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ABSTRAKT

V diplomové praci je feSena problematika metabolického syndromu, ktery je souborem
fady aterogennich rizikovych faktoru jakozto hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidémie

a obezity, které se Casto vyskytuji spole¢né. Na zaklad¢ cilti a materialu metodického po-
stupu jsme dospéli k nasledujicim zavérim: do sledovani bylo zafazeno 14 respondentd,
Z nichz bylo 7 muzii a 7 Zen. Hmotnost u muzt vykazovala primérnou hodnotu 117,9 kg,
u Zen byl primér nizsi 84,9 kg. VySka u muzi byla v priméru 185,1 cm a u Zen 157,7 cm.
Body mass index u muzii vykazoval primérnou hodnotu 34,5 kg.m? a u Zen 34,2 kg.m™.
Povrch téla byl v priméru u muzt (2,6 m?) vyssi nez u Zen (1,9 m?). Celkovy cholesterol
byl v priméru u muzi i Zen 5,1 mmol-l !, s vysokodenzitnim lipoproteinem u muzského
pohlavi v priméru 1,1 mmoll !, u zenského pohlavi 1,2 mmoll !, a s hodnotou nizkoden-

zitniho lipoproteinu byl pramér 3,0 u muzt a 3,1 mmol‘l ! Zen.

Klic¢ova slova:

Metabolicky syndrom, hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidémie, obezita, hmotnost, vys-
ka, povrch téla, BMI, celkovy cholesterol, vysokodenzitni lipoprotein, nizkodenzitni lipo-

protein.

ABSTRACT

This diploma thesis deals with metabolic syndrom problem which is a complex of athero-
genic risk factors such as hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia and obesity which
frequently occure together. Based on aims and materials of methodical proceeding we came
to these conclusions: there were involved 14 respondents - 7 of them were men and 7 wo-
men. Men’s weight showed the average value 117.9 kilos, women’s average weight was for
an about 84.9 kg less. The average height revealed 181.5 cm for men and 157.7 cm for
women. Male body mass index average value was 34.5 kg.m? and female value
34.2 kg.m™. In average the surface of body for men (2.6 m?) was higher than for women

(1.9 m?). Total cholesterol was in average the same for female and male 5.1 mmolel-! with



high-density lipoprotein at male sex in average 1.1 mmol‘l 'and female sex in average
1.2 mmol‘l ' and with low-density value of lipoprotein there was average 3.0 male level

and 3.1 mmolel-! female level.

Keywords:
Metabolic syndrom, hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, obesity, weight, height,

body surface, BMI, total cholesterol, high-density lipoprotein, low-density lipoprotein.
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UvVOD

Soucasna uspéchana doba, ktera S sebou nese mnozstvi stresovych situaci, nedostatek fy-
zické aktivity a Spatné stravovaci navyky, vede K narGstu obezity a dalSich onemocnéni.
Spole¢né s obezitou narGsta i vyskyt onemocnéni, kterd maji stejnou pfi¢inu a nasledek.

Patii k nim zejména slozky metabolického syndromu (MS).

V diplomové praci jsme se zaméfili pravé na problematiku metabolického syndromu. Ten
se vyskytuje v nasi populaci ve znepokojivé vysokém podilu. Jeho vyskyt az ,,epidemicky*
nariistd, a to i v mladSich vékovych skupinach. Metabolicky syndrom je poruchou s gene-
tickym zakladem, jeho vznik a rozvoj je vSak vyrazné€ ovlivnén Zivotnim stylem. I proto je
nutnd jeho v€asna diagnostika, feSeni preventivnich opatieni, poptipadé vhodna farmako-

logicka l1écba.

V ramci této prace jsme se zaméfili na historii, definici a vyskyt slozek metabolického syn-
dromu, jakoz to i1 na inzulinovou rezistenci, s niz je metabolicky syndrom spjaty. Metabo-
licky syndrom je v diplomové praci pfedstaven 1 z hlediska jeho velké navaznosti na diabe-
tes mellitus (DM), hypertenzi, dyslipidémii a v neposledni fadé obezitu. VSechny vyjme-
novan¢ faktory jsou velmi tzce propojeny. Déle jsme pracovali s daty ziskanymi ve zdra-
votnickém zatizeni Zlinského kraje. Data se tykala obéznich pacientli s onemocnénim me-
tabolického syndromu. Bylo zde pracovano s fyziologickymi vstupnimi ukazateli, ty byly
nasledné vyuzity pro vypocet hodnoty BMI (Body Mass Index) a BSA (plochy povrchu
téla). Dle téchto kritérii se v diplomové praci charakterizovala a porovnavala fyziologicka
hodnota celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-cholesterolu, systolického krev-
niho tlaku, diastolického krevniho tlaku a glykemického indexu respondentii. Na zakladé
vyhodnoceni kritérii a ukazateli metabolismu téla, byl navrhnuty nejoptimalné;si zptisob

davkovani l1éki, popft. potravnich davek.
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1 METABOLICKY SYNDROM

Metabolicky syndrom (MS) se vyskytuje u 20-30 % evropské a americké populace a je
tedy jednim z nejcastéjSich onemocnéni. Velmi pravdépodobné ma zietelny geneticky za-

klad a komplikované patogenetické vztahy [1].

MS, tj. soubor fady aterogennich rizikovych faktorti — hypertenze, diabetes mellitus, dysli-
pidémie a obezita, které se Casto vyskytuji spolecné a vznikaji pravdépodobné na podkladé
inzulinové rezistence (IR), ta znamena sniZenou citlivost tkdni zpracovavat glukézu pro-
stitednictvim inzulinu. Organismus kompenzuje tuto poruchu nadmérnou produkci inzuli-
nu, aby co nejdéle zachoval glukézovou homeostazu. Pfitomnost MS znamené na jedné
stran¢ riziko pro rozvoj ptredCasné aterosklerézy a nasledné kardiovaskularnich nemoci
vzniklych na jejim podkladé a na strané druhé riziko pro vznik diabetes mellitus 2. typu.
Radi se mezi rizika pro rozvoj nemoci, které jsou nejéastéjsimi pii¢inami umrti v nasi po-

pulaci [2].

1.1 Historie a definice pojmu metabolicky syndrom

MS (synonyma napf. Reaveniv syndrom, syndrom X, syndrom inzulinové rezistence) je
velmi rozsifené onemocnéni. Rlzné prameny uvadéji vyskyt jeho slozek v nasich podmin-
kach u 30-50 % populace, pticemz zalezi na §iti definice. Jiz v 60. letech minulého stoleti
byly pouZivany pojmy souvisejici s dneSnim MS, a to hyperplasticky syndrom ¢i hyperplas-
ticka obezita. Pozdéji byl zaveden termin »deadly quarter« (smrtici kvarteto), oznaceni pro

spole¢ny vyskyt hypertenze, diabetu, obezity a hyperlipoproteinémie [3].
Reaven v roce 1988 zahrnul pod pojem MS [4]:

¢ inzulinorezistenci (vyjadienou zejména ve svalech),

e poruchu glukozové tolerance, resp. diabetes,

e hyperinzulinismus,

e zvysené lipoproteiny o velmi nizké hustoté (VLDL),

¢ snizeni HDL-cholesterol,

e hypertenzi (esencialni neboli primarni).
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Je zajimavé, ze v této Reavenové definici MS nebyla pfitomna obezita. V 80. letech nebyla
jesté tolik pokladana za nemoc a neexistovala jeji u¢inna 1é¢ba. V definici z roku 2005 je

abdominalni obezita zakladni podminkou diagndzy metabolického syndromu [1].
V roce 1993 revidoval tedy Reaven definici syndromu X nasledovné [5]:
e Primarnim nalezem je inzulinorezistence.

e Pomérné pevné sdruzenymi nalezy jsou hypertenze, hypertriglyceridémie a diabe-

tes.
e Ve volngjsi vazbé jsou mikrovaskularni angina, poruchy koaguace a fibrinolyzy.
e Vjeste volnéjsi vazbé jsou ICHS a androidni obezita [2].
V poslednich 20. letech existovala fada definici pro stanoveni MS, ale vSechny byly zalo-
zené na zjisténi inzulinové rezistence a pozdé€ji na pritomnosti stale stejnych rizikovych
faktori, které jsou ve vyznamné korekci s inzulinvou rezistenci: obvod pasu, klidovy pfile-
zitostni krevni tlak, hladina triglyceridii, HDL-cholesterolu a glykémie v krvi po la¢néni.

Posledni doporuc¢ovana definice pro MS pochézi z r. 2009 a vysla podle Mezinarodni fede-

race pro diabetes (IDF) z roku 2005 [6]:
e abdominalni obezita: muzi = 102 cm
e 7zeny288cm
e TG =2=1,7mmoll "' (hypolipidemicka lécba)
e HDL-cholesterol: muzi < 1,0 mmol-1 !
e HDL-cholesterol: zeny < 1,3 mmol-] !
e TK =130/ 85 mm Hg nebo antihypertenzni 1écba
e glykémie nalacno 2 5,6 mmol‘l ' nebo PGT nebo DM 2 [7].

Zakladni podminkou je pfitomnost abdominalni obezity. Obvod pasu musi byt nad dale

uvedenou hranici. Tato hranice je pfitom odli$na pro néktera etnika [3].
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Tab. 1 Definice metabolického syndromu podle EASD a IDF 2005 [1].

Muzi [cm] Zeny [cm]
Evropa a USA 94 80
Jizni Asie a Cina 90 80
Japonsko 85 90

1.2 Vyskyt sloZek metabolického syndromu

Vyskyt onemocnéni zavisi také na $iti definice. Déle je tieba si pfi sledovani MS uvédomit
vyraznou vékovou zavislost vzniku tohoto onemocnéni. Cim je jedinec starsi, tim spise se
u n¢ho slozky syndromu X objevi. Po korekci na BMI je vliv v€ku niz$i. Diabetes u nas
postihuje asi 7 % celé populace. Dnes 1ze odhadnout, Ze do nejvyssiho véku dostane diabe-
tes 2. typu asi 25 % populace. Diabetes 2. typu Ize pfitom povazovat za jakési vyvrcholeni
MS. Ne kazdy pacient dospéje do tohoto stadia. Dalsi slozZky MS ma proto jesté vetsi Cast
populace [1].

Hypertenze je v nejvyssich vékovych skupinach piitomna u vice nez 60 % populace. Ne-
musi jit vzdy o esencidlni hypertenzi. MiiZe se jednat jen o pruznikovou hypertenzi pfi ate-
rosklerdze z jinych pficin, nez je MS. Také ¢ast tzv. esencialnich hypertonikli nema proka-

zatelnou inzulinorezistenci.

Podobné komplikované je ur¢eni vyskytu hypertriglyceridémie. Hranice normy pro trigly-
ceridy byla definovana rizné: od 1,7 ptres 2,0 az po 2,2 mmol‘l . Lze odhadnout, ze atero-

genni hodnotu triglyceridi mize mit béhem zivota az kolem 50 % o0sob.

Genetickou moznosti rozvoje MS je ohrozeno pravdépodobné zhruba kolem 50 % osob
zZ celé populace. U dalsi ¢asti populace pak ptevladaji vlivy prostfedi. Tyto faktory, jako je
napf. absence pohybu, nadmérna vyziva ¢i koufeni, psychosocialni podminky, stres a dalsi
pficiny [1]. Tato slozka MS je ovlivnitelna preventivnimi opatfenimi. Dédi¢nost MS je
rovnéz vysoka a lisi se u jednotlivych slozek. Po adjustaci na vék, pohlavi a BMI byly pro-

pocteny nasledujici procenta heritability.
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Tab. 2 Propocteny index heritability nékterych slozek MS podle Freemana [8].

Slozka MS Heritabilita [%6]
Pomér pas/boky 15
Glykemie na lacno 20
Inzulinemie 23
Inzulinorezistence 23
Triglyceridy 20
HDL-cholesterol 43

Celkem vysvétluje heritabilita (dédivost, mira dédi¢né slozky na utvateni fenotypu jednot-
livého znaku) kolem 20-25 % rozptylu lipidu a glukoregula¢nich poruch u 30-36 % koa-
gulac¢nich poruch [8].

Dnes patii k MS téméf sto padesat riznych jevi. Preventivni pohled na né je tedy velmi
komplikovany. Vzhledem k tomu, Ze nevime co je pfic¢inou a co nasledkem, nejsou na prv-
ni pohled jasné moznosti preventivniho opatieni. Patogenetické vztahy mezi jednotlivymi
slozkami jsou v podstaté nejasné. Nevime presné, jaky dopad na dalsi slozky ma ovlivnéni

jedné z nich. Plati pfibliZzn¢ nasledujici dvé tvrzeni:
e Vyskyt n€které slozky MS zvysuje pravdépodobnost, ze se vyskytnou i dalsi slozky.

e SniZeni projevu ¢i kvantitativniho vyjadfeni jedné slozky velmi pravdépodobné vy-
vola snizeni 1 dalSich sloZek. To miiZze byt velmi €asto chapano i jako preventivni

opatreni [8].

1.3 Inzulinova rezistence

IR byla Reavenem popsana jako pravdépodobna prvotni pficina MS [4]. Mnoho let je
predmétem vyzkumu a hledani, co konkrétné¢ inzulinovou rezistenci ptisobi. Pro MS je ty-
picka IR vyjadiena zejména ve svalech a dale pak v jatrech a tukové tkani. Nejnovejsi vy-
zkumy ukazuji, ze pravdépodobnym mistem této poruchy je i centralni nervovy systém [3].
IR je v poslednich letech vyznamnéji sledovany fenomén u diabetu 2. typu, hypertenze
a obezity. Tento jev byl prakticky poznan jiz ve 30. letech, kdy bylo ziejmé, Ze podani exo-

genniho inzulinu mé u téchto stavli mensi efekt.
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1.3.1 Metabolické zmény u inzulinové rezistence

Sval trpi porusenym vstupem glukézy do bunék. V tuku je lipolyza mirné inhibovana, ale
podstatnéjsi inhibice by byla dosazitelnd az vyrazné vétSimi hladinami inzulinu. Proto tu-
kova tkan uvoliluje volné mastné kyseliny a ty inzulinorezistenci dale zhorSuji. Jatra pak

vlivem inzulinorezistence produkuji vétsi mnozstvi glukozy [1].
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2 METABOLICKY SYNDROM A DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM) piedstavuje skupinu chronickych metabolickych poruch, jejichz
zakladnim rysem je hyperglykémie. Diabetes vznika v souvislosti s poruchou sekrece nebo
ucinku inzulinu a je provazen komplexni poruchou metabolismu cukrd, tukt a bilkovin.
[9]. DM je dozivotni, nevylécitelna, avsak 1éCitelna choroba. Vice nez 90 % diabetikii ma
diabetes 2. typu, zbytek diabetes 1. typu, malé procento tvoii ostatni typy diabetu. Diabetes
2. typu fadime mezi tzv. civilizacni choroby, vétSinou se vyskytuje u pacientll starSich

40 let, u lidi starSich nez 65 let je prevalence jesté vyssi (pres 20 %). Velmi ¢asto je DM
soucasti MS. U diabetiktl 2. typu je v 70 % pficinou smrti komplikace aterosklerdzy, napt.
ischemicka choroba srdeéni. Diabetici 2. typu, jejichz podet se ve svété i v CR stale zvysu-
je, predstavuji v populaci 0sob s MS zvlast’ rizikovou skupinu. Takika 90 % diabetikd je
obéznich, piiblizné u 70 % diabetikii nalezneme hypertenzi a hypertriglyceridémii. Preva-
lence 2. typu je také prokazatelné vyssi u starSich lidi. Divodem je Castéjsi pfitomnost obe-

zity, prodluzujici se vek a delsi prezivani diabetika [1].

