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Pfitomnost metabolického syndromu, charakterizovaného souéasnym vyskytem nékterych rizikovych faktord kardiovaskularnich one-
mocnéni, je spojena se zvySenym rizikem ischemické choroby srdec¢ni a dalSich komplikaci aterosklerézy, ale i dalSich chorob, jako je
diabetes mellitus 2. typu ¢i nékterych nadorovych onemocnéni (nadory tlustého streva, prostaty, pankreatu). V souc¢asné dobé je disku-
tovana souvislost metabolického syndromu s nékterymi neurologickymi a psychiatrickymi onemocnénimi (zejména schizofrenie, deprese
a Alzheimerova nemoc). Clanek podava piehled o vztazich mezi metabolickym syndromem a uvedenymi onemocnénimi a o moznych
mechanizmech, které stoji v pozadi téchto vztaha.
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METABOLIC SYNDROME AND SELECTED MENTHAL ILLNESSES

Metabolic syndrome, characterized by coincidental occurence of several risk factors of cardiovascular diseases, is connected not only
with an increased risk of ischaemic heart disease and other complications of atherosclerosis but also with other diseases such as type
2 diabetes mellitus or some malignancies (e. g. colorectal, prostate or pancreatic cancer). Nowadays, the connection between metabolic
syndrome and some neurologic and psychiatric diseases (especially schizophrenia, depressive disorder and Alzheimer’s disease) is dis-
puted. The article outlines the relationship between metabolic syndrome on one hand and selected mental diseases on the other hand.

Possible participating mechanism in the background are discusses.
Key words: metabolic syndrome, schizophrenia, depressive disorder, Alzheimer’s disease, insulin resistance.
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Uvod

Pojmem ,metabolicky syndrom“ se dnes ozna-
Cuje soucasny vyskyt metabolickych i hormonalnich
odchylek, které vétSinou souCasné predstavuiji rizi-
kové faktory rozvoje aterosklerézy a kardiovaskular-
nich onemocnéni (KVO) (4) (tabulka 1).

Za nejvyznamngjsi slozky metabolického syn-
dromu (MS) jsou povazovany: abdominalni obezita,
aterogenni dyslipidemie (hypertriglyceridemie, sni-
zeny HDL-cholesterol, malé denzni LDL), hyperten-
ze, inzulinova rezistence, prozanétlivy a protrombo-
ticky stav (4). Kritéria pro diagnézu metabolického
syndromu jsou uvedena v tabulce 1 (2).

Mezindrodni diabetologicka federace (IDF) zdU-
raziuje vyznam centralni obezity jako zakladniho fak-
toru MS a definuje metabolicky syndrom jako pfitom-
nost centraini obezity [obvod pasu > 94 (resp. 80) cm
umuzd (resp. Zen)] a dal$ich 2 z nasledujicich faktord:
triglyceridémie (TG) > 1,70mmol/l, HDL-C < 1,0 (resp.
1,30) mmol/l u muZd (resp. Zen), TK > 130/85mm Hg
(nebo antihypertenzivni lé¢ba), porucha glykemie na-
lacno (glykemie > 5,6mmol/l, nebo pfitomnost DM.
Jelikoz visceralni obezita patfi k hlavnim komponen-
tam MS, nepfekvapuje, ze soucasné se stoupaji-
cim vyskytem obezity ve svété stoupd i vyskyt MS.
V Ceské republice (studie Post MONICA) byla preva-
lence MS u osob stfedniho véku 24 % u zen a 32%
u muzd (3). Pokud by k diagnéze MS bylo pouzito
nové definice IDF, bylo by zfejmé zjiSténo, Ze vyskyt
MS je mnohem vy&si. V Recku byla podile kritérif ATP
Il zjisténa prevalence MS asi 24%, zatimco pfi pouziti
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kritérii IDF to bylo jiz asi 43% (1). Spolu se stoupajici
incidenci obezity je vedle MS pozorovan stoupajici
trend vyskytu fady zavaznych onemocnéni, jako jsou
diabetes mellitus 2. typu (DM2), kardiovaskulami
onemocnéni, néktera nadorovéd onemocnéni (napf.
karcinom tlustého stfeva, prostaty, prsu, pankreasu).
Je zajimavé, ze i u psychiatrickych onemocnéni byly
zjiStény vztahy k obezité, inzulinové rezistenci, DM2
i k morbidité a mortalité na KVO. Cilem tohoto ¢lanku
je podat informace o vztazich MS k nékterym psychi-
atrickym onemocnénim.

