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Umrtnost v CR na KVO

kazdy druhy zemfely v CR mé&l na umtnim list& uvedenou jako pfi¢inu smrti nékterou z nemoci
obéhové soustavy a kazdy Sesty az sedmy zemrely cevni mozkovou nemoc

Celkova umrtnost v CR 2001 (107 981 osob/rok) 2002 (108 078 osob/rok)
Infarkt myokardu 10 665 (29 os./den) 9 807 (27 os./den)

Cévni nemoci mozku 15,6% = 16 845 (45 os./den)  |15,3% = 16 536 (45 os./den)
Vsechny nemoci obéhove soustavy [53,3% = 57 554 52,8% = 57 065




SYMPTOMATOLOGIE

Rozviji se na podkladé aterosklerotického procesu
= ztluSténi a ztrata elasticity stény tepny, které mohou vést k redukci nebo az obstrukci
krevniho pratoku a naslednou ischemii zasobovaného organu.

- Anginapectoris = e
= bolest (tlakova, svirava, paliva) za hrudni kostj vystrelujici do |
hrudniku, ramene, krku, hornjch 'koncetin, p Il\F._gellsju_, ocit uzkosti,
poruchy srdecnihg rytmu, dusnost, zavrate. NejCasteji tzv. namahova
angina pektoris pfi zatézi (chlze, fyzicka namaha, stres, hnév, chlad,
jidlo, Bolest v klidu svéddi o nestabilni anginé pektoris. Bolest mizi po
podani nitroglycerinu.

- Infarkt myokardu . . — o
= typicka angindzni bolest, ale intenzivnegjsi, dlouhodobejsi, neustava
po ukondeni fyzické namahy ani po podani nitroglycerinu, vyrazna,
d%JSanSf[, stgach, poruchy srdecni Cinnosti. Nekdy nauzea, zvraceni,
studeny pot.

o Cévni mozkova prihoda  _ _ 3 ] ]
= doCasne poruchy hybnosti a recCi az bezvedomi, ochrnuti, smrt.

. Ischemicka choroba dolnich koncetin o _ o
= balest pri chuzi (intermitentni klaudikace), pozdéji i v klidu. Mozné
az tezke zmeny na koncetine a gangréna.



. EREKTILNI DYSFUNKCE (ED)
- Casty problém muzu stfedniho i vySsiho veku

- az v 80% je pri¢innou kardiovaskularni
onemocneni

- ED 1 ICHS maji spolecny morfologicky podklad
a tim i spolecné rizikove faktory



PATOGENEZE

na endotel arterii a bunky hladkeho svalstva cevni steny chronicky
usobi Cetné faktory, ktéré je poskozuji (hypertenze,
ypercholesterolemie, nikotin apod.)

dochazi ke zvySenému pruniku lipoproteint - predevsim LDL - z plasmy
do cévni steny

dochazi tak ke klasické zanétlivé reakci v misté poskozeni endotelu
(tror(rjltiocyty, monocyty, makrofagy, cytokiny, bunky hladké svaloviny
apod.

proliferace bunék hladké svaloviny a fibroblastu vede ke vzniku
fibrozniho platu (ukladanim vapénatych sloucenin). Pri vySSim obsahu

lipidu se jedna o plat ateromovy - nebezpecnéjsi z duvodu CastéjSiho
vzniku ischemickych komplikacCi

na povrchu platu se v misté poskozeneho endotelu tvori trombus. Pokud
{de o maly trombus, muze byt zabudovan do cévni stény. Opakovani
ohoto deje vede k rustu platu.

Eovstiie,ny byvaji stredni a velké arterie: koronarni, mozkové, stehenni,
ycCelni a aorta.
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Obr.1  10leté riziko fatdlniho kardiovaskulirniho onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,

systolického TK, celkového cholesterolu a kurackych navyka
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Obr.2  10leté riziko fatilniho kardiovaskularniho onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, pomeéru celkového a HDL-cholesterolu a kurackych navyki
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Hodnoty absclutniho rizika
EVO jsou vyssi nez hodnoty
odettené z tabulky SCORE:

* u osob, které se vekem pri-
blizuji vyssi vekove kate-
goril,
u asymptomatickych osob
5 preklinickymi znamkami
aterosklerdzy [(zisténymi pri
sonografickém vysetieni ne-
bo pri ndlezu  kaleifikaci
v tepnach @ pri stanoveni
kalciového skére pomoci CT),
u osob s pozitivni rodinnou
anamnézou KVO (prvostup-
novi pribumni ve véku do 55
let u mui: do 85 let u zen),
u osob s nizkou koncen-
traci HDL-cholesterolu
[« 1.0 mmol/l u musi:
= 1.2 mmol/l u en). avyse-
nou koncentraci trighrceri-
di (= 1.7 mmel /1),
u oscb s porusenou glukd-
zovou toleranci (glykemie
v #lni plazmé nalatno < 7.0
mmol/l a pri oralnim gla-
kézovém toleranénim testu
za 2 hod. 7.6-11.0 mmeol/1).
# u osob 5 mirné zvysenou
koncentraci C-reaktivniho
proteinu (stanoveného vyso-
ce senzitivni metodou), fibri-
nogenu, homocysteinu, apo-
lipoproteinu B nebo Lpla)
* 1 obéznich nebo fyzicky
inaktivnich osob



ATEROSKLEROZA

o Drive:
- mechanicky dej charakterizovany prostym
hromadénim tuku (posléze s inkrustalizaci Ca)

« V soucasnosti:
- Imunitneé zanéetlivy (reparativni?) proces, ktery je
odpovedi na poskozeni intimy




Zanét a ateroskleroza

- hlavni spousteci mechanismy zanetu v oblasti aterosklerozy

Oxidovane lipoproteiny

- LDL castice, ulozené v intimne a vazane na proteoglykany,
jsou oxidativné modifikovany

- modifikované lipidy indukuji expresi adhezivnich molekul,
chemokinu, cytokint a dalSich mediatori zanétu

- |éCba antioxidanty?

