleji dosazeno cilovych hodnot glyke-
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mie (8,9 + 1,2 vs 10,3 + 0,9 hod). Pocet hyperglykemickych epizod se u obou algoritmu nelisil (7,3 + 1,9 u standard-
niho protokolu vs 7,3 + 1,3 hod u MPC algoritmu), byly zaznamenany 2 hypoglykemické epizody u pacientt se
standardnim protokolem. Priimérnd spotfeba inzulinu byla vys$si pfi pouziti MPC algoritmu (230,2 = 38,8 vs
199,1 + 27,8 IU/48 hod). Nase vysledky ukazuji, ze pouziti MPC algoritmu vede k lepsi kontrole glykemie u kriticky
nemocnych pacientt nez standardni protokol.

Studie byla podporovdna z 6. ramcového programu EU CLINICIP.

Prvni rok nutritniho screeningu v nemocnici Ostrava-Jih

Liberda M., Kliment M., Urban O., Fojtik P.
Nemocnice Ostrava-Jib

Uvod: Pfiblizné 30 % hospitalizovanych pacientt trpi podvyzivou. Tézka malnutrice ohroZujici Zivot nemocného (ne-
ni-li spravné lé¢ena nutri¢ni podporou) se vyskytuje v nemocnicich od 3 do 5 %. Velkd ¢ast z nemocnych trpi podvyzi-
vou jiz pfi prijeti do nemocnice a u vétsiny z nich se malnutrice ddle béhem pobytu v nemocni¢nim zafizeni rozviji.
Prevenci by mohla byt patfi¢nd pozornost vénovana jejich nutri¢nimu stavu.

Nutri¢ni screening: Na nasem oddéleni s platnosti od 1. 3. 2004 pouzivime NRS-2002. Tento systém by mél umoz-
nit identifikaci nejen pacientt, ktef{ jiz v malnutrici jsou, ale i potencidlné rizikovych pacientt pro jeji rozvoj (a tudiz
pacient(l, u nichz ¢asna nutri¢ni podpora mtize prinést lepsi vysledky lécby a kteti tudiz diky maji diky screeningu na-
sledné jednoznaény profit).

Vysledky naseho sledovani: (1. 3. 2004-26. 2. 2005) Do studie bylo zafazeno celkem 284 probandt (156 zen, 128 mu-
z0). Ve skupiné ,pacient v riziku“ 90 probandu (tj. 31,6 % pacientt). Komplikace u pacienttt ,bez nutri¢niho rizika“
12/194 (6,2 %). Komplikace u pacientti ,v riziku“ 11/90 (12,2 %). Nejcastéjsi komplikace: infekéni 65,2 %, plicni 40 %, mo-
cové 33 %, bakteremie/sepse 20 %. Pacienti se skore zdvaznosti onemocnéni 0/1 méli komplikace v 10,7 %, 2/3 pacientt
mély komplikace v 33,3 %.

Zavér: 1. Standardni pouzivani nutri¢niho screeningu vyznamné zménilo nds dosavadni pristup k nutriéni péci. 2. Po-
uzivani nutri¢niho screeningu vede nasledné i k 1écebné nutri¢ni péci. 3. Pravdépodobné neni dulezité, kterd ze zave-
denych nutri¢nich screeningovych skorovacich skl je pouzita - dtlezita je zména pristupu. 4. Nutricni rizikové skore
dle doporuceni ESPEN pomaha identifikovat i pacienty, u nichZ se zndmky malnutrice je$té nevyvinuly a G¢innou in-
tervenci umoziuje zabranit jejimu rozvoji.

Spankové poruchy dychania a diabetes mellitus

Olos R.!, Hanacek J.%, VySehradsky R.>, Mokan M.!
'L internd klinika JLF UK a MFN Martin

2 Ustav patologickej fyziolgie JLF UK Martin

Klinika TaRCH JLF UK Martin

Ciel prace: Podla mnohych literarnych tdajov sa zistuje vysoky vyskyt spankovych portch dychania (SPD) u pacientov
s diabetes mellitus (DM), podla niektorych autorov az 33 % (Sridhar et al 1994), kym vo vSeobecnej populacii je vyskyt
SPD ,len 3-5 %. Cielom nasej price je potvrdit tieto skuto¢nosti u pacientov s DM v nasich podmienkach, kedze existu-
ju rozporuplné nizory na tento fake.