Genetické vlohy ziejmé vytvaieji zakladni podminku pro vznik diabetu 1. i 2. typu. Na tuto
podminku pak navazuji vlivy prostiedi, jez jsou velmi vyznamné u obou typt diabetu

a dnes podstatn€ ovlivnitelné zejména u diabetu 2. typu.

V rozvojovych zemich je vyznamna prevence tzv. diabetu z malnutrice. | v rozvoji diabetu
u nds mohou hrét roli ,,toxické vlivy prosttedi* (prostfedi s vSeobecnou absenci pohybu
a nabidkou nevhodnych potravin). Vznik diabetu ale ovliviiuji 1 farmaka podavané v 1écbé

jinych onemocnéni — napf. psychofarmaka, antihypertenziva, imunosupresiva a hypolide-

mika [8].

2.1 Klasifikace diabetu

Podle Svétové zdravotnické organizace WHO (World Health Organisation/International)
z roku 1999, ktera je platna v souc¢asné dob¢ a respektuje nové poznatky v etiopatogenezi

choroby, je uvedena v Tab. 3 [9].
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Tab. 3 Klasifikace diabetes mellitus a glukoregulacnich poruch — upraveno podle WHO
(1999) a ADA (1997) [9].

Diabetes mellitus Hrani¢ni poruchy glukoregulace (poru-

cha glukézové homeostazy)

1. Diabetes mellitus 1. typu 1. ZvySena glykémie na lacno
a) imunitn¢ podminény 2. Porucha glukézové tolerance
b) idiopaticky

2. Diabetes mellitus 2. typu

3. Ostatni specifické typy diabetu
a) geneticky defekt funkce B-bunék
b) genetické defekty ti¢inku inzulinu
¢) onemocnéni exokrinniho pankreatu
d) endokrinopatie

e) chemicky a 1éky indukovany diabe
tes

f) infekce

g) neobvyklé formy imunologicky pod-
minéného diabetu

h) genetické syndromy asociované s dia-
betem

4. Gestacni diabetes mellitus

2.1.1 Diabetes mellitus 1. typu (DM 1. typu)

Onemocnéni je disledkem selektivni destrukce B-bun€k autoimunitnim procesem (orga-
nismus tvofi protilatky proti vlastnim B-bunkam, které zni¢i) [10]. Destrukce vede
k absolutnimu nedostatku inzulinu a celozivotni zavislosti na jeho exogennim podavani.
Podle pficiny rozliSujeme typ imunitné¢ podminény a idiopaticky. U idiopatického typu mu-
Ze byt pri¢ina vzniku nejasna. Imunitné podminény diabetes je nejcastéjsi formou DM typu
1 v nasi populaci. Je onemocnénim, které probiha u geneticky predisponovanych osob. Pro
autoimunitni pivod choroby sveéd¢i ptitomnost cirkulujicich protilatek proti fadé autoanti-
gentl. Protilatky jsou prikazné jiz v preklinickém stadiu choroby. Spoustécim mechanis-

mem, ktery navodi autoimunitni proces, je pravdépodobné virova infekce ¢i styk s jinym
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exogennim nebo endogennim agens. Klinicky obraz onemocnéni zavisi na agresivité auto-
nomniho procesu. Velmi rychly byva zanik -bunck v détstvi a dospivani, kdy se diabetes
manifestuje klasickymi pfiznaky, Casto velmi akutné rozvojem ketoaciddzy. Destrukce
vSak muze probihat pomalu a teprve po €ase vyustit v uplnou zavislost na inzulinu. Zbyt-
kovéa sekrece inzulinu pak az n€kolik let brani rozvoji ketoacidézy. Tento prib¢h je typicky
pro manifestaci DM 1. typu v dospélosti a onemocnéni je nékdy oznaCovano terminem
LADA (latent autoimmune diabetes of adults). Klinicky se nemocni jevi jako diabetici

2. typu a zpocatku odpovidaji na 1é¢bu dietou. Piedpoklada se, ze pomalu probihajici DM
1. typu tvoii asi 15 % onemocnéni, kterd se manifestovala v dospélosti, a ktera byla zpo-
¢atku klasifikovana jako DM 2. typu [9]. V podstaté se jedna o diabetiky 1. typu, ktefi
mnohdy byvaji v disledku chybné diagnézy Spatné 1é€eni. Je u nich pozd€ zahajovana 1é¢-

ba inzulinem [10].

2.1.2 Diabetes mellitus 2. typu (DM 2. typu)

Nemocni nejsou zivotné zavisli na podavani exogenniho inzulinu, ackoli obCas vyzaduji
inzulin K udrzeni uspokojivé kompenzaci cukrovky. Nemaji sklon ke ketoacidéze. One-
mocnéni se manifestuje nejcastéji v dospélosti, obvykle po dosazeni 40. let véku. K narustu
vyskytu DM 2. typu v8ak dochazi i v mladSim v€ku a détstvi. Zacatek byva pozvolny, bez
pritomnosti klasickych ptiznakt cukrovky a zachyt je proto ¢asto ndhodny. Pro DM 2. typu
je typicky familiarni vyskyt. V 60-90 % je spojen s nadvahou. Uvedené klinické charakte-
ristiky nemusi byt vzdy naplnény — kritériem pro diagnozu je pouze hyperglykémie bez
Zivotni zavislosti na pfivodu exogenniho inzulinu. V etiopatogenezi onemocnéni se uplat-
nuje IR spolu s poruchou sekrece inzulinu, k niz dochazi jinym mechanismem, nez je auto-
imunita. Proces pravdépodobné nevede k uplné ztraté¢ f-bunck. Predpokladem pro uplnou
manifestaci choroby je pfitomnost obou odchylek. Na vzniku choroby se podili geneticka
predispozice a fada exogennich faktort, jako je obezita (nadmérny piijem kalorii, nevhod-
né sloZeni potravy), stres, mald fyzicka aktivita a koufeni. U €asti nemocnych dochéazi po
letech k selhani 1é¢by peroralnimi antidiabetiky a ke korekci hyperglykémie je nutné zahajit

1é¢bu inzulinem. V téchto ptipadech uzivame terminu DM 2. typu lé¢eny inzulinem [9].
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2.1.3 Ostatni specifické typy diabetu

Do skupiny DM podminénych genetickym defektem funkce B-bun€k byl zatazen typ
MODY (maturity-onset type diabetes of the young). Jde o cukrovku s dominantni autozo-
malni dédi¢nosti, kterd se manifestuje ve véku do 25 let a vice nez pét let kontrolovatelna

bez podavani inzulinu. Podle genetického defektu rozliSujeme Sest typtt MODY diabetu.

Z chorob pankreatu byva pri¢inou diabetu chronicka pankreatitida, karcinom pankreatu,
pokroc¢ila hemochromatéza ¢&i cysticka fibroza pankreatu. Mezi endokrinopatie vedouci

vvvvvv

vat glukdzovou toleranci, jsou steroidy, néktera antihypertenziva a psychofarmaka [9].

2.1.4 Gestacni diabetes mellitus (GDM)

Je definovan jako porucha glukézové homeostdzy, vznikla v druhé poloving téhotenstvi
u asi 3 % vsech t&hotnych. Zeny v tomto obdobi byvaji vysetfovany zatézovym testem
s gluk6zou, ktery prokazuje, zda téhotna neni postiZzena timto typem diabetu. Zjisti-li se
porucha, je nutnd dietni, a n€kdy 1 inzulinova 1écba, jinak by mohlo dojit k vaznému po-
Skozeni plodu. Po ukonceni téhotenstvi je tfeba jej preklasifikovat [10]. Diabetes obvykle
odezniva, miize vSak prejit do jiného z vyse jmenovanych typt diabetu. I kdyZ odezni, je
urcité riziko, Ze za 10-20 let se u takto postizenych objevi diabetes 2. typu, zejména nedo-

kazi-1i udrzet normalni télesnou hmotnost [11].

Kromé¢ téchto typli rozeznavame tzv. hrani¢ni stavy diabetu, které mohou byt pfedstupném
onemocnéni. Nebezpecné jsou zejména tehdy, pokud se spojuji se zvySenymi hodnotami

krevniho tlaku a zvySenou hladinou tukti v Krvi.

2.1.5 Vztah inzulinu a diabetes mellitus

Lidsky inzulin je proteohormon tvofeny dvéma polypeptidovymi fetézci, které jsou spojeny

disulfidickymi mustky.

Je tvoten B-buitkami Langerhansovych ostrivki slinivky bfisni [9]. B-bunky produkuji
inzulin v ur¢itou dobu, aby udrzely hladinu krevniho cukru v normé. Inzulin se z f-bunék
uvoliiuje jednak trvale, a tedy bez sekrecnich podnéti (tzv. bazalni sekrece), jednak pod
vlivem riznych stimult (v zavislosti na jidlo, na humoralnich ¢i hormonalnich ptisobcich

apod.). Nejcastéjsi stimulace podminénd pozitim jidla vede tudiz k prandidlni sekreci [3].



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 22

Normalni biologicky ucinek inzulinu je zahdjen vazbou na specificky inzulinovy receptor,
ktery je soucasti bunééné membrany. Hlavnim biologickym tG¢inkem inzulinu je stimulace
anabolickych a blokada katabolickych pochodi v metabolismu cukrii, tuki a bilkovin
Vv jatrech, svalech a tukové tkéani. Patfi mezi n¢ stimulace syntézy glykogenu, lipogeneze,
proteosyntézy a na druhé strané blokada glukoneogeneze, odbouravani glykogenu a protei-

nu ¢i ucinek antilipolyticky [9].

2.2 Patogeneze vzniku diabetu 2. typu

Klinicky obraz diabetu 1. a 2. typu je zpusoben odliSnymi patogenetickymi mechanismy.
U diabetu 1. typu, ktery je autoimunitnim onemocnénim, chybi inzulin uplné. U diabetu
2. typu je pfitomna rezistence na inzulin a porucha jeho sekrece a primarni porucha je na
urovni inzulinového receptoru nebo v defektnim Uc¢inku inzulinu. IR a porucha sekrece
inzulinu se podili na diabetické poruse v rizné mife u riiznych diabetikii. U n€koho ptevla-
da rezistence, u jiného (zejména po dlouhodobém trvani diabetu) porucha inzulinové se-
krece ¢i jeji vyhasinani v rizném poméru mezi jednotlivymi diabetiky a mozna i mezi od-

lisnymi populacemi.

Nedostatek inzulinu je relativni, je zhorSena schopnost B-buiiky uvolnovat inzulin a ucin-
nost inzulinu v cilovych tkanich (jatra, svaly a tukova tkan) je zhorSena. Tyto dvé zakladni
odchylky se mohou v patogenezi uplatiiovat v riizné mite. Casto se kombinuji a to je prici-

nou vyrazné heterogenity diabetu 2. typu.

U diabetu 2. typu je postizena hlavné prvni (¢asna) sekrecni faze inzulinu. B-buiika nedo-
kaze bezprostfedné zareagovat na sekrecni podnét, tj. glukdzu, rychle vyplavit inzulin,

a tak glykémie po jidle zastane dale zvySena. Inzulin se po uvolnéni z f-bunky dostane krvi
pfes jatra do bun¢k perifernich tkani. Nejcastéji prevlada postreceptorova porucha v buiice
a jeji metabolické dusledky. Nedostate¢ny tcinek v jatrech vede k nadmérné glykogenolyze
a glukoneogenezi. Tvorba glukozy jatry je zvySena a to je pficinou hyperglykémie na lacno

[1].
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2.3 Diagnostika diabetu

Diagnozu diabetu stanovujeme na zaklad¢ glykémie ve vendzni plazmé, kterou métime
klasickou biochemickou metodou (enzymova metoda). Onemocnéni je mozné potvrdit

tfemi riznymi zpusoby [9].

2.3.1 Kritéria pro diagnozu diabetu:

e Piitomnost klasickych ptiznakd cukrovky + ndhodna glykémie 2 11,1 a vice
mmol-l .
e Glykémie na lacno = 7,0 a vice mmol-l .
e Glykémie ve 120. minuté¢ OGTT = 11,1 a vice mmol-l .
Klasické ptiznaky zahrnuji zizen, polyurii a hubnuti bez jasné pficiny.
Néhodna glykémie je hodnota naméfend kdykoli béhem dne bez ohledu na ptijem potravy.

Stavem na la¢no rozumime nejméné osm hodin po piijmu potravy.

Oralni gluko6zotoleranéni test (OGGT) bude 75g glukdzy ve vodném roztoku — dle WHO
[1].

Diagnoéza diabetu musi byt potvrzena nejméné ve dvou riznych dnech. Diagnézu diabetu
nelze stanovit na zakladé hladin glykovaného hemoglobinu, glykosurie ¢i glykémie namé-

fené pomoci glukometru [9].

2.4 Lécba diabetu s metabolickym syndromem

Lécba diabetu je soucasti komplexni pé€e o nemocného, jejimz cilem je zlepSeni kvality
Zivota a prevence cévnich komplikaci. V Gzkém slova smyslu patii mezi zakladni 1écebné
prostfedky dieta, fyzicka aktivita, peroralni antidiabetika, inzulin a edukace. V §ir§im slova

smyslu zahrnuje 1 1é¢bu hypertenze, dyslipidémie, obezity a zakaz kouteni [12].

241 Dieta

Patii mezi zakladni 1éCebna opatieni v 1é¢bé diabetu. V souvislosti s poznatky o vztahu
mezi konzumaci nasycenych tukll a aterogenezi a s diikazy o pfiznivém vlivu omezeni pfi-
sunu bilkovin na rozvoj diabetick¢ nefropatie dosSlo v poslednich letech k posunu

V ndzorech na diabetickou dietu. Nejde o dietu v pravém slova smyslu. Doporuceni pfijata
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Ceskou diabetologickou spolednosti vroce 1999 a platna v sou¢asné dobé se shoduji

s pravidly racionalni vyzivy.

2.4.1.1 VyZivova doporuceni

Proti pfedchozim diabetickym dietdm je doporucovan vyssi podil sloZzenych sacharidii na
celkovém energetickém piijmu a vyssi obsah vlédkniny, snizeni pfijmu tukid (jmenovité na-

sycenych) a urcité omezeni bilkovin.