Dalsi dyslipidémie

- oxidované VLDL a intermediarni lipoproteiny (vlastni
aterogenni potencial, mohou samy aktivovat zanétlivé funkce v
bunkach endotelu)

- HDL castice maiji roli v reverznim transportu chol (z periferie
do jater), antioxidacni vlastnosti a pusobi pfimo protizanétlivé




Zanét a ateroskleroza

- hlavni spousteci mechanismy zanetu v oblasti aterosklerozy

. Hypertenze:

- oboustranné pojitko se zanétem (zanét se muze podilet na
rozvoji hypertenze)

» Diabetes:
- v souCasnosti jeden z nejvyznamnéjSich rizikovych faktoru
- hyperglykémie vede ke vzniku modifikovanych makromolekul,
které zvySuji produkci cytokinu v endotelialnich bunkach




Zanét a ateroskleroza

- hlavni spousteci mechanismy zanetu v oblasti aterosklerozy

« Obezita:

- neprimo: predispozice k inzulinové rezistenci, diabetu a
diabetické dyslipidémii
- pfimo: tukova tkan produkuje cytokiny (TNF alfa, interleukin 6)

. Infekce:

- vyznamnée prediktory: protilatky proti Chlamidia pneumoniae,
Helicobacter pylori, herpex simplex virus, cyto megalovirus
- pozitivum ATB léCby na rozvoj aterosklerozy?




Endotelialni poskozeni
l
obranna odpoved’ s naslednou produkci cytoadhezivnich
molekul
!
prichytavani monocytu a T lymfocytu k ,,lepkavému*
povrchu endotelialnich bunék

l

migrace arterialni stéenou do subendotelialniho prostoru

l

makrofagy prijimaji oxidovany LDL cholesterol

l
pénové bunky bohaté na lipidy

l

tukove prouzky a plat



ateroskleroza

Celkové onemocneéni

Vyskyt aterosklerotickych lézi (predevsim) na

velkych a stredne velkych arterii

- koronarni arterie (srdce)

- hrudni aorta

- arteria poplitea (t. zakolenni)

- vnitrni karotickeé arterie (krk)

- tepny Willisova okruhu (mozek)



Rizikove faktory aterosklerozy

pozn:. RF = proménna, ktera je v prospektivnich studiich statisticky vyznamnym
ukazatelem k pozdéji se manifestujici chorobé&, aniz by musela byt jeji priCinnou

Neovlivnitelné rizikové faktory
- vék
- pohlavi

- geneticke faktory (rodinna anamneza ICHS)
pozn: rasa? ...CernoSi maji zfrejmé vyssSi riziko rozvoje ICHS nez bélosi, hispanci naopak

Ovlivnitelné rizikové faktory
- hyperlipoproteinémie

- koureni cigaret

- arterialni hypertenze

- diabetes mellitus

- obezita

- metabolicky syndrom

- trombogenni rizikové faktory
- nizka fyzicka aktivita

- homocystein

- dalSi rizikové faktory

- kombinace rizikovych faktoru




Neovlivnitelné rizikove faktory

. Vek

- dlohodoby proces...manifestace vzrusta s vékem
- zvysene riziko: muzi = 45 let
zeny 2 55 let
pozn:
vySSi riziko (dfive) u zen po arteficialni menopauze, kdy se neuziva

substitucni davku estrogenu (protektivni efekt estrogenu souvisejici s vysSi
koncentraci HDL u zen)



Neovlivnitelné rizikove faktory

. Pohlavi
- muzi maji vyrazne vyssi riziko aterosklerozy

« Geneticke faktory (rodinna anamnéza ICHS)

- smrt otce < 55 let
- smrt matky < 65 let




Ovlivnitelné rizikove faktory

. Hyperlipoproteinémie

- zvyseni celkoveho a LDL-cholesterolu
- snizeni HDL-cholesterolu

- hypertriglyceridemie

- zmena velikosti LDL-Castic

pozn.: ,malé denzni LDL"

1. snadnéji pronikaji arterialni intimou

2. vzhledem ke zméné konfigurace apolipoproteinu B v malé Castici jsou
Spatné rozpoznany a vychytavany cestou LDL receptoru

3. snadno podléhaji oxidaci a oxidované LDL maji zvySenou aterogenitu



Doporuceni pri dyslipidemi

Oxford handbook of nutrition and dietetics

« Vysoky CHOL a LDL
(snizit %FA, zvysit/nahradit MUFA, zvysit konzumaci
vlakniny a snizit konzumaci cholesterolu)

. Vysoky TAG
(zmirnit obezitu, snizit konzumaci rafinovanych zdroju
sacharidu a alkoholu)

o Vysoky CHOL, LDL TAG
(zmirnit obezitu, snizit konzumaci SFA, zvysit/nahradit
MUFA, konzumovat komplexni sacharidy, snizit
konzumaci alkoholu a cholesterolu)