Schizofrenie a metabolicky syndrom
DuSevni onemocnéni jsou Casto spojena se
zkracenou dobou Zivota. Ocekdvanad doba Zivota
schizofrenika je 0 20% krat$i nez u bézné populace.
Celkové jednoroéni mortalita u nemocnych se schizo-
frenii dosahuije téméf étyfnasobku ve srovnani s Udaji
u bézné populace (5). | po odecténi umrti zptsobe-
nych sebevrazdami zlstava mortalita schizofrenik(
dvojndsobna, coZ je dano zejména vysSim vyskytem
DM2 a KVO (graf 1). K tomuto faktu pfispivaji negativ-
ni faktory behaviordini, jako Spatné dietni zvyklosti Ci
omezena fyzickd aktivita. Vyznam ma v3ak také nalez
vy$Si prevalence MS u nemocnych se schizofrenii ve
srovnani s ostatni populaci. U schizofrenikd byl proka-
Sené glukézove tolerance (15). V jedné americké studii
méli nemocni se schizofrenii tfikrat vétsi riziko rozvoje
MS nez osoby bézné populace, pfi¢emz hispansti
pacienti méli toto riziko vyznamné zvySeno oproti

nehispanskym, nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem
rozvoje MS byl obvod pasu (9). Otdzkou zlistéva, zda
schizofrenie vede k rozvoji inzulinové rezistence a po-
ruch glukézové homeostazy sama o sobg, &i zda je
tento fakt zplisoben lécbou klasickymi nebo atypicky-
mi antipsychotiky. U téchto 1ékd byly popsény Géinky
vedouci k vzestupu hmotnosti a k dalSim vedlejim
metabolickym u¢inkdm, zejména k inzulinorezisten-
ci, zvySeni hladiny TG a k poklesu HDL-cholesterolu
v plazmé, ¢imz by podavani antipsychotik zvySovalo
riziko vyvoje MS i DM2.

Hmotnostni nardst byva nejvyssi po podavani
clozapinu a olanzapinu, v mensi mife po risperidonu
a quetiapinu a nejméné po aripiprazolu a ziprasido-
nu, hladiny lipid{i jsou nejméné ovliviiovany ziprasi-
donem a amisulpridem (19).

Antipsychotika v riizné mife nepfiznivé ovliviuji
homeostazu glukézy nezdvisle na narlistu hmotnosti
pfimou interferenci s U¢inky inzulinu s n&slednou in-
zulinorezistenci (19). Nékteré nalezy podporuji hypo-
tézu o pfimé souvislosti schizofrenie s MS. Porusena
tolerance glukdzy byla u dusevnich poruch pozoro-
vana jesté pfed zavedenim atypickych antipsychotik
do praxe a prvostupniovi pfibuzni schizofrenikl maji
Castéji DM2 nez bézna populace. Ryan a spol. (16)
nasli u dosud nelééenych schizofreniki ve srovnani
se stejné starou skupinou kontrolnich osob vyznam-
né vys$Si podil osob s porusenou glukézovou toleran-
ci, vy83i hladiny glukdzy, inzulinu a kortizolu nalac-
no a niz8i inzulinovou senzitivitu, méfenou pomoci
HOMA indexu (Homeostasis Model Assessment).
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Definice NCEP, ATP IlI
pfinejmensim 3 z nasledujicich kritérif:
obvod pasu > 102cm u muzt, > 88cm u zen
triglyceridy v séru > 1,7 mmol/l
HDL-cholesterol (HDL-C) < 1,04 mmol/l u muz(, < 1,30mmol/l u Zen
zvySeny krevni tlak (130/85 mmHg)
glykemie nalaéno > 6,1 mmol/|
Definice WHO
Diabetes, porusend glukdzova tolerance, porusena glykemie nalaéno (IFG) nebo inzulinorezistence (HOMA) a pfi-
nejmen$im 2 z nasledujicich kritérii:
pomér pas: boky > 0,9 u muzu, > 0,85 u zen
triglyceridy v séru > 1,7 mmol/l nebo HDL-C < 0,9mmol/l u muzt, < 1,3mmol/l u Zen
exkrece albuminu mo¢i > 20 pg/min
krevni tlak > 140/90 mmHg