2.4.1.1.1 Sacharidy

Jsou souhrnnym oznacenim pro jednoduché (monosacharidy a disacharidy) a slozené cuk-
ry. Nejdualezitéjsim jednoduchym sacharidem je glukdza (hroznovy cukr), ktery predstavuje
nejrychlejsi zdroj energie pro bunky a jeji mnozstvi v krvi ur€uje hladinu glykémie. Rych-
lym zdrojem glukozy jsou i disacharidy, jako je sachardza a laktoza. Mezi sloZzené sachari-
dy patii pfedevsim $kroby a vliknina. Skroby piedstavuji zasobarnu pomalu se uvolfujici
glukozy. Vlaknina potravy zahrnuje rostlinné zbytky (polysacharidy z bunécné stény), které
se nestépi travicimi enzymy. K rozpustnym soucastem vlakniny patii pektiny, guar-gumy,
slizy a nékteré hemicelulozy. Celul6za, lignin a nékteré hemicelulézy predstavuji neroz-

pustné soucasti vlakniny.

Podle soucasnych dietnich doporuceni se zvysuje podil sacharidii na 50-60 % kalorického
piijmu. Vyssi by méla byt spotieba sloZzenych sacharid a vlakniny. Zakladem stravy jsou
proto potraviny rostlinného ptivodu, spolu s 3—4 kusy ovoce a 5-6 $alky pokrajené zeleniny

denné. Sachar6zu je mozné povolit az do davky 30 g/den.

2.4.1.1.2 Tuky
Nejvydatnéjsi zdroj energie. Jejich piijem by mél hradit maximélné 30 % energetické po-
tteby. Nasycené tuky by mély byt nahrazeny mono- a polynenasycenymi a piijem choleste-

rolu snizen pod 300 mg/den.

2.4.1.1.3 Bilkoviny

Ptijem by podle soucasnych doporuceni mél byt asi 1 g bilkovin/kg hmotnosti pro dosp¢lé
diabetiky s vyjimkou osob v negativni dusikové bilanci a t€hotnych Zen, kdy je nutné pii-

jem zvysit, nebo u osob s diabetickou nefropatii, kde pfijem bilkovin omezujeme.
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2.4.1.1.4 Alkohol

Lidem nemocnym s diabetem nezakazujeme. Pfipustné mnozstvi je asi 60 g jednou az dva-
krat za tyden (60 g alkoholu odpovida 150 ml 40 % destilatu, 0,4 1 vina nebo 1,2-1,5 | pi-

va).

2.4.1.1.5 Nahradni sladidla
Rozdélujeme na kalorické a nekalorické.

Kaloricka sladidla (fruktdza, sorbit) obsahuji stejné mnozstvi energie jako cukr a jsou chu-
tove horsi. Vyssi davky nez 25-50 g denné mohou vyvolat dyspeptické obtize a fruktdza
muze navic zvySovat hladiny triacylglycerolt. Z uvedenych divodii nema uziti kalorickych

nahradnich sladidel opodstatnéni.

Nekaloricka sladidla (aspartam, sacharin, acesulfam K, sucralosa neohesperidin thaumatin)
se mohou pfiznive uplatnit pii dodrzovani redukéni diety u obéznich pacientl. U téhotnych

diabeticek se ndhradni sladidla nedoporucuji.

2.4.1.1.6 Dia-vyrobky

Specidlni diabetické potraviny nejsou v dieté diabetiki nutné a nemohou byt konzumovany
V neomezeném mnozstvi. Vyzivové potieby nemocnych mohou byt plné uspokojeny bézné
dostupnymi vyrobky, které odpovidaji zdsadam raciondlni vyzivy. Navic byvaji dia-

potraviny ekonomicky narocné a znacné energeticky bohaté [9,13].

2.4.2 Fyzicka aktivita

Soustavné a dlouhodobé zvyseni fyzické aktivity muze piiznivé ovlivnit fyzickou zdatnost,
psychicky stav, kompenzaci cukrovky (pokles IR) a vyskyt dalSich rizikovych faktord ate-
roskler6zy (dyslipidémie, obezita, hypertenze).

U diabetu 2. typu je fyzicka aktivita kombinaci s redukéni dietou 1é€ebnym prostiedkem.
Pfi 1é¢bé inzulinem u diabetu 1. a 2.typu se musi nemocni naucit sladit fyzickou aktivitu
s davkou inzulinu a pfijmem potravy a udrzet uspokojivou hladinu glykémie. Fyzicka zatéz
muze ohrozit nemocného hypoglykémii nejen béhem cviceni, ale jest€¢ s odstupem az
12 hodin po zatézi. Pokud je hladina glykémie pied planovanou zatézi nad 14 mmol-l *,

cviceni se nedoporucuje.
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Mezi doporucované formy cviceni patfi turistika, chiize, vytrvalostni béh, kondi¢ni aerobni
cviceni, jizda na kole, plavani, brusleni, lyzovani, tenis, tanec. Nemocny by mél intenzitu

cviceni individudlné ptizptisobit a béhem zatéze pit dostatecné mnozstvi tekutin [13].

2.4.3 Peroralni antidiabetika (PAD)

PAD jsou IéCiva s hypoglykemizujicim u¢inkem, kterd jsou urcena pro 1é¢bu nemocnych
s diabetem 2. typu. Lécbu PAD zahajujeme, pokud nedosahneme Zadouci kompenzace po
6-8 tydnech dietoterapie a pokusu o zvyseni fyzické aktivity. Mezi PAD fadime latky, kte-
ré:

e Snizuji inzulinovou rezistenci (biguanidy, thiazolidindiony).

e Snizuji postprandialni potfebu inzulinu zpomalenim vstifebavani glukozy ze stieva

(inhibitory stievnich alfa-glukosidaz).
e Ovliviyji sekreci inzulinu (derivaty sulfonylurey, nesulfonylureova sekretagoga).

PAD jsou indikovana u nemocnych 2. typu v obdobi, kdy se nedosahne uspokojivé kom-
penzace cukrovky dietou a rezimovymi opatifenimi. Pfedpokladem pro jejich pouziti je
zachovana vlastni sekrece inzulinu. Jejich obecnymi kontraindikacemi jsou gravidita a lak-
tace, obéhova nebo respiracni nedostatecnost, snizena funkce ledvin a jater a hypersenziti-

vita na PAD [9].

2.4.4 Inzulin

Lécba inzulinem je indikovdna u vSech nemocnych s DM 1. typu a u ¢asti nemocnych
s DM 2. typu ¢i sekundarnim diabetem. Diivodem pievodu na inzulinoterapii u DM 2. typu
je selhani 1é€by PAD, alergii na PAD, diabetes v gravidite, t¢Z§i nedostatecnost ledvin

a jater.

2.4.4.1 Inzulinové pFipravky

V soucasné dobé¢ jsou u nas dostupné lidské (HM), chromatograficky ¢isténé monokompo-
nentni zvifeci inzuliny, ziskané z vepfovych pankreati (MC) a analogy inzulinu. U vétSiny
nemocnych neni klinicky vyznamné, zda jsou 1é€eni monokomponentnim ¢i lidskym inzu-

linem. Ptivod inzulinu také sam o sobé neovlivni kompenzaci diabetu, ktera zavisi spiSe na



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 27

edukaci nemocného, schopnosti provadét self-monitoring a na volbé inzulinového rezimu.

Pozitivni roli v tomto smyslu hraje aplika¢ni forma (inzulin v néplnich do per).

Analogy inzulinu rozsifuji 1écebnou paletu inzulinu. U nés jsou dostupné ultrakratce pliso-
bici inzuliny lispro (Humalog) a aspart (NovoRapid), charakterizované zaménou aminoky-

selin v molekule. Rychleji a pravidelnéji se vstiebavaji [9].

2.4.4.2 Taktika lécby inzulinem

K dosazeni optimalni kompenzaci diabetu volime rizné taktiky podavani inzulinu (inzuli-
nové rezimy), které schematicky rozdélujeme na konvencni a intenzifikované. Celkova
denni davka inzulinu by méla byt co nejnizsi. Cim kratsi inzulin pouzijeme ve vice dennich

davkach, tim té€sn&jsi kompenzace je mozné dosahnout.

Konvenéni terapie inzulinem znamend 1é¢bu, kdy nemocny aplikuje inzulin v jedné nebo
ve dvou dennich davkach. Dobrou kompenzaci mizeme dosdhnout pouze u diabetikl

s vlastni sekreci inzulinu, tj. pouze u diabetikl 2. typu.

Intenzifikovana terapie inzulinem znamena podavani inzulinu zptisobem, ktery napodobuje
fyziologickou sekreci inzulinu, to znamena, hradi jeho bazalni a prandialni potiebu. Pied-
pokladem Uspé&$né intenzifikované 1écby inzulinem je samostatnd kontrola glykémii ne-
mocnym a prubézné Upravy davek inzulinu. U nemocnych s diabetem 1. typu pfedstavuje
jediny zpisob 1é¢by, ktery umoznuje dosahnout trvale dobré kompenzace. Indikovan je
také u nemocnych s diabetem 2. typu, u nichz selhaly rezimy konven¢ni nebo kde je nutné

konvenénim zplisobem podévat vysoké davky inzulinu.

Kontinudlni subkutanni infize inzulinu inzulinovou pumpou. Z bézn¢ dostupnych pro-
stredkl ptedstavuje nejdokonalej$i moznost substituce inzulinu. Inzulinovou pumpou trva-
le poddvame mikrodavky kratkodobého inzulinu podle algoritmu, jejimz napodobujeme
bazélni a prandialni sekreci. Inzulin je aplikovan kanylou zavedenou vétSinou do podpazi
bficha. Jde o taktiku 1écby, ktera ze vSech uvedenych nejvice napodobuje fyziologickou
sekreci inzulinu a dovede zajistit glykémie blizké normélnim hodnotam i tam, kde selhava

obvykla injekéni 16¢ba [8].
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2.4.5 Edukace a samostatna kontrola diabetu (selfmonitoring)

Edukace je nezbytnou soucasti 1écby nemocného s diabetem. Jde o vzdélavaci proces, bé-
hem néhoZ je nemocnému piedavana fada informaci a nemocny na sebe piebira ¢ast zod-
nitoring, ktery znamena samostatné sledovani glykémii, glykosurii a ketonurii pacientem.

Na zakladé selfmonitoringu by m¢l nemocny samostatné upravovat 1écebny rezim.

2.45.1 Selfmonitoring glykémii

Je indikovan piedev§im u pacientll lé¢enych inzulinem, zejména u nemocnych lécenych
intenzifikovanym inzulinovym rezimem. U dobfe kompenzovaného nemocného se doporu-
cuje sledovat 1-2 krat tydné glykemicky profil. K dispozici je cela fada kvalitnich gluko-

metrt s prislusnymi testacnimi prouzky.

2.45.2 Selfmonitoring glykosurii

Semikvantitativni méfeni je indikovano predev§im diabetikim, ktefi nejsou 1éCeni inzuli-
nem a neprovadégji selfmonitoring glykémii. Stanoveni miize slouzit jako motivace pro do-
drzovani rezimu. Doporucuje se méteni 1-2 krat tydné na lacno a za 1,5 hodin po jidle.

U diabetikti 1é¢enych inzulinem nam selfmonitoring glykourii nenahrazuje selfmonitoring

glykémii. K méfeni se pouzivaji testovaci prouzky.

2.4.5.3 Selfmonitoring ketolatek v moci

Je indikovan u nemocnych s diabetem 1. typu, je-li glykémie vyssi nez 15 mmol‘l . Malé
mnozstvi ketolatek se vyskytuje pfi hubnuti nebo za hladovéni. Pfi pozitivité ketolatek je
tteba vZzdy zkontrolovat glykémii. Ketolatky v mo¢i méfi nemocny pomoci testacnich

prouzki.

2.45.4 Selfmonitoring dalSich ukazatelii kvality lécby

Nemocny muze provadét selfmonitoring hmotnosti, krevniho tlaku a dennich davek inzuli-
nu. Nékteré veli¢iny nemusi nemocny sdm méfit, ale mél by je znat. Jde zejména o hodnoty

glykovaného hemoglobinu a krevnich tukt [9].
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3 METABOLICKY SYNDROM A HYPERTENZE

Hypertenze je znama svou Castou vazbou na diabetes a obezitu a je sou¢asti syndromu in-
zulinorezistence resp. metabolického syndromu [5]. UZ diive byla pozorovana tuzka souvis-
lost mezi hypertenzi a diabetem mellitus 2. typu. Z epidemiologickych studii pak vyplynu-
lo, Ze hypertenze se u diabetikl vyskytuje v 50 %, coz je dvakrat Castéji nezZ u nediabetikd.
Vyssi vyskyt je také u osob s nadvahou ¢i obezitou bez projevil diabetu ¢i poruchy gluko-

zové tolerance. Piirtstek hmotnosti zvySuje incidenci hypertenze.

3.1 Kilasifikace hypertenze

Podle kritérii WHO/ISH (World Health Organisation/International Society of Hypertensi-
on) zroku 1999 povazujeme za arterialni hypertenzi opakované zvySeni krevniho tlaku
2 140 mm Hg a nebo diastolického tlaku 2 90 mm Hg, zjisténého alesponi ve 2 az 3 méteni

krevniho tlaku.

Tab. 4 Definice hypertenze podle kritérii WHO a IHS z r. 1999 [14].

Tlak krve [mm Hg]

Systolicky Diastolicky
Optimalni tlak <120 a <80
Normotenze <130 a <85
Vysoky normalni tlak 130-139 nebo 85-90
Mirna hypertenze 140-159 a/nebo 90-99
Podskupina hrani¢ni hypertenze 140-149 a/nebo 90-94
Stfedné zavazna hypertenze 160-179 a/nebo 100-109
Tézka hypertenze =180 nebo =110
Izolovana systolicka hypertenze 2140 a vice a <90
Podskupina hrani¢ni izolované systolické 140-149 a <90

hypertenze
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Etiopatogeneticka klasifikace rozliSuje primarni nebo esencialni hypertenzi, kde zname
fadu patogenetickych mechanismt, ale nezndme vlastni vyvolavajici pfi¢inu a déale sekun-
darni hypertenze, kde je zvySeni krevniho tlaku disledkem jiného, pfesné definovaného
patologického stavu. Diagnézu esencidlni hypertenze stanovujeme vyloucenim sekundar-
nich hypertenzi. Esencidlni hypertenze pfedstavuje asi 95 % hypertenzni populace, kdezto
sekundarni hypertenze tvoti méné nez 5 %. Odliseni sekundarni hypertenze od esencidlni je
dulezité pro moznosti specifické 1éCby, ktera miize vést u odstranitelnych pfic¢in k vymizeni

hypertenze nebo jejimu podstatnému zlepSeni [15].