« Nizky HDL
zvysit aerobni aktivity, snizit konzumaci alkoholu,
nahradit SFA MUFA)




Celkové riziko < 5%
Calkovy cholestarol 57,99 mmolkl

ReZimova opatfeni ke snizeni
« calkovy cholesterol < 5 mmol
¢ | DL-cholesterol = 2 mmol]

Kontrolni vySatfeni nejpozdéji za 5 let

Doporuceneé postupy u asymptomatickych osob s dyslipidemii
Zjistit calkové riziko amrt na KVO pomoc tabulky SCORE

Calkové rizike = 5 %
Celkovy cholesterol = 5 mmaol/l

+ stanovit celkowy chdlesteral, HOL-cholesterd a TG na laéno

« ywpoditat LDL-cholestarl

« dodrzovat reZimova opatfeni po dobu minimalng 3 mésicd
a vysetreni opakovat

:

i

Celkovy cholesterol < 5 mmaol/l a LDL-cholesteral < 3 mmal/l

« dodrZovat rezimova opatfeni a provadét kontrolni vwwietfeni 1x roéna
« pokud celkove riziko zostava = 5 %, zvazit uzivani hypolipidemik

Celkovy cholestercl = 5 mmolfl nebo
LDL-cholesterol = 3 mmaol/l:

+ dodrzovat reZimova opatfeni

ke snizeni celkového cholesterolu < 4,5 mmoll a LDL-cholesterolu < 2.5 mmol] » zahdjit farmakoterapii

Obr.& Doporuceny postup pro lécbu dyslipidemie u asymptomatickych osob




Ovlivnitelné rizikove faktory

. Koureni
- vyrazne zvysuje vyskyt ICHS | umrtnost na KVO
- koureni cigaret s nizsim obsahem nikotinu riziko
nesizuje
- po zanechani koureni se riziko dalsi koronarni
prihody snizuje po relativne kratké dobe nekolika
meésicu na uroven nekuraka




ZANECHANI KOURENI (5 P)

1.Ptat se: pri kazdé prilezitosti systematicky
vyhledavat vsechny kuraky;

2.Patrat: stanovit stupen kurakovy zavislosti a
jeho odhodlani zanechat koureni;

3.Poradit: vSechny kuraky durazné nabadat, aby
zanechali koureni;

4.Pomahat: dohodnout se na strategii zanechani
koureni vCetne psychologickeho poradenstvi,
nikotinovych nahrazek nebo farmakologicke
lecby;

5.Pripravit: harmonogram kontrolnich navstev




Dotaz: Koufi? (Uziva tabak v jiné podobé?)

Y

ANO

'

Y

NE  (nevykouril nikdy 100 a vice cigaret
nabo 12 a vice mésicd od posledni cigaraty)

Dokumentujte wkivdani tabaku:

— od kolika let (v pfipad® byvalého
kuraka do kolika lat koufil)

— jaky tabakowy virobek

— kolik cigaret {jinych tabékowych
virrobkl) denn&tydng

!

Jasné doporuéte pfestat koufit:
Panefpani XY, pro Vade zdravi
j& nutné prestat koufit

i

POCHVALTE

!

CHCE
(asi do mésice)

!

}

NECHCE

- Motivujte:

— souwvislost s jeho zdravotnim stavem, obtizami,
prognézou, diagndzou, ndlezem,

— pokuste sa najit daldi souvislosti (dité'parner
v domiacnosti, fyzicka kondice),

— pfi daldi navEtévg opét zaénéte dotazem na
kuFactvi, jasnym doporutenim plestat a mofvaci

{empaticky: chapu, #a pfastat koufit je t&zké, ale pro
VaSe zdravi nutné a jsem plipraven Vam pomoci,
aZ sa rozhodnete prastat)

nebo bupropion + MTH)

Stanovte zévislost na nikotinu, podle swich Easowych
mognosti aplikujte psychobehavioralni podporu, u zavislyjch
na nikofinu také farmakoterapii: NTH, bupropion nabo
kombinaci (rizné formy MTHN, nejlépe naplast + ostatni,

i

Y

Pozviate na kontroly,
piedeviim v prvnich tydnech

Y Y
AERENUE oo Koufi:
P??a?;ehu giurﬁ Pokuete =2 opét motivovat, vyuzit zkuSenosti
B prod & v jaké situaci si zapall, byla famakoterapie
:jh;ﬁ‘;ﬁt: vyaEm adekvatni?) a podpofte v daléim pokusu plestat koufit

\

i

CH

CE

L

[

Y
MECHCE

Opakujte relevantni intervenci vietnd zvaZeni vyisich
dévek a dalho trvani farmakoterapie

Obr. 3 Doporuceny postup pro zanechani kouteni
MTM — nahradni terapie nikotinem




Ovlivnitelné rizikove faktory

. Arterialni hypertenze
> 150 mm Hg
- prokazan vztah ucinne lecby hypertenze
na snizeni ICHS



Tabulka |
Faktory ovlivimjici progndzu hypertonika

Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni poukzite
ke stratifikaci rizika podle projektu SCORE

*» ek

Pohlavi

Houreni

Hodnoty systolického TH

Hodnoty celkového cholesterolu nebo pomer celkovy
cholestercl /HDL-cholesterol

Poikozeni cilovych orgind

+ Hypertrofie levé komory srdeéni (EKG:
Sokolow-Lyons = 38 mm: Cornell > 2 440 mm x ms;
echokardiogram: index hmoinost levé komory
Mz 125 Z= 110 g/m?)