Subor pacientov, metodiky a vysledky: Dotaznikovou metédou sme vySetrili 250 pacientov (116 muzov, vek:
59,2 + 10,5, BMI: 30,8 + 5,1, trvanie DM: 9,18 + 6,5 roka; 134 zien, vek: 61,2 + 10,6, BMI: 31,8 + 5,3, trvanie DM:
8,27 + 6,3) pricom sme skutocne zistili vysoky vyskyt pritomnosti SPD, a to u muzov 18,1 % a u zien 28,4 %. Vyskyt
SPD sme zacali objektivizovat celonoénym monitoringom u muzov diabetikov s pritomnou SPD podla dotaznika. Pouzi-
li sme Autoset portable monitorovaci systém. VySetrili sme 17 z 21 pozitivnych diabetikov, pricom u 16 sme potvrdili
pritomnost SPD. U diabetikov s SPD sme zistili Statisticky vyznamne vy$$i vyskyt hypertenznej choroby v porovnani
s diabetikmi bez SPD (76,2 % versus 49,5 %). Obidve skupiny sa $tatisticky vyznamne nelisili v ostatnych parametroch
(vek, BMI, trvanie diabetu, vyskyt polyneuropatie). U skupiny muzov s SPD sme dalej zistovali objektivne pomocou
Variapulse Kardio TF3 pristroja pritomnost diabetickej autonémnej neuropatie (DAN). Zo 17 vySetrenych diabetikov
bola DAN potvrdend u 12.
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Zaver: Nase vysledky potvrdzuju vysoky vyskyt SPD u pacientov s DM, a to u muzov az 18,1 %, kym vo vSeobecnej po-
puldcii je vyskyt SPD ,len® u 3-5 % populacie. DM je teda dolezitym rizikovym faktorom vzniku SPD. Nepotvrdzuje-
me kauzélny vztah medzi DAN a vznikom SPD. Ziroven zistujeme tesnt korelaciu medzi hodnotami glykovaného he-
moglobinu a vyskytom SPD.

Endokrinni funkce tukové tkané v etiopatogenezi inzulinové rezistence — vztah aerobniho
tréninku k plazmatické hladiné a genové expresi adiponektinu a leptinu v podkoZni
tukové tkani obéznich Zen

Polak J., Klimédkova E., Hejnova J., Richterova B., Hlabik P., Matoulek M., Viguere N., Langin D., Berlan M., Stich V.
Ustav télovychovného lékaistvi 3. LF UK a I1. interni klinika 3. LF UK a EN Krdlovské Vinobrady Praba

Cil: Hormony produkované tukovou tkani (napf. adiponektin, leptin) nazyvané souborné adipocytokiny hraji dtilezi-
tou roli v etiopatogenezi inzulinové rezistence a aterosklerézy. Dietni intervence s redukei vihy vede spolu se zlepse-
nim inzulinové rezistence také ke zméné koncentrace mnoha adipocytokint. Cilem studie je sledovat vliv vytrvalostni-
ho aerobniho tréninku na zménu sérové koncentrace adiponektinu a leptinu a zménu exprese genu pro adiponektin
a leptin v podkozni tukové tkani obéznich zen.

Soubor a metody: Soubor 34 obéznich Zen ve véku 42,3 + 8,6 let, hmotnost 91,8 + 9,4 kg, BMI 33,3 + 2,6 kg/m’, pro-
cento télesného tuku (DEXA) 47,2 + 6,2 byl podroben 12tydennimu aerobnimu tréninku o intenzité zatéze 60 % ma-
ximalni aerobni kapacity (VO,,,,) s frekvenci zatéze Skrat tydné 45 minut.