Definice EGIR IRS (European Group for the Study of Insulin Resistance)
Hyperinzulinemie nalaéno (nejvyssi kvartil) a pfinejmensim 2 z nasleduiicich kritérif:
glykemie nalaéno = 6,1 mmol/|
krevni tlak > 140/90 mmHg, nebo Ié¢end hypertenze
triglyceridy v séru > 2,0mmol/l nebo HDL-C < 1,0mmol/l nebo |é¢ena hyperlipidemie
obvod pasu > 94 cm u muzd, > 80cm u Zen
Definice IDF
obvod pasu > 94 (resp. 80)cm u muzl (resp. Zen) a dal$i 2 z nasledujicich faktord:
triglyceridemie (TG) > 1,70mmol/l
HDL-C < 1,0 (resp. 1,30) mmol/l u muzd (resp. zen)
TK > 130/85 mm Hg (nebo antihypertenzni Ié¢ba)
porucha glykemie nalaéno (glykemie > 5,6 mmol/l nebo pfitomnost DM
Vysvétlivky: NCEP, ATP Il (National Cholesterol Education Program (NCEP) of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment
Panel ll) (tfeti soubor doporuéeni Narodniho cholesterolového edukaéniho programu v USA pro 1é¢bu dospélych, 2001; IFG (Im-
paired Fasting Glycaemia), tj. glykemie nala¢no > 5,6 mmol/l HOMA (Homeostasis Model Assessment) — matematicky model k ur-

Govani inzulinové rezistence; IDF = International Diabetes Federation; DM = diabetes mellitus

V nedavno zvefejnéné finské studii byla prevalence
MS mezi osobami se schizofrenii 36,2 %, u jinych ne-
afektivnich psychdz 41,4% a u afektivnich psychéz
25%. Nemocni se schizofrenii méli navic vyznamné
niz8i HDL-C, vy33i TG, glykemie a obvod pasu, ale
soucasné nizsi systolicky TK ve srovnani s béznou
populaci. Podle autortl této studie jsou neafektivni
psychdzy spojeny s rysy MS nezavisle na [é¢bé anti-
psychotiky, ovSem podavani klasickych antipsycho-
tik tento stav jesté akcentuje (18).

Deprese a metabolicky syndrom

V' patofyziologii deprese hraje roli fada etiolo-
gickych faktor(. Patii sem napf. deplece serotoninu
i dalSich monoamind prokazovand v oblastech moz-
ku, spojenych s fizenim emoci, spanku, chuti k jidlu
i v mistech mozkové kiry, podilejicich se na vyssich
nervovych ¢innostech. DalSim faktorem je chronic-
ké aktivace osy hypotalamus-hypofyza-nadledvina
(HHN) s naslednou zvySenou tvorbou kortikotrofniho
hormonu  (Corticotrophin-Releasing-Factor, CRF).
Deprese muze vznikat také v dlsledku nedostatec-
né plasticity neuront v odpovéd na rliznou zatéz,
napf. chronicky stres (20). Rada Ginitel(l, zi&astné-
nych v patofyziologii MS, je prokazovana také u de-
prese. U obou chorobnych stavi se uplatriuji jak viivy
genetické, tak nepfiznivé faktory zevniho prostredi.
Patfi sem napf. porucha v rovnovaze v autonomnim
nervovém systému se sklonem k rychlejsi srdeéni
akci, snizené variabilité srde¢ni frekvence a zvySe-
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né hladiné katecholamin( v periferni krvi. Pozoruje
se zminéna aktivace osy HHN. Podle jedné z teorii
rozvoje MS vede nespravna Zivotosprava (zejména
nizka fyzickd aktivita béhem dne a pfijem potravy
v pozdnich noénich hodinach) k poruse rovnova-
hy v autonomnim nervovém systému, s pfevahou
sympatiku v oblasti hrudniku a v kosternim svalstvu
s naslednym zvySenim krevniho tlaku, inzulinové
rezistenci ve svalstvu a naopak ke zvy3ené aktivité
parasympatiku v bfisni oblasti, kterd vede k hyper-
sekreci inzulinu a akumulaci visceralni tukové tkéné
a zvySenému riziku MS, DM2, dyslipidemie, hyper-
tenze a visceralni obezity. U nemocnych s MS, stej-
né jako u deprese, je prokazovan zvySeny oxidacni
stres s naslednou destrukci neurond v hippocampu,
jehoz mensi objem je nalézén u nemocnych s depre-
si (17). Asociace mezi pfiznaky deprese a MS byla
prokdzana ve studii sledujici pary muzskych dvoj-
¢at (12). V populaci sledované v NHANES Il (Third
National Health and Nutrition Examination Survey)
byla prevalence MS mezi Zenami s depresi dvojna-
sobnd nez u Zen bez deprese (10).