* sonograficky prokiazané ztluiténi arteriilni stény
(Houstka intimy-medie karotid = 0.9 num)
nebo pritomnost aterosklerotického platu

* Mirny vzestup sérové koncentrace kreatininu
M 115-133. Z 107-124 pmol A

* Mikroalbuminurie (30-300 mg/ 24 h: pomer
albumin/kreatinin M = 2.5, Z = 3.5 mg,/mmeol)

PridruZend one mocnéni
* Cévni onemocnéni mozkua:

ischemicka cévni mozkova prihoda: mozkové krvaceni:

itransientni ischemicka ataka

* PostiZeni srdce:
infarkt myckardu: angina pectoris: koronarnd
revaskularizace: chronické srdeéni selhani

# Rendilni postiZe ni:
diabeticka a nediabeticka nefropatie; pokles renalnich
funkei (sérovy kreatinin M > 133, £ = 124 pmol/1:
proteinurie (= 300 mg/24 h)

#* PostiZeni perifernich cév

* Pokrocila retinopatie:
hemoragie nebo exsudaty. edém papily

M — muzi, Z - zeny

Tabulka Hll
Vysetieni u arterialni hypertenze

Nutni u véech hypertonika

Anamnéza vietné rodinné
a gwnekologicke

Fyzikalni vy setieni véetne
palpace a auskulitace
perifernich tepen

THK vsede, vstoje na obou
HE pri 1. viysetreni

Mot a mocovy sediment

Matrium, kalivm. kreatinin.

glukdza. kyselina moctova
v SEI
Erevni lipidy: celkowvy

cholesteral, HDL-cholesterol.
LDL-cholesterol, triglyceridy

EHG

Vhodni u nékterych
shkupin
Echokardiografie

Ultrazvukové vysetieni
karotickyich
(femorilnich) tepen
Mikroalbuminurie
[nezbytna u diabetikis:
nutno ovérit pi dvou
po sobé nasledujicicich
wvyaetrenich)

Proteinurie kvantitativine
v pripadé nalezu bilkoviny
testovacimi prouzky

Oeni pozadi v zavainé
hypertenze




Hypertenze a zevni prostredi

koureni

konzumace alkoholu (vice nez 30 g / den, nap¥r. 2 dl vina
nebo 1 pivo za den)

nadvaha a obezita

zvysSeny privod soli (vice nez 6 g / den a sul skryta
v potravinach)

zvysSeny prijem tuku (zejména s obsahem SFA)
stres
nedostatecna fyzicka aktivita



Vyzivove doporuceni pri hypertenzi
Oxford handbook of nutrition and dietetics
+

PRESTAT KOURIT A ZACIT SE HYBAT!!!
« Snizit telesnou hmotnost
« Snizit konzumaci alkoholu
« Omezit sul (do 6 g, Nado 2,4 g)
« ZVvysit konzumaci ovoce a zeleniny
. Ca, K, Mg — pozitivni efekt



Doporuceny postup pro lécbu hypertenze

PouZite inicialni hodnoty TK nam&fané v ordinaci (nemocniénim zafizeni).
Pro stanoveni absolutnibo rizika fatdlniho KVO pouZijte tabulku SCORE

STK 140152 mm Hg
nebo DTK 20—22 mm Hyg
+
absolutni riziko
fatélniho KVOD < 5 %
oz poskozeni
cilovyich organd,

Razimova opatfeni
+
opakovansg mafeni

STE 140159 mm Hyg
nabo
DTE 90—92 mm Hg
+

absolutni riziko

fatélnibo KVO = 5%
nebo podkozeni
cilowych organd

Redimova opatfani
+

STK 160172 mm Hg
nako
OTK 100102 mm Hg

'

ReZimovd opatfeni
+
opakovans méfani TE
do 2—4 tydnd

Pokud i po 4 tydnech
TE =z 150/95 mm Hg

STK =183 mm Hg
nakbo
DTK = 110 mm Hg

Okamizitd zahajit
farmakoterapii
a reZimova opatfeni
nezavisle

TK do 4 tydnd farmakoterapie famakotarapie na calkovém riziku
TE 5TE 5TK
< 140/90 140149 =150
mm Hg nebo nako
DTE @094 DTK = 95
H H
et deind POZOR: U pacienti s vysokym normélnim TK
(1304 22/85—20 mm Hg) je indikovana
medikamertdzni 1&éba, pokud maji
Dodreovat plidrufzend, onemocnéni nebo diabetas!
refimova Zpfisnit Farmakoterapie
opatfeni reZimova Zpfisnit
a kontroly opatfeni, popf. rezimova
jednou roéné farmakoterapie opatteni

Obr.5 Doporuceny postup pro lécbu hypertenze




Ovlivnitelné rizikove faktory

« Diabetes mellitus

- spojitost s DM, inzulinovou rezistenci a
hyperinzulinismem | porusenou glukozovou
toleranci

- soucasna spojitost s poruchou tukoveho
metabolismu, obezity, hypertnezce nebo
hyperinzulinémie a glykace proteinu? (tézko
odlisit)



Tabulka I
Cilové hodnoty u diabetiki 2. typu

Parametr Cilovi hodnota
HbA,C O

- podle IFCC < 4.5
Glykemie v plazmé (zilni krev| nalacno/ pred fidlem, mmol/1 < 6.0
Hodnoty glykemie zjistované pacientem nalatno/pred jidlem, mmaol/] 4.0-6.0

