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1.UVOD

Metabolické choroby se v dne$ni dob& mozna trochu podcefiuji a
ptedevsim si myslim, Ze se podceiiuje jejich prevence. Svou praci jsem
chtél psat pouze o cukrovce, protoze mé to velmi zajimalo a sam jsem se
setkal ve svém blizkém okoli s jedinci trpicimi touto chorobou. Jelikoz
jsem pii hledani informaci narazel na neustéale zminky o ostatnich
chorobach s tim spojenych, nedalo mi, abych se nezminil i o obezit€ a
DNE. Predevsim proto, e jsou si velmi blizké svymi mechanismy a

hlavné& prevenci.

2. DIABETES MELLITUS - CUKROVKA

Diabetes mellitus je celosvétové rozdifené chronické onemocnéni,
které postihuje ob& pohlavi, viechny vé€kové kategorie, rasy a etnické
skupiny, 1 kdyz prevalence jednotlivych typi cukrovky je v riznych
geografickych polohach a u riznych ras odli$na.

Historie diabetu saha hluboko do minulosti. Prvni zminky o této nemoci
nachazime v Ebersové papyrusu zroku 1500 pfed Kristem. Dnes je
znamo, ze DM neni jedna nozologicka jednotka, ale skupina onemocnéni
(heterologicky syndrom) s riiznou etiopatogenezi a klinickymi prajevy.
DM vznika jako nasledek absolutniho nebo relativniho nedostatku
inzulinu a vétSina typu diabetu ma geneticky zaklad.

Spolednym projevem viech typt cukrovky je hyperglykémie a nasledné
zmény metabolismu tukid, bilkovin, i minerdli. Zavaznost diabetu
umociiuje nebezpeti vzniku diabetickych komplikaci.
Z mikroangiopatickych komplikaci je nejCastéj$i diabeticka retinopatie a
diabeticka nefropatie, k tzv. pozdnim diabetickym komplikacim patfi
také diabeticka neuropatie. Signifikantn& &ast&j$i jsou u diabetiki i
makroangiopatické komplikace (ischemickd choroba srde¢ni — ICHS,
1schemicka choroba dolnich kon&etin — ICHDK, cévni mozkové ptihody
— CMP) a hypertenze.



Svétova zdravotnicka organizace definuje diabetes jako ,,stav chronické
hyperglykémie, ktery vznika jako nasledek fady zevnich a genetickych

faktor sou¢asné pusobicich®.

2.1. Charakteristika jednotlivych typu diabetu

2.1.1. Diabetes mellitus 1. tvou neboli IDDM

IDDM - inzulindependentni diabetes mellitus — je onemocné&ni

s nahlym za¢atkem vyraznych subjektivnich potizi, kterym dominuje
Zizen, polyurie, hubnuti a unava. Tento typ diabetu se sklonem ke
ketoacidéze sice muze vzniknout v jakémkoliv véku, ale nejlastéji
postihuje déti, dospivajici a mladé jedince do 35 let. Pfi¢inou je absolutni
nedostatek az chybéni vlastni sekrece inzulinu jako nasledek zni¢eni B —
bun¢k pankreatickych (Langerhansovych) ostrivki. Nemocni jsou tedy
svym Zivotem zavisli na trvalé substituci chyb&jiciho inzulinu. Pfed
zahajenim 1é¢by laboratorné¢ nachazime vysoké hladiny glykémie,
glykosurie, pfitomna byva ketonurie a zvy$eni ketolatek v krvi.

DM 1. typu je geneticky determinované onemocnéni se zavislosti na
HLA - antigenech DR3, DR4 a DQ (u evropské populace). Autoimunitni
charakter nemoci podporuje nalez autoprotilatek proti antigenim B —
bun&k (ICA, ICSA, GADA) i proti inzulinu. V dob& manifestace je
v pankreatickych ostruvcich ptitomna i celularni odpovéd’. Spoustécim
mechanismem autoimunitniho procesu mohou byt nékteré virové infekce

(Coxackie B, détska virova onemocnéni).

2.1.2. Diabetes mellitus 2. typu neboli NIDDM

NIDDM - nonizulindependentni diabetes mellitus — je heterogenni

skupina onemocnéni, jejiz manifestace je nasledek genetické
predispozice a vlivii vn&j§iho prostiedi. Na rozdil od DM 1. typu nema
tento typ cukrovky sklon ke ketoacidéze a nemocni mivaji jen mirng
vyjadfené subjektivni potize nebo jsou zcela asymptomatiéti. Vyjime&né

se muze ketoacidéza objevit pti souCasné probihajicich zavaznych



interkurentnich chorobach nebo stresovych situacich. DM 2. typu je
pfevazn€ onemocnéni stfedniho a vy§§iho vé€ku a jeho incidence s v€kem
stoupa. 60 — 90 % diabetiku tohoto typu je obéznich.

MODY ( Maturity Onset Diabetes in the Young ) je autozomalng
dominantni typ cukrovky 2. typu sfamiliarnim nakupenim, ktery
postihuje mladé jedince do 25 let. Onemocnéni nema sklon ke
ketoacidoze a byva usp&$n€ lé¢eno dietou a malymi davkami inzulinu
(event. peroralnimi antidiabetiky). Diabetes byva vyrovnany a neni

provazen nebezpedim pozdnich diabetickych komplikaci.

2.1.3. Diabetes jako souldst_definovanych syndromu a stavi

Diabetes se vyskytuje rovnéz jako soucast definovanych syndromi a
stavli a byva nazyvan v takovém ptipad¢ ,,sekundarnim diabetem*. Jedna
se o ruznorodou skupinu, kde diabetes neni zplsoben primarnim
postizenim sekrece nebo u¢inku inzulinu, ale vznika jako nasledek jiného
zakladniho onemocnéni.

Nejéastéisi syndromy spojené s DM a PGT:

¢ Choroby zevné-sekretorické tkané pankreatu (chronicka
pankreatitida, karcinom) a chirurgické odstranéni pankreatu

e ZvyS$ena produkce hormoni s hyperglykemizujicimi G€inky
(akromegalie, feochromocytom, Cushingdv syndrom)

e Lé&ba hormony a diabetogennimi léky

¢ Genetické syndromy (glykogenozy, cytogenetické choroby)

2.1.4. GDM (gestaém diabetes mellitus)
Jde o typ cukrovky, ktery se manifestuje v t€hotenstvi a byva usp&iné

kompenzovan dietou nebo malymi davkami inzulinu. Pokud pfetrvavaji
zvy$ené hladiny glykémii 1 po porodu, je nutna reklasifikace diabetu. Ale
1 vté&h pripadech, kdy je po porodu u Zeny opakované¢ normalni
glukozova to]erance.‘l# Ve vyspélych zemich je prevalence GDM

odhadovana na 3 % vsech t&hotenstvi.



2.1.5. PGT ( poruSend glukozovd tolerance )

Tato nozologickd jednotka je diagnostikovana pouze ordlnim
glukozotolerandnim testem, protoZe glykémie nalatno jsou v mezich
normalnich hodnot a patologicky nalez glykémii odhalime aZ po zatiZeni
organismu 75 g glukoézy. Nemocni této kategorie maji zvy3enou
prevalenci makroangiopatickych komplikaci ve srovnani s jedinci

stejnych v&kovych skupin s normalni gluk6zovou toleranci.

3. DIABETES MELLITUS 2. TYPU

Vzhledem k lazeiiské 1é¢bé diabetu se zaméfim v daldi &asti
ptedeviim na DM 2. typu, ktery se v laznich 1€¢i astéji. Jak uz bylo
feeno, je incidence a prevalence zavisla na véku a v Marianskych
Laznich je zastoupeni pacienti z v&t8i &asti pravé ze starSi v€kové
kategorie. VE&k, ale neni jedinym zdvaZnym zevnim faktorem, ktery
pfispiva k manifestaci diabetu 2. typu. Déale je to hlavné obezita,
nedostatek pohybu, dieta a inzulinovd rezistence. O v&ku jsem jiz

hovotril, zminil bych se tedy o té€ch dal3ich faktorech.

3.1. Vlivy vnéiSiho prostredi

3.1.1. Obezita

Vziajemny vztah mezi obezitou a DM je znam ;jiz fadu desetileti. Patfi
k jednim z nejdilezitéjSich faktori. Svéd¢i o tom i ten fakt, ze u
populaci, kde je obezita spide vyjimkou, je prevalence diabetu velmi
nizka, a to i navzdory genetické predispozici. Rovnéz se zjistilo, ze
nezalezi pouze na stupni obezity, a tedy na velikosti body mass indexu
(BMI), ale dulezit&jsi je distribuce tuku v té€le. Centralni typ obezity, kde
pfevazuje abdomindlni uloZeni tuku, je vyznamnym nezavislym
rizikovym faktorem DM 2. typu a kardiovaskularnich chorob. Ve skuping
osob se stejnym BMI je vzdy statisticky vyznamn& vy38i incidence

cukrovky u jedinci svy3§im indexem pas/boky, tj. s vyznacnéjsi



centralni obezitou. Také trvani obezity ma nezanedbatelny vyznam jako
rizikovy faktor. Cim déle ma nemocny vysokou hmotnost, tim

pravdépodobnéjsi je u n€ho nebezpeti vzniku DM 2. typu.

3.1.2. Fyzickd aktivita

Cviteni, pohyb, sport, fyzicka aktivita ovliviiuji glukézovy
metabolismus. Hladiny glykémii a inzulinémie b&hem oralniho
glukézotoleranéniho testu u vrcholovych sportovct (napf. maratonskych
bézci) jsou signifikantné niz8i ve srovnani s netrénovanymi jedinci stejné
v&kové skupiny a stejné hmotnosti. Nejenom vrcholové, ale 1 rekreaéné
sportujici jedinci maji niz8i skore rizikovych faktorii aterosklerozy.
Fyzicka aktivita zvy$uje citlivost tkani na inzulin. Fyzicka inaktivita
naopak zvy$uje inzulinovou rezistenci, coz je evidentni u nemocnych
pfipoutanych na liZko, kde se zahy vyviji glukdzova intolerance, event.
PGT. Je prokazana &ast&j$i prevalence diabetu u t&€ch, ktefi vedli sedavy
zpusob Zivota, ve srovnani se stejn€ starymi jedinci s odpovidajicim
BM]I, ktefi pravidelné cviéili.

3.1.3. Dieta
Rovnéz dillezity je zpisob stravovani. Vysoky energeticky pfijem
v potravé zvySuje vyskyt DM 2. typu. Podrobné studie potvrzuji pfimy

vliv vysokoenergetické diety na zvy$enou frekvenci diabetu.