Vysledky: Po 12 tydnech aerobniho tréninku bylo dosazeno redukce hmotnosti (91,8 + 9,4 vs 87,7 + 10,1 kg, p < 0,05),
redukce procenta télesného tuku DEXA (47,2 £ 6,2 vs 45,0 + 6,9), snizeni BMI (33,3 + 2,6 vs 31,9 + 3,0 kg/m?). Hladi-
na adiponektinu v séru po vytrvalostnim tréninku poklesla (7,5 + 2,9 vs 6,0 + 2,7 pg/ml). Exprese genu pro adipo-
nektin v podkozni tukové tkdni se nezménila. Koncentrace leptinu v séru poklesla (28,2 + 10,2 vs 22,6 + 8,9 ng/ml).
Koncentrace glukézy nala¢no, inzulinemie nala¢no ani index inzulinové rezistence HOMA, celkovy a HDL-cholesterol
nebyly tréninkem ovlivnény. Pfed tréninkem hladina adiponektinu negativné korelovala s BMI (r = -0,38, p < 0,05)
a pozitivné s hladinou HDL-cholesterolu (r = 0,47 p < 0,05). Na konci tréninkového programu byly signifikantni ne-
gativni korelace mezi sérovou hladinou adiponektinu a inzulinemii nala¢no (r = -0,41), glykemii nala¢no (r = -0,43),
indexem inzulinové rezistence HOMA (r = -0,43) a pozitivni korelace s hladinou HDL-cholesterolu (r = 0,48).

Zavér: Po 12 tydnech aerobniho tréninku bylo dosazeno redukce antropometrickych parametrt1 obezity. Trénink ve-
dl k poklesu adiponektinu v séru, zatimco exprese genu pro adiponektin v podkozni tukové tkani zastala beze zmén.
Byly nalezeny asociace mezi sérovym adiponektinem s ukazateli inzulinové rezistence i sacharidovym a lipidovym
metabolizmem.

Projekt ,,Prevalencia diabetes mellitus na Slovensku*

Pridavkova D., Galajda P., Tomdskova V., Mokan M.
Ndrodné koordinacné centrum 1. internej Rliniky Martinskej fakultnej nemocnice Martin a regiondlne riesitelské centrd

Prevalencia diabetes mellitus (DM) md zvySujticu sa tendenciu na celom svete, pricom sa odhaduje, Ze priblizne 50 % pri-
padov nie je eSte diagnostikovanych. Podla tidajov WHO bolo v roku 1995 vo svete diagnostikovanych 118 miliénov
diabetikov a odhaduje sa, Ze v roku 2010 tento pocet vzrastie na 220 miliénov. Vybor expertov pre diagnostiku a kla-
sifikdciu diabetu zaviedol pojem hranicnej glykémie nalacno (IFG), tj. od 5,6 do 6,9 mmol/l, pricom tento metabo-
licky stav sa spolu s poruchou glukézovej tolerancie (PGT) spdja s vyznamne vys$im rizikom prechodu do DM 2. ty-
pu. Vo svete prebieha mnozstvo $tidii zameranych na zachyt , prediabetu u rizikovych skupin obyvatelstva s ciefom
znizit jeho konverziu na manifestné ochorenie. Slovenska diabetologicka spolo¢nost spustila projekt ,,Prevalencia dia-
betes mellitus na Slovensku®, ktorého tilohou je zmapovat vyskyt nielen doteraz znamych a novodiagnostikovanych
pripadov DM v dospelom veku, ale aj vyhladat osoby s IGF a PGT a zistit prevalenciu metabolického syndrému u nas.
Projekt sa realizuje v spoluprici so sietou diabetologickych ambulancii a laboratériom Endokrinologického tstavu
v Lubochni, ktory je zodpovedny za spracovanie laboratérnych vysledkov. Anketari na zaklade metédy ndhodného vy-
beru odosla respondenta do prislusnej ambulancie, kde je mu odobrata krv za ¢elom stanovenia glykémie nala¢no,
lipidogramu a v dalsej vzorke bude vysetrovana DNA za ticelom postidenia genetickych vl6h slovenskej populacie k to-

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz 621




XXIV. dny mladych internistii, Olomouc 26.—27. 5. 2005 — poruchy metabolizmu, endokrinologie, diabetes mellitus |

muto ochoreniu. Okrem laboratérnej analyzy je respondentovi odmerana telesnd hmotnost, vyska, obvod pasa, tlak kr-
vi a vyplni sa s nim Stukturovany dotaznik WHO s epidemiologickymi a anamnestickymi ddajmi. U respondentov
splnajacich kritéria IFG sa v druhej fize vykond oGTT. Po prvej etape projektu s vydetrenim prvych 1000 respondentov
sa v nasej populacii potvrdilo 20 % vysledkov glykémie vyssej ako 5,6 mmol/l, ¢o je alarmujice ¢islo svedciace pre pande-
micky vyskyt portich metabolizmu glukézy na Slovensku.