[self-monitering)

postprandiilni, mmol/] 5,0-7.5

Krevni tlak mm Hg < 130/80
Celkovy cholesterol mmol/| < 4,5
LDL-cholesterol mmeal/] <25 (<208

IFFC - International Federation of Clinical Chemistry
Diive uzivané hodnoceni HbAIC podle DCCT (Diabetes Control and Complication Trial) < 6.5 % je dnes jiz neptijatelné.
*Plati pro diabetiky s manifestnim KVO



Ovlivnitelné rizikove faktory

» Obezita:
- rizikovy je typ obezity s velym mnozstvim
abdominalniho tuku
- manifestace i dalSich rizikovych faktoru
(hypertenze, hyperlipidemie s nizkym HDL,
NIDDM)



Doporuceny postup pro léecbu obezity

Hmotnost zjistdéna na plesng vaze ve spodnim pradle, vwEka méfend vwwiEkoméram bez baot,
EMI = viha (kg)AwiEka (mF, obved pasu méfeny krejtovskym metrem v poloving vezdélenosti oblouku Zebarniho
a crista iliaca ve stfedni axialni Safe v horizontalni roving

EMI 25,0-22,9 kg/mE nebo
cbwvod pasu:
muZi 94102 cm,
Zany 8088 cm
+
b=z zdravatnich
komplikaci

l

Prevence vzestupu,
hmiotncst
izména Fivotospravy, wiiva,
fyzicka aktivita)

EMI 30,0-34,9 kgim=
nebo
obviod pasu:
muZi = 102 cm,
Zany = 88 cm
+
ez zdravaotnich
komplikaci

i

Redukce hmomnosti (zména
Zivotospravy, vyziva, fyzicks
aktivita, farmakotarapis)

= pravidelnd jednou za & tydni

za pul roku

» po dosaZaeni hmotnostmihoe dbytku aspoh jednou

EMI 27 0—34, 9 kgimE
nebo
obviod pasu:
MuZi = 102 cm,
Zany = 83 cm
+
s komplikacami
nabo
BMI = 35 ka'm?
bez komplikaci

Y

Redukce hmotnosti (zména
Zivotospravy, wwziva, fyzicka
aktivita, farmakoterapis)

Lakaf obazitalog,
intamisia, andokinoiog,

diabeiolog, prarticky ldka™**,

Zaravoind dsiav

EBMI = 35,0 kgim=
s komplikacemi
nabo
EMI = a0 ka'm?
bez komplikaci

'

Redukce hmotnosti (zména
Zivotospravy, vwiiva, fyzicka
aktivita, fammakoterapia,
bariatricka chirurgis)

Lakaf obazitoiog,
intarnista, andorinolog,
dlabaiolog, chirurg
spacializovany
na bariatrickowu chirgi,
Zdravolnd dstav

Prakiicky lakar, Prakiicky léKkar,
Faravolni Gstav”, Foravoliy dstay
radurdng kb radurdnd rubh
Kontroly

*Poradna pro podporu 2dravi Zdravotniho dstavy

Cilem ja
# (bvtek hmotnosti 515 =6, v plipadé EMI =z 325 kp/m=i vica
« udriet desafaeny hmomostni abytek

VW réktarych pripadech rezistence na l&2bu je cilem zabranit vzestupu
hmotnosti

*napi STOB

*** po dostatednam eoraticrdm | prakiickam sSxolarny

Qbr. 4 Doporuterny postup pro léc¢bu obezity




Ovlivnitelné rizikove faktory

« Metabolicky syndrom:

- kombinace hyperlipoproteinémie, inzulinove
rezistence, hypertenze, obezity (abdom. typ) = tzv.
plurimetabolicky syndrom

- typicky aterogenni lipoproteinovy typ: 1 TAG,| HDL,?
,malych denznich” LDL

. trombogenni rizikoveé faktory:

- 1 finbrinogen v séru
- dalsi studia



Ovlivnitelné rizikove faktory

nizka fyzicka aktivita

homocystein

= neesencialni AK (dulezita uloha v metab. methioninu)

- 1 hladina = vyznamny rizikovy faktor (Casto diagnostikovano u
nemocnych)

- doporuceni: kyselina listova a vitaminy skupiny B

dalsi rizikove faktory (vzdélani apod.)

kombinace rizikovych faktoru
- nasobeni rizika: chol 6,2mmol/l a diasTK nad 90 mm HG =
14krat vyssi riziko ICHS)




Vyzivove doporuceni pro prevenci
KVO

Oxford handbook of nutrition and dietetics

+

PRESTAT KOURIT A ZACIT SE HYBAT!!!
- Zvysit konzumaci tucnych ryb

- Zvysit konzumaci ovoce (vice jak 5 porci)
- Snizit prijem tuku (SFA zdroju)
- Zvysit konzumaci MUFA

. Snizit konzumaci soli

. Konzumovat spiSe zdroje Skrobu

. Snizit konzumaci alkoholu



poznamka k UFA

1 privod n-3 PUFA — k.alfa linolenova, EPA, DHA
(tu€né ryby, rybi oleje), vasodilataCni a antiagregacni
ucinky a sniz. LDL.

1 privod n-6 PUFA — k.linolova (rostlinné oleje, ofechy,
semena), proagregacni a vasokonstrikCni ucinek

Pri vysokem prijmu PUFA hrozi nebezpecCi endogenni
lipoperoxidace < antioxidanty (Vitamin C, E,
karotenoidy).