3.2. Klinicky ebraz DM 2. typu

PHi nedostateném pisobeni inzulinu dochazi v organismu ke
hromadéni glukézy v extracelularnim prostoru, vznika hyperglykémie.
Ta jest€ nemusi vyvolavat zadné klinické ptiznaky, pokud nezpisobuje
zvy$ené ztraty tekutin ledvinami pfi osmotické diuréze. Polyurie
podmiitujici sou¢asné zvy$eny pocit zizné, a tedy i polydipsii, patfi sice
k typickym pfiznakum, ale vét§inou uz rozvinutého onemocnéni. Vedle
toho obecné pfiznaky, jako nevysvétlena unava, zhor$ena chut’ k jidlu

nebo dbytek télesné hmotnosti mohou vést k odhaleni diabetu. Po¢ate¢ni



stadia jsou &asto oligosymptomaticka nebo dokonce bez pfiznakd, a tudiz
unikaji pozornosti. Na diabetes je proto zapotfebi myslet i pfi jinych
onemocnénich ¢&i klinickych stavech, jako jsou napf. kozni €1 mocové
infekce, vulvovaginitidy ¢i balanitidy (zejména mykotické).N&kdy muze
vést k odhaleni diabetu oftalmologické vy3etfeni pro poruchu zraku.
Casto se diagnoza diabetu provadi za hospitalizace pro zcela jiné
onemocnéni (ischemicka choroba srde¢ni), kdy rutinng¢ stanovena
glykémie je prekvapenim. K diagnéze diabetu 2. typu muze piispét také
vySetfovani dolnich koné&etin s projevy neuropatie &1 ischemickych zmeén.
Piestoze jde o komplikaci, resp. pozdni projev onemocnéni, miZe byt
nalez signalem, Ze diabetes probihal skryt€ a nerozpoznané 1 n€kolik let.

Pestrost klinickych stavti ¢i onemocnéni, pfi nichZ je nutno pomyslet na
diabetes mellitus, je natolik S$iroka, Ze nas vede k provadéni
screeningovych vySetfeni. Pfedn€ je zapotfebi, aby se na diabetes
pomyslelo &astéji u jedinci se zvy$enym rizikem (diabetes v roding,
nadvaha, arteridlni hypertenze aj.) Dale je vhodné, aby v takovych
ptipadech bylo provedeno orientaéni vySetfeni, v terénu obvykle nejprve
mo¢i semikvantitativné a pak i krve. Laboratorni vySetfeni glykémie je
natolik rutinni metodou, ze by neméla byt nikdy opomenuta. Jen tak je
mozné snizit vyskyt rozvinutych forem nemoci véetné¢ nezadoucich

diabetickych kémat.

3.3. Komplikace diabetu

Diabetes mellitus velmi €asto provazeji komplikace, které bychom

mohli rozdélit na akutni a chronické.

3.3.1. Akutni komplikace diabetu

a) Hypoglvkémie a hypoglvkemické kéma

Zavaznou akutni komplikaci jsou hypoglykémie a hypoglykemické
koma. Hypoglykémie je termin biochemicky a znamena sniZeni hladiny

glykémie pod fyziologickou mez. Odpovédi organismu byva soubor



endokrinnich zmé&n, pfi¢emz hormonalni odpovéd’ zaznamenavame )iz
pfi poklesu krevniho cukru na 4,0-3,3 mmol/l. Sou¢asné byvaji pfi1 t&€chto
hladinach  krevniho cukru pfitomny 1 neurofyziologické a
psychomotorické projevy. Nejéast&;$i subjektivni pfiznaky hypoglykémie
(tzv. varovné pfiznaky) jsou: tfes, nejistota, neklid, slabost, budeni srdce,
bmeéni kolem ust, hlad a poceni. Pfi nelé€ené hypoglykémii se pfidava
dezorientace, automatismy, event. epileptiformni kfece nebo plegie,
somnolence a nakonec kéma. Mozkova ¢innost je vysoce energeticky
naro¢na a pfitom ma mozek jen velice nizkou energetickou zasobu. 90%
potfeby pro mozek zajidtuje glukéza pfitomné v cirkulujici krvi a jeji
spotfeba se odhaduje na 1 mg/kg hmotnosti. Proto je &innost mozku tolik
citliva na pokles hladin krevniho cukru.
Podle laboratorniho nalezu a subjektivnich pfiznaki i objektivnich
ptiznaki délime hypoglykémii do 4 stupii:
e bezpfiznakova hypoglykémie, ktera je pouze biochemickym
nalezem
e mirna symptomaticka hypoglykémie (pacient si umi sim pomoci)
e zavazna symptomaticka hypoglykémie (pacient potfebuje pomoc
druhé osoby)

e koma

K hypoglykémii dochazi ve viech pfipadech, kdy je momentalné
v cirkulyjici krvi vice inzulinu, nez potfebuje organismus k zachovani
fyziologické glukézové tolerance. Tento stav nastava pfi patologicky
vysoké produkci endogenniho inzulinu a u diabetikii pfi aplikaci
neadekvatni davky inzulinu. Hypoglykémie 1. a 2. stupné byvaji
poméme cCasto pfihodou pfedeviim u diabetikd 1é¢enych inzulinem.
Objevuii se pred jidlem nebo pfi zvy3ené fyzické aktivitg.
Nejcasté)3i pficiny vzniku hypoglykémie jsou:

e omylem vy33i aplikovana davka inzulinu

e vynechani jidla

e zvy3ena nebo protrahovana fyzicka namaha
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e excesivni konzumace alkoholu.
U nemocnych s déletrvajicim diabetem (nad 5 let) musime pocitat i
s moznosti poru$eni kontraregula¢nich mechanismi a zvy$enym rizikem
zavaznych hypoglykémii bez varovnych ptiznaki. Nebezpednym no¢nim
hypoglykémiim lze pfredchazet dislednym dodrzovanim konzumace
malého jidla (2. velete) pted spanim. Byla zjidt€na vyrazn€ vy3si
pravdépodobnost no¢ni hypoglykémie pti hladinach krevniho cukru pied
spanim pod 6,0 mmol/l a nepravdépodobnost pfi glykémiich nad 7,7

mmol/l.

Lé&ba hypoglykémie

U prvniho a druhého stupné hypoglykémie s mirnymi subjektivnimi
pfiznaky je dostatujici podani jidla s 10-20 g glycidi nebo sklenky
ovocného dzusu. Pfi hypoglykémii s vyrazngj$imi a rychle nastupujicimi
ptiznaky (vyrazna slabost, ties a profuzni poceni) je nutné okamzité
podani sladkého jidla nebo napoje. V ptipadé zmatenosti a dezorientace
Jje nemocny odkazan na pomoc druhé osoby. Nemocnému v bezvédomi
podavame bud’ 20-40% roztok glukézy intravenézn€¢ nebo 1 mg
glukagonu intramuskularné. 1 v pfipadech, kdy jiz nemocny pfijima
potravu p.o., sledujeme nejméné 3 dny denni glykémie, které by nemély
poklesnout pod 6 mmol/l. Zakladnim preventivnim opatfenim vzniku
hypoglykemickych pfihod je dusledna edukace diabetika. Nemocny musi
byt fadn¢ a opakované pouten o moznosti hypoglykémie a zpisobech,
jak této komplikaci 1é€by pfedchazet (zvySeny pfijem jidla pied
neobvyklou fyzickou namahou, upraveni davek inzulinu pfi stavech se

sniZenym pfijmem potravy, nebezpeti konzumace alkoholu apod.)

b) Hyperglvkémie a hyperglvkemické kéma

Hyperglykemické neketoacidotické koma je akutni komplikaci
pfedevdim u star§ich nemocnych sDM 2. typu. Primémy veé&k
postizenych je mezi 55 az 70 lety. Miize se vyvinout kdykoliv b&hem jiz

rozpoznané¢ho a léfeného diabetu, ale miZe byt i prvni znamkou
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manifestace DM. Nejtast&j$imi vyvolavajicimi momenty jsou akutni
infeké&ni onemocnéni, kardiovaskularni choroby, opera¢ni stres, agresivni
1é¢ba diuretiky nebo zahajeni 1é¢by glukokortikoidy. Koéma se vyviji fadu
dni a nemocny vét§inou pocituje slabost a unavu. Klasickym
laboratornim nalezem je vyrazna hyperglykémie 1 nad 40 mmol/l a
hyperosmolalita krve snizkym stupném ketoacidozy. Extrémni
hyperglykémie vede dale k osmotické diuréze s naslednou dehydrataci a
poklesem glomerularni filtrace. Ledviny nejsou schopny vylougit
nadbytednou glukézu a hyperglykémie se dale zvy3uje.

Hyperglykemické ketoacidotické koéma je definovano jako tridda
hyperglykémie, acidoza a ketdza. Prestoze jeho frekvence klesa , je jeho
mortalita stale vysoka, a to i na specializovanych pracovistich. Vyviji se
vétSinou 2-3 dny. Nemocny si stéZuje na polyurii, Zizefi, nauzeu. Casto se
objevuje zvraceni a nezfidka byva nemocny pro bolesti bficha pfijat na
chirurgické oddéleni. V&as nelélena ketoacidoza se postupn€ vyviji
v apatii, spavost aZ hluboké bezvédomi. Nemocny ma napadné suchou
kiizi a sliznice, sniZzeny tonus bulbi, hypotonii. Objevuje se acidotické
dychani. Laboratorné nachdzime kromé hyperglykémie a glykosurie 1
ketonunii. Hladina ketolatek v krvi je zvySena, pH klesa a objevuji se

zmé&ny v iontech, zvy$ené hladiny mo€oviny a leukocytdza.

Lécba hyperglvkémie

Lécba je vidy nemocniéni, nejlépe na specializovanych oddélenich,
metabolické jednotce nebo jednotce intenzivni péfe. Zakladni principy
1é¢by jsou u obou typi komatu podobné:

e rehydratace

¢ inzulinova terapie

e nahrada kaliovych iontt

e event. korekce acidozy
OkamZité€ je nutné zah4jit nahradu tekutin. Deficit se odhaduje na 9 litrd.
Zavodiiovani musi byt velmi Setrné a chybéjici tekutiny by mély byt

nahrazeny b&hem 48 hodin. Sou¢asn¢ podavame inzulin, a to v malych



12

opakovanych davkach. Jakmile dosdhneme hladin glykémie kolem 14
mmol/l, pfidivame infuzi 10% glukézy. Dulezité je si pamatovat, ze

nemocni v hyperglykémii byvaji velice citlivi 1 na malé davky inzulinu.

3.3.2. Chronické diabetické komplikace

Diabeticka mikroangiopatie

Chronicky zvy$ena koncentrace glukézy v télesnych tekutinach
podmiiiuje vy$8i tvorbu neenzymové glykovanych proteind. Timto
procesem jsou postizeny rizné télesné proteiny, které méni své
vlastnosti. Dochazi ke ztludtovani bazalnich membran véetné jejich
permeability, je postizeno pojivo. To umoziluyje vysvétlit odchylky
v morfologii i funkci cévni stény. Podstatné je, Ze cely proces je zavisly
na stupni dekompenzace diabetu, nebot’ priméma vyse glykémie a doba
jejiho trvani jsou hlavnimi faktory urujicimi stupenl glykace.
Z laboratornich vysledki 1 klinickych pozorovani jasné¢ vyplyva
pozadavek na co nejlepsi kompenzaci diabetu, ktera je nejlepsi prevenci
pozdnich komplikaci. Obecné tedy plati, Ze hor$i kompenzace vede ke

zvy$eni nizika rozvoje cévnich zmén pii diabetu.