Klinicka a molekularna diagnostika MEN-1

Sulitka J.', Demeter M.", Stachovd I.!, Bozikova J.', Hyrdel R.', Machalekova K.?, Lasabov4 Z.*
'I1. internd klinika JLF a MEN Martin

2 Ustav patologickej anatomie JLF a MFN Martin

3 Ustav molekuldrnej biolégie JLF UK a MFN Martin

MEN-1 (Wermerov syndrém) je dedi¢né ochorenie charakterizované genetickou predispoziciou k vzniku nddorov
roznych zliaz s vatutornou sekréciou, najcastejsie adenémov pristitnych teliesok, hypofyzy, nadorov ostrovéekov pan-
kreasu, karcinoidov plic, adenémov alebo karcinémov koéry nadoblic¢iek, neurofibrémov a inych. Prevalencia tohto
syndrému je priblizne 1/30000-50000, incidencia 1/100000-200000 obyvatelov. Podstatou ochorenia je inaktivujica mu-
tacia MEN1 tumor-supresorového génu lokalizovaného na chromozéme 11q13, ktora je detekovateIna u > 95 % MEN-1
rodin. Odli$enie tumorov asociovanych s MEN-1 od sporadickych neuroendokrinnych neoplazii je dolezité pre poskytnu-
tie optimalnej chirurgickej a medikamentdznej terapie a dalsie klinické sledovanie postihnutych pacientov a ich rodin. Ge-
netickd analyza so zameranim na MEN-1 umozriuje ur¢it riziko vzniku ochorenia, a tak stanovit individualnu liecbu. Od
tychto novych diagnostickych postupov sa oc¢akava znizenie morbidity a mortality spojenej s MEN-1, zniZenie medi-
cinskych nakladov a psychickej zitaze pacientov.

Ovlivnéni mikroalbuminurie podavanim n-3 mastnych kyselin u diabetiki 2. typu létenych kombinatni
hypolipidemickou léthou

Serfelova M., Janikova J.
1V. interni klinika 1. LF UK a VFN Praha

Uvod: V fadé epidemiologickych studif byly prokazany vztahy mezi obsahem PUFA n-3 ve stravé a poklesem kardio-
vaskuldrni i celkové mortality. Polyenové MK n-3 fady, obsazené v rybich olejich, maji fadu ptiznivych téinka (hypo-
lipidemicky, antitromboticky, antiarytmicky a protizanétlivy). Nékteré prace popisuji po podavani n-3 MK tpravu
endotelidlni dysfunkce, sledované napt. méfenim tokem zprostiedkované vazodilatace nebo tuhosti cévni stény. Tento
efekt by mohl také prispivat k pozorovanému pfiznivému ovlivnéni incidence KVO. Jednim z projevt endotelidlni dys-
funkce je podle soucasnych nazort i mikroalbuminurie.

Cil: Sledovali jsme, jak pridavek PUFA n-3 ke kombina¢ni 1é¢bé statin - fibrat u nemocnych s tézkou diabetickou dysli-
pidemif ovlivni mikroalbuminurii (MAu).

Material a metody: Studie se zi¢astnilo 24 nemocnych s tézkou diabetickou dyslipidemit, ktefi byli dosud nedspés-
né léceni kombinacni lécbou pravastatin 20 mg + mikronizovany fenofibrat 200 mg/den. Slo o nemocné, u kterych
nebyla prokazana pritomnosti mikro- ¢i makrovaskularnich komplikaci diabetu. K dosavadni 1é¢bé jsme jim po dobu
3 meésict pridavali pripravek obsahujici 4 g PUFA n-3. Vedle zmén spektra plazmatickych lipidii a lipoproteinti jsme
také sledovali MAu, vyjadfenou v mg/l ve vzorku ranni mo¢i i pomérem albumin/kreatinin.