MUFA — k.olejova (olivovy olej, repkovy olej, avokado,
orechy) zrejme sniz. LDL




DIABETES MELLITUS



EPIDEMIOLOGIE

V soucCasnosti jeden z nejvétSich globalnich zdravotnich problému

. Ve svetovem meritku 90% vsech nemocnych s DM
ma 2.typ choroby

. Vroce 2000 — 120 miliénu diabetiku v rozvojovych
a 40 milionu v rozvinutych zemich

. ,westernizace” zZivotniho stylu ¢i ,cocacolonizace”



EPIDEMIOLOGIE

Ceska republika

Prevalence DM:
- pocatek 70.let 3%
- v soucasnosti 8%

.V roce 20009:

Primarni diabetes o Porucha
o Sekundarni diabetes| glukdzove
Onemocneni l. typu I typu tolerance

pocet % pocet % pocet %o pocet

[MuzZi 27 291 i) 2331 021 91,0 o edr 1.6 22 817

fenﬁ,f 28 123 6,7 286 344 92,1 4 895 1,2 28 910

Celkem 55 414 7.1 717365 | 916 10 542 1,3 51727




Vyvoj poétu lééenych diabetiku podle typu onemocnéni
(obé pohlavi)
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1.2 Vyvoj poétu diabetiku

1980 1985 1990 1985% | 2000"
Podet osob lécenych na zadathu roku 302 133 390 535 4561 783 243 538 0d1 573
Pacet nové zjigtenych onemocnéni 41 247 45 208 09 737 43 831 22 b49
Podet amrti za obdobi 18 132 23292 26 045 19 637 22 852
Poéet osob léSenych na konci roku J17 144 396 007 479125 282 236 024 164
2003 2004 2005 2000 2007
Podet osob lécenych na zadatku roku bbb 737 BE7 772 704 164 728 323 728 178
Pacet nové zjigtenych onemocnéni 26 683 24 303 ob 543 ok 311 o6 398
Podet amrii za obdobi 24 603 23725 23 326 23 521 22 869
Poéet osch lédenych na konci roku bdb 865 712079 739 305 748 528 54 961
2008 2008
Podet osob l&Cenych na zadatku roku 747 (o9 760 813
Podéet nove z)iEténych onemocnéni 22 973 61 337
Podéet umrti za obdobi 22234 21747
Podet osob l&Cenych na konc roku 773 501 783 321

" Do roku 1999 ddaje za zdravotnictvi bez ostatnich centralnich organd, od roku 2000 Gdaje

za zdravotnictvi celkem

* Do roku 2003 SZP, od roku 2004 ZPBD (zdravetniéti pracovnici nelekafi s odbomou zplsobilosti

bez odborného dohledu § 5 a2 § 21a zakona €. 96/2004 Sh.)

| r g £ " r v - . w o | ™ " "
*Od r. 2008 se uvadi prumérny roéni prepocieny potet pracovniku véené smluvnich

* Od roku 1995 véetné diabetiki lécenych u praktickych lekafi pro dospéle



Deleni DM

dle ADA, 1998

.Diabetes mellitus 1.typu
- destrukce B-bunék, vedouci k absolutnimu nedostatku inzulinu

.Diabetes mellitus 2.typu

- etiopatogeneze kolisa od predchazejici inzulinové rezistence s
naslednym defektem sekrece inzulinu po dominujici defekt sekrece
inzulinu s inzulinovou rezistenci

.Dalsi specifické typy diabetu

- genetické defekty funkce B-buriky €i inzulinového ucinku,
onemocneni endokrinniho pankreatu, endokrinopatie, diabetes
indukovany leky nebo chemicky, infekce, neobvyklé formy imunitné
podminéného diabetu, dalsi genetické syndromy spojené s diabetem

.Gestacni diabetes mellitus




Komplikace DM

Akutni:

-diabeticka ketoacidoza a hyperglykemicke ketoacidotické koma
- hyperglykemické hyperosmolarni neketoacidotické koma

- laktacidoticke kdma

- hypoglykemicke kdma

.Chronické specifické:
- mikrovaskularni, renalni, oCni, neurologicke, syndrom diabetické
nohy

.Chronické nespecifickeé:

- KVkomplikace a diabeticka makroangiopatie, endokrinni
onemocnéni, GlITkomplikace, plicni kompl., stomatologické kompl.,
kKozni projevy

Komplikace terapie diabetu

.Perioperacni péce o diabetiky




Vyskyt DM 1.typu

. Zvysuje se ve stredni Evrope a ve Finsku

. ZvySuje se vyskyt v nejmladsi vékové skupine do
olet veku

. I'VVCasna lecba DM zlepsuje prognozu
Cim Castejsi je v urcCité zemi vyskyt diabetu, tim méné Caste jsou

ha-D ol



Diagnoza a terapie DM 1.typu

-hyperglykémie (nalacno opakované nad 7,0 mmol/l) souCasné s
glykosurii a ketonurii

.sklon ke ketoacidoze
«detsky vek az ranny dospely (do 30let)

.ve spornych pripadech vysSetreni hladiny C-peptidu a typickych
protilatek (antiGAD, I1A-2 a proti inzulinu)

opfi manifestaci onemocnéeni znamky poklesu télesné hmotnosti

opro preziti vyzaduje trvalou substitucni terapii inzulinem




Moznosti prevence DM 1.typu

autoimunitni reakce proti  burikam pankreatu

. VySetfeni HLA antigenu — velice Casty vyskyt

. Casny prijem kravského miléka
pozn.: respektive kratsi kojeni

. Virova infekce - no efekt vakcinace verzus nadegje

pr.viru: retroviry, reoviry, spalniCkovy a zardénkovy virus,
cytomegalovirus, EB virus