3.2 Patogeneze vztahu metabolického syndromu k hypertenzi

Vztah hypertenze k hladin€ inzulinu a inzulinorezistence je vysvétlovan fadou teorii [1].
Syntéza znamych poznatkl a jejich univerzalni platnost je ztiZzena faktem, Ze n€kdy se vy-
skytuji stavy hyperinzulinémie, které se nekombinuji s hypertenzi ani pti dlouholetém trva-
ni. Hyperteze pfi inzulinorezistenci je pravdépodobné zptisobena kombinaci naslednych

mechanismii:
e zvySené senzitivity k ptivodu Na,
e zvySené citlivosti na angiotenzin,
e zmén v transportu Na+,
e snizené aktivity Na+/K+ pumpy,
e zvySené aktivity Na+/H+ pumpy,
e zvySené akumulace intracelularniho Ca?+,
e stimulace sympatického nervového systému,
e sniZeni syntézy vazodilatac¢nich prostaglandinli a omezeni vazodilatace [5].

Stavy inzulinorezistence by mély mit potencidlné hypertenzni u€inky, spocivajici ve zvyse-
né retenci sodiku a vody v ledving a zvySené aktivité Na+/H+ pumpy v bunécné membra-
né. Vysledna zvysena hladina intracelularniho Na+ vede ke zvySené kumulaci intracelular-
niho Ca?+, zvysSujici efektivitu elektromechanického pievodu, a tudiz kontraktilitu hladké

svaloviny cév. Z toho plyne zvySend periferni cévni rezistence a rostouci diastolicky tlak

[1].
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Tukova tkan je velkym hormonalné aktivnim organem téla a predpoklada se, ze produko-
vané hormony mohou mit vztah k hypertenzi (rezistin, leptin atd.). Patogeneze vzniku hy-
pertenze u obéznich vSak neni dosud zcela jasna. Leptin nepochybné vyvolava sympatiko-
tonii a miZe timto mechanismem ovliviiovat vysoky krevni tlak. Rada hormoni tukové
tkdn€ se podili na inzulinorezistenci, a tak nepfimo muizou mit urc¢ity vliv na hypertenzi.
Mnohé patogenetické faktory jsou spolecné jak obezité, tak hypertenzi a psobi vazokon-
strikci a retenci sodiku v organismu [5]. Leptin, volné mastné kyseliny a inzulin, jejichz
hladina je =zvySend u obezity, mohou stimulovat sympatickou aktivitu a vést
k vazokonstrikci [1]. Landsbergiiv model vzniku hypertenze u obéznich pacientd vychazi
z experimentalnich diikazi, kdy bylo zjisténo, ze zvyseny piijem potravy zvySuje aktivitu
sympatiku a naopak la¢néni ji snizuje. Sympatikus v kombinaci s tzv. Setrnym genotypem
vede ke snizeni postprandialni termogeneze, ktera je oznacovana jako obranny mechanis-
mus organismu proti nadbytecnému pifijmu energie a ndslednému rozvoji obezity. SniZeni

hmotnosti vede soucasné k poklesu krevniho tlaku a normalizaci téchto odchylek [16].

3.3 Diagnostika hypertenze

V souvislosti s MS povazujeme za rizikovy faktor, resp. diagnostické kritérium, jiz tzv,
vysoky normalni krevni tlak tj. 130-139/85-90 mm Hg. Pokud pfi této ,,normalni“ katego-
rii krevniho tlaku v ramci MS nebudou pfitomny pfidruZena onemocnéni (jako ischemicka
choroba srde¢ni, prodéland ischemickd cévni mozkova piihoda, chronické rendlni onemoc-
néni nebo diabetes mellitus), mizeme zde s velkou pravdépodobnosti oekavat kumulaci
dal$ich rizikovych faktor zvysujicich celkové kardiovaskularni riziko na hladinu rovno ¢i

vice nez 5 % v nejblizsich letech, tj. na hladinu tzv. vysokého kardiovaskularniho rizika
[1].
Diagnosticky program musi byt zaméfen na tyto tdaje:
e Stanoveni zavaznosti hypertenze, tzn. kromé stanoveni vyse krevniho tlaku také po-
souzeni ptitomnosti nebo nepfitomnosti organovych komplikaci.
e ZjiSténi onemocnéni, ktera etiologicky a patogeneticky mohou ovlivnit jeji progno-
zu, a mohou vyzadovat dalsi 1€¢bu.

e Vylouceni sekundarnich forem hypertenze, hlavné operacni 1écba, nebo u nichz za-

kladni onemocnéni vyzaduje dalsi druhy 1éCby.
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e Vysetfeni, které je nutné pred zahajenim dlouhodobé antihypertenzivni 1écby jako

vychodisko pro zjisténi pripadnych moznych nezddoucich ucinkt [17].

3.3.1 Anamnéza

V rodinné anamnéze patrame po pred¢asném umrti na kardiovaskularni onemocnéni (do 55
let u muzii, do 65 let u zen) a po vyskytu hypertenze u ptfimych piibuznych. V osobni
mocnéni, dn¢, poruse zraku, bronchialnim stavu, anginé pectoris, namahavé dusnosti, epi-
zodach tachykardie a zblednuti, ubytek télesné hmotnosti. V anamnéze neopomeneme
otazky, tykajici se zivotniho stylu (koufeni, alkohol, dieta — spotieba soli, tuku). Dilezit4 je
téz znalost soucasné uzivanych 1éki, které mohou snizovat uc¢innost antihypertenzivni 1&¢-

by.

3.3.2 Fyzikalni vySetieni

Nadmérna télesnd hmotnost nuti myslet na moZnost IR. DileZzita je distribuce télesné

hmotnosti.

3.3.3 Pomocna laboratorni vySetieni

Vzhledem k poctu hypertoniki v populaci nelze provadét k rozliseni esencialni a sekun-
darni hypertenze vSechna znama vysetfeni. Musime vychazet ze screeningovych vysetieni,
ktera provadime povinné u vSech hypertoniki, a dopliiujeme je podle diagnostické uvahy

o dalsi vhodna vysetfeni [15].
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Tab. 5 Pomocnd laboratorni vySetieni u hypertenze podle smérnic Ceské kardiologické

spolecnosti [17].

Vysetireni nutna u vSech hypertoniku VySetieni vhodna u nékterych skupin
mo¢ + mocovy sediment echokargiografie

EKG RTG vysetieni hrudniku

kreatinin v séru kyselina mocova v séru pfi 1écbé diuretiky
kalium, natrium v séru mikroalbuminurie u diabetes mellitus
glykémie

celkovy cholesterol (pfi cholesterolu nad 5

mmol/l lipidové spektrum)

ocni pozadi

3.4 Lécba hypertenze v ramci metabolickym syndromem

Lécba hypertenze u MS musi byt komplexni a zahrnovat i souc¢asné ovlivnéni dalSich rizi-
kovych faktorti, jako je DM, obezita a hyperlipidémie. Lécba musi byt individudlni
S ohledem na organové komplikace a pfidruzena onemocnéni. Zakladni reZimova opatieni
zlustavaji hlavnim pfedpokladem uspéSnosti prevence kardiovaskularnich onemocnéni

vV ramci MS spojené s hypertenzi. Patfi sem predevsim:

e pravidelnd zZivotosprava s respektovanim cirkadidnniho rytmu a prevence psychic-

kého stresu

e raciondlni, vyvdZend a pravidelnd stfidma strava — kontrola energetického piijmu,

prevence piijmu Zivoc¢iSnych tukt a restrikce piijmu soli
e dostatecnd pohybova aktivita, resp. jeji zvySeni
e prevence abtzu alkoholu

e dusledné vyvarovani ¢i zanechani kouteni [1].
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3.4.1 Nefarmakologicka lécba hypertenze
Nefarmakologicka 1écba je bohuzel podceniovana a fada nemocnych zejména S mirnou hy-

L4

1é¢be [18]. Nejdulezitéjsi 1 nejefektivnéjsi je kontrola télesné hmotnosti. Redukce télesné
hmotnosti mize vést k tomu, zZe farmakoterapie miize byt pouzivana méné energicky
a u tfady pacientli s mirnou hypertenzi mize normalizace télesné vahy vést soucasné
i k normalizaci krevniho tlaku. Redukce télesné hmotnosti spolu se zvySenou télesnou ak-
tivitou vedou také ke zlepSeni IR a ke snizeni hodnot lipidi. Télesny trénink je vhodny jen
u mirné hypertenze bez organovych komplikaci. U nemocnych s orgdnovymi zmé&nami je

pochopitelné nutné télesnou aktivitu individualizovat.

Restrikce soli a zvySeni piivodu drasliku v dieté jsou dal§imi opatfenimi. Hypertonici musi
omezit spotfebu nadmérné solenych potravin. Soucasti nefarmakologické 1é¢by je také re-

strikce alkoholu, omezeni stresu [15].

3.4.2 Farmakologicka lécba hypertenze

U stiedné tézké a t€zké hypertenze zahajujeme diagnosticky program a lécbu okamzité.
U mirné hypertenze zaciname nefarmakologickou lé€bou a opakovanym métenim hyper-
tenze v rozmezi 2—4 tydnl. Po netspéSném snizeni hypertenze zahajujeme farmakologic-
kou 1é¢bu. Lécba musi byt individualni, komplexni. Lékat musi nemocnému vysvétlit rizi-
ko nelécené hypertenze, zdiraznit prospésnost 1é¢by hypertenze a zdtraznit, Ze jde o 1écbu
dlouhodobou, mnohdy celozivotni. Az 30 % hypertoniki ptestavaji uzivat léky, pokud

nejsou piesvédéeni o vyznamu 1écby [15].

3.4.2.1 Prehled antihypertenziv

Vsech pét hlavich skupin antihypertenziv (diuretika, beta-blokatory, blokatory kalciovych
kanal, ACE inhibitory, AT1-blokétory) vyuzivame k 1é€bé MS. Bohuzel malokdy se vy-
sta¢i s monoterapii (asi 30 %) k normalizaci krevniho tlaku, proto je mozné bud’ zvysit
davku léku, nebo jej nahradit lékem jiné skupiny ¢i pfidat 1€k jiné skupiny. Nestaci-li

k normalizaci krevniho tlaku dvojkombinace, volime trojkombinaci [15,19].
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4 METABOLICKY SYNDROM A DYSLIPIDEMIE

MS je jednim z nejznaméjsich rizikovych faktorti kardiovaskularnich onemocnéni a dysli-

pidémie MS se na téchto skutecnostech vyznamné podili.

Problematika dyslipidémie je charakterizovana ptfedevsim na hypertriglyceridémii, vysky-
tem malych denznich LDL-¢astic (i u nemocnych s normalni hladinou celkového LDL cho-
lesterolu), nizkou koncentraci HDL cholesterolu a zvySenim triacylglycerold. Zakladem je
samoziejmé¢ vzdy nefarmakologickd 1écba. V 1é¢bé této dyslipidémie nachazeji uplatnéni
krom¢ zasadni rezimové 1écby u vybranych skupin osob predevsim statiny a fibraty ¢asto

uzivané v kombinaci, ostatni hypolipidemika jen omezené [20].

MS je ptedevsim (z hlediska lipidovych rizikovych faktorti) ,,hlavnim rivalem LDL cho-
lesterolu v boji o pozici nejvyznamnéjsiho rizikového faktoru“ kardiovaskularnich one-

mocnéni [1].

4.1 Klasifikace dyslipidémie
Podle klasifikace doporucované Evropskou asociaci pro aterosklerézu (EAS) [9].
Poruchy lipoproteinti se déli na tfi nasledujici skupiny, které se 1i8i volbou piipadné hypo-
lipidemické 1écby:
e izolovana hypercholesterolémie (zvySeny LDL cholesterol, ev. i celkovy choleste-
rol)

e kombinovana dyslipidémie (zvySeny LDL cholesterol a TG)

e hypertriacylglycerolémie (zvy$ené TG, normalni LDL cholesterol) [9].

4.2 Diagnostika dyslipidémie

Zmnozeni né€které z lipoproteinovych tiid je symptomem hyperlipoproteinémie. V praxi se
vychazi pii klasifikaci a pfi odhadovani miry rizika z klinického vySetieni a ze stanoveni
koncentraci sérovych TG, celkového cholesterolu a HDL cholesterolu [9]. Typicky lipido-
gram u MS charakterizuji ptfedevSim zvySené triglyceridy a snizeni LDL cholesterolu. Do
popiedi se dostaly tzv. malé denzni Castice LDL, které snadnéji pronikaji arteridlni sténou,

maji snizenou afinitu k LDL-receptorim a snadno podléhaji oxidaci. Pravé tyto Castice
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maji velky aterogenni potencial. Vysetieni malych denznich LDL-¢astic neni pro béznou

praxi nezbytné, orienta¢né postaci vysetteni triglyceridt [1].

Nemocni s MS maji velmi ¢asto normalni, nebo jen hrani¢né zvySenou koncentraci LDL
cholesterolu. Pfesto je tato koncentrace vyznamna a pfinasi zvysené kardiovaskularni rizi-

ko, pravé proto, ze se u nemocnych vyskytuje vysoké zastoupeni aterogennich LDL-¢astic

[21].

4.3 Lécba dyslipidémie v ramci metabolického syndromu

4.3.1 Nefarmakologicka lécba

Je zékladnim prostfedkem 1é¢by dyslipidémie. Jeji soucasti je dieta, zvySeni fyzické aktivi-

ty a vyvarovani se koteni a alkoholu [9].

Zakladnim dietnim opatfenim je zahajeni reduk¢ni diety. Nemocnym zméfime obvod pasu,
piesné zjistime jejich hmotnost a stanovime jim ptedevsim redlny cil. Je prokdzano, Ze
snizeni hmotnosti o 5-10 % vede k vyraznému sniZeni kardiovaskularniho rizika. Souvisi
to s faktem, Ze snizeni hmotnosti o 10 % vede k redukci visceralniho tuku o 30 % a prave
zmnoZzeny visceralni tuk je spojen s vy$Sim vyskytem fady rizikovych faktord. Nekufactvi
je u nemocnych s MS nezbytné. Kouteni snizuje hladinu HDL cholesterolu, tedy jeden ze

zékladnich parametri dyslipidémie u MS [22].

Nefarmakologicka 1é¢ba se kryje s doporu¢enimi pro diabetes mellitus 2. typu [9].

4.3.2 Farmakologicka lécba

Pokud nefarmakologicka 1écba nevede k tpravé lipidového spektra, zahajujeme farmako-

logickou 1écbu [5].