Vysledky: Pridani PUFA n-3 k dosavadni kombinaéni hypolipidemické 1écbé pravastatin + mikronizovany fenofibrit
vedlo u nemocnych s diabetickou dyslipidemii k pfiznivému ovlivnéni hladin plazmatickych lipida i k vyznamnym
zméndm spektra MK v lipidovych tfidach plazmy. Pozorovali jsme pokles MAu (o 20 %, p < 0,05) i poméru al-
bumin/kreatinin (g/mol) (o 27 %, p < 0,01). Pokles mikroalbuminurie koreloval vyznamné se vzestupem celkovych n-
3 MK i kyseliny dokosahexaenové, DHA v triglyceridech (TG) plazmy.

Zavéry: 3meésicni pridani 4 g PUFA n-3 k dosavadni kombinaéni [é¢bé statin - fibrat u nemocnych s diabetickou dysli-
pidemii vedlo ke statisticky vyznamnému poklesu mikroalbuminurie, pravdépodobné v diisledku tipravy endotelidlni dys-
funkce. Snizeni mikroalbuminurie souviselo s vzestupem podilu n-3 MK, zejména DHA v plazmatickych TG.
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Taiky organicky psychosyndrom ako nasledok intoxikacie inzulinom v suicidalnom umysle — kazuistika
Tomaskova V.}, Vladar L.!, Luptikova A%, Chomovi S.°, Mokan M.!
I internd klinika JLF UK a MFN Martin

*Klinika anestézie a intenzivnej mediciny JLF UK a MEN Martin
* Psychiatrickd klinika JLF a MFN Martin

V kazuistike ide o zenu vo veku 27 rokov privezent v bezvedomi na Urgentny prijem s anamnézou pozitia alkoholu
a flunitrazepamu, triazolamu a podania dlhotcinkujiceho inzulinu Semilente MC (40 U/ml) cca 200 j. s.c. v suici-
délnom tmysle. Liecba bola zahdjend na Metabolickej jednotke I. internej kliniky, avSak pre kému s decerebra¢nou ri-
giditou, kumulaciou kf¢ovych stavov s vypadkami dychania bola pacientka prelozena po cca 3 hodindch na Kliniku
anestézie a intenzivnej mediciny. Tam bola pacientka v protrahovanej hypoglykemickej kéme, hypotenznd, s nedosta-
to¢nou spontannou dychovou aktivitou, preto bola zahajena umeld pltcna ventilacia (UPV). Doslo k rozvoju bilate-
ralnej bronchopneumonie v.s. postaspiracnej. CT mozgu bolo opakovane negativne v zmysle loziskového ndlezu. Po
stabilizacii stavu, vnitorného prostredia, bez potreby UPV, bola pacientka po 7 diioch prelozena na JIS Neurologickej
kliniky. Pretrvavala vSak semikéma s obojstrannou symetrickou dysfunkciou na diencefalicko-subkortikalnej Grovni. Po-
¢as cca 2mesacnej hospitalizicie na Neurologickej klinike pacientka postupne reagovala na algické podnety, zmierni-
lo sa kvadruposkodenie, zlepsil sa stav vedomia, rehabilitovala. Pretrvavali poruchy v zmysle ¢asovej 1 priestorovej de-
zorientdicie, bradypsychizmus s konfabuldciami, poruchy pamiti a degradacia osobnosti. Ako tazky organicky psycho-
syndrém s amnesticko-konfabulatérnou zlozkou v popredi bola prelozend na pokracovanie v lie¢be na Psychiatricka
kliniku. Pocas 42diiovej hospitalizicie bola pacientka nastavend na nootropnu lie¢bu v kombindcii s nizkymi davkami
neuroleptik. Psychiater konstatoval degradaciu osobnosti, sekundarnu agresivitu ako néasledok tazkého poskodenia
mnestickych a intelektovych schopnosti a z toho vyplyvajticej bezradnosti. Po prepusteni bola pacientka dispenzarizo-
vand v rajénnej psychiatrickej ambulancii, bolo doporuc¢ené pokracovat v rehabilitdcii fatickych funkcii v logopedickej
ambulancii.