Gestacni diabetes

2-6% tehotnych, pfipomina spise DM 2.typu

Podobné ohrozeny zeny obézni jiz pred graviditou, které béhem
gravidity vyrazne pribraly
pozn.: gynoidné obézni maji toto riziko mensi

Predikce vzniku diabetu 2.typu u matky (do 2let po porodu u 1/3 pac.
a do koce Zivota u vice nez 2z pac.) i u ditéete

Lécba:

- dieta 275-300g sacharidu (5-7porci/den x postprandialni glykémii)
- fyzicka aktivita (aerobni cviCeni 3krat tydné)

- Ci Ié€ba inzulinem (lidskym)

Standardy peCe o DM v téhotenstuvi:
http://www.diab.cz/modules/Standardy/tehotenstvi.pdf



Epidemiologie DM 2.typu

.V CR vice jak 700tisic osob
Ve véku nad 60let 15-20% vSech obc¢anu

.V nemocnici 30% vsech hospitalizovanych vyssiho
veku

+Vyskyt vetsinou po 40., casteji po 50.roce veku
.Vyjimka tzv. MODY — manifestace okolo 20.roku
.\ poslednich letech narust DM 2.typu u déti



Symptomatologie DM 2.typu

. Manifestace Casto nenapadna...manifestace
komplikaci: ptiznaky neuropatie, napt.parestéziemi, diabeticka
retinopatie, kozni infekce, napr.kandidozou €i balanitidou, pruritus
Ci tézka paradontoza

« Typicke chronicke prizanky:
- Unava
- hubnuti
- polyurie
- Zizen

« Vzacna ale zavazna akutni manifestace:
- akutni manifestace hyperosmolarnim neketoacidotickym
hyperglykemickym komatem



Diagnoza DM 2.typu

-Opakovana hyperglykémie nalacno >7,0
mmol/|

.\ pripadée hranicnich hodnot — provest oGTT



Terapie DM 2.typu

....DM 2.typu je soucast sirsiho komplexu
metabolickych poruch

.Normalizace glykemie

«SNizeni urovne inzulinove rezistence
(napf. i zvysenou pohybovou aktivitou)

«Normalizace hladiny plazmatickych lipidu

.Prevence KVpostizeni — leCba hypertenze,...



Zivotospravna opatfeni

X lécba PAD ¢i inzulinem

- Nizkoenergeticka (redukcni) dieta
- 9A: 1759g sacharidu (6150 kJ)
- 9B: 2259 sacharidu (7400 kJ)
- cholesterol < 300mg
- tuky < 30% CEP
- dostatek vlakniny (zeleninall!l)
- antioxidacni latky (vit C, E, karotenoidy, flavinoidy, antokyany)
- pfijem soli < 3g/den
- preference polysacharidu x vzestup glykémie

. Energeticka (sorbitol, fruktéza) a neenergeticka (sacharin,
aspartam, acesulfam, sukraléza) uméla sladidla



Zivotospravna opatfeni

Alkohol

- v kombinaci s antidiabetiky - riziko hypoglykemie
(alkohol+derivaty sulfonylurey)

laktatova acidoza (alkohol+biguanidy)



Struktura lecby diabetu v roce 2009

nzulinem mnzulin+PAD o
jen distou

48 5%



Terapie PAD

Inzulinova sekretagoga: derivaty sulfonylurey a
meglitinoidové derivaty (repaglinid)

Leky, které ovlivnuji produkci glukozy a jeji utilizaci

a zlepsuiji citlivost k inzulinu: biguanidy (metformin) a
thiazolidindiony (rosiglitazon a pioglitazon)

Inhibitory traveni skrobu: akarbéza (!!!meteorismus,
flatulence a prujem)

DalSi nove zavadene leky: anorektika



Jevy souvisejici se vznikem DM 2.typu
+Vliv geneticky
+Vliv dietni
+Vliv nizké pohybové aktivity
.Sedavy zpusob zivota
-Prijem alkoholu

+Vliv obezity

Vliv porodni hmotnosti

pozn.: Mala ochota jednotlived ménit svuj Zivotni styl...je daleko
snadnéjsi preventivne uzivat tablety, nez menit zivotni styl...



Faktory predpovidajici vznik DM 2.typu
Rodinna anamnéza

Stoupajici hmotnost v dospélosti

Zavaznost obezity, rozlozeni tuku s vysokym obvodem pasu
Zvysena glykémie a inzulinémie

Gestacni diabetes v anamnéze

Nizka fyzicka aktivita

Vyskyt hypertenze a dalsich slozek MS

Podavani starsich typu antihypertenziv

Podavani psychofarmak

Dietni vlivy

Nizka porodni hmotnost

Zvysené systémové zanétlivé parametry



Faktory snizujici vyskyt DM 2.typu

.Fyzicka aktivita
.Redukce hmotnosti
.Dietni vlivy

.Farmakoterapie (zejména nékterymi antiobezitiky a
antidiabetiky)

.LeéCba hypertenze novejsimi preparaty (inhibitory ACE a
sartany)