Diabeticka retinopatie

Postizeni sitnicovych cév je projevem diabetické makroangiopatie.
Klinicky obraz je podminén morfologickymi zmé&nami kapilar sitnice,
coz je oblast extrémné citliva na hypoxii. Rozli§ujeme 2 typy retinopatie-
prosta (neproliferativni) a proliferativni. Prvni je charakteristicka tvorbou
mikroaneuryzmat a edémem sitnice. Pii postizeni makuly vede
k progresivni poru$e zraku. Druha skupina zahrnuje novotvorbu cév a
fibrozni tkan&€ jako dusledek hypoxie sitnice. Zmény se rozvijeji
nejcastéji po 8-10 letech trvani diabetu. Pacient uvadi obvykle poruchu
vidéni, jejiZ stupefi zavisi na charakteru zmén. Zrakova neostrost miize
mit kolisavou intenzitu, ktera je zplsobena nepravidelnym bobtnanim

Cotky pri rozkolisanych glykémiich. Pfi posuzovani zrakovych poruch je
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nezbytna uzka spoluprace s oftalmologem, nebot’ se vyskytuji zhor3eni
na poCatku 1é¢by diabetu vlivem poklesu glykémie nebo pii lé&eni
inzulinem a ty s retinopatii nesouvisi. Opét je zde velmi diilezita pro

prevenci, aby byl pacient dostate¢né kompenzovan.

Diabeticka nefropatie

Pfizna¢né pro diabetickou nefropatii je postizeni bazalni membrany
glomerulii a mesangia. Morfologické zmény vedou k progresivni ztraté
funkce projevujici se narustajici proteinurii a selhanim ledvin. Dilezitym
indikatorem je albuminurie, ktera umoziiuje posoudit pokro¢ilost zmén.
Pfitomnost tzv. mikroalbuminurie 20-200 ug/min signalizuje pocinajici
stadium nefropatie, které je je$té reverzibilni. V tomto obdobi stejné jako
od potatku diagnézy diabetu je proto kladen diraz na kompenzaci
diabetu a arteridlni hypertenze, které maji z hlediska dal$iho osudu
nefropatic nejvétdi vyznam. Spatna kompenzace urychluje rozvoj
morfologickych zmén i funkénich zmén v ledvinach. Progrese renalniho
selhani privadi diabetika do dialyzatniho programu, ktery musi byt

zahdajen v¢as.

Diabeticka neuropatie

Pii diabetu dochazi k postizeni nervového systému v riznych
lokalizacich, pfi¢emz lze rozlidovat poruchu motorickych, senzorickych
¢i autonomnich nervi. Patogeneze se uastni vystupfiovana glykace
proteini vedouci k segmentarni demyelinizaci nervi. Diabeticka
neuropatiec se prajevuje jako polyneuropatie perifernich nervi ¢&i
mononeuropatic nebo jako autonomni neuropatie manifestujici se
poruchou vegetativnich funkci. V klinickém obraze je v popfedi bud’
porucha funkce, nebo bolest jako vedouci pfiznak. Bolestivé formy jsou
typické na dolnich konéetinach. Klidové bolesti rozmanitého charakteru
pak znaln€ zt€zuji zZivot pacienta, nezfidka zhor3uji spanek a vedou
k psychické stigmatizaci. Neméné obtéZujici jsou problémy plynouci

z postizeni autonomniho nervstva. Patfi sem poruchy regulace krevniho
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tlaku s ortostatickou hypotenzi, tzv. némy infarkt myokardu, postizeni
zazivaciho traktu, dale poruchy mikce, potence ¢i sexualnich funkci. Je
tfeba pamatovat, ze se n€kdy manifestuji neuropatické projevy drive, nez
byla stanovena diagnoéza diabetu 2.typu. Proto pfi podezieni na postizeni
nervového systému by mélo byt vzdy provedeno screeningové vySetieni,
zda se nejedna o diabetika, nebot’” metabolicka porucha muze probihat

skryté fadu let, aniz by podmifiovala subjektivni obtize..

Makroangiopatie

Postizeni vétSich cév  pfi diabetu je projevem akcelerované
aterosklerozy, ktera nastupuje dfive a zpravidla ve vét§im rozsahu. Je
tedy shodna se sledem zmén jako u nediabetika. Jedna se o komplexni
postizeni cévni stény, ktera je dusledkem abnormalit v metabolismu
lipidi akcentovanych pfi diabetu sacharidovou poruchou. Na rozdil od
diabetické mikroangiopatie, ktera je pfimym disledkem zakladni
poruchy diabetu, je postizeni vétSich cév slozitéj8i, nebot’ se pfi ném
kombinuji rizné faktory. Podil jednotlivych pfispivajicich slozek pro
diabetes specifickych (glykace) 1 nespecifickych (dyslipoproteinémie,
hypertenze) je rizny jak mezi jedinci, tak béhem vyvoje choroby u téhoz
pacienta. V klinickém obraze pfevladaji projevy postizeni koronarnich
cév (ischemicka choroba srde€ni), mozkovych cév, fischemicka choroba
dolnich kon¢etiny, 1 kdyZ ateroskleroza je lokalizovana i v jinych ¢astech
cévniho fecité. Pii akutni koronarni pfihodé podobné jako pfi iktu muze
byt diabetes zjist€n poprvé. Pfitomnost makroangiopatie by méla vést
k uvaze, jaké kompenzace diabetu by mélo byt dosazeno. Piili§ t&€sna
kompenzace totiz zvySuje riziko hypoglykémii, a tim i moZnost rozvoje
nezadoucich akutnich pfihod. Opatfeni tykajici se vlastnich cév jsou
stejna jako u pacientd bez diabetu. Jde o 1é¢bu artenidlni hypertenze,

poruch lipidového metabolismu, pouziti vasodilataénich farmak.
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Diabeticka noha

Samostatnou pozornost si u diabetika zasluhuje pé¢e o dolni
kongetiny, zejména o nohy. Pojem“diabetickd noha“ se pouziva pfi
ruzném postiZzeni nohou diabetika. Pfi¢iny jsou jednak vaskularni, jednak
neuropatické, ale vétSinou smisené (70%). Pfi vaskularnich zmé&néach na
dolnich koncetinach je prakticky vzdy pfitomna makroangiopatie.
Vétsina diabetiki nevénuje nohdm patfi¢nou pozornost. Navic pfitomna
neuropatie muze snizit vnimani subjektivnich potizi, takze se pacient
dostavuje neziidka az s pokroilym nalezem. PH znamkach zan&tu
s koznim defektem nebo bez n€ho je tfeba ihned zahgjit 1é¢bu
antibiotikem. Soulasna snaha o dobrou kompenzaci diabetu je
samoziejmosti. Nejdiilezitéj$im pozadavkem je oviem soustavna péfe o
nohy ze strany pacienta. Tim, Ze lékaf soustavn€ patra po potizich &i
zménach na dolnich koncetinach, podnécuje v diabetikovi zajem o nohy.
Pravidelna péte o nohy zahmujici o$etfovani nohou pfi koupeli, péée o
otlaky a predev§im vhodna obuv (prostorna a netladici) jsou prevenci
vzniku diabetické nohy. Tato opatfeni spolu s cilenou terapii vzniklych

zmén mohou snizit vyskyt mutilujicich amputaci.

Arterialni hypertenze

Diabetes mellitus je provazen dvojndsobnym aZz trojnasobnym
vyskytem arteridlni hypertenze, nez je tomu u nediabetické populace.
Arteridlni hypertenze u diabetiki ma rovnéz fadu pfi€in. Velka &ast
diabetiku 2. typu je obéznich, u nichz byla prokazana hypertenze az v 50
%. Obezita a diabetes 2.typu jsou provazeny inzulinovou rezistenci a
hyperinzulinismem. Byl prokdzan opakované vliv inzulinu na retenci
sodiku a stimulaci sympatiku. Vzestup reabsorpce sodiku v ledvinach a
zvy$ena kardiovaskularni reaktivita na katecholaminy a angiotenzin II se
podileji na vzniku hypertenze. Na hypertenzi se podili 1 zvySena
rezistence arteriol zji$t¢nd u diabetiki obou typu. Mezi arteridlni

hypertenzi a diabetickou nefropatii je wzky vztah. Narustajici
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albuminurie je provazena zvy$enou frekvenci vyskytu artenidlni
hypertenze a naopak arterialni hypertenze zvy$uje exkreci albuminu moci
a téz pokles glomerularni filtrace u diabetikd. Antihypertenzni 1é¢ba pak
vede k poklesu albuminurie a zpomaleni rozvaje nefropatie. Arterialni
hypertenze je charakterizovana hodnotami krevniho tlaku vy33imi nez

140/90 mm Hg, coz jsou pfisné&;$i hranice, nez se uzivaly dfive.

3.4. Hyperinzulinémie, inzulinové rezistence a syndrom X

Termin syndrom X pouzil poprvé Reaven v roce 1987, kdyz popsal
tlohu inzulinové rezistence a souCasny hyperinzulinismus. Tento
syndrom zahrnuje fadu metabolickych poruch, které pfimo nebo nepfimo
iniciyji a udrzuji proces aterogeneze. V uz8im slova smyslu patfi
k tomuto syndromu kromé hyperinzulinismu s inzulinovou rezistenci
také hypertenze, hyperglykémie, ktera je vyrazem poruchy glukézové
tolerance nebo DM 2. typu a androidni obezita. V disledku
hyperinzulinémie dochazi i1 k porucham fibrinolyzy, hemostizy a
reologickych vlastnosti krve .

Hyperinzulinémie je definovana jako situace, kdy hladiny plazmatického
inzulinu jsou vy$8i nez hladiny ofekavané pro danou plazmatickou
koncentraci glukézy. Prokazateln€ zvySené hladiny plazmatického
inzulinu za pfitomnosti normalni glykémie svéd¢i pro inzulinovou
rezistenci.

Inzulinova rezistence je definovana jako situace, za které normalni
mnozstvi inzulinu produkuje subnormalni biologickou odpovéd.
Inzulinovou rezistenci je také mozno charakterizovat jako situaci, za
které neni inzulin schopen zajistit adekvatni vyuziti glukozy v perifernich
tkanich, tedy zejména ve svalech a jatrech. V dusledku toho vznika
hyperglykémie, nasledovand nadmémou sekreci inzulinu z B-buné&k
Langerhansovych ostriivkd, ktera vede k hyperinzulinismu. Kromé toho,
Zze se inzulinova rezistence podili na patogenezi obezity a diabetes
mellitus 2. typu, byla nalezena i u lidi s normalni glukézovou toleranci.

Zatimco mozné pfiCiny inzulinové rezistence v sob& zahrnuji jednak
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abnormalni produkty sekrece B-bunék, dale cirkulujici antagonisty
inzulinu, v praxi pfichazi pfedev§im porucha cilového u¢inku inzulinu
v burikach. Posledni moznost je pfevaZzujicim patogenetickym faktorem
symptomi spadajicich do syndromu X.
Synonymem pro syndrom X, je ,,smrtelny kvartet”, nové&ji se mluvi také
o syndromu X plus, ktery je souborem riznych rizikovych faktora ICHS,
které souviseji néjakym zpisobem s hyperinzulinémii a inzulinovou
rezistenci. Symptomy syndromu X plus:

¢ inzulinova rezistence

¢ hyperinzulinémie

e poruchy tolerance glukozy

e zvy$ené VLDL triacylglyceroly

¢ Snizeny HDL-cholesterol

3.5. Lazeiiskd lé¢ba diabetu

Diabetes se 1é€il jiz v minulém stoleti pitim 1é&ivych prament. To
predstavuje 1 v dnedni dobé jeden ze zakladnich piliti lazenské 1é¢by.