Metanephrines in the diagnosis of pheochromocytoma — a new clinical experience

Viclavik J.', La¢nak B.', Hanak V.', Lazirova M.', Zuber R, Jedelsky L.’, Andelovd K%, Stejskal D.
! Dept. of Internal Medicine Sternberk Hospital
2 Dept. of Laboratory Medicine Sternberk Hospital

Introduction: Pheochromocytomas are rare catecholamine producing tumours. Left untreated can be fatal, there-
fore early and proper diagnosis is essential. Their diagnosis is based mainly on a laboratory finding of overproduction
of catecholamines or their metabolites with the subsequent verification of tumour location using radiodiagnostic
examinations.

Aim: Evaluation of diagnostic efficacy of several laboratory markers in patients investigated for suspicion of pheochro-
mocytoma (resistant or paroxysmal hypertension, flushes or adrenal incidentaloma).

Methods: Unicentric cohort study including 899 patients investigated from January 2000 till August 2004. We have
estimated free plasma metanephrines, conjugated urinary metanephrines, plasma and urinary adrenaline and no-
radrenaline, urinary vanillylmandelic acid and dopamine with the HPLC-ECD method. The presence of the tumour
was either confirmed by a histological examination, or ruled out by the attending physician by clinical follow-up of
8-56 months with negative radiological or histological examinations and withdrawal of clinical suspicion.

Results: In the preliminary evaluation of the subset of 196 patients the best diagnostic efficacy was found in free plasma
metanephrines, the other markers showed worse diagnostic efficacies. The final results will be discussed on the lecture.

Diabetes mellitus 1. typu: sutasny pohlad na etiopatogenézu a geneticku predispoziciu

Vrlikova D.', Mokan M.!, Buc M.?
'1. internd klinika JLF UK a MFN Martin
? Imunologicky distav LF UK Bratislava

Diabetes mellitus (DM) je skupina metabolickych portch charakterizovana predovsetkym chronickou hyperglykémiou,
keora vznika v désledku poruchy sekrécie inzulinu, poruchy téinku inzulinu alebo ich kombindciou. Diabetes melli-
tus typu 1A je komplexnd, multifaktoridlna choroba, ktora zapriciriuje autoimunitnd destrukeia B-buniek pankrea-
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tickych ostrovéekov. Podla st¢asnych Statistickych tidajov DM 1A tvori priblizne 5-10 % vSetkych diabetikov. Vseobec-
nou charakteristikou vzniku ochorenia je pévodna genetickd vnimavost k vyvoju DM 1 a zatial nie presne definovany
spustaci stimul, po ktorom nasleduje autoimunitna reakcia. Jej vysledkom je destrukcia B-buniek Langerhansovych
ostrovéekov pankreasu a nasledny absolutny nedostatok endogénneho inzulinu. Vznik DM 1A teda podmiefiuji ge-
netické, autoimunitné a environmentélne faktory. Z genetickych faktorov sa diskutuje najmi o vyzname HLA komple-
xu. V rdmci tejto skupiny génov na 6. chromozéme existuja tzv. predispozi¢né alely - HLA-B8, B15, HLA-DR3, DR4
a HLA-DQ2,DQ8 - ich vyskyt je spojeny s vysokym rizikom objavenia sa DM 1 a tzv. protektivne alely - HLA-DR2,
DQG6, ktoré sa nachadzajt len u 1 % diabetikov, zatial ¢o ich vyskyt v beznej populdcii je okolo 20 %. Uloha sptistacie-
ho stimulu sa v st¢asnosti pripisuje najmai virusovym infekcidm. Krizova reakcia medzi mikrobidlnymi determinantmi
a vlastnymi tkanivami (fenomén molekulového mimikri) spdsobi, Ze pdvodne obranné imunitné reakcie vytstia do
autoimunitného procesu. Zasadnt tlohu v procese autoimunitnej destrukcie f-buniek pankreasu hra Th-1 subpopu-
lacia CD 4+ lymfocytov, ktord koordinuje imunitnt odpoved a prostrednictvom interleukinu-2 a interferénu y indu-
kuje a akceleruje destrukciu B-buniek. Aktivované makrofagy poskodzuja teréové bunky jednak svojim priamym cyto-
toxickym pdsobenim (produkciou a uvolniovanim intermediarnych produktov kyslika a dusika, a jednak nepriamo
produkciou cytokinov, ktoré v bunkach indukujti apoptézu. Na rozvoji autoimunitného procesu sa stcasne podiela
aj porucha regula¢nych mechanizmov, nerovnoviha v cytokinove;j sieti, ktora sa meni v prospech proinflamac¢nych (IL-1,
IL-2, TNF, IFN-y) na tkor antiinflama¢nych faktorov (IL-4, IL-10). CD 8+ bunky st efektorovou populaciou v proce-
se autoimunitne] destrukcie, priamo destruuja B-bunky pankreasu svojimi cytotoxickymi mediatormi. B-lymfocyty
spolupracuji s dal$imi imunitnymi bunkami a produkuja protilatky - hlavny marker inzulitidy v periférnej krvi.
V plazme chorych s DM 1 sa nachddzaju pocetné protilatky proti inzulinu, proti bunkdm pankreasu alebo dekarbo-
xylaze kyseliny glutimovej. Autoimunitné procesy sposobia tzv. periinzulitidu, ktord neskér progreduje do inva-
zivnejsej inzulitidy, meni sa histologicka Struktdra B-buniek pankreasu a postupne klesd az nakoniec Gplne zanikne
produkcia inzulinu.

