Poruchy metabolismu




Metabolismus

¢ latkovd preména cukry, tuku a
bilkovin - probiha neustale v kazdem
ZiVEm organismu.

& zavisi
- na vsech sloZkach procesu $tépeni a

syntézy latek a

— na stavu energetickych zasob
organismul.



Metabolismus se déli na

¢ Anabolismus:

- syntéza,vystavba,

novotvorba
—energie

spotrebovana.
— napr. vznik

e bilkovin z
aminokyselin

¢ glukodzy z bilkovin
o tuku z glukdzy

¢ Katabolismus:

— Stépeni latek,
— energie uvolnovana
(predevsim

z energetickych
zasob organismu).



NEMOCI Z PORUCH
METABOLISMU

¢ Poruchy metabolismu cukru
¢ Poruchy metabolismu tuku
¢ Poruchy metabolismu bilkovin



¢ Poruchy metabolismu zakladnich
sloZzek vyzivy maji vazné dusledky
pro organismus
- v samotném onemocneéni a
— prinaseji s sebou rizika dalsich chorob.



Poruchy metabolismu

¢ vyskyt casto familiarni —
¢ Na zakladé R.A. + biochemie

mozné odhalit v klinicky
bezpriznakovem stadiu.



Diabetes mellitus (uplavice
cukrova, ces. cukrovka)

oV CR 10 % obyvatel

o do bunek nepronika glukoza, zakladni
zdroj energie (a pro mozek jediny) pro
vsechny metabolické deéje
— z duvodu nedostatku inzulinu nebo
—zménénych inzulinovych receptoru na

bunécnych membranach

¢ Také porucha metabolismu tuku a
bilkovin
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DM

Diabetes mellitus

chronicke (vleklé) onemocnéni,

zpusobene neschopnosti organismu

N0SPOC

arit s glukozou

Priznaky

- hyperglykémie
— glykosurie — polyurie- sekundarni polydipsie
¢ porucha nepostihuje I%en hospodareni s

O

cukry, zasahuje |

ospodareni s ostatnimi

zivinami a

- ovliviuje tak celkove premenu latek v
organismu.

¢ porucha vstiebavani sacharidu



Pancreas

Bile duct (from
gall bladder)

Common bile duct

Duodenum of
small intestine

Pancreatic duct

Splenic artery
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Pricina
inzulin se tvori v beta bunkach Langerhansovych
ostruvcich v pankreatu
hlavnim podnétem ke zvyseni tvorby a sekrece
inzulinu je hyperglykémie po jidle
inzulin vyvola snizeni koncentrace glukozy
nedostatecny ucinek inzulinu - hyperglykémie

DM je nevylécitelny a neboli, proto nekteri diabetici
nedodrzuji |1éCebny rezim

postihuje nejvice lidi nad 60let a vice jak 20 %
populace



Etiologie

¢ Pricina neznama, jen faktory, které vznik
podporuji:
- vliv
e geneticky (nejvice u 2. typu),
e prostredi - prejidani, obezita,

eimunologicky - napr. virova infekce (nejvice u
1. typu), autoimunitni



¢ 0 DM hovorime, pokud je hladina
glukozy na lacno vyssi nez 7 mmol/|
a kdykoliv pres den, nezavisle

¢ na jidle, je vyssi nez 11 mmol/I,

¢ - sledovat bychom méli klienta s
hladinou glykémie mezi 6-7 mmol/I -
porucha glukozoveé tolerance.

¢ Hladina glykémie u diabetika by
nemela prekrocit 8 mmol/I.



o Cukr se vylucuje do moce

¢ pri hodnotach glykémie nad 10
mmol/| (ledvinny prah).

¢ Polyurie, polydypsie - neuhasitelna
Zizen,

¢ Unava, nevykonnost, ubytek telesne

¢ hmotnosti a k nim se mohou
pridruzovat i jineé priznaky Ci
komplikace (napf. svédéni kuze,
sklon k zanétum apod.).



¢ Jindy mohou byt potize minimalni,
coz vede k podcenovani nemoci a
dusledky pak mohou byt zaludné&jsi.




Patofyziologicky mechanismus

¢ nedostatek inzulinu, hormonu, ktery
se tvori ve slinivce brisni.

¢ Jeho ,
zpusobeny tim, Ze se ve slinivce
prestal vytvaret, je priznacny pro DM
1. typu.