Ovsem zalatek 1é¢by predstavuje edukace.
3.5.1. Edukace diabetika

Potfeba kvalitni edukace je v diabetologii mnohem vice dulezit&)$i
nez v jinych medicinskych oborech. Pozitivni ptinos edukace v 1é¢bé a
zejména v prevenci pozdnich komplikaci diabetu je jednoznaény.
V dne¥ni dob& je nezbytné neustile zduraziiovat jeji dilezZitost. Jejim
cilem je pfedeviim modifikovat pozitivné chovani nemocného takovym
zpusobem, aby byla 1é€ba jeho choroby maximalné asp&sna a edukace je
jednim z prostfedkti k dosazeni tohoto cile. Je dokazano, Zze kvalitné
provadéna komplexni edukace vede u diabetikt ke zlep$eni dlouhodobé
metabolické kompenzace, poklesu hmotnosti, sniZzeni krevniho tlaku,
snizeni incidence hypoglykemickych ptihod, po¢tu hospitalizaci a jejich

délky. Co je ale neméné dilezité, edukace zlepSuje u interven
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osob subjektivni pocit kvality Zivota. Je velmi dulezity individudlni
pfistup. Informace pro nemocného vybirame tak, aby v&dé&l praveé pfesné
to, co s ohledem na druh diabetu, stadium a ostatni individualni okolnosti
musi v&d&t. Vysvétlime vyznam pro n& dilezitych slov jako je
kompenzace, glukdza, sacharidy, inzulin, energeticka bilance, klinické
pFiznaky diabetes, zakladni typy diabetu atd. Cas od &asu zkontrolujeme
urovet znalosti a konkretizujeme cile 1é€by. Sezndmime se zakladnimi
¢iselnymi hodnotami, aby byl pacient lépe orientovan a snazime se o

srozumitelnost pojmu.

3.5.2. Pitnd lé¢ba

Celkova denni davka by méla pfedstavovat 2-3 litry tekutin denng,
aby dochazelo k rovhomé&mému zavodnéni organismu. Pitnou léEbou
ovlivitujeme ukladani glykogenu v jatrech, stolici atd. Pro Marianské
Lazné je typicka v&tsi rozdilnost ve sloZeni mineralnich vod. Diabetikim
Jjsou tradién€ pfedepisovany sirano-uhli€itanové sodné Zeleznaté kyselky
(Ferdinanduv a Kfizovy pramen, dile hydrouhli¢itano-sirano-sodna,
Zeleznatda kyselka (Lesni pramen). Méné (&asto, zeyjména pfi
nefrologickych komplikacich, také hydrouhli¢itano-vapenato-hofe&nata
Zeleznata kyselka (Rudolfuv pramen). Mineralni vody jsou studené a
vé&tdinou je nekombinujeme pfi jednom piti. Velmi opatrné je indikovana
pitna 1é¢ba pfi kardiovaskularnich komplikacich, dale stavy spojené
s m&stnanim moc¢e (hypertrofie prostaty, pokrodilé zuZzeni moclové
trubice, obstrukce mo€ovych cest), ptfi stendzach zaludku, duodena, stiev,
u jaterni cirhOzy s retenci vody a ascitem. Vodam obsahujicim natrium se

vyhneme tam, kde jsme indikovali neslanou dietu.

3.5.3. Uhlicitd terapie

Vodni uhli¢ité¢ koupele se pouzivaji pro svuj vazodilataéni,
protizanétlivy a regenera&ni u¢inek. Odpovida tomu asi 30-40 ml/m t&la.

V Marianskych Léaznich se pouZiva rovnéz Mariin pramen s 98 % oxidu
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uhli¢itého jako plynova koupel. Tento plyn je vulkanického puivodu a
snizuje periferni odpor, ¢im usnadfiuje srde¢ni praci. Vstfebava se
v mnozstvi 3,5-4,5 ml/m t&la. Aplikuje se také podkozné& jako soucast

plynovych injekci, ne vice nez 200 ml denné a vétSinou na velké klouby.

3.5.4. Pohybovd lé¢ba

Pozitivni vliv fyzické aktivity a pravidelné cvi¢eni na somatické
funkce organismu je jednoznaény. U diabetiki je pfiméfena fyzicka
aktivita spolu s dietnim opatfenim zakladnim kamenem. Pohyb zlep3uje
citlivost svalové tkan€ na inzulin a tim zlepSuje gluk6zovy metabolismus
a koriguje snizenou glukézovou toleranci. Pravidelny pohyb pfispiva dale
ke snizeni nadbyte¢né hmotnosti a redukci tukové tkan& Také mirna
hypertenze je cvienim pozitivné€ ovlivnéna. Létba pohybem je u
diabetikii 2. typu vidy individudlni a musime se nejprve seznamit
s dosavadni fyzickou aktivitou nemocného, jeho vztahem k pohybu,
musime znat stav jeho kardiovaskularniho systému a daldi hmitujici
choroby. Musime si také uv&domit, Ze nemocni jsou vé&t§inou star$iho
v&ku, ktefi byvaji obézni, trpi kloubnimi degeneracemi. Dulezité je také
myslet na nebezpeéi poranéni nohou pti diabetické neuropatii, ktera by
mohla prispét krozvoji diabetické nohy. Vé&nujeme tedy rovnéz
pozornost vhodné obuvi. Doporu¢ujeme vzdy aerobni typ cvigeni, pti
kterém jsou jako zdroj energie vyuZivany mistni glykogenové zasoby,
volné mastné kyseliny a glukéza. Zat€z by méla byt dézovana a
submaximalni, v délce 35-45 min 3* az 6* tydn&. U star§ich nemocnych
je nejvhodné&}$i plavani, rychla chiize. Indikujeme tedy cvi¢eni v bazéné&.
Davame pozor na klaudikaéni bolesti a velké lymfatické edémy po
dlouhé chiizi. Tepova frekvence by ve v€ku do 60 let nemé&la b&hem
cvi€eni pfesahnout 125 tepu za minutu a u star$ich 70 let 100 za minutu.
U dlouhodobé fyzicky neaktivnich diabetikii vzdy zaginame v 1é¢ebném

pohybovém rezimu s nizkou intenzitou cvi€eni a zvySujeme ji podle
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tolerance. S ur€itou opatrnosti musime indikovat pohyb u nemocnych
lé¢enych inzulinem, kde hrozi nebezpefi hypoglykémie. U téchto
nemocnych doporu€ujeme prochazky, fyzickou praci nebo sport nejlépe
1-2 hod. po jidle.

Kontraindikace 1é¢by pohybem:

e proliferativni retinopatie
selhavani ledvin

e nestabilni ICHS, zavazna 1schemicka choroba dolnich koncetin

e ketonurie

e ostatni choroby, které jsou kontraindikaci pohybu.
Pravidelna a pfiméfena fyzicka aktivita je dalezitou sou¢asti 1¢¢by DM 2.
typu. Spolu d dodrZzovanim dietnich opatfeni je pravidelny pohyb

dostadujici 1é€bou u poloviny nemocnych.

3.5.5. Masdie

Masaze jsou vhodnou doplitkovou lazefiskou procedurou. Lze
indikovat jak masaze klasické, tak masaze reflexni. Jsou indikovany

piredevsim pro svij relaxaéni uéinek.

3.5.6.  Vakuum kompresivnt terapie

Vakuum kompresivni terapie (extremitér) je vhodny pasivni trénink.
Je to velmi vyhodné pro elasticitu cévni sténu. Ma vasodilata¢ni uinek,
dochazi k lep§imu prokrveni, zlepSeni Zilniho navratu, zlep$eni prace
chlopni jak v srdci, tak v zilach a lymfatickych cévach. Velmi pfiznivy
u¢inek na lymfatické cesty, kdy dochazi k jejich otevieni, lze regulovat
prostfednictvim specidlnich programu. Pristrojové lymfodrenaze obsahuji
programy pro vény, arterie, ale 1 kombinované. Dochazi k ovliviiovani
(rozpou$téni) lymfedémi na hornich i dolnich kongetinach. Stfidani

pretlaku a podtlaku podporuje kolateralni zasobeni.
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4. OBEZITA

Obezita je syndrom charakterizovany nadmémym zvy3enim obsahu
tuku vtéle, ktery je deponovan vtukové tkani. Pfi¢in vedoucich
k nadmémé a dlouhodobé tvorb& tuku je mnoho, ale spole¢nym
jmenovatelem je pozitivni energetickd bilance. Z hlediska zdravotniho
povazujeme za nadmémné takové mnozstvi tuku, které vede
k nepfiznivym disledkiim na télesné funkce a zdravotni stav. Neni viak
dosud stanovena hranice, kde tyto nezaddouci vlivy zaéinaji. Kritéria pro
hranici obezity jsou spiSe anatomicko-antropologickéa nez fyziologicka a
funkeni. Nejjednodusdsi pfistupy k posuzovani obezity jsou jiz pomé&mé
staré a vychazeji z vy$ky a vahy vySetfované osoby. Ma to vSak své
slabiny v tom, Ze nepfihliZi ke sloZeni t€la. Neni schopno rozlidit vahu
zvy$enou z nahromadénych tukovych zasob od vét$i vahy podmin&né
rozvojem svalové tkan€. Neodhali dale skrytou otylost, kdy pfi normalni
vaze je podil tuku v té€le nepfiméfené velky. Je zvykem stanovit pro
pacienty tzv. idedlni vahu a porovnanim s vahou redlnou stanovit
odchylky o d této normy.

Pro svou jednoduchost se tedy provadi stanoveni normalni vahy podle
Brocova vzorce:

NORMALNI VAHA = vy$ka v cm - 100

Tzn., Ze napf. osoba 175 cm vysoka ma vazit 75 kg. Vazi-li 85 kg, ma 10
kg nadvahu. Za hranici obezity se obecné povazuje + 10% a vice.
Nevyhodou Brocova indexu je zejména to, ze klade stejné normy pro
muze a Zeny, nepfihlizi k veku a dochazi rovnéz ke zkreslenému

ocefiovani u extrémné malych a naopak velkych postav.

Stale ast&ji se oviem pouziva body mass index (BMI):

NORMALNI VAHA = véha (kg)/vy3ka (m)

Pfi¢emz norma je 20-25, nadvaha 25-30 a vice nez 30 je obezita.

Odlisit obézniho jedince od muskularniho je oviem mozné pti klinickém

vySetfeni pouhym pohledem ¢&i palpaci. Lze pouzit snadno dostupnou a
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rychlou metodu na odhad podilu tuku v té¢le mé&fenim tloudtky koznich
fas kaliperem. Podkozni tuk tvoti pomé&rné stalou soucast celkového tuku
v téle. Podle jeho rozvoje lze tedy relativné pfesné soudit na mnozstvi
celkového tuku v t€le. U nas je vzité méfeni koznich fas celkem na 10
mistech podle Allena:

1. Pod spankem ve vy$i tragu

2. Pod bradou nad jazylkou

3. Na hrudniku v mist¢ pfedni axilarni ¢ary

4. Na zadni plo§e paze nad m. triceps brachii, uprostfed mezi
acromiem a olecranonem
Na zadech pod dolnim uthlem lopatky
Na hrudniku v pfedni axilarni &afe ve vy$i X. zebra

Na biie v prvni &tvrting spojnice pupek-spina iliaca ventralis.