Alzheimerova choroba
a metabolicky syndrom

Alzheimerova nemoc (AD) je, podobné jako de-
prese, heterogenni chorobou, za jejiz hlavni rys je
povazovano ukladani amyloidu beta (AB) v mozku.
Beta-amyloid je ukladan extracelulamé a je tvofen
z télu vlastniho amyloidového prekurzorového pro-
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Tabulka 1. Definice metabolického syndromu

teinu (APP). Dalsim patologickym proteinem u AD
je degenerovany protein tau, ulozeny intracelular-
né (7). Mezi pficiny onemocnéni AD patfi, podobné
jako u deprese, jak geneticky podminéné faktory, tak
i faktory zevniho prostfedi. Vyskyt tohoto onemocné-
ni v poslednich letech podstatné stoupd, stejné jako
incidence obezity a metabolického syndromu. D& se
predpokladat, Ze vzrlista zejména vyskyt téch pfipa-
du, v jejichz etiopatogenezi hraji vyznamnou roli fakto-
ry zevniho prostfedi. Za rizikovy faktor AD je dnes po-
vazovana vétsina hlavnich slozek MS. ZvySené riziko
AD bylo v epidemiologickych studiich spojeno napfi-
klad se zvySenymi hladinami plazmatického inzulinu
a inzulinorezistenci (11). Pfedpoklada se piimé ovliv-
néni kognitivnich funkci plsobenim inzulinu v mozku,
inzulin sniZuje obsah beta-amyloidu v mozkomi$nim
moku (22) a je mozné, ze inzulinova rezistence v moz-
ku m0ze vést ke zménam charakteristickym pro AD.
Inzulin také inhibuje enzym kindzu glykogensyntazy
a brani nasledné fosforylaci proteinu tau a inhibuje
tak tvorbu patologickych intraneurondinich neurofib-
rildrnich klubek (neurofibrillar tangles). V australské
studii byl sledovan vyskyt MS, klasifikovaného pod-
le kritérii Nérodniho cholesterolového edukaéniho
programu (National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel Ill, NCEP ATP Il (tabulka 2)
u nemocnych s AD ve srovnani s kontrolnimi osoba-
mi s normalnimi kognitivnimi funkcemi (15). Nemocni
s AD méli vyznamné vétsi obvod pasu, vy$si koncent-
race plazmatickych triglyceridli (TG) a glukdzy a nizsi
hladiny HDL-cholesterolu, zatimco systolicky krevni
tlak (TK) byl nizsi. Pfitomnost MS byla s AD vyznam-
né asociovana (pomeér rizik, odds ratio, OR byl 3,2)
a po adjustaci na TK, vék a pohlavi dokonce 7,0 (95 %
konfidencni interval, Cl, byl 2-18,3). V rozsahlé fin-
ské studii (21) koreloval MS v multivariaéni logistické
regresni analyze, zahmuijici fenotyp apolipoproteinu
(apo) E4, vzdélani, vék i celkovy plazmaticky chole-
sterol, statisticky vyznamné s AD (OR 2,46, Cl 1,27-
4,78). V soucasné dobé fada nélez( vysvétluje mozné
mechanizmy asociace patogeneze AD s poruchami
metabolizmu lipidd a lipoprotein(i. Pfedpoklada se,
Ze hypercholesterolémie vede ke zvySené tvorbé A,
je zajimavé, Ze v experimentalnich studiich plsobily
statiny, inhibitory kli¢ového enzymu syntézy chole-
sterolu, HMG-CoA (hydroxy-metyl-glutaryl- koenzym
A) reduktazy, pokles hladiny A, a v nékterych epide-
miologickych studiich se statiny u lidi byl pozorovan
snizeny vyskyt AD (6). Cholesterol je v mozku synte-
tizovan zejména v astrocytech a do neurond je trans-
portovan v lipoproteinech o vysoké hustoté (HDL),
jejichz podstatnou sloZkou je v mozku apolipoprotein
(apo) E. Apo-E se vyskytuje ve tfech izoforméch, apo
E 2, apoE 3 a apoE 4, kédovanych alelami €2, e3 a €4.
Alela 4 apolipoproteinu E je pokladana za rizikovy fak-
tor Alzheimerovy choroby, kde se zfejmé vice mecha-
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Tabulka 2. Patofyziologické abnormality spojené s metabolickym syndromem (4)