Pii volb¢ 1€ku se mé vychéazet z konkrétniho nédlezu v krevnich lipidech [23]. Ve svétle
soucasnych poznatkii budou u vét§iny nemocnych Iékem volby statiny (i pfi normalni kon-
centraci LDL cholesterolu je tfeba snizit zastoupeni malych denznich LDL-¢&astic). Trigly-
ceridy a nizky HDL cholesterol ovlivnime fibraty [24]. U velké ¢asti nemocnych s MS se
ale nedafi monoterapii dosdhnout optimalnich hodnot krevnich lipidii. V téchto piipadech

je vhodna terapie kombinaci statinti s fibraty.
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Faktem vsak je, Ze jiz dostupnéd hypolipidemika, statiny a fibraty jsou u¢inné v 1écb¢é ne-

vvvvvv
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5 METABOLICKY SYNDROM A OBEZITA

Obezita puvodné v definici MS nebyla. Je definovana nadmérnym uloZenim tuku v orga-
nismu. Obezita a nadvaha s centralni distribuci tukové tkané je podstatnou soucasti MS.
Jde o zavazné chronické onemocnéni, postihujici metabolizmus a piimo ¢i nepiimo celou
fadu organovych systému (zejména kardiovaskularni a pohybovy). Centraln¢ ulozeny tuk
zjistujeme méfenim obvodu pasu v poloviné vzdalenosti mezi dolnimi Zzebry a hornim
okrajem panve. Divodem méfeni obvodu pasu je stanoveni visceralniho tuku. Kriticka
hodnota je 88 cm pro zeny a 102 cm pro muze (podle IDF 80 cm pro Zeny a 94 cm pro mu-
ze) [25]. Dulezité je také méfeni BMI. Cilem lécby je odstranéni ¢i sniZeni existujicich

a budoucich rizik. Relativné nejvétsiho prospéchu je dosahovano redukci prvnich 5-10 %

pocate¢ni hmotnosti.

5.1 Definice obezity a jeji klasifikace

Obezita je dnes definovana podle klinicky snadno dostupného vySetieni vysky a hmotnosti.

Prakticky se opustilo stanoveni tzv. Brocova indexu [26]:
hmotnost v kg/(vyska v cm — 100) 1)

Tento index je nevhodny z nékolika davodi, zejména proto, Ze koreluje s vySkou a nehodi

se tedy univerzalné pro malé i velké jedince.

Proto byl jiz pted vice neZ sto lety zaveden tzv. Queteletliv index, ktery je dnes celosvétove

oznac¢ovan jako body mass index (BMI) [26]:
hmotnost v kg/(vyska v m)? (2

Jako normdlni hmotnost byvd uddvana hodnota BMI 18,50 az 24,99 kg.m'z. Pod touto
urovni klasifikujeme jiz onemocnéni jako podvyziva. Nadvaha je povazovana za ptedstu-
pa od hodnoty 27,00. Optimalni zivotni progndézu mivaji podle tady studii jedinci s BMI
20,00 az 22,00 [9].

Pouziti BMI je tedy celosvétové uznavanym meétitkem pro stanoveni diagndzy obezity.

Klasifikace obezity podle kvantitativnich méfitek:
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Tab. 6 Klasifikace télesné hmotnosti podle BMI [9].

Klasifikace BMI
podvyziva do 18,50
normalni hmotnost 18,50-24,99
nadvaha 25,00-29,99
obezita I. stupné (mirnd) 30,00-34,99
obezita II. stupné (stfedni) 35,00-39,99
obezita III. stupné (morbidni) nad 40,00

Prakticky stejné¢ vyznamna je i klasifikace kvalitativni na obezitu androidni a gynoidni.
Riziko metabolickych komplikaci, tedy tendence k androidnimu = centralnimu = abdomi-

nalnimu typu obezity, je umérné obvodu pasu a obvykle se klasifikuje na mirné a vyrazné.

Tab. 7 Metabolické riziko podle obvodu pasu v cm [1].

Mirné riziko [cm] Vyrazné riziko [cm]
zeny nad 80 nad 88
muzi nad 94 nad 102

Kromé BMI se pouziva i vypocet povrchu téla (BSA). Je obtizné definovat spravny vzorec.
V roce 1916 pozoroval Du Bois devét jednotlived rizného veku, tvaru a velikosti a méfil
jejich BSA pomoci forem. Z téchto méteni jsou odvozeny vzorce pro odhad BSA pomoci

vysky a hmotnosti.

V roce 1970 zkoumal Gehan a George podle De Bois vzorce vypocet povrchu téla na 401
jedincich. Zjistili, ze Du Boistv vzorec byl nadhodnocen o 15 % BSA v piiblizné 15 %
piipadi, ale jinak ptivodni rovnice vzhledem k malému poctu méfenych vzorkt byla pre-
kvapivé presnad. Nedavno produkoval Mosteller jednoduchy vzorec, ktery by mohl byt

snadno zapamatovatelny a vyhodnoceny na kalkulacce.
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V soucasné dobé nékolik instituci pouziva Du Boistav vzorec. Vypocet povrchu téla se dnes
vyuziva v lékaistvi v oblasti chemoterapie. Pouziti vypoctu BSA muze zajistit optimalni
1é¢bu a mize snizit potencial pro chyby v medikaci, aby se zabranilo pifedavkovani nebo
poddavkovani. Cytostatika maji terapeuticky index niz$i nez vétSina skupin farmakologic-

kych latek [27].

Tab. 8 Vzorce pro vypocet povrchu tela [27].

Autor BSA vzorec

Boyd BSA [m?] = hmotnost [kg] ®483® * vyska [cm] %3 * 0,017827
Gehan a George BSA [m?] = hmotnost [kg] %***°® * vyska [cm] %4%*® * 0,0235
Mosteller BSA [m?] = [(vyska [cm] * hmotnost [kg])/ 3600]” nebo

BSA [m?] = [(vyska [em] * hmotnost [kg]) / 3131] ”
Haycock BSA [m?] = hmotnost [kg] >>*"® * vyska [cm] %394 * 0,024265
Du Bois BSA [m?] = hmotnost [kg] ®*% * vyska [cm] % * 0,007184 nebo

BSA [m?] = hmotnost [kg]**® * vyska [m]*'® * 0,20247

5.2 Patogeneze vztahu metabolického syndromu a obezity

Z patogenetického hlediska 1ze konstatovat, ze podil genetickych (vnitfnich resp. metabo-
lickych) faktort a faktor vnéjsSich (psychologickych, vzdélani, prejidani, omezeni pohybu
apod.) je ptiblizné 1 : 1. Pfi posouzeni vnéjSich faktord je tieba zvazit vzdélani nemocného,
fyzickou aktivitu, vliv okoli, reakci na stres apod. Pro zhodnoceni genetického vlivu na

obezitu je vhodné posouzeni vyskytu obezity a diabetu v roding.

Riizné studie vesmes ukézaly, ze pacienti s nadvahou ¢i obézni maji nizsi tkanovou odpo-
véd’ na inzulin neZ neobézni, coz vede k hypotéze o uloze obezity v rozvoji IR. Mecha-
nismy spojujici obezitu a inzulinorezistenci nejsou dostatecné zndmy. Obézni pacienti maji
snizenou oxidaci glukézy a zvySenou oxidaci lipidi v porovnani s neobéznimi a jsou hy-
perinzulinemicti, coz mize vést k downregulaci poctu inzulinovych receptorti. Dale je

znamo, ze pacienti s centralni (androidni) distribuci tuku jsou rezistentnéj$i na inzulin nez
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pacienti s gynoidnim rozlozenim tukové tkan¢. Stejné tak je pravdou, ze redukce hmotnosti
u obéznich zlepsuje inzulinovou senzitivitu. Aktualni zména hmotnosti ma tak dopad na

celou fadu slozek syndromu IR [26].

5.3 Tukova tkan jako endokrinni organ

Tukova tkan je sekrecni organ, ktery vylucuje fadu hormonii a pisobkil, které mohou

ovlivilovat vyjadieni MS.

Je pravdépodobné, Ze tukova tkan u obéznich 1 viscerdlni tuk u nemocnych s nadvéhou
a normalni hmotnosti se podileji na patogenezi MS a jeho komplikaci. Vazbu jednotlivych

sloZzek MS na obezitu 1ze sledovat pti redukci hmotnosti.

Tab. 9 Latky sekretované tukovou tkani a jejich ucinek [1].

Latka Piedpokladany efekt

leptin potlaceni hladu, ovlivnéni reprodukce,

energetického vydeje a hemopoézy

lipoproteinova lipaza lipolyza
interleukin 6 aterogeneze, imunita, zanét
adipsin chut k jidlu

rezistin

angiotenzinogen

tumor necrosis factor-alfa
plazminogen activator inhibitor-1
visfatin

adiponektin

inzulinorezistence

hypertenze

inzulinorezistence

fibrinolyza

inzulinotropni efekt

zvysuje inzulinovou senzitivitu

protektivni efekt na endotel a myokard
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5.4 Lécba obezity

Lécba obezity neni boj s hmotnosti, vyjadienou v kilogramech, je to komplexni postup, kde
je tieba vzdy hodnotit komplexni efekt. Strategie mirného vahového tbytku o 5-10 % je
realné pro kazdého pacienta. Dopad téchto opatieni na vyskyt kardiovaskularnich opatieni
je znaény, i kdyz mensi nez piimé metabolické efekty. Po 10 % redukci hmotnosti klesa
vyskyt diabetu o 50 %. Pokles celkové mortality a kardiovaskulérnich ptihod jen o 20 %.

I to je pokles zna¢ny, a proto by mél byt vyvoj hmotnosti sledovan.

Hlavnim postupem v prevenci a 1é¢bé diabetu, obezity a dalSich slozek MS je dietoterapie

[1]. Moznosti, jak dosahnout snizeni nadmérné télesné hmotnosti, je pét:

e Redukéni strava spociva v Gprave stravy - snizeni energetického piijmu a rozlozeni
do jednotlivych jidel béhem dne. Redukéni stravou vétSinou minime energetickou
hodnotu celodenni davky 6000 kJ a mén¢. Tuky maji nejvyssi energetickou hodno-
tu, navic se velmi jednoduse (z energetického hlediska) vstiebavaji a ukladaji; uva-
di se, Ze se nespotiebuje vice nez 5 % plivodni energie. Je nutno zdiraznit, Ze ener-

getickd hodnota nezaleZi na typu tuku (nasycené, nenasycené).

e Pohybova aktivita - zédkladem je bézny pohyb, chiize (pokud mozno v rychlejsim
tempu, do schodil i do kopce), prace na zahradg, jizda na kole, pfip. rekreacni sport.
Pro téZce obézni je vhodné plavani, pokud je dost intenzivni; rozhodné se nedopo-
rucuje béhani pro pfilisnou zatéz velkych kloubi.

e Kognitivné-behavioralni terapie zahrnuje celou fadu pfistupti, zejména kognitivni
techniky, sebeposilovani, aktivni kontrolu vnéjSich podnétli, kontrolu konzumace

az po skupinovou terapii.

e Farmakoterapii predstavuji pouze dvé moderni antiobezitika v uzsim slova smyslu:
centralné piisobici sibutramin (selektivni inhibitor zpétného vychytavani serotoninu
a noradrenalinu) a lokalné Uc¢inny orlistat (specificky dlouhodobé plisobici inhibitor
lipaz zazivaciho traktu). V $ir§im slova smyslu se k antiobezitikiim pocitaji 1 nékte-

ra antidiabetika, napt. metformin.

e Bariatrické opera¢ni vykony jsou indikovany jako podpora redukéniho rezimu
u obéznich 3. stupné a u 2. stupné s komplikacemi. Adjustabilni bandaz zaludku

neporusSuje celistvost travici trubice a lze ji provést laparoskopicky 1 u extrémné
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obéznich jedinct. Pfed provedenim bandéaze je potieba provést psychologické vy-
Seteni a vyloucit gastroezofagedlni reflux a aktivni gastritidu. Sleeve gastrektomie
(tubulizace Zzaludku) odstranuje oblast velkého zaktiveni, ¢imz celkové zmensi ob-
jem Zzaludku; navic odstrani zdroj grelinu, zvySujiciho chut k jidlu (orexigenni pt-

sobeni).

Vykony, které méni trasu potravy (Zaludecni bypass, biliopankreatickd drendz) maji mimo-
fadné pfiznivy vliv na metabolické komplikace obezity [28]. U velké ¢asti pacientli mize
dojit az k vymizeni diabetu 2. typu. Pravé vyrazny efekt na diabetes a dal$i slozky metabo-
lického syndromu vede postupné k indikaci chirurgického feseni u osob s niz§im BMI nez

35 — tato 1é¢ba se oznacuje jako metabolicka chirurgie.

U popsaného sibutraminu ve farmakologické 1é¢bé bylo pozastaveni registrace vSech 1é¢i-
vych pfipravki obsahujicich tuto G¢innou latku v celé EU. Rozhodnuti vydala Evropska
komise 3.3.2010 z diivodu zvyseného rizika zavaznych kardiovaskularnich piihod, jako je

mozkova ptihoda nebo infarkt myokardu [29].
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II. PRAKTICKA CAST



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka 45

6 CILE DIPLOMOVE PRACE

Cilem diplomové prace bylo:

a. Ziskat vstupni data ke zpracovani diplomové prace ze zdravotniho zatizeni Zlinského

kraje;

b. Ziskana vstupni data respondentii rozdélit do skupin podle pohlavi a véku a provést

jejich charakterizaci;

C. Ze zékladnich vstupnich dat vypocitat hodnoty BMI (Body Mass Index) a BSA (plochy
povrchu téla) a dle téchto kritérii charakterizovat a porovnat fyziologické hodnoty cel-
kového cholesterolu, HDL cholesterolu, LDL cholesterolu, systolického krevniho tlaku,

diastolického krevniho tlaku a glykemického indexu respondentt;

d. Na zaklad¢ vyhodnoceni kritérii a ukazateli metabolismu téla navrhnout nejoptimal-

né&jsi zpasob davkovani 1€k, popt. potravnich davek;
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7 MATERIAL A METODICKY POSTUP

Vstupni data byla ziskdna ve zdravotnickém zatizeni ve Zlinském kraji, které bylo ochotné

poskytnout dané fyziologické hodnoty pacientti za predpokladu zachovani jejich anonymi-
ty.

Do sledovani byli zafazeni obézni pacienti s onemocnénim metabolického syndromu. Cel-

kovy pocet vyhodnocovanych pacientli byl n = 14 (z nichz bylo 7 Zen a 7 muzi).

V ramci zdravotniho stavu nemocnych pacientll byly sledovany fyziologické ukazatele:
vyska, hmotnost, vek, glykosylovany celkovy hemoglobin (HBAL), systolicky krevni tlak
(TKS), diastolicky krevni tlak (TKD), celkovy cholesterol (CCH), HDL a LDL-cholesterol,
hladiny triglyceridi (TG), glykemicky index (GI).

V ramci sledovani a vyhodnoceni dat byli respondenti rozdéleni:
e podle pohlavi do 2 skupin (muz, Zena),
e podle veéku do 4 skupin 3140 let, 41-50 let, 51-60 let, 6170 let.

Na zaklad¢ danych Setfeni byl z hmotnosti a vysky vypocitin Body Mass Index (BMI),
pomoci programu BMI kalkulacka [30]. BMI je moZno téz vypocitat podle nasledujiciho

vzorce:

BMI =hﬂ2 (3)

m = télesna hmotnost [kg]
h = télesna vyska [m]
BMI [kg.m?]

Podle BMI byli respondenti rozdéleni do Sesti zakladnich skupin: podvaha, optimalni vaha,

nadvaha, obezita 1. stupné, obezita 2. stupn¢ a obezita 3. stupn¢ (viz Tab. 5).