Revmatologie

Spolecné rysy idiopatické polymyozitidy a roztrousené sklerézy — kazuistika

Cibickova L.', Soukup T.!, Jakubcovi O.?
'L interni klinika LF UK a FN Hradec Krdlové
? Neurologickd klinika LF UK a FN Hradec Krdlove

Uvod: Primérni idiopaticka polymyozitida (PM) i roztrousena skleréza (RSM) patii mezi onemocnéni zptisobena po-
ruchou imunitniho systému, pficemz PM fadime mezi systémovd onemocnéni pojiva a RSM patii mezi neurologickd
onemocnéni. Pfi RSM se jedna o poskozeni centrdlniho nervového systému, zatimco pii PM je poskozen periferni ner-
vovy systém. Etiologie téchto jednotek se povazuje za multifaktoridlni, obvinovany jsou nejriiznéjsi enviromentalni
(napf. virové), genetické a imunologické faktory. U obou téchto jednotek hraji dtlezitou roli cytotoxické CD8+
T lymfocyty, v recentnich pracich je zvlasté zdiirazriovana role klonalni expanze CD8+ lymfocyta jak pfi PM, tak RSM.
Vzhledem k podobnostem v imunopatologickych déjich mezi témito dvéma chorobami lze uvaZovat o tom, Ze by se
mohly vyskytovat soucasné. V dostupné literatufe vSak takovéto kazuistiky nejsou popsany. Pfedkladdme popis pripa-
du pacienta, ktery splnoval diagnosticka kritéria pro PM/DM podle Bohana Petera, a zaroven vSechna dostupna pa-
raklinicka vySetfeni svéd¢ila pro RSM.

Kazuistika: 54lety pacient byl pfijat na nase pracovisté k dovysetfeni svalové slabosti a pro podezfeni na demyelini-
za¢ni onemocnéni. V laboratofi dominovaly vysoké hodnoty markert svalového rozpadu. Také svalova biopsie a EMG
vySetieni korelovala s diagnézou PM. Pacientovi jsme podali sérii péti pulzii 1 g metylprednizolonu obden, 30 g poly-
valentniho imunoglobulinu a na zavér prvni pulz cyklofosfamidu, ktery bude v nasledujicim ptil roce podavan jednou
mésic¢né. Az po takto intenzivni terapii se podafilo dosdhnout laboratorniho i klinického zlep$eni. Pacient byl jiz pied
prijetim vysetfovan spadovym neurologem, ktery vyslovil podezfeni na demyeliniza¢ni onemocnéni typu RSM. Toto
podezieni bylo podpofeno vSemi dostupnymi paraklinickymi vySetfenimi (typicka loziska na magnetické rezonanci
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