® N o W

Na boku nad hiebenem ky¢elni kosti v prodlouzeni predni
axilarni &ary

9. Na stehné& nad patelou

10. Na lytku té€sné€ pod podkolenni jamkou

Hodnoty meéfeni lze pro srovnavaci dynamickd méfeni vyuZit
v absolutnich hodnotach. Metoda neni natolik citliva, aby zachytila
nepatrné zmény v podilu télesného tuku. Hodi se v3ak dobie pro
objektivizace pacienti na po¢atku a na konci redukéni 1€¢by. U vysokych
stupiiti otylosti pfestava byt spolehlivou mirou, z které by bylo mozné
usuzovat pfesn€ji na celkové mnozstvi tuku v téle. Umoziiuje viak

podchytit objektivné individuelni, namnoze typické rozlozeni tuku v téle.

4.1. Dé&leni otvlosti

4.1.1. Podle nadvihy
a) mima = 20-40% nadvahy
b) stfedn¢ tézka = 41-100% nadvahy
c) t&zka = vice jak 100% nadvahy




23

4.1.2. Podle dynamiky vahy

a) zvy3ujici se obezita (plynule pfibyvajici vaha, trvala pozitivni

energeticka bilance
b) stabilizovana obezita — zvy$ena vaha udrzujici se dlouhodobé& na
stejné vy$i, vyrovnana energeticka bilance
¢) stadium hubnuti — negativni energeticka bilance
4.1.3. Podle komplikaci

a) otylost prosta- vét§inou bez pfi€in pro pracovni neschopnost nebo

invaliditu, s vyjimkou extrémnich stupiit otylosti
b) otylost s komplikacemi — vedouci ke kratkodobé nebo
dlouhodobé pracovni neschopnosti az invalidité
¢) zakladni choroba s otylosti jako pfidruzenym nalezem, ktera viak
chorobu zna¢n¢ komplikuje.
Dale miizeme rozli§ovat otylost primdrni a sekunddrni. Pfevaznou ¢ast
otylych tvofi otylost primdrni, kterou lazefisky lékaf zachyti bud’ ve
stadiu dynamické progrese, spajeném vzdy s hyperfagii, nebo ve stadiu
stabilizovaném, kdy se otylost ustalila na ur€ité vy3i. Sekundérni,
vét§inou endokrinné podminéné typy otylosti, tvofi jen nepatrny zlomek
nemocnych s otylosti. V t&chto ptipadech zatfazujeme nemocné do vlastni

nozologické jednotky.

4.2. Syndromy sekunddrnich typii otylosti.

4.2.1. Adipositas —hypertermie- oligomenorhoe-parotis-syndrom

Jde o diencefalické onemocnéni, pro které jsou charakteristické
recidivyjici  hypertermie, oboustranné zdufeni Zlaz, oligo az
dysmenorhoe, adipositas, poruchy spanku a psychické zmény typu

melancholie.



24

4.2.2. Androidni typ otylosti

Nemocni jsou zna¢né télesné aktivni, maji nadprimé&mé svalstvo,
psychicky extroverti, plethorické kuze, zna¢né se potici, otylost vznika
pomalu. Pfevaha podkozniho tuku na bfise a horni poloving trupu. Sklon
ke koronarni insuficienci, hypertenzi, diabetu, prudkému poklesu
vykonnosti ve vy3$8im véku.

4.2.3. Anemicky typ otylosti

Charakteristicky nedostate¢ny rozvoj svalové tkan¢, mala vykonnost,
unavnost, bleda pastozni kuze, sklon k hypochromni anémii, pozitivita

kalorické bilance podminéna spise pasivitou.

4.2.4. Babinski-Frohlichuy syndrom
Vysvétlovan spide insuficienci pfedniho laloku hypofyzy. Symptomy

jsou adipositas, zvladt¢ na ky¢lich, prsou a bfichu, hypogenitalismus,
bolesti hlavy, Casto epileptiformni zichvaty, mendi vzrist, diabetes

insipidus.niz$i t€lesnd teplota.

4.2.5. Cushinguy syndrom

Primarni hyperfunkce kury nadledvinek. Symptomatologie : typické

rozlozeni tuku, obli¢ej jako ,mésic v uplitku“, by¢i $ije, nahromadéni
tuku na krku, relativné tenké koncetiny, hypertenze, purpurové strie na
bfife a hrudniku, polyglobulie, akrocyandéza, osteopor6za, bolesti
v zddech, spontanni fraktury, urolitidza, slabost, atrofie genitalu,
amenorhoe, impotence , hirsutismus, psychické poruchy, hypoglykémie.

Odlideni od Cushingovy choroby neni vzdy lehké.

4.2.6. Derkumiiy syndrom

Charakteristické jsou podkozni vét$i nebo mensi tukové lalicky,
napadn& bolestivé nejen na tlak, ale i spontianné. Castd adynamie,
pruritus, psychické poruchy, né&které projevy endokrinnich poruch.
Témé&f vylu¢né u Zen.
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4.2.7. Gynoidni typ otylosti

Svalstvo podprumérné, té&lesna aktivita mald, znafna Gnavnost,
psychicky introverze, kiize bleda, pastozni, vznik otylosti nahly. Casta
obstipace a cholelitiaza, degenerativni zmény kloubd, vendzni
insuficience.

4.2.8. Pavoudi typ otylosti

Otyl¢é zeny tohoto typu maji napadné objemny trup, tenké horni 1 dolni
konéetiny. Sklon k diabetu. V mnohém se podoba androidnimu typu

obezity.

4.2.9. Pickwickovsky syndrom

Kardiopulmonalni insuficience v souvislosti s extrémni otylosti.

Symptomatologie: cyanéza, somnolence, alveolarni hypoventilace,

Cheyne-Stokesovo dychani, polycythemie.

4.2.10. Plethorickd otylost

Charakteristickd dobfe vyvinutym svalstvem, pomémé dobrou
t¢lesnou vykonnosti, udrzuje si pomé&meé dlouho kvetouci vzhled, ma

sklon k polyglobulii, hyperfagie.

4.2.11. Youngiiv syndrom

Vznikd pravdépodobné¢ ph sekreci somatotropniho hormonu
hypofyzy. Symptomatologie: hyperlaktace b&éhem t&€hotenstvi, rychle se
rozvijejici otylost, vysoka porodni vaha déti, déti mrtvé narozené, &asto

pozdé&ji diabetes mellitus.

4.3. Faktory ovliviiujici obezitu

4.3.1. Genetické faktory

Vliv genetickych faktori na index t&€lesné hmotnosti (BMI) v Sirokém

rozsahu od hubenosti k obezit¢ odpovida zakonitostem polygenni

dédi€nosti. Navic se u malého po¢tu velmi obéznich osob miiZe ugastnit
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jest¢ vyznamny gen nebo geny. Neni to dosud zcela znamé, ale zda se, ze
jetim regulovan celkovy energeticky vydej obecné€ nebo nizky
metabolicky obrat specialné. Ztrata nebo pfirtistek hmotnosti jsou
spojeny se zmé&nami ucinnosti vynaloZzené energie, pfi silnych
genetickych determinantach. Vliv dédi¢nosti pomaha objasnit, pro¢
n&ktefi lidé jsou otyli a obtizné ztraceji na hmotnosti. Pfesto mnoho
obéznich sniZzilo hmotnost a udrZelo snizenou hodnotu navzdory
genetickym vliviim. To proto, Ze existuji je$t¢ vyznamné prostiedi
(v€etné 1é¢ebnych), které hmotnost ovliviiuji. Tyto vlivy prostfedi a
genetické faktory se vzajemné ovliviluji zptisobem, ktery miize ztraté
hmotnosti napomoci. Alespori ¢ast genetické vazby k obezit¢ se tyka
zvy3ené vnimavosti vu¢i tlakim okoli vedoucim ke zvy3ené hmotnosti.
Dostat tyto tlaky pod kontrolou zmé&nou Zzivotniho stylu a osobnich

navyki je hlavni cil behavioralnich opatfeni ke snizené hmotnosti.

4.3.2. Socidlni faktory

Jsou velmi rovnéz velmi dilezité, zejména u Zen. Obezita je

v zapadnich spole¢nostech mnohem <ast&j$i u zen hufe situovanych
spoleCenskych skupin nez u skupin situovanych dobfe, a tento vztah je
velice vyrazny. Spoletenskad skupina pfi narozeni dév&atka velice
vyznamné€ inverzn¢ piedpovida, jaké bude pozd¢jsi zafazeni zeny podle
hmotnosti. U muzi je tento vztah mezi socialnim zafazenim a obezitou
méné jasny — n€kdy je inverzni jako u Zen, jindy je Uméra pfima.
V rozvojovych zemich je jednozna&na pfima zavislost mezi socialnim
postavenim a obezitou jak u muzi, tak u Zen i déti. Pravdépodobné je to
zptisobeno mirou dostupnosti potravy. Jiné socialni faktory (napt. etnické
a nabozenské) jsou rovnéz t&sné vazany k obezité, ale dosud je nikdo tak
peClivé nesledoval. Mechanismy jsou jist€ velmi mnohotvaré a
komplexni, ale rozhodujici Glohu asi ma Zivotni styl, zejména z hlediska

diety a t€lesné aktivity.
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4.3.3. Endokrinni a metabolické faktory

Jsou spojeny s vyvojem 1 trvanim obezity, ackoli ¢asto neni jasné, co

je pfi€éina a co nasledek. Napt. proliferace tukové tkané pfi
hyperkortikalismu je vyvoldna nadbytkem glukokortikoidi a vyvola
zvydeni glukoneogeneze 1 pfislu§né zvySeni spotfeby inzulinu. Ten v8ak
zase stimuluje lipogenezi. I za téchto okolnosti v8ak vlastni pfi¢ina
ptiridstku hmotnosti zistava nezmé&néna — vice energie se konzumuje nez

vydava.