Na zaklad¢ zjisténych hodnot (hmotnost a vyska) respondentd byla pomoci programu BSA
kalkulacka pro davky 1ékti vypocitana plocha povrchu téla (BSA) [27]. BSA lze vypocitat
podle vzorcu (viz Tab. 8) [27]:

Plocha povrchu téla byla rozdélena do dvanacti skupin dle Tab. 10.
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Tab. 10 Rozdeleni plochy povrchu téla.

Skupina: Hodnoty [m?]  Skupina: Hodnoty [m?]
1 1,50-1,59 7 2,10-2,19
2 1,60-1,69 8 2,20-2,29
3 1,70-1,79 9 2,30-2,39
4 1,80-1,89 10 2,40-2,49
5 1,90-1,99 11 2,50-2,59
6 2,00-2,09 12 2,60-2,69

Vysledky byly vyhodnoceny variacné statisticky (ANOVA) dle Snedecor a Chochran

(1967) [31].
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8 VYSLEDKY A DISKUZE

Na zéklad¢é stanovenych cilti, materialu a metodického postupu jsme dospéli k naslednym

vysledktm.

8.1 Hodnoceni dle pohlavi

Tab. 11 Hmotnost [kg/, vyska [ecm] a BMI respondentii podle pohlavi a celkem

pohlavi  n Hmotnost [kg] Vyska [cm] BMI [kg.m™?]
primértS. E. CV% praimértS.E. CV% praimértS.E. CV%
muz 7 117,9+2,99 6,7 185,1+2,53 3,6 34,5+1,03 7,9
zena 7 84,9+3,07 96 157,741,82 31 34,2+1,64 12,7
suma 14  101,445,02 18,5 171,4+4,09 8,9 34,3+0,93 10,1

Hmotnost u muzt vykazovala primérnou hodnotu 117,9 kg s variacnim koeficientem 6,7

%, u zen byl praimér nizsi 84,9 kg, ale s vy$sim varia¢nim koeficientem 9,6 %.

Vyska u muzl byla primérné vyssi nez u zen. O vyrovnanosti souboru svédc¢i variabilita

kolem 3 %,

Z hodnot body mass indexu byly zaznamenany jak u muzi, tak u Zen velmi podobné a vy-

soké vysledky priméru i s celkovym primérem v rozmezi od 34,2-34,5 kg.m™. S variabili-

tou u vSech sledovanych 10,1 %.

Tab. 12 BSA [m?], TKD [mm Hg] a TKS /mm Hg] respondentii podle pohlavi a celkem

pohlavi n BSA [m?’] TKD [mm Hg] TKS [mm Hg]
primer+S. E.  CV%  pramer+S. E. CV% primérS.E.  CV%
muz 7 2,610,04 15,6 84,3+2,02 6,3 138,6+0,04 1,7
zena 7 1,9+0,03 4,6 78,6+1,43 4,8 134,3+3,69 7,3
suma 14 2,2+0,08 13,3 81,4+1,43 6,6 136,4+2,70 7,4

Povrch téla je v praiméru u muzt (2,6 m?) vyssi nez u zen (1,9 m?), sumarné (2,2 m?). | vari-

abilita byla vyssi nez u BMI.
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Celkové u obou pohlavi se pohyboval krevni tlak systolicky i diastolicky vV normé, coz bylo

zpusobeno uzivanim 1ékti u pozorovanych osob.

U muzského pohlavi byl rozdilngjsi (CV % 6,3) nez u pohlavi zenského (CV % 4,8). Cel-
kova primérnad hodnota varia¢niho koeficientu byla 6,6 %. U muzl byl pramér 84,3 mm
Hg, zeny mély vysledky u diastolického tlaku nizsi 78,6 mm Hg a ob¢ pohlavi praimérné

81,4 mm Hg.

Krevni tlak systolicky vykazoval primérnou hodnotu u muzd 138,6 mm Hg s variabilitou
7,7 %. Primér systolického krevniho tlaku u Zen byl 134,3 mm Hg a varia¢ni koeficient 7,3

%. Souhrnny pramér 136,4 mm Hg, varia¢ni koeficient 7,4%.

Tab. 13 HbA; [%], CCH [mmol-l ], HDL [mmol-| ] respondentii podle pohlavi a celkem

CCH (HDL + LDL)

pohlavi n HbA;. [%] [mmol-1 '] HDL [mmol‘l ']
primér+S. E.  CV% pramértS.E. CV% primér+S. E. CV%
muz 7 6,740,40 156  5,1+0,42 21,6  1,140,10 23,7
Jena 7 6,6%0,51 20,6  5,140,25 13,1 1,240,14 29,5
suma 14 6,740,31 175  51+0,23 17,2 1,2+0,08 26,3

Hodnota priméru glykovaného hemoglobinu se pohybuje (u muzi, zen a celkem)
Vv rozmezi 6,6-6,7 %. U fyziologické meze jsou hrani¢ni intervaly 2,8-4,5 % [32]. Varia¢ni

koeficient byl celkove vyssi.

U celkového cholesterolu se napocital pomér (muzi:zeny:celkem = 5,1:5,1:5,1 mmol-l ).
Pomér u vSech respondentii ndm vySel v normalnich hodnotach pro celkovy cholesterol

(3,6-5,2 mmol-1 ') [32].

Vysokodenzitni lipoprotein u muzského pohlavi je v priméru 1,1 mmol-l ', u zenského
pohlavi 1,2 mmol‘l !, sumarné 1,2 mmol-1 !, variabilita (viz Tab. 13). Hodnoty u Zenského

pohlavi se pohybovaly na hrané referen¢ni meze > 1,20 mmol-1 ! [32].
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Tab. 14 LDL /mmol-l '], TG [mmol-l '] a GI [mmol-l '] respondentii podle pohlavi a cel-

kem

pohlavi n LDL [mmol-1 '] TG [mmol‘l '] Gl [mmol-l ']
praimérxS. E. CV% primértS.E. CV% praimértS.E. CV%

muz 7 3,1+0,32 27,4 2,1+0,39 49,2 8,5+0,94 29,4

Zena 7 3,0+0,17 15,1 2,0+0,26 33,6 7,7+0,51 17,5

suma 14 3,0+0,17 21,5 2,1+0,23 40,9 8,1+0,53 24,3

Hodnota nizkodenzitniho lipoproteinu se pohybovala u priméru Vv rozmezi (3,0-3,1
mmol-l ') u muzd, Zen a sumarné. Fyziologicka hodnota u LDL cholesterolu je < 3,90
mmol-l ' [32].

U triacylglycerolti byl primér u vSech naméfenych hodnot okolo 2 mmol-l !, s vysokou
variabilitou. Hrani¢ni hodnoty u TG jsou 0,00-1,85 mmol-1 ' [32].

U GI byly naméteny hodnoty u praméru 8,5 mmol‘l ! muzi, 7,7 mmol-1 ! Zeny a celkem 8,1

mmol-1 !, variabilita (viz tab. 14).

8.2 Hodnoceni dle véku

Pii hodnoceni dle véku bylo zastoupeni pacientli zna¢né riznorodé. U muzli v rozmezi
31-40 let byl posuzovan pouze jeden pacient (variac¢ni koeficient 0 %). Bohuzel tato sku-
pina nelze porovnat s pohlavim zenskym. V této vékové kategorii zadna pozorovana paci-
entka nebyla. Oproti tomu ve véku 61-70 let byly jen osoby Zenského pohlavi. Jedinou

skupinou vhodnou pro porovnani v této kategorii byla vékova hranice 51-60 let.

Tab. 15 Vyska [cm], Hmotnost [kg] a BMI [kg.m™/ respondentii podle véku a pohlavi

pohlavi  vék  n Vyska [cm] Hmotnost [kg] BMI [kg.m™?]
pramérS. E. CV% primértS. E. CV% primértS. E. CV%
muz 31-40 1 175,0+0 0 108,0+0 0 35,340 0
41-50 3 185,3+1,76 1,7 124,7+3,18 44 36,3+1,10 5,2
51-60 3 188,3+4,41 4,1 114,3+2,60 3,9 32,3+1,45 7,8
zena 51-60 2 154,5+1,50 1,4 79,0+2,00 3,6 33,1+1,50 6,4
61-70 5 159,0+2,30 3,2 87,243,81 9,8 34,7+2,29 14,7
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Ukazatele vysky a hmotnosti jsou uvedeny v Tab. 15.

Vysledna hodnota priiméru BMI pro muzské pacienty byla 32,3 kg.m™ s variabilitou 7,8 %.

U Zen ¢&inila hodnota priiméru 33,1 kg.m™ s varia¢nim koeficientem 6,4 %.

Tab. 16 BSA /m?], TKD [mm Hg] a TKS [mm Hg] respondentii podle véku a pohlavi

pohlavi ~ v&k n BSA [m’] TKD [mm Hg] TKS [mm Hg]

prumértS. E. CV% primértS. E. CV% primértS. E. CV%

muz 3140 1 2,3+0 0 80,010 0 130,010 0
41-50 3 2,5+0,04 25 86,7+3,33 6,7 146,7+6,67 7,9
51-60 3 2,5+0,05 3,3 83,3+3,33 6,9 133,3+3,33 4,3
Zena 51-60 2 1,9+0,02 1,2 75,045,00 94 130,0+10,00 10,9
61-70 5 2,0+0,04 4,2 80,0+0 0 136,0+4,00 6,6

Porovnani vékového rozmezi 51-60 let. Z hodnot povrchu téla byl vysledny pramér
u muzi 2,5 m?, u Zen byla tato hodnota nizsi 1,9 m2. Varia¢ni koeficient byl 3,3 % u muzt

al,2%uZen.

Z hodnot krevniho tlaku diastolického byly zaznamenany v ramci muzského pohlavi pri-
mérné hodnoty 83,3 mm Hg s variabilitou 6,9 %, u zen 75,0 mm Hg, ale zde byla variabili-

ta 0 néco vyssi 9,4 %.

Systolicky krevni tlak dosahoval v priméru podobnych hodnot u muzi i zen, variabilita

byla rozdilna s vysledky 4,3 % muzi a 10,9 % zeny.

Tab. 17 HbA; [%], CCH [mmol-l '] a HDL [mmol-l '] respondentii podle véku a pohlavi

CCH (HDL + LDL)

0 .

pohlavi  vék HbAsc [4] [mmol] '] HDL [mmol-1 ']
primértS. E. CV% promértS. E. CV% primértS. E. CV%

muz 3140 1 7810 0 4,6+0 0 0,9:0 0
4150 3 604074 213 59+0,67 196 1,3+0.18 24.3

5160 3 7,0+0,24 59 45+0,48 185 1,040,10 17,3

sena 5160 2 67+1,95 415 49+048 138 1,4+0,48 49,6
6170 5 6,6£0,41 140 5,1+0,32 141 1,2+0,11 21,3
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Primér celkového glykovaného hemoglobinu se pohyboval ve vyssich hodnotach u muz-
ského pohlavi 7,0 %. U Zenského pohlavi jen 6,7 %. Naopak variabilita byla u muzt 5,9 %
a u zen vysokych 41,5 %.

Celkovy cholesterol primérné byl u muza 4,5 mmol-l ' a u zen 4,9 mmol-1 .

Koncentrace vysokodenzitniho lipoproteinu se primérmné pohybovala u muzt 1,0 mmol-1 !

auzen 1,4 mmol-l !,

Tab. 18 LDL /mmol-l '], TG [mmol-l ']a GI [mmol-l '] respondentii podle véku a pohlavi

pohlavi vék n LDL [mmol-1 '] TG [mmoll '] Gl [mmol-1 ']
prumértS. E. CV% pramértS. E. CV% pramértS. E. CV%
muz 3140 1 2,76%0 0 2,58+0 0 10,8940 0
41-50 3 3,75+0,432 19,9 1,90+0,949 86,6 8,61+1,857 37,4
51-60 3 2,50+0,337 23,3 2,16+0,338 27,1 7,54+1,156 26,6
Zena 51-60 2 2,48+0,045 2,6 2,27+0,100 6,2 7,25+0,150 2,9
61-70 5 3,20+0,154 10,8 1,92+0,359 41,8 7,87+0,715 20,3

Nizkodenzitni lipoprotein se liSil hlavné ve variabilité. Hodnota priméru u muza byla 2,5
mmol-1 ' s variabilitou 23,3 %. Zeny dosahovaly v priméru 2,5 mmol-1 !, ale s mnohem

niz§im varia¢nim koeficientem 2,6 %.

U triacylglycerold vysly hodnoty podobné. Pramér byl 2,2 mmol‘l ! u muzi a 2,3 mmol-1 !

u zen.

Gl vykazoval u muzi primérnou hodnotu 7,5 mmol-1 ' s variabilitou 26,6 %, u zen 7,3

mmol-1 '. Variacni koeficient byl u zen nizsi (2,9 %).

8.3 Hodnoceni dle BMI

Podle vysledkt BMI byla porovnana obezita 1. a 2. stupné. Nadvahu a obezitu 3. stupné
nebylo mozno porovnat z divodu nedostatku pacientii muzského pohlavi v téchto skupli-
nach. Byla posuzovéana pouze jedna pacientka dosahujici obezity 2. stupné, z toho divodu

je variacni koeficient 0 %.
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Tab. 19 BSA /m?], TKD [mm Hg] a TKS [mm Hg] respondentii podle BMI a pohlavi

pohlavi  BMI n BSA [m?] TKD [mm Hg] TKS [mm Hg]

prumértS. E. CV% primértS. E. CV% primértS. E. CV%

muz 4 3 2,5+0,04 2,7 83,3+3,33 6,9 136,7+3,33 4,2
5 4 2,4+0,07 54 85,0+2,89 6,8 140,0+7,07 10,1

Zena 3 1 1840 0 80,0+0 0 130,0+0 0
4 4 1,9+0,03 3,1 77,5+2,50 6,5 135,0+6,46 9,6

5 1 2140 0 80,0+0 0 140,0+0 0

6 1 2,0+0 0 80,0+0 0 130,0+0 0

Obezita 1. stupné:

Pramér povrchu téla u muzi 2,5 m? s variabilitou 2,7 %. U zen pramérné 1,9 m? s variac-

nim koeficientem 3,1 %.

Pramér krevniho tlaku diastolického se pohybuje v rozmezi 77,5-83,3 mm Hg u obou po-
hlavi s variabilitou 6,5-6,9 %.

Systolicky krevni tlak u muzského i Zenského pohlavi se nijak nelisil, ale ve variabilité

byly zaznamenany rozdilné hodnoty 4,2 % u muzi a 9,6 % u Zen.
Obezita 2. stupné¢:

U muzt vykazoval povrch téla hodnotu 2,4 m? a u Zen 2,1 m?. Variaéni koeficient u muzi

byl 5,4 %.

Krevni tlak diastolicky vykazoval primérnou hodnotu u muzského pohlavi 85,0 mm Hg

u zen hodnotu 80,0 mm Hg. Varia¢ni koeficient u muzi byl 6,8 %.