Poruchy glukézové
homeostazy

Dyslipidémie

* porusena laéna glykemie

* poruSend glukdzova tolerance

* hypertriglyceridemie

* snizeny HDL-cholesterol

* pfitomnost malych denznich LDL

* postprandialni hyperlipemie

+ Tfibrinogenu

+ Tinhibitoru aktivatoru plazminogenu -1 (PAI-1)
+ TCRP, Tinterleukinu-6

+ T TNFalfa (tumor necrosis factor)

+ | adiponectinu, T resistinu

* Thladiny cytoadhezivnich molekul (VCAM-1)
+ T hladiny asymetrického dimetylargininu

+ | endotel-dependentni vazodilatace

+ Taktivity sympatického nervového systému
+ T reabsorbce sodiku v ledvinéch

* hyperurikemie

+ L tubulérni clearance kyseliny mogové

* hyperhomocysteinemie

* syndrom polycystickych ovarii

PAI-1 = plasminogen activator inhibitor-1; VCAM-1 = vascular cell adhesion molecule 1

Prokoagulacni stav

Prozanétlivy stav

Endotelialni dys-
funkce

Hemodynamickeé
zmény

Abnornality metaboliz-
mu kyseliny mocové
DalSi abnormality

Graf 1. Celkova mortalita, kardiovaskuldrni pfihody a vznik diabetu mellitu 2. typu u schizofrenikl

Iééenych antipsychotiky ve srovnani s béznou populaci (5)

Ukazuje se, ze u DM 1. typu je spiSe postizeno psy-
chomotorické tempo a plasticita mySleni, zatim co
u DM 2. typu, jehoz prevalence stoupa s vékem, je
spise poru$ena vlastni pamét (13). U Alzheimerovy
choroby byva zjisfovana zvy$ena rezistence vidi
inzulinu. V terapii Alzheimerovy choroby jsou zkou-
$ena farmaka, ktera rezistenci vici inzulinu snizuji,
pfedevsim antidiabetika ze skupiny glitazond (rosi-
glitazon). Tyto latky stimuluji receptor PPAR gama
(peroxisome proliferator activated receptor), a svym
pdsobenim snizuji toxicitu beta-amyloidu i snizuji
zanétlivou reakci, ktera se rozviji okolo extracelu-
larnich kortikalnich akumulaci beta-amyloidu — plak.
V terapii Alzheimerovy choroby jsou téZ klinicky-
mi studiemi testovany statiny. U nich je mimo jiné
predpokladano, Ze zvySuji aktivitu alfa-sekretaz,
enzymd, které fyziologicky $tépi bilkovinu amyloido-
vy prekurzorovy protein na kréatké fragmenty, které
nejsou schopny vytvaret beta-amyloid. Rovnéz jsou
ovéfovany inhibitory enzymu glykogen syntazy ki-
nazy 3 beta (GSK3,,,), k jehoZz nadmémé aktivaci
dochazi u metabolického syndromu a ktery spousti