Y inzulinu,
charakteristicky pro DM 2. typu, je
vyvolan poruchou jeho uvolnovani ze
slinivky nebo jeho snizenou
ucinnosti- inzulinova rezistence.
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DM 1. typu

destrukce B-bunék pankreatu bez
znamé etiologie a

patof 2|olog|e (idiopaticky DM 1.
typuy nebo

autoimunitni destrukce B -bunék
pankreatu (autoimunitni DM 1.

typu).

pacienti jsou nachylm ke ketoacidoze.

predpoklada se, ze rozvoj
autoimunitniho DM 1. t pu je ovlivnén
genetickymi faktory {gen insulinu,
geny HLA II. tfidy) a faktory vnermo
Frostredl (viry, toxiny, Iéky, chemické

tky), k jeho manifestaci dochazi az
pr| zniceni asi 80% b-bunék.

casteJ| se projevuje v obdobi
erty, kolem 12. roku Zivota, ale
obJeV|t se muze v kterémkoli véku.
glcktyml pfiznaky jsou Unava,
nuti
polyd|p5|e nadmeérna ziznivost) a
polyfagie (,zravost").

olyurie (nadmérné mocenl),
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Slinivka neprodukuje

inzulin

Zdrava slinivka

Glukdza

Slinivka produkuje
inzulin

Cukrovka 1. typu

Glukoza *

Cukrovka 2. typu

Glukoza »

o
! { nereaguje

Slinivka produkuje @

inzulin

Receptor

‘3 ’/ inzulinu

Receptor
Y inzulinu

Receptor
-na inzulin

DM 2. typu

80-90 % pripadu diabetu

*

*

porucha sekrece insulinu a
insulinova rezistence

rizikovymi faktory je geneticka
dispozice, obezita, nizka fyzicka
aktivita, stres, prejidani, koureni.
castéji se vyviji po 40. roce, u
pacientl s hypertenzi ¢ dyslipidémi
Rozvoj insulinové rezistence mize
byt zapfiCinén
— snizenim poctu insulinovych
receptord,
— poruchou insulinovych receptort
nebo

— poruchou v prenosu signalu
v bunce.

insulinova rezistence vede

k hyperinsulinémii, kterd kompenzuje
hladiny glykémie v krvi, na druhou
stranu dlouhodoba hyperinsulinémie
vycCerpava B -bunky pankreatu a
dochazi k jejich defektim a tim
nasledneé i k poruseni sekrece insulinu a



Gestacni diabetes
mellitus

*
*

kolem 20. tydne téhotenstvi
V7V, O v ’
pricinou muze byt
— geneticka predispozice,
- nadmerne pfibyvani na vaze
Cl
— zvy$ené hladiny hormonu jako
napr. kortisolu.
u vetsiny zen se po porodu
glykemie upravi, ale asi
u 30 % z nich se do 20 let
od porodu vyvine DM 2.

typu.

Mezi specifické formy DM Fadime DM zpidsobené

— genetickymi
defekty B-bunek
Ci insulinovych
receptordy,

— endokrinopatie
mi,

— nemocemi

exokrinniho
Nanlkreatit nehn
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Klasifikace DM

. Diabetes 1. typu - zavisly na inzulinu:

- beta bunky jsou zniceny, proto schazi inzulin,

- vyskytuje se nejCastéji v détstvi a v mladém véku,

- hovofime o ném jako o ziskaném DM autoimunni onemocnéni.
. Diabetes 2. typu - nezavisly na inzulinu (INZ):

- porucha receptprﬁ, které umoznuji transport glukézy v oblasti kapilar (tvorba
INZ je zachovana, ale

nedochazi k prestupu glukézy do tkani),

- je dédiény, k projevim dochdzi az v dospélém véku,

- vznik podporuje obezita: délime ho na typ s a bez obezity.
. Diabetes jako soucast jinych onemocnéni:

- onemocnéni pankreatu, endokrinni onemocnéni,
. Porucha glukozové tolerance:

- porucha nedosahuje stupné jasného DM, objevuje se hyperglykémie.
. Gestacni diabetes nebo porucha glukézové tolerance v téhotenstuvi:

- nemusi byt vzdy diabetes.