Stoupajici hmotnost v dospelosti
- relativni riziko vzniku DM ve veku 21 let a vzestupu

hmotnosti do 50 let véku dle Chana

Vzestup BMI BMI ve 21 letech
od 21 let <22 22-23 > 24
Do 5 kg 1,0 rr 1,0 rr 2,1 rr
5-10 kg 2,5 1r 3,6 1T 5,31r
11 kg a vice 6,3 1T 9,1 rr 21,1 rr




Zivotni styl a nefarmakologicka
prevence DM 2.typu

Spolupracujici populace
X

Nespolupracujici populace



Aktivni vyhledavani DM u osob starsich
45 let

které maji jeden nebo vice nasledujicich rizikovych faktoru
Obezita s BMI vice nez 27

Pribuzny v 1.linii se znamym DM

Anamnéza porodu ditete s porodni hmotnosti > 40009
Anamnéza gestacniho diabetu

Hypertenze s arterialnim TK > 140/90
HDL-cholesterol < 0,9mmol/I

Hladina TAG > 2,2mmol/l

Porusena tolerance glukézy nebo zvysena lacna glykemie pri
predchozim testovani

KVO

Symptomy podezrelé z moznosti dg DM



Redukce hmotnosti a prevence DM

dle Williamsona (12leta studie — 43tisic zen nekuracek),

Redukce | Redukce

do 9kg | nad 9kg
DM 2.typu -43% -35%
Nadory vSechny -39% -32%
Nadory souvisejici s obezitou | - 50% - 40%
Celkova mortalita - 20% - 20%




Dietni postupy snizujici vyskyt DM 2.typu

.Zabrana vzniku obezity, resp.redukce hmotnosti alespori o0 5%
«Snizeni prfijmu SFA a TFA

Zvyseni prijmu PUFA

.Zamena TFA za PUFA alespon ze 2%

.Pravdepodobne i zvyseni prijmu w-3 FA

«Prijem potravin s nizSim Gl

-Prijem spiSe komplexnich sacharidu (obiloviny)

-Prijem kavy a ofechu

-Prijem cukru nehraje ve vzniku DM zadnou roli

«Mirna malnutrice — prodluzuje zivot (MK a myokard)



Alkohol a vznik diabetu

10leta studie HOORN, 1989-1999

. Skupina mirnych konzumentu (cca 10g/den):

- nizsi vyskyt jednotlivych slozek MS

LI A AV 4

- niZSi mortalita



Fyzicka aktivita a vznik DM

studie Da Quing, 6leta sudie z roku 1986, 110tisic osob

Skupina % DM 2 | Pokles vyskytu o
Kontrolni 15,7
Jen dieta 10 33%
Jen fyzicka aktivita 8,3 48%
Dieta + fyzicka aktivita 9,6 37%




Fyzicka aktivita a vznik DM

dalsi studie

. Finska studie DPS (500 osob s porusenou Gtoleranci):
- kontrolni sk. jednou edukovana a intervenovana sk.
kontrolovana pravidelné — 58% snizeni vyskytu DM

« Holandska studie (rocni):
- zlepsSeni postprandialni glykémie (vyrazne aterogenni a
pro mortalitu diabetikl vyznamna)

. Duncanova studie:
- vliv na inzulinovou senzitivitu i kdyz jedinci nezhubnou




METABOLICKY SYNDROM



Metabolicky syndrom

» Puvodni definice WHO (1991):
- nejmene 1 z: DM 2.typu, porusena glukézova
tolerance, inzulinova rezistence
- + nejméne 2 z: hypertenze, obezita, zvysene TG
nebo nizky HDL, mikroalbuminurie

- neni nutné, ale muze byt souc€asti: hyperurikémie,
hyperkoagulabilita, hyperleptinemie



Metabolicky syndrom

. NejCaste]i uzivana definice (2001)

tri nebo vice z peti komponent:

1. centralni obezita (obvod pasu: muzi > 102 cm, Zzeny > 88 cm)
2.1 TG (21,7 mmol/l)

3. | HDL-cholesterol (muzi < 1,04 mmol/l, zeny < 1,29 mmol/l)
4. hypertenze (TK = 135/85 mm HgQ)

5. 1 glukdéza v plazmé nalaéno = 6,1 mmol/l




Metabolicky syndrom

« Nejnovejsi definice:

abdominalni obezita (obvod pasu: muzi > 94 cm, Zeny > 80 cm)
+ 2 nebo vice:

1.1 TG (= 1,7 mmol/l) a/nebo | HDL-cholesterol (muzi < 0,9 mmol/l, Zzeny <
1,1 mmol/l) nebo léCba

2. hypertenze (TK = 135/85 mm Hg) nebo lé€ba

3. zvySena glykémie nalacno (glykemie = 5,6 mmol/l) nebo porusena
glukozova tolerance nebo DM 2.typu



Vyskyt MS

« 20-30% populace stredniho veku v
industrializovanych splnuje kritérie dle definice z
roku 2001




Zdroj: http://www.metabolickysyndrom-klub.cz/public/img/pacienti/dieta.pdf
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Zdroj: http://www.metabolickysyndrom-
klub.cz/public/img/pacienti/solvay_a4 cviceni.pdf
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Pozn. k abdominalni obezitée

« Obvod pasu

oblast
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BMI populace CR v roce 2005

zdroj: http://www.zubrno.cz/studie/kap09.htm

procenta
il
Lo

podvaha

normalni vaha

u

nadvaha

obezita -1,

I muzi

1%

42°%

42 %

16 %

0 Zeny

3%

51 %

29 %

17 %




« Déekuji Vam za pozornost!
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