Primérny systolicky krevni tlak vysel shodny (140,0 mm Hg) u muzi i zen. Variacni koe-

ficient byl u muzu 10,1 %.
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Tab. 20 HbA; [%], CCH mmol-l '] a HDL mmol-l '] respondentii podle BMI a pohlavi

CCH (HDL + LDL)

pohlavi  BMI n HbA:. [%] HDL [mmol-1 !]

[mmol-1 ]

primér+S. E. CV% pramérzS.E. CV% praimértS. E. CV%

muz 4 3  7,3+0,17 4,0 5,7+0,71 21,8 1,0+0,09 14,1
5 4  6,3+0,63 20,0 4,7+0,46 19,7 1,2+0,17 29,0

Zena 3 1 6,140 0 4,740 0 0,940 0
4 4  6,7+0,80 23,8 5,1+0,37 14,4 1,3+0,21 33,3

5 1 7,940 0 5,840 0 1540 0

6 1 5440 0 4540 0 1,040 0

Obezita 1. stupné:

Celkovy glykovany hemoglobin vykazoval u muzi primér 7,3 %, u Zen byla hodnota niZsi

6,7 %. Variabilita byla zna¢n¢ rozdilna.

Podle dostupnych hodnot byl primér celkového cholesterolu u muzt 5,7 mmol-l ' a u Zen

5,1 mmol-l .

Primér u vysokodenzitniho lipoproteinu nabyval hodnot 1,0 mmoll' u muzt a 1,3

mmol-l ' u Zen.
Obezita 2. stupné:

Priimér celkového glykovaného hemoglobinu byl u muzského pohlavi 6,3 %. U Zen byla

primérna hodnota 7,9 %.

Vysledna hodnota celkového cholesterolu byla v priméru u muzi 4,7 mmol-l ' au Zen 5,8

mmol-1 .

HDL pramér byl niz§i u muzd 1,2 mmol-l ! a vy$si u Zen 1,5 mmol‘l !. Variaéni koeficient

(viz Tab. 20).
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Tab. 21 LDL /mmol-l '], TG [mmoll '] a GI [mmol-l '] respondentii podle BMI a pohlavi

pohlavi BMI n LDL [mmol-1 '] TG [mmol-1 '] Gl [mmol-1 ']
primér+S. E. CV% primértS. E. CV% praimértS. E. CV%

muz 4 3 3,340,606 31,5 2,940,473 28,3 9,3+1,753 32,8
5 4 2,940,380 26,4 1,5+0,397 52,2 7,9+1,138 28,9
Zena 3 1 3,0+0 0 1,940 0 6,340 0
4 4 2,840,248 17,4 2,3+0,354 30,3 8,4+0,700 16,6
5 1 3,640 0 1,940 0 6,640 0
6 1 3,0+0 0 1,140 0 7,440 0

Obezita 1. stupné:

Primé&rna hodnota nizkodenzitniho lipoproteinu byla u muza vyssi (3,3 mmol-1 ') nez u Zen

(2,8 mmol-1 ).

Hodnoty triacylglyceroli vykazovaly u muzského pohlavi primémou hodnotu 2.9

mmoll !, c0Z je o néco vys$i nez u Zen 2,3 mmol-1 .

U GI byly u vsech sledovanych hodnot (muzi a zeny) zjistény priamérné hodnoty (8,4-9,3

mmol-1 ).
Obezita 2. stupné:

LDL hodnoty se pohybovaly u muzi v priméru 2,9 mmol‘l ! s variatnim koeficientem

26,4 %. U Zen byly primérové vysledky 3,6 mmol-l ! s celkovou variabilitou 0 %.

U triacylglycerolu byl vysledek priméru 1,5 mmol-1 ! (muzi) a 1,9 mmol-1 ! (zeny).

8.4 Hodnoceni dle povrchu téla (BSA)

Po vyhodnoceni povrchu téla u tabulek 22, 23 a 24 se zjistily rizné a nesrovnatelné vysled-
ky u muzt a zen. Sledované hodnoty pro dané tabulky jsou nesrovnatelné. Je to ovlivnéno
tim, ze hodnota BSA se ve sledované kategorii u muzi a zen zna¢né 1isi. U Zen se sledova-
ny vzorek pohybuje v hodnotach BSA 1,80-2,09 m?, u sledovaného vzorku muzii zacina
hodnota BSA na 2,20 m2. Kategorie BSA se pohybuje v intervalech malych (napi. 1,80—
1,89 m?), kdezto BMI se pohybuje v mnohem vétsim intervalu (napt. 18,99-24,99).

| z tohoto hlediska je srovnani obtizné.
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Tab. 22 HbAy /%], TKS [mm Hg] a TKD [mm Hg] respondentii podle BSA a pohlavi

pohlavi BSA [m?] n HbA. [%] TKS [mm Hg] TKD [mm Hg]
prumértS. E. CV% praimértS. E. CV% primértS. E. CV%
muz 2,20-2,29 1 7,840 0 130,040 0 80,0+0 0
2,30-2,39 1 6,740 0 130,010 0 80,0+0 0
2,40-2,49 2 6,7+0,85 18,1 140,040 0 90,0+0 0
2,50-2,59 2 7,240,23 4,4 135,045,00 52 80,0+0 0
2,60-2,69 1 4,910 0 160,010 0 90,0+0 0
Zena 1,80-1,89 3 6,5+1,14 30,7 130,0+5,77 7,7 76,7+3,33 7,5
1,90-1,99 2 6,7+0,01 0,2 140,0+10,00 10,1 80,0+0 0
2,00-2,09 2 6,7+1,24 26,3 135,0+5,00 52 80,0+0 0

Tab. 23 CCH [mmol-l '], HDL [mmol-l '] a LDL [mmol-l '] respondentii podle BSA a po-

hlavi
pohlavi  BSA m? CCH (HDL +1LDL) HDL [mmol-] '] LDL [mmol-1 ']
[mmol-] ]
primértS. E. CV% praimértS. E. CV% pramértS. E. CV%
muz 2,20-2,29 1 4,610 0 0,940 0 2,840 0
2,30-2,39 1 3,610 0 0,940 0 2,040 0
2,40-249 2 5,040,15 4,3 1,3+0,26 29,4 3,1+0,08 3,7
2,50-259 2 6,0£1,13 26,8 1,1+0,14 18,5 3,4+1,04 42,7
2,60-2,69 1 58+0 0 1,440 0 3,840 0
Zena 1,80-1,89 3 4,8+0,28 10,1 1,2+0,32 46,6 2,6+0,17 11,0
1,90-1,99 2 5,3+0,69 18,3 1,2+0,13 15,2 3,2+0,31 13,7
2,00-2,09 2 5,1+0,66 18,2 1,3+0,22 24,3 3,3+0,32 13,7

Tab. 24 TG [mmol-l '] a GI [mmol-l '] respondentii podle BSA a pohlavi

pohlavi BSA[m?] n TG [mmol-] '] Gl [mmol-1 ']
primértS. E. CV% primértS. E. CV%
muz 220229 1 2,640 0 10,940 0
230239 1 1,640 0 6,840 0
2,40-2,49 2 1,440,73 72,5 9,0+0,79 12,3
2,50-259 2 3,3+0,51 22,1 9,04£3,00 47,1
2,60-2,69 1 1,240 0 5,610 0
Zena 1,80-1,89 3 2,1+0,24 13,9 6,9+0,33 8,2
1,90-1,99 2 2,4+0,86 50,3 9,5+0,60 8,9
2,00-2,09 2 1,5+0,33 31,6 7,040,41 8,1
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ZAVER

Na zaklad¢ stanovenych cilt, materialu a metodickych postupti jsme dospéli k nasledujicim

zaveéram u obéznich pacientl s onemocnénim metabolického syndromu:

Hodnoceni dle pohlavi:

hmotnost u muzt vykazovala prumér 117,9 kg, u zen byl nizsi 84,9 kg;

vyska u muzského pohlavi byla primérné vyssi nez u zen. O vyrovnanosti souboru
sveédci variabilita kolem 3 %;

z hodnot body mass indexu (BMI) byly jak u muzi, tak u zen vysledky priméru
V rozmezi od 34,2-34,5 kg.m'z. S variabilitou u vSech sledovanych 10,1 %;

povrch téla byl v priméru u muzi (2,6 m?) vyssi nez u Zen (1,9 m?), sumarné (2,2
m?). Variabilita byla vy$si nez u BMI,

diastolicky krevni tlak u muzského pohlavi byl rozdilngjsi (CV % 6,3) nez u pohla-

vi zenského (CV % 4,8). Celkova primérna hodnota variacniho koeficientu byla

6,6 %. Primér u obou pohlavi byl 81,4 mm Hg;

krevni tlak systolicky vykazoval primérnou hodnotu u muzta 138,6 mm Hg s varia-
bilitou 7,7 %, u Zen byl 134,3 mm Hg a varia¢ni koeficient 7,3 %. Souhrnny pramér

136,4 mm Hg, varia¢ni koeficient 7,4%;

u celkového cholesterolu se napocital pomér (muzi:zeny:celkem = 5,1:5,1:5,1

mmol-l ');

vysokodenzitni lipoprotein u muzZského pohlavi je v priméru 1,1 mmol1 !, u Zen-

ského pohlavi 1,2 mmol‘l !, sumarné 1,2 mmol-1 *;

hodnota nizkodenzitniho lipoproteinu se pohybovala u priméru v rozmezi (3,0-3,1

mmol-l ') u muzl, zen a sumarng,
u triacylglycerolii byl primér u vS§ech namétenych hodnot okolo 2 mmol-1 *;

u GI byly naméfeny hodnoty u priméru 8,5 mmol‘l ! muzi, 7,7 mmol‘l ! Zeny a cel-

kem 8,1 mmol‘1 *;
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Hodnoceni dle véku:

Pti hodnoceni dle véku bylo zastoupeni pacientli znacné riznorodé. U muzd v rozmezi
31-40 let byl posuzovan pouze jeden pacient (varia¢ni koeficient 0 %). BohuZel tato sku-
pina nelze porovnat s pohlavim zenskym. V této vékové kategorii zadna pozorovana paci-
entka nebyla. Oproti tomu ve véku 61-70 let byly jen osoby zenského pohlavi. Jedinou

skupinou vhodnou pro porovnani v této kategorii byla vékova hranice 51-60 let.

e vysledna hodnota priméru BMI pro muzské pacienty byla 32,3 kg.m™ s variabilitou

7,8 %. U Zen ¢inila hodnota priiméru 33,1 kg.m'2 s variaénim koeficientem 6,4 %;

e 7 hodnot povrchu téla byl vysledny primér u muzii 2,5 m?, u Zen byla tato hodnota

nizsi 1,9 m2. Variacni koeficient byl 3,3 % u muztia 1,2 % u zen,

e U krevniho tlaku diastolického byly u muzského pohlavi primémé hodnoty 83,3
mm Hg s variabilitou 6,9 %, u zen 75,0 mm Hg, ale zde byla variabilita o néco vys-
§1 9,4 %,;

e systolicky krevni tlak dosahoval v priméru podobnych hodnot u muzi i zen, varia-

bilita byla rozdilna s vysledky 4,3 % muzi a 10,9 % Zeny;

e pramér celkového glykovaného hemoglobinu byl u muzského pohlavi 7,0 %.
U zenského pohlavi jen 6,7 %. Naopak variabilita byla u muzt 5,9 % a u Zen vyso-

kych 41,5 %;
e celkovy cholesterol primérné byl u muzi 4,5 mmol-1 ' a u Zen 4,9 mmol‘1 *;

e koncentrace vysokodenzitniho lipoproteinu se primérné pohybovala u muza 1,0

mmol-l 'au Zen 1,4 mmoll !;

e nizkodenzitni lipoprotein mél hodnota priméru u muzi 2,5 mmol-1 ' s variabilitou
23,3 %. Zeny dosahovaly v priméru 2,5 mmol-1 !, ale s mnohem niz§im variaénim

koeficientem 2,6 %;

e U triacylglycerolll vySly hodnoty podobné. Primér byl 2,2 mmoll ' u muzl a 2,3

mmol-l ! u Zen;

e GI vykazoval u muzt primérnou hodnotu 7,5 mmol-1 ! s variabilitou 26,6 %, u Zen

7,3 mmol-l '. Varia¢ni koeficient byl u Zen nizsi (2,9 %);
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Hodnoceni dle BMI:

Podle vysledki BMI byla porovnéna obezita 1. a 2. stupn¢. Nadvahu a obezitu 3. stupné

nebylo mozno porovnat z divodu nedostatku pacienti muzského pohlavi v téchto skupi-

nach. Byla posuzovana pouze jedna pacientka dosahujici obezity 2. stupné, z toho divodu

je variacni koeficient 0 %.

Obezita 1. stupné:

pramér povrchu téla u muzi 2,5 m? S variabilitou 2,7 %. U Zen primérné 1,9 m?

s varia¢nim koeficientem 3,1 %;

primér krevniho tlaku diastolického se pohybuje v rozmezi 77,5-83,3 mm Hg

u obou pohlavi s variabilitou 6,5-6,9 %;

systolicky krevni tlak u muzského i Zenského pohlavi se nijak nelisil, ale ve variabi-

lit¢ byly zaznamenany rozdilné hodnoty 4,2 % u muzt a 9,6 % u Zen;

celkovy glykovany hemoglobin vykazoval u muza primér 7,3 %, u Zen byla hodno-
ta nizsi 6,7 %;

podle dostupnych hodnot byl priimér celkového cholesterolu u muzi 5,7 mmol-1 !
au zen 5,1 mmoll Y

pramér u vysokodenzitniho lipoproteinu nabyval hodnot 1,0 mmol:l ' u muzt a 1,3
mmol-l ' u Zen;

pramérnd hodnota nizkodenzitniho lipoproteinu byla u muzi vyssi (3,3 mmol-1 ')
nez u zen (2,8 mmol-1 ');

hodnoty triacylglycerolti vykazovaly u muzského pohlavi primérnou hodnotu 2,9
mmol-l !, coz je 0 néco vyssi nez u zen 2,3 mmol-l ;

u GI byly u vsech sledovanych hodnot (muzi a Zeny) zjiStény primérné hodnoty

(8,4-9,3 mmol-1 1);

Obezita 2. stupné:

U muza vykazoval povrch téla hodnotu 2,4 m? a u Zen 2,1 m?. Varia¢ni koeficient

u muzu byl 5,4 %;
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e primér celkového glykovaného hemoglobinu byl u muzského pohlavi 6,3 %. U Zen

byla primérné hodnota 7,9 %;

e Vvyslednd hodnota celkového cholesterolu byla v priméru u muzi 4,7 mmol-l !

au zen 5,8 mmoll !;
e HDL primér byl niz§i u muza 1,2 mmol-1 ! a vyssi u zen 1,5 mmol-l ;

e LDL hodnoty se pohybovaly u muza v priméru 2,9 mmol-l !, u zen byly primérové

vysledky 3,6 mmol-1 ' s celkovou variabilitou 0 %;

e U triacylglycerolu byl vysledek priméru 1,5 mmol-l ! (muzi) a 1,9 mmol‘l ' (zeny);

Hodnoceni dle povrchu téla (BSA):

Po vyhodnoceni povrchu téla u tabulek 22, 23 a 24 se zjistily ruzné a nesrovnatelné vysled-
ky u muzt a Zzen. Sledované hodnoty pro dané tabulky jsou nesrovnatelné. Je to ovlivnéno
tim, Ze hodnota BSA se ve sledované kategorii u muzi a Zen zna¢né lisi. U Zen se sledova-
ny vzorek pohybuje v hodnotach BSA 1,80-2,09 m?, u sledovaného vzorku muzii zacina
hodnota BSA na 2,20 m?. Kategorie BSA se pohybuje v intervalech malych (napf. 1,80—
1,89 m?), kdezto BMI se pohybuje v mnohem vétSim intervalu (napt. 18,99-24,99).

| z tohoto hlediska je srovnani obtizné.