Priznaky

o - az 3l/den,
malatnost, pocit slabosti, velky hlad,
ztraty hmotnosti, - hlavne v

oblasti genitalu,

¢ Polyurie a polydipsie se objevuji i u
onemocnéni ledvin a u diabetu insipidu

¢ Glykosurie se také muZe ndhodné
objevit z ruznych pf¥ic¢in i pfi normalni
glykémii



Dekompenzace

¢ k posuzovani dlouhodobé
dekompenzace pouzivame vysetreni

*
nebo

® - posoudime hladiny
glykémie az 4 tydny na zpét,

¢ domaci orientacni vysetreni -
vymocit se na drozdi a pak zkvasi
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mirné zvyseny

nizké riziko
inzulinove rezistence
@ glukéza mmol/L 5,2 5,3

Hladina glykovaného Hb (HbA1c)

odrazi priumérnou hladinu glukdzy v plazmé za posledni 2-3 mésice.
Proto je povazovan za ,zlaty standard" pro kontrolu glykémie.
Stanoveni neni ovlivnéno lacnénim, je mozno provadéet kdykoliv.

Vysledky mohou byt ovlivnény
- anémii, abnormalitami ve strukture hemoglobinu, téhotenstvim ¢i urémii,
krvacenim.
Ke stanoveni se nabira zkumavka s plnou krvi a glykovany hemoglobin
je stanovovan pomoci HPLC (High Performance Liguid Chromatography).

Referenéni hWbUJ Bl ckdy se téz
uvadejl jako




+ je glykovany protein, jehoz tvorba je zavisla
na koncentraci glukozy v krvi.

¢ Jako kratkodoby glykovany hemoglobin (1-4
tydny zpét

& napr. u anémie nebo u rychlych zmén Iécby

¢ Koncentrace fruktosaminu odrazi primé&r ménici
se koncentrace glukozy v krvi.

¢ slouzi jako indikator historie primérné
koncentrace glukdzy 14 dnu zpétné v 1é¢bé
cukrovky.

¢ Normalni hodnota: 1,9-2,9 mmol/Il /nebo
190-290 umol/l, v zavislosti na laboratori).



Lécba

Cilem lécby DM je

¢ kompenzace diabetu

¢ nerozvinuti hypoglykemického a

¢ hyperglykemickéeho komatu a zamezeni

vzniku pozdnich komplikaci

- DM 1. typu: dieta a inzulin,

- DM 2. typu:
e dieta,
o dieta a peroralni antidiabetika
o dieta, peroralni antidiabetika a inzulin



Komplikace

A) Casné
HYPOGLYKEMICKE KOMA
¢ - Castéjsi nez hyperglykemické koma

¢ - pri nadmérném mnozstvi INZ

¢ - pri poklesu hladiny glukézy pod 2,8 mmol/I

¢ - diabetik se nenaji

¢ - pfi nadmérné fyzické zatézi

& - pri jaternim poskozeni

¢ - zatina rychle (minuty), po 3 hodinach v bezv&domi muize zemfit.

Priznaky

¢ - tres, poceni, hlad (vICi), agrese, slabost, tachypnoe, zmatenost, agrese, spavost az

bezvedom|
¢ nékdy s krecemi, pripominaji opilost.

PP
¢ - pacient polyka

— cukr 2-4 kostky (kazdy diabetik by mél u sebe nosit cukr a prikazku diabetika), nebo 1
polévkovou IZici medu, sklenku colového napoje s cukrem

* - paC|ent nepolyka
infuze 40 % glukdzy 40-80ml, nebo
- Inj. Glukagonu s.c., i.m. nebo nosni sprej (sdm nebo zacviceny pribuzny),
- Glukodzovy gel rozetFl’t zevnitr na tvarich
- klyzma cukerného roztoku



DIABETICKE HYPERGLYKEMICKE KOMA:
¢ - vysoka hladina glukdézy, nedostatek inzulinu,
¢ - nebezpecneé - drive se umiralo.

Pricina
¢ - nedostatecna aplikace INZ, akutni infekce, IM, CMP,
¢ - vrchol - hluboké bezvédomi (hodiny az dny).

Priznaky
¢ - nadmérna zizen a moceni, nauzea, zvraceni, slabost,
potom dezorientace, spavost koma

¢ Kussmaulovo dychani, citime aceton z dechu (pfipomina
vuni jablek, zrychleny puls, klesa tlak

¢ Ketonurie

Lécba

¢ - inzulin v malych, Castych davkach,

¢ - kapat pres infuzni pumpu v 5 % glukdze



B) pozdni:

4
4

NESPECIFICKE KOMPLIKACE:

- maji spole¢nou aterosklerézu (IM, CMP,
obliterujici ateroskler6za DK).

SPECIFICKE POZDNI KOMPLIKACE:

*
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- mikroangiopatie: onemocnéni drobnych cév
(