4.3.4. Psychologické faktory

Emoc¢ni poruchy se vyskytuji u obéznich stejn€ tak jako u
neobéznich.. U obéznich je obvykle povazujeme spiSe za dusledek
pfedsudki a diskriminace, kterym jsou vystaveni, nez za pfi€inu jejich
obezity. Skute¢né psychopatie viak mohou byt spojeny s obezitou u
malého po&tu osob, zejména mladych Zen, které jsou obézni jiZ od détstvi
a nalezi k vy$8i a vy$8i stfedni spoletenské tfidé. Jejich psychopatie
mize zahmovat pohrdani vlastnim fyzickym vzhledem. To je situace, pti
niz postizeni pocit'uji, Ze jejich téla jsou groteskni a odporna a ze jini lidé
se na né¢ divaji nepfatelsky a sopovrzenim. Vysledkem je zarazena
rozpacitost a poruené socialni vztahy.
Jsou dva abnormalni zpisoby jidla, které jsou asi vyvolany stresem a
emoc¢nimi poruchami a které u nékterych lidi mohou ptispét k vyvoji
obezity. Bulimie se objevuje u obéznich stejné jako u hubenych nebo
vahov€ normalnich osob. Mohutné ob&asné Zzravé orgie (které jsou u
obéznich pacienti malokdy provazeny zvracenim) mohou zna¢né
pfispivat energetickému pfijmu. Syndrom noé&niho jedlictvi spodiva
vranni anorexii, veferni hyperfagii a nespavosti. Snahy o sniZzeni
hmotnosti za t&chto dvou okolnosti ptisobi mimotfadné obtize a mohou

pacienta vystavit zbyte¢nému stresu.
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4.4. Komplikace obezity

Abdominalni obezita (i u osob s minimalni nadvahou) nepfiznivé
ovlivitluje morbiditu a mortalitu, a to primarn€¢ kardiovaskularnimi
komplikacemi. Morbidita a mortalita pfi vét3in¢ onemocnéni, ptihod a
zranéni jsou signifikantné vy$8i u obéznich osob a pfibyva jich se
zavaznosti obezity. Obezita, a to pfednostné obezita se zmnozenim
hlubokého visceralniho tuku, je spojena se siln€ zvy$enym rizikem
poruch koronarnich cév a se tfemi z hlavnich nizikovych faktori t&chto
poruch — shypertenzi, sdiabetem zalinajicim v dospélosti a
s hyperlipidémii. Naproti tomu se gluteofemoralnimu typu obezity
dodatedné zvySeni rizika nepfisuzuje. Vysledkem je paradox, ze 1é&eni
obezity, ktera je zvelké &asti zalezitosti Zen s jejich gluteofemoralni
obezitou, je tedy zaméfeno proti situaci s nejmensimi nezadoucimi
disledky. Mechanismy, jimiz abdominalni obezita ptispivd zvy$enému
riziku, jsou dosud nejasné, ale redukce hmotnosti snizi TK vétSiny
hypertonikd, ¢asto na normalni hodnoty, a umozni 75 % diabetiki typu 11
ukon¢it farmakoterapii. Obezita miize pfivodit fadu ortopedickych
poruch, v&etné bolesti v kiizi, zhor§eni osteoartritidy, zejména kolena
kotnikd, a Casto se vytvafi obrovsky kalus na nohou a na patach. I mirny
stupeti obezity miZe byt spojen samenoreou nebo nepravidelnou
menstruaci. TK je &asto zvySen, hypertenze je u obéznich Cast&j§i. Ale
vrstva podkozni tukové tkan¢ mezi manZzetou manometru a pazni tepnou
mize zpusobit chybné vysoké udaje o TK, jestlize pouzijeme manzetu
béznych rozméri. Musime pouzit §irokou manzetu, dostate¢né dlouhou,
aby obepnula kolem dokola celou pazi svou aktivni nafukujici se &asti.
Kozni zmény jsou u obéznich obzvladté &asté, protoze zde snizeny pomér
télesného povrchu k télesné hmotnosti relativné snizuje vydej tepla a
zvySuje poceni, zejména po jidle. Pot, zachyceny s daldimi koZznimi
sekrety v tlustych zahybech kiize, vytvati velmi pfiznivé kultivaéni
médium pro rist baktérii a vznik infekci. Pfi pohybu se tfou zahyby
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o sebe, vznikaji macerace a zvySuji bolestivost a nepfijemné pocity.

Bé&Zny je mirny az stfedné silny edém nohou a kotnik.

4.5. Lizenska 1é¢ba obezity

Pfedev3im je nutné si uvédomit, Ze redukce vahy nema poskozovat
zdravotni stav, ale ma naopak vést k zlepSeni zdravi a t&lesné i dusevni
vykonnosti. Lé¢ba ma byt efektivni, tj. ma byt dosazeno ptimé&feného
poklesu vahy. Hubnuti ma byt podmin&no co nejvice odbouranim tuku a
ne odvodnénim nebo katabolismem aktivni t€¢lesné hmoty. Redukce vahy
nema byt natolik ,drasticka“, aby vyvoldvala nepfijemné nebo
nesnesitelné pocity, vedouci k obrannym mechanismiim, které pak
zt€zwi dalsi redukci. U zna¢né otylych nebyva mozné politat s tim, Ze
b&hem 34 tydnd lazefiského pobytu dojde k plné normalizaci vahy.
Pobyt v lazefiském prosttedi ma byt pro obézniho $kolou spravné
Zivotospravy pro Zivot v domacim prostiedi. Lazefiska 1é¢ba ma soucasné
plnit funkci prevence nebo i lé¢eni ptidruzenych patologickych stavii,

Jako cholecystopatii, obstipace, artroz, kardiovaskularnich chorob.

4.5.1. Dietni lééeni

V terapii obezity indikujeme dietu jejiz energeticky obsah je snizen

pfiblizn€ o 40-50 %, coz vede k poklesu hmotnosti ptiblizn€ o 1 kg
tydn€. Principem je omezeni potravin, které jsou pfevainé jen
energetickymi zdroji (vysoké koncentrace sacharidi a tuki), se
zachovanim latek nezbytnych pro udrZzeni optimalniho chodu latkové
pfemény a fyziologickych funkci. Charakteristikou diety je pomérné
bohaty obsah proteini. Vzhledem k malému zastoupeni bilkovin
rostlinného plivodu je tfeba podavat ve vétSi mife Zivodiiné proteiny.
Glycidy jsou vdiett omezeny. VyluCujeme sladkosti, buchty a
mou¢niky, podstatn¢ omezujeme knedliky a téstoviny, jakoZz i chléb.
Sladi se umélym sladidlem. Preferujeme tvaroh, libové maso, netu¢né

syry. Zeleniné a ovoci se nevyhybame, naopak podavame je ve vét$im
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mnozstvi nez je zvykem. Zajist'uji nam dostateny pfivod vitaminu C a
obsahem rostlinnych vlaknin brani vzniku zacpy. Polévky bud
nepoddvame nebo se omezujeme na vyvary z masa, kosti a zeleniny.
Technologicka uprava této diety nema zvlastni omezeni. Smazena jidla

vypoustime pro vysoky obsah tuku.

4.5.2. Lélebnd télesnd vichova (LTV)
Fyzicka aktivita patfi spolu s dietou k zakladnim prvka 1é¢by obezity

a to nejen v laznich , ale i v ambulantni 1é¢b€. Ve opét spociva v posunu
energetické bilance smérem do negativa. Pohybova aktivita a svalova
zatéz zvySuji energeticky vydej. Vtomto sméru je v3ak nutno pfisné
individualizovat podle stavu pacienta s pfihlédnutim ke stupni
trénovanosti, v&€ku, komplikacim. Pokud tedy nejsme omezeni
zdravotnim stavem pacienta, indikujeme télovychovu v trvani ptl az
jedné hodiny denné. U fady otylych, zvla§té u starSich byvame oviem
nuceni od tohoto pozadavku couvnout. Pouzivame zde =zakladni
gymnastiku v krat§im trvani a men$i intenzit¢. Tam, kde zafazeni do
vykonné;sich skupin narazi na potize, je nutno cvi€it individualn€. Naplni
programu LTV pro obézni jsou jednak cviky uéelové, jednak cviky
svysokou lokomo&ni ¢&innosti. Cviky u&elové jsou prevaziné
gymnastického charakteru. Jejich cilem je rozvoj svalové tkang, zejména
oslabenych svalovych skupin (napf. bfidni svalstvo, svaly podilejici se na
udrzeni klenby chodidla apod.), uvolnéni kontraktur, mobilizace
nigidniho hrudniku, dechové cvi€eni a nacvik spravnych pohybovych
stereotypi. Témto pozadavkim odpovida zakladni gymnastika pfiméfens
volenych cvikil, zafazovanad v dopolednich hodinach. Pfi vét§im po&tu
pacienti o stejné vykonnosti miZzeme vytvofit skupiny, pfi¢emz mame
moznost pfefadit pacienta v prib&hu lé€by do naro&né&jdi skupiny.
Snazime se vyvarovat pofate€niho precenéni a pozd¢j$iho pfesunu do
mén¢ naro¢né skupiny, nebot’ to nepisobi psychologicky dobfe. Zasadné
nema souCasné cviCit vice nez 10-12 osob. Jsou-li skupiny vétsi,

nedovoluji sledovat dostatedné reakci na namahu.. Kromé toho se jen
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obtizné kontroluje spravnost provadénych cvi¢eni. Tempo cvieni pti
zakladni gymnastice je 10 cvikd za 30 vtefin. DohlizZime na spravné
dychani. Vyhybame se cviki vyZzadujicim zvlastni obratnosti.
Vylu€ujeme cviky s tvrdymi doskoky, dale dlouhy stoj, ktery znamena
dlouhodobou statickou svalovou kontrakci.. Vedle ucelovych cvika
vyuzivame 1 cviCeni svysokou lokomo&ni naplni. Zaméstnava
organismus jako celek a zvy$uje podstatné vyménu latkovou (chiize, beh,
turistika, terénni kiry, hry, plavani. U star3ich, komplikovanych obéznich

osob, jde vétsinou o terénni kiiry, u mladsich o sportovni hry, plavani.

4.5.3. Pitnd lé¢ba

V priibéhu 1é¢by se u vé&tSiny nemocnych vyvine zacpa, které nemocni

myln€ pfipisuji malé ubytky vahy). Je vyhodné, mame-li k dispozici
k pitné 1é€b& mineralni vody s laxativnim u¢inkem, napf. vody siranové,
sodné nebo hofetnaté apod. Prameny piedepisujeme k piti primérné
dvakrat denné. Komplikace obezity priznivé ovliviluje nasazeni daldich
typli mineralnich vod: hydrokarbonato-siranové sodné popf. siranové
sodné, nejlépe teplé u chorob zluéniku, hydrokarbonatové sodné u katart
hornich cest dychacich, u dny, uratové lithidzy, k alkalizaci moce,
hydrokarbonato-vapenaté nebo hote¢naté vody u chorob vyvodnych cest
mocovych.

4.5.4. Uhlicité koupele
Uhli¢ité koupele se vyuZivaji pfedev§im u hypertoniki a u vétSiny

obéznich s kardiovaskuldarnimi chorobami. Rovnéz se indikuji i plynové
uhli¢ité koupele, a to jak celkové, tak mistnim (obalky na dolni konéetiny
pfi varikdznim komplexu, trofickych koZnich zménach, kde se obavame
vét$i macerace kiize macenim). Také podkozni insuflace oxidu uhli¢itého
nachazi své uplatnéni u mistnich ob&hovych poruch s trofickymi
zménami, u postflebitickych syndromt i u artralgii pfedevsim pfi

gonartroze (pernartikularni insuflace)
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4.5.5. Vodolélebné procedury

U t&chto procedur se jedna o dosazeni celkového osvéZeni a vzpruzZeni

pacienta. Indikuji se tfikrat tydn€ a varuje se pted pfemirou dlouhych a
vylerpavajicich procedur. Vyuzivaji se Hauffeho koupele hlavné¢ u
hypertonikli, u korondrnich sklerézy a k reflektorickému zlep3eni ‘u
prokrveni u chorob perifernich cév. U obdobnych indikacich se vyuzivaji
1 vitivé koupele. Zatazeni koupeli do 1é&by obezity je velmi vd&&né,
zeména je-li mozné skloubit se skutenym plavanim nebo tizenymi

cvi¢enimi ve vodg.