4000
hyperfosforilaci intraneurondiniho tau proteinu s na-
3 3500 B beina populace Sﬁ slednou tvorbou neurofibrildrnich tangles a se zani-
2 o kem neuronu.
g [ schizofenic Zéavérem lze fici, Ze vyskyt tak zavaznych psy-
S 3000 | chiatrickych onemocnéni, jako jsou schizofrenie, de-
§ prese Ci Alzheimerova choroba ma vztah k vyskytu
§ 2500 —]  metabolického syndromu. To by mélo vést psychiat-
S ry k tomu, aby ve svych ambulancich u nemocnych
;.g 2000 —{ s uvedenymi onemocnénimi aktivné patrali po hlav-
= nich komponentach MS a snazili se je pfiznivé ovliv-
;g_ 1500 1380 || nit. Vyznam mé také snaha o optimalni vybér antip-
5 sychotik u nemocnych, ktefi soucasné trpi obezitou,
E hyperlipidémii, hypertenzi, ¢i diabetem mellitem 2.
E e 758 | typu, z hlediska mozného zésahu do inzulinové sen-
E ] zitivity.
+ 500 556 ] Prace byla podporena grantem IGA MZ CR,
= 5 76 163 0 0 & NR-8806-3
0 __. — I — - | - I:l ;
celkova mortalita kardiovask_ula’rm’ infarkt myokardu arytmie _nové vznikly Glénok bol uverejneny v casopise Psychiatr
mortalita diabetes melitus

nizmy podili na vzniku a akumulaci AB. Homozygocie
ApoE €4 zvysuje relativni riziko vzniku AD 15-18krét.
Predpoklada se napf. selhani ,Cistici” funkce ApoE, tj.
odstrafiovani jiz vzniklého beta-amyloidu, &i zesileni

systém (7).
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SPOLOCNOST PHILIPS SLOVAKIA DAROVALA DETSKEJ FAKULTNEJ NEMOCNICI
S POLIKLINIKOU V BRATISLAVE ULTRAZVUK HD7 V HODNOTE 1,6 MILIONA SK

tlacova sprava

(Bratislava 16. december 2008) — Spolo¢nost Philips Slovakia a DFNsP
Bratislava sa spolo¢ne rozhodli podporit kvalitu zdravotnickej starostlivosti posky-
tovanej defom prostrednictvom unikatneho ultrazvukového pristroja HD7. Pristroj
v celkovej hodnote 53 864 EUR bez DPH (1 622 707 Sk), ktory bude stéastou
vybavenia nového réadiodiagnostického pracoviska v DFNsP Bratislava, venovala
spolo¢nost Philips Slovakia.

Spoloc¢nost Philips Slovakia pridala k tohtoro¢nej viano¢nej nadielke v DFNsP
Bratislava vyznamny dar. Venovala Specidlne zdravotnicke vybavenie, ktoré zlepsi
kvalitu zdravotnickej starostlivosti poskytovanej defom. Ultrazvuk HD7 s prislusen-
stvom v priestoroch DFNsP slavnostne odovzdal vykonny riaditel spoloénosti Philips
Slovakia Ing. Karol Sloboda riaditefovi DFNsP MUDr. Danielovi Zithanovi, MPH. Pri
tejto prilezitosti DFNsP slavnostne otvorila nové radiodiagnostické pracovisko vyba-

vené najmodernejsimi radio-
grafickymi pristrojmi, ktorych
tlohou je skvalitnit odborné
vySetrenia a starostlivost
o detskych pacientov. Odo-
vzdania daru a otvorenia no-
vého pracoviska sa zucastnil
aj minister zdravotnictva SR —
MUDr. Richard Rasi, MPH.