Z této diplomové prace vyplyva cela fada vyse uvedenych zavéra, které vychazeji z pozo-
rovani vybraného vzorku obéznich pacientli s metabolickym syndromem ze zdravotnického

zatizeni Zlinského kraje.

Na zaklad€é vyhodnoceni kritérii vysky, hmotnosti, cholesterolli, celkového glykovaného
hemoglobinu, systolického a diastolického krevniho tlaku, triacylglyceroli, body mass in-
dexu a povrchu téla navrhujeme, aby se davkovani 1€k, popt. potravnich davek vypocita-
valo podle povrchu téla (BSA). Toto davkovani 1€kt popt. potravnich davek by mélo vy-
chézet prave z povrchu téla (BSA). Jednak diky nizkému rozdilu v intervalech mezi jednot-
livymi kategoriemi BSA, ale i proto, Ze povrch téla nepodléha zadné pausalizaci jako napf.

pohlavi u BML
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SEZNAM POUZITYCH SYMBOLU A ZKRATEK

% procento

BMI Body mass index

BSA povrch téla

Ca*+ vapenaty kationt

CCH celkovy cholesterol

cm centimetr

Cv varia¢ni koeficient
EASD European Association for the Study of Diabetes
EKG Elektrokardiografie

g gram

GDM gestacni diabetes mellitus
Gl glykemicky index

H+ vodikovy kationt

HDL cholesterol High Density Lipoprotein

HM lidsky inzulin

HT vyska

ISH International Society of Hypertension
K+ draselny kationt

kg kilogram

KJ kilojouly

LADA Latent Autoimmune Diabetes of Adults

LDL cholesterol Low Density Lipoprotein
m metr

m? metr ¢tvereéni



UTB ve Zliné, Fakulta technologicka

65

MC

MODY

napr.
RTG
S.E.
TKD
TKS
Tzn.
WHO

Wt

zviteci inzulin

Maturity Onset type Diabetes of the Young

pocet

napiiklad

rentgenove vysetieni

smérodatna chyba

krevni tlak diastolicky

krevni tlak systolicky

to znamena

World Health Organisation (Svétova zdravotnicka organizace)

vaha
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PRILOHA P I: DIETNI DOPORUCENI PRO OSOBY
S METABOLICKYM SYNDROMEM

( DIETNi DOPORUCENI PRO OSOBY S METABOLICKYM SYNDROMEM

Vhodné strava pomaha upravit krevni tuky, snizit krevni tlak i hladinu cukru v krvi
1. Tuky: Celkem by mély pokryvat asi do 30 % z celkové energie (u obéznich méneé), z toho tzv. nasycené -
Zivocisné - tuky jen max. 7 %. Zbytek by mély tvofit tuky ,nenasycené“ - rostlinné (oleje, rostlinnd masla), a tuky
z ryb. V praxi to znamend jen omezenou konzumaci libovych mas a nizkotucnych mlé€nych vyrobka, vylouceni
uzenn, mésla a sadla. Tuk na mazéni a pfipravu jidel vyhradné rostlinného pivodu (rostlinna masla). Omezit prijem
tzv. transmastnych® tuku, které jsou obsaZeny hlavné v riznych suenkdch a oplatcich (predevsim s tukovou néplni
a s ,Gokoladovou“ polevou), dale ve vysoce ztuzenych tucich na smazeni.
2. Cukry: Je tieba maximéalné omezit, radgji vyloucit jednoduché cukry (sladké pecivo, moucniky, sladké napoje,
-zmrzliny, omezit sladké ovoce, napf. banany a hroznoveé vino, vétsi mnozstvi jogurtt). Naopak komplexni cukry
(obiloviny - tmava celozrnna mouka, lusténiny, tmavé celozrnné pecivo) by mély tvofit asi 45-60 % z celkového
energetického prijmu.
3. Bilkoviny: Mély by tvofit pouze asi 10-20% z celkového energetického pfijmu. Znamend to omezit konzumaci
Zivotisnych vyrobki (maso, masné vyrobky).
4. Dalsi slozky potravy:
« Dietni viaknina: jeji prijem by mél byt asi 40 g/den: zafadit do jidelnitku 5 porci zeleniny &i ovoce denné nebo
4 porce lusténin za tyden, jist vyrobky z celozrnnych obilovin.
» Cholesterol ma byt omezen na méné nez 200 mg/den. Je obsazen ve vSech Zivocisnych produktech. Rostliny
cholesterol neumji vytvaret, omezeni cholesterolu tedy znamené omezeni Zivo¢isnych vyrobki a néhrada vyrobky
rostlinnymi
» Vitaminy (napi. B, C, E, beta-karoten, kyselina listova, selen) v tabletdch nelze doporucit, nemaji Zadny pozitivni
vliv na vade zdravi (Zadouci ale je jejich pfijem v pfirozené formé - zelenina, ovoce). TotéZ plati i o vétSiné volné
prodejnych ,potravinovych dopliik* - jejich viiv na zdravi je prinejmensim sporny. Vhodné vsak je dopinéni stravy
0 asi 1 gram rybich tukd denng nebo 2-3 porce ryb tydné.
5. Dalsi informace
 Mate-li zvy$ené mnozstvi neutralnich tukd triglyceridd v krvi je treba maximalné omezit konzumaci alkoholu
a jednoduchych cukri (viz vy3e). Z obojiho jsou v jatrech vytvareny tyto typy tukd a jejich hladina v krvi se tak
zvysuje. Alkohol ma velmi vysoky obsah energie.
« Matedi zvy$enou hladinu LDL-cholesterolu, tzv. ,zlého* cholesterolu, je vhodné potravu dale obohatit o rostlinné
steroly v davce asi 2 g/den, které jeho hladinu snizuji (séja, brambory ¢i brokolice nebo ,funkéni potraviny*
obohacené o steroly.
 Méate-i snizenou hladinu HDL-cholesterolu, tzv. ,hodného*, je vhodné se pokusit jeho hladinu zvysit témito opatieni-
mi nekoufenim (jste-li kuféci), pravidelnou télesnou aktivitou a vhodnou stravou (viz vyse).

( HLAVNi PRAVIDLA PRO SESTAVENiI VHODNEHO JIDELNICKU TEDY JSOU

a) Omezit konzumaci Zivogisnych vyrobkii s vyjimkou ryb, jinak nelze dosdhnout omezeni Zivocisnych tukd, cholesterolu
a snizeni prijmu bilkoviny. Jidlo z ryb mé byt alespoii 2krét tydné, vhodné je maso driibeZi. Nizkotu¢né mlécné vyrobky
jsou vhodné pro obsah vapniku, ale napr. jogurty jist jen s mirou (obsahuji cukr, ve vétsim mnozstvi miize zvySovat
hladinu cukru).

b) Zivogisné tuky nahradit rostinnymi oleji (olivovy, fepkovy). | tak zivogisné tuky v potravé zistanou, protoze maso
obsahuje znacné procento skrytych (okem neviditelnych) tuku.

¢) Strava ma zahrnovat 5 porci prevazné cerstvé zeleniny nebo ovoce/den.

d) DodrZovat pitny rezim, tedy pit dostateéné mnozstvi neslazenych a nealkoholickych napoju. Idedlni jsou ovocny,
zeleny, cerny Caj, Cista voda, neslazené mineraini vody.

) Maximalné omezit konzumaci alkoholu (také pivo je alkohol). A

f) Doporucena je konzumace celozrnnych potravin (ryze, téstoviny, pecivo).

g) Nevhodné jsou vsechny sladkosti, tuénd jidla, slazené napoje.

Prioritni je také nekourit a mit dostatek fyzické aktivity

(minimalné ujit 5 km za den, nebo cvicit 45 minut ob den).

O
Institutﬁg

( é SOLVAY Materil pfipravil Cesky institutu metabolického Metabolického
soway] PHARMA s.r.0.  syndromu za podpory spolecnosti Solvay Pharma Syndromu




PRILOHA P II: POUZITELNOST POTRAVIN

PECIVO <
A OBILOVINY

TESTOVINY

LUSTENINY
ZELENINA

POCHUTINY,
DEZERTY,
SLADKOSTI

POLEVKY'
o

VHODNE
KE KONZUMACI

rostlinné oleje: olivovy, fepkovy,
ev. slunecnicovy, mekké rostinné
margariny

sladkovodni i mofskeé; rybf kon-
zervy ve vlastni $tavé, v tomaté

dribez (bez kiZze a vnitfnostf),

kralik, teleci, dribezi Sunka,
s0jové maso

nizkotuéné vyrobky: tvaroh,
miéko, jogurt, zakysané vyrobky,
syry do 30 % tuku

vajecné bilky

pecivo celozrnné, z tmavé mouky,
grahamy, neloupand ryze

bezvajecéné, celozrnné

vsechny bez omezeni

gerstva i mrazend, brambory
varené

syrové, mrazene, jablka,

pomerande, grapefruit

viechno koreni, Zelé, sorbet,
ovocné salaty, vodova zmrzlina

netuéné vyvary, zeleninové
polévky

OMEZENA
KONZUMACE

olej kukuficny, sGjovy

smazené ryby, rybi konzervy
v oleji

hovézi a veprové bez viditelného
tuku

1-2 vejce za tyden (pro piipravu
jinych jidel)

netutné petivo z bilé mouky,
neslazené miisli tycinky
bez polevy

tvarohové, bramborové, houskové
knedliky

kompoty bez cukru, banany,
hroznové vino, hrudky, Svestky,
meloun

sudenky s nizkym obsahem tuku,
med, uméla sladidla bez energe-
tické hodnoty

viagske, liskové, mandle,
sezamove, pistaciové, burské
nesoleng, kesu

nizkokalorické napoje, lehka vina
max. 2-3 del/den nebo
max. 1 pivo/den, ovocné dzusy

NEVHODNE
KE KONZUMACI

kokosovy olej, sadlo, maslo, slani-
na, Itj, prepalené oleje, tuhé mar-
gariny, majonézy, tatarska omAcka

ryby v majonéze, jikry (kavir)

tuénd masa (veprove, hovézi),
husa, mleté masa, kachna, slepice,
vnitfnosti, pastiky, uzeniy, kon-
zervy, hamburgery, jitrnice, jelita

syry > 30 % tuku, smetana,
slehacka, smetanové jogurty,
zmrzliny, tuény tvaroh, kondenzo-
vané miéko

vajetné Zloutky a pokrmy z nich

sladkeé, tuéné a maslové pecivo,
loupacky, listkové tésto, kolace,
koblihy, slazené miisli vé. ty€inek
s polevou

vajecné nudle a téstoviny

smazené hranolky, chipsy,
smazena zelenina

kandované a susené ovoce,
slazené kompoty, mango

cokolada, okoladoveé dorty,
bonbdny, pudingy, dorty,
moucniky, cukr, zmrzlina
smetanova, maslové krémy, tucné
susenky, slazené tycinky

polévky zahusténé jiskou,
smetanou, tucné polévky

kokos, solené ofisky

slazené ndpoje, coca-cola, limo-
nédy, dzusy s pridavkem cukru,
cokoladové napoje, alkohol nad
20 g/den (hlavné pivo, destilaty),
turecka kava

ORECHY =
= -
: taje, neslazené mineralky, stolni
NAPOJE T vody, kéva, (pfekapavana, nstant-
o ni), &tavy z Gerstvého ovoce,

et nealkoholické pivo
Sy f

(%) | SOLVAY

soway| PHARMA s.r.o.

Materidl pripravil Cesky institutu metabolického syndromu za

podpory spolecénosti Solvay Pharma




PRILOHA P III: DESATERO SPRAVNEHO HUBNUTI

| tgg Metabollcky syndrom

Sammsies neni néco'y nepotidk?

Desatero spravného hubnuti

1. Stanovte si redlny ol a nenechre se odradit pomalym dbytkem na vize - vétSina
lidi snadno péibjvi a obtizné hubne.

2. Hybeijte sc - mnemvinividleapohybmdndﬁul,bezvbodnébopohybu)e
hubnuti mnohem

3. Myslete na to, co jite, a hlavné, co budete jist - na sloZenf stravy zileZ{ stejné jako
na jejim mnoZstvi.

4. Zajimcjte sc o soZeni a energii v potravé - podminkou hubnuti je méné energie
v jidle, nez spotfebuje Vate télo.

5. Jezte nékolikrit denné - pii tfech a vice mensich porcich je hubnuti snazsi, nez
pii jednom & dvou vésich jidlech.

6. Nevynechivejte ranni (dopoledni) jidlo - prodiuZovini noéni pauzy vede
k dspornému chodu téla.

7. Jezte Kidné veder, pokud Vim to vyhovuje - nikdo nedokizal, Ze by wlo
reagovalo pfed 17. hodinou jinak nez pozdéji.

8 Omezujte viechny tuky na snesitelné minimum - rostlinné wky maji stejné
mnoZstvi energie jako Zivodiing, i kdyZ inak mohou byt zdravéjEi

9. Vaize se jednou rydné a dspé&inost hubnuti posuzujte nejdfive za dva mésice;
nevéfte na rychlé a snadné metody.

lo.l.'l:p&nymbmnmpmnhﬁn: jen jedna véc je 525 nez hubnuti: opakované

Pornimky k jednodivym bodim
khhl)w;em‘l(lﬁw'ﬁy -a;l 15 k. Takovy dbytek mamens zicadai

¥ (pokles k cuk, lephi sch culry, pokles kevaiho daks).
o n Cnﬁdl > b Tybovit ﬁuq(ll =

energecické diviy. z & 2 = J =

k bodu §) Nékteré niky maji pfiznivy 9fmek na koncentmace sk v kavi, ale jejich enesgetickd hodnoa je

kbuﬁkgahi hil beti mezi pacienty ambuanci pro cbézni je méné ned 2 ky médfné -i o
by-tmhumt

k bodu 10) Zatim neexisuje Zidnd moZnost, jak zménic sklon organizmu k phbjvisi. Proto 1 po zhubnut je

numné pokrafovat ¥ omezeném pfjmu enesgie.