S. DNA

Dna je recidivujici akutni artritida perifernich kloubd, kterda vznika
v disledku uklddam krystali mononatriumuratu (MNU) z pfesycenych
hyperurikemickych télnich tekutin do kloubd, 3lach a jejich okoli.
Artritida se miZe stdt chronickou a deformujici. Ne u v3ech osob
s hyperurikémii se viak dna vyvine. Cim je hyperurikémie vy$3i a jeji
trvani deldi, tim je v&t3i pravdépodobnost ukladani krystali a vzniku

akutnich dnavych zachvati.

S.1. Klasifikace dnvy

3.1.1. Dle charakteru vzniku

a) primarni dna

Geneticky podminéna porucha metabolismu purini, projevujici se
zvySenym obsahem mocové kyseliny vkrvi a ve tkanich. Hlavnim
klinickym projevem je dnavy zachvat postihujici klouby, popt. burzy
nebo upony 3lach.

b) sekundarni dna

Vznikd nadmé&€mym rozpadem nukleoproteint, napf. ptfi krevnich

chorobach, nadorech, ledvinové insuficienci apod. D4 se vyvolat i
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n€kterymi léky (cytostatika, thiazidova diuretika, pyrazinamid), ozafenim

radiem nebo rentgenem, hladovkou apod.

S3.1.2. Die priubéhu
a) benigni dna

Byvd u pacienti s malymi poéty ob&asnych kloubnich zachvati a
dlouhymi mezidobimi klidu. ObtiZze zacaly vétSinou pozd¢€, po 40. roce
v€ku. Dna byva vétSinou ve spojeni s obezitou a naopak bez chronickych
bolestivych arthropatii a nefropatie. Terapie se obejde bez urikozurickych
1€kd, vyuziva diety sméfujici k redukci vahy a pohybové 1é¢by.
b) stfedni tvp dnv

Prvé zachvaty se dostavuji kolem 35 let i dfive, jsou &asté a klidova
udobi se postupné zkracuji. Tofy a arthropatie se objevuji 10 az 20 let
trvani obtizi. Nefropatie se pomalu rozviji. Terapeuticky byva zadouci
podavani kolchicinu — n&kdy i dlouhodobe k sniZeni frekvence zachvat,
dale urikozurika pti trvalém zvyS$eni urikémie nad 6 mg, pfi tofové dn¢ a
nefropatii.

c) t&7ka dna

Prvni zachvaty se manifestuji i pfed 25. rokem. Kloubni zdchvaty jsou
Casté, rany vyskyt tofi a nefropatie, hypertenze a litidzy jsou Casté.
Medikamentézné jsou Zadouci urikozurika trvale, n&€kdy s malymi
davkami kolchicinu. Dochazi k destruktivnim zménam na kostech,
k degenerativnimu polyartikularnimu postizeni kloubt a to i t&ch, které

nebyly postihovany dnavymi zachvaty.

8.2. Klinické priznaky

Akutni dnava artritida pfichazi bez varovani. Jeji vznik mize
vyprovokovat drobné trauma, nemirnost v jidle a alkoholu, chirurgicky
vykon, unava, emo¢ni stres nebo stres z choroby, napf. z infekce nebo
uzavéru cévy. Prvni obtizi byva akutni monoartikularni nebo

polyartikularni bolest, ¢asto v noci. Bolest se postupn& prohlubuje a
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mnohdy je mudiva. VySetfeni ukaZe znamky podobajici se akutni infekei,
postizeny kloub je zdufely, horky, &erveny a na pohmat mimofadné
bolestivy. Kuze nad kloubem je napjata, horka leskla a &ervena nebo
ruda. Nejastéji je postizen metatarsofalangealni kloub palce nohy
(podagra), bézné je v8ak postizen i nart, kotnik, koleno, zapé&sti a loket.
Zprvu muze byt postizen jen jediny kloub, pfi nasledujicich zachvatech
muze byt postizeno vice kloubi a to soutasné nebo postupné. Muze se
vyskytnout i horetka, tachykardie, zimnice, malatnost a leukocytéza.
Neé&kolik prvnich zachvatu trva obvykle jen n€¢kolik malo dni, pozd&ji se
viak nelé¢ené zachvaty mohou protahnout i na nékolik tydnu. Mistni
pfiznaky a nalezy nakonec vymizi a funkce kloubu se obnovi. Intervaly,
kdy je nemocny bez obtizi, jsou rizné dlouhé, s postupem choroby vSak
maji tendenci se zkracovat. Kazdoro¢né se mize dostavit nékolik
zachvati a mohou se vyvinout chronické kloubni pfiznaky spolu
strvalou erozivni kloubni deformitou. Omezeni pohyblivosti &asto
postihne né&kolik kloubu rukou a nohou, zfidka rameno, sakroilicky ¢i
sternoklavikularni kloub nebo kréni patef. BéZzna jsou uratova depozita
ve stén¢ burz a Slachovych pochev. ZvétSuyjici se tofy na rukou a nohou
mohou prasknout a vyluCovat ktidové bilou hmotu sloZzenou z uratovych

krystalu.

S.3. Patofyziologie

Plazma je nasycena kyselinou mo€ovou pfi koncentracich nad 70mg/l
(pti pH 7,4, normalni koncentraci sodiku a 37 °C). Protoze rozpustnost
uratu pfi 30° C je pouze 40 mg/l, jehlicovité krystaly MNU se ukladaji do
avaskulamich (napt. do chrupavky), nebo témér avaskularnich tkam
(napt. do Slach a vazi) v okoli distalnich perifernich kloubu a také do
chladngj$ich tkani, napt. udnich boltca. Pfi t€Zzké a dlouhotrvajici dné se
krystaly MNU mohou ukladat i do vétSich centralnich kloubd, napf.
ledvin. Nazvem tofy \se oznaluji velké, viditelné agregaty krystali, které

jsou nejdiive patmé na RTG snimcich kloubu jako ,vyrazené“ léze, a
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pozd€ji je lze pozorovat nebo nahmatat jako podkozni uzliky. Pfi
kyselém pH mo¢i samotna kyselina mo¢ova snadno precipituje v podobé
drobnych desti¢kovitych krystali, které mohou agregovat a tvofit pisek
nebo kameny. Ty pak mohou vyvolat obstruk&ni uropatii. Pti¢inou trvalé
hyperurikémie je nejéastéji snizena ledvinova clearance urati, zejména u
nemocnych chronicky lé¢enych diuretiky, a dale pti primarnich
ledvinnych chorobach, pfi nichz klesa GF. Zvy$ena syntéza purinii mize
byt vysledkem primarni poruchy nebo zvy3eného obratu nukleoproteini
pfi hematologickych chorobach, napf. lymfomu, leukémii nebo
hemolytické anémii, a kone&n& pii vSech chorobach se zvy3enou
proliferaci a zanikem buné&k, napf. pfi psoridze. Na koncentraci mocové
kyseliny v séru se podileji 1 puriny v potravé. Koncentrace kyseliny
mocové Casto vyrazné stoupne po piejedeni, zejména je-li provazeno
pitim alkoholickych napoju. Etylalkohol zvy3uje katabolismus nukleotidi
v jatrech a zvySuje i tvorbu mlééné kyseliny, ktera stejné jako i jiné
organické kyseliny brzdi sekreci uratd v ledvinnych tubulech. Nicméné
pfisna dieta s nizkym obsahem purinid dokaze snizit zakladni koncentraci
urati v séru jen asi o 10 mg/l.

Koncentrace uratid vséru je odrazem extracelularniho smésného
mnozstvi uratd, které se za normalnich okolnosti vyméni jednou za 24
hod. 1/3 uratt se vyluCuje stolici a 2/3 moci. Normalni vylu¢ovani urati
moci za 24 hod. obnasi asi 300 az 600 mg po tfidenni dieté s nizkym
obsahem purini nebo asi 600 az 900 mg pfi normalni stravé. Pfijem

potravy tedy rozhoduje asi 0 450 mg kyseliny mocové denné.

5.4. Komplikace dny

5.4.1. Dnavd nefropatie

Jedna se ve skutenosti o zavazné&j$i komplikaci dny nez kloubni

postizeni. Vedle kardiovaskularnich pifihod je renalni insuficience
v disledku dnavé nefropatie nej€ast&j$i pfi€inou smrti. Probiha &asto

mnohotvarné : jako nefro-angioskleréza, jako urdtova depozita
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v intersticiu ledvin, jindy pfevlada obraz pyelonefritidy nebo urolitiazy.
Rozlideni je spolehlivéji mozné jen punkéni biopsii ledvin. Predeviim
snizena koncentratni schopnost ledvin patfi mezi €asné a spolehlivé
pfiznaky. Pokrocilejsi zmény se projevuji snizenou glomerularni filtraci a
zvy$enou hladinu nebilkovinného dusiku v krvi. Byva &asto renalni
hypertenze. Mo&ovy sediment byva spory, pokud neni pyelonefritida
S pyurii.
3.4.2. Urolitidza

AZ na nepatrné vyjimky jde vzdy o tvorbu uratovych konkrementi.
Jeji pfi¢inou je jednak zvy$ené vyluCovani mo€ové kyseliny moci, jednak
metabolicky podminé&na kyselejsi reakce mo¢i, ktera zhorSuje rozpustnost
uratl. Uratové kameny se $patné diagnostikuji pro jejich RTG -
nekontrastnost. Ve srovnani s litidzou s kameny jiného slozeni ma
uratova litiaza pomérné€ nejlepsi prognézu. Konkrementy se sice tvofi ve
velkych mnozstvich, ale diky svému hladkému povrchu snaze spontanné
odchazeji a jen vyjime¢né¢ se zaklini v mo&ovodu. Uratova litiaza
nevyzaduje zdaleka tolik operativnich a endoskopickych zasahi, jako
litiaza jinych typu.

3.4.3. Dal3{ mimokloubni komplikace

Z dalSich mimokloubnich komplikaci dny, které se u dnavych
vyskytuji vyznamné C&astéji nez v normalni populaci, je tfeba uvést
kardiovaskularni komplikace (Castd hypertenze, koronarni insuficience,
Castj$i infarkty myokardu), cerebrovaskularni ptihody, flebitidy a
trombozy, nékteré kozni afekce, ofni projevy, zazivaci obtize, Casté)si

hyperlipémie, diabetes a velmi Casta otylost.

5.5. Lazenska 1é¢ba dny
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3.5.1. Dietni léCeni

Dieta by méla obsahovat co nejméné purinovych latek, aby se snizil
zdroj exogenni modové kyseliny. Dale potom latek, které by mohly
pfispét k vyvolani dnavého zAchvatu. Omezeni latek nepfiznivé
ovliviijjicich mechanismus vylu¢ovani motové kyseliny (alkohol apod.)
Mnozstvi proteinii v potravé by mélo spliiovat pfedeviim u t&zké dny
pozadavky kladené na Addisovu dietu (maximaln& 0,7 az 1 g proteint na
kg idedlni vahy) a respektovat tak dnavé nefropatie. Kaloraz stravy ma
odpovidat pozadavku na normalizaci vahy obézniho. Pfedpoklada se
normalni soleni, dostatedny pfivod tekutin. Strava ma pfes uvedena
omezujici hlediska podle moZnosti spliiovat pozadavky kladené na

raciondlni vyzivu.