Celotelovy ultrazvukovy
pristroj HD7 umozni lekdrom
vykonat vysetrenia vo vyso-
kej kvalite priamo na 16zku,
bez potreby presuvania deti
na $pecializované pracovis-
ko. Ultrazvuk vyrazne pomo-
ze v komplexnej diagnostike
portich mnohych orgénovych
systémov u detskych pacien-
tov vdaka Sirokému spektru
pouzitia sonografie. Je vhodny pre vykonanie narocnych vysetreni v kardioldgii, on-
koldgii, ortopédii a uroldgii.

Ing. Karol Sloboda, vykonny riaditel spolo¢nosti Philips Slovakia povedal, ze pre
spolo¢nost Philips Slovakia je zdravotna starostlivost ovela viac ako iba oblast ob-
chodu. ,Je to velmi délezita oblast, ktora doslova riesi otazky Zivota a smrti. Koniec
koncov ide o poskytovanie pristupu k vyhodnej a dostupnej opatere prostrednictvom
kvalitnej sluzby zdravotnickej starostlivosti pre pacientov, a teraz je nasim velkym
poteenim, ze mézeme k tejto sluzbe prispiet aj my.”

Doc. MUDr. Milan Kokavec, PhD., prednosta Detskej ortopedickej kliniky
DFNSsP a LFUK v Bratislave uviedol: ,Darovany pristroj nam umoznuje vykonavat
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sonografické vysetrenie detského bedrového kibu u novorodencov. Toto vy3etre-
nie musi vykonat ortopéd podfa odborného usmernenia MZ SR do 4. tyzdna veku
dietata. Pristroj HD7 disponuije dostato&nou rozli$ovacou schopnostou na zobra-

zenie sonografickej pa-
9 1P Obréazok 2. (zfava) Minister zdravotnictva SR -

L CARUEROCECUUT I \yDr. Richard Rasi, riadite? DFNsP MUDF. Daniel
[EETGTISI T TRNCN VI Zitiian, Ing. Karol Sloboda, vykonny riaditef Philips
printer a archivaciu ajna  JEUAELE

USB kluci. PrindaSa nam
moznost porovnavania
dvoch obrazov ulozenim
vedla seba na obrazov-
ke. Sme velmi vdacni
za pristroj, ktory nam
pomaha udrzat §pickovu
uroven nasej Detskej or-
topedickej kliniky, ktora
je jedinou svojho druhu
na Slovensku.”

Nové radiodiagnostické pracovisko DFNsP

Ultrazvuk HD 7 je sti¢astou vybavenia nového pracoviska digitalnej radioldgie
Essenta RC na radiologickom oddeleni DFNsP. Novootvorené pracovisko je vybave-
né aj dalSimi modernymi pristrojmi, ako napr. mobilny pristroj s C-ramenom pre
fluoroskopiu a radiografiu na operaénej séle ¢i mobilny réntgenovy pristroj pre radi-
ografiu pri 16zku pacienta. Oba pristroje vyrazne prispeju k vysokej kvalite oSetrenia
a starostlivosti o detského pacienta.

O Detskej fakultnej nemocnici s poliklinikou v Bratislave Zakladnym poslanim
DFNSsP je pinit ulohy stvisiace so starostlivostou o ochranu, zachovanie a navratenie
Zzdravia pacientom od narodenia do 18 rokov a poskytovanim kazdodennej zdravotnej
starostlivosti pre deti z celého Slovenska. DFNSP je tieZ vyukovou bazou Lekarskej
fakulty Univerzity Komenského. V nemocnici pracuje 1 096 zdravotnikov s kapacitou
397 posteli. Rocne sa osetri cca 450-tis. deti, vykond viac ako 7 800 operacnych za-
krokov a ukonci viac ako 15 500 hospitalizécii. Tato nemocnica je najvacsou detskou
nemocnicou na Slovensku z hladiska poctu posteli, ale aj z pohladu vybavenosti ako
aj réznorodostou jednotlivych oddeleni.

Informdcie a kontakt:

DFNsP v Bratislave

Limbova 1, 833 40 Bratislava

MUDr. Zuzana Laluhova Striezencova
striezencova@dfnsp.sk