3.5.2. Pitnd lécba

Pitna 1é¢ba dny v laznich klade diraz na zvySeni diurézy, kterd vede
ke zvy$enému vylu€ovani mocové kyseliny, i mooviny, popf. nékterych
daldich latek moci. Zvy$i se clearance motové kyseliny. Za Zadouci
diurézu povazujeme proto 2 litry moci za 24 hodiny, popf. i vice. Pokud
nejsou zvlastni kontraindikace (kardialni, adenom prostaty, hydronefréza
apod.) pfedepisujeme k piti denni davku 2 litri hydrogenkarbonatové
sodné nebo hydrogenkarbonatové vapenaté kyselky na den. Davku se
snazime rozdélit na veétsi poCet mensich porci, obvykle 5-6 za den.
Znamena to, Ze nestaci pit jen u pramenu, ale Ze pacient si musi pfinaset
vodu vlahvi sebou. U pokro¢ilé dnavé nefropatie se sniZzenim
koncentra¢ni schopnosti ledvin zvyS$ujeme davku minerdlni vody i na
2,5-3 litry. Povazujeme zde za Zidouci pit i po velefi pfed spanim.
ZvySenou diurézou klesa i hustota mo¢i a tim 1 koncentrace ve vodé a
vmoli relativné 3patn€ rozpustné mocové kyseliny. Ma to zakladni
vyznam pro prevenci litidzy. Znany vyznam pfisuzujeme v prevenci
uratové litidzy alkalizaci mo¢i alkalickymi mineralnimi vodami. Pokud
neni t&Z3i infekce ve vyvodnych cestdch mo&ovych, kdy bychom se pfi

alkalizaci obavali precipitace fosfatli, poddvame u dny s prokazatelnou
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uratovou litidzou i dlouhodobé alkalické vody. V Marianskych Laznich

se jedna o pramen Lesni, Kfizovy a Rudolfiiv.

5.5.3. Pohvbova lécba

Pohybové 1é¢b& je Zadouci v&novat vé&tsi pozornost. Je znamo, Ze

vétSina nemocnych s dnou je stenického typu, télesné¢ malo aktivni,
povolani spiSe sedavych, neZ télesn& naro¢nych. Je ale rovnéz znamo, Ze
velka a nepfiméfena fyzicka namaha vede nejednou k vyvolani dnavého
zachvatu. Bylo dale pozorovano , Ze fyzicka zatéZ zpusobuje vzestup
urikémie, a pokles vylutovani mo&ové kyseliny moci. Podrobna
anamnéza u nemocnych, kde byly zachvaty vyvolany tyzickou zatézi,
nam ukazala, Zze §lo vZdy o nezvyklou namahu, na kterou nebyl dnavy
dostatetn¢ adaptovan. Proto je velmi duleZité nepfetéZzovat a cvidit
pfiméfené kondici pacienta. Prub&zné si v§imame kloubd, které byvaji u
Jednotlivych nemocnych postiZzeny &asté&ji zachvatem, a nebo druhotnymi
artrotickymi zmé&nami. A€koliv metatarso-falangealni kloub palce patfi
mezi nejCast&ji postizené dnavym zachvatem, sekundarni chronické
zmény nachdzime nej€astéji na kloubech na tarsu, skloubeni tarso-
metatarsalnich, jakoz i na kloubech talo-kruralnich.

Zatim co kondi¢ni télocvik provadime zpravidla ve skupin€, ztuhlé
klouby procvitujeme spiSe individudln€¢ s mozZnosti individualniho
davkovani a zaméfeni na nejvic postizené klouby. Cvi€enim vétSinou
aktivnim, pfipadn¢ se Setrnou dopomoci se snaZime udrzet rozsah
pohyblivosti, pfedchazet nebo 1é¢it svalové atrofie. Ty vznikaji jednak
reflexn& na podkladg algickych stavii, jednak atrofie z neinnosti. Casto
se setkavame snemocnymi, kteti Setfi kloub i po odeznéni jeho
bolestivosti. Pokud je to kloub dolni konetiny, mohou nastat zbyte&né
vady chuze jako je Setfeni jedné dolni konletiny., rychlej§i pienaseni
vahy téla pfes jednu dolni kon&etinu, nestejna délka kroku, vyta€eni nohy
oby&ejné $pi€¢kou vneé. Je nafim ukolem upozornit nemocného na tyto
defekty, pfesvéd¢it ho, Ze miZze provadét v kloubu beztrestné pohyby a

pomoci mu obnovit spravny pohybovy stereotyp. Jen zcela vyjime¢né je
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pacient odkazan dlouhodobé nebo trvale na chiizi o holi. Lé€ebna télesna
vychova prokazuje cenné sluzby svym cilenym zaméfenim na
komplikace provazejici dnu, hlavné obezitu. N&které dal$i komplikace
dny jsou také diivodem k opatrnosti, omezeni a pfipadn€ i vynechéni

télocviku.

6. KAZUISTIKA

6.1. Pacient Joseph A.

Jedna se o ob&ana némecké narodnosti. Narozen 30.05. 1937 a trvale
Zije v Mnichové, Kazmairstr. 76. Byl pfijat do 1azni s hlavni diagn6zou
diabetes mellitus. V osobni anamnéze rovnéZz uvadi bolestivost kloub,
vertebrogenni obtize, hypertenzi. Je obézni konstituce. Dychani
s ajedinélymi piskoty, srde¢éni akce pravidelnd, palpaéni citlivost
v hypogastriu, poklepova citlivost celé patefe, perimaleolarni otoky
bilateralng€. Uziva léky Delix a glukobay.

Terapie

Zakladem 1é¢by dieta. Pacient pro bolestivost kloubd cvi€il pouze
individualni LTV se zaméfenim na vertebrogenni cviky, v ramci pitné
1é€by 3 krat denné Rudolfiiv pramen. Déile dostaval plynové injekce,
suchou plynovou lazeti a ultrazvuk. Na celkové uvolnéni a relaxaci
klasickou masaz , parafinovy zabal, perlitkovou koupel a vtidelni lazefi.
Zavér

Velmi dobfe snadel lazetiské lé¢eni. Celou kiru absolvoval bez
komplikaci. Diabetes stabilizovany - hladina glykémie a cholesterolémie
je v normé&. Doporu¢ujeme pokratovat v rehabilitaci nadale 1 v domacim

prostiedi.

6.2. Pacient Elsa D.
Opét oblanka némecké narodnosti trvale zijici ve Weinbergenu
Hongedarstr. 6. Narozena 14.03.1930. Pfijata s diabetem

kompenzovaném dietou a vertebrogennim algickym syndromem kréni a
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bederni patefe. Je po hysterectomii, bypassu a ma endoprotézy obou
kolennich kloubti. Uziva Trental, Alopurinol, Dytide, Uniphyllin, Isoket,
Bezafibrat. Dychani Cisté bez vedlejSich fenoménli, srde¢ni akce
pravidelna, ozvy ohrani¢ené. Na patefi tuzli paravertebralni svalstvo
podél celé patete, lehce omezena pohyblivost v krénim a bedernim aseku
a tuhé trapézy. Omezena vnitini rotace v ramennich kloubech. Konstituce
obézni.
Terapie

Dietni 1é€eni. Indikovano skupinové LTV v bazénu, parafinovy zabal,
plynové injekce a sucha plynova lazen. V ramci pitné kury 3 krat denné
Karolinin pramen. Dale potom inhalace, klasickdA masaz a mineralni
koupel.
Zavér

Hladina glukozy a triglyceridii se pohybuje stale v normalu. Pacient
velmi dobfe spolupracoval a snadel lazetiskou kiru. Zlep3ena pohyblivost
patefe hlavné vbederni oblasti. Je tfeba ovSem nadale pokraCovat

v rehabilitaci.

6.3. Pacient Mitchenko V.
Narozena 12.02. 1943 trvale Zzjici v Moskveé. Obfanka ruské

narodnosti. Pfijata s diagnozou diabetes mellitus na dieté, dale chronicka
pyelonefritida, bilateralni nephrolitiAza. Rovn&z mirna hypertenze. Uziva
Diabeton, Adilfan, Euphylin. Neni obézni konstituce. Ma prodlouzeny
vydech bez vedlejdich fenoment. Pravidelna srde¢ni akce. Palpa¢ni
citlivost v pravém hypogastriu. Opét tuz$i paravertebralni svalstvo podél
celé patefe a lehce omezena pohyblivost v krénim a bedernim aseku.
Omezena rotace a abdukce v krajnich polohach v ky¢elnich kloubech.
Terapie

Individualni inhalace a Rudolfiuv pramen 3 krat denné. Extremitér,
mineralni koupel, lavaterm. Plynové injekce, sucha plynova lazen a

klasicka ¢aste¢na masaz.
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Zavér

Pacientka pfili§ nespolupracovala a nékteré procedury i vynechavala.
Terapeuticky uCinek snizen nekazni pacienta. Diabetes v3ak
kompenzovany, pohyblivost zlepSena jen mirné. Doporucujeme zlepdeni

pfistupu k 1€¢b¢ a pokraCovani, které se da viak té€Zko predpokladat.

7. ZAVER

Viechny nemoci zde zminéné maji jeden spoleény prvek . Jedna se o
metabolické choroby, které Casto navazuji jedna na druhou. Jedna vznika
v disledku druhé nebo se vyskytuji dokonce viechny najednou.
Spole¢nym jmenovatelem a vyznamnym faktorem je zde obezita. Pokud
se tedy zamyslime nad moznym ovlivnénim vzniku téchto chorob,
jednozna¢n€ nas musi napadnout zména Zivotniho stylu. Pravé na$
zivotni styl do velké miry ovliviluje tyto nemoci a hlavné obezitu.
Zékladnim fenoménem tedy urdité je pohyb a zdrava nepfili§ kaloricka
strava. Je tedy na kazdém z nas do jaké miry ddme moZnost, aby se u nas
tyto choroby mohly rozvinout. Myslim si tedy, Ze je to ta nejzakladné;i
cesta a to je cesta prevence.

Pokud uz oviem se nemoc vyskytuje a pacient je indikovan k lazefiské
1é¢be, shleddvame zde dulezité spoletné znaky lé¢by. Zakladnim
pfedpokladem dobrého a uspé$ného 1é€eni je dobra spoluprace s lékati a
zdravotnickym persondlem obecné. Nékolikrat se nam ukazalo, ze pokud
pacient spolupracuje, nasloucha vem radam a pIn¢ se ulastni
rehabilitatniho procesu, je vysledek neoddiskutovatelny. Zakladem je
tedy zménit dosavadni styl, plné¢ se vénovat léfeni a nové naucené

stereotypy z lazni dodrZovat i po navratu a hlavné v nich pokra&ovat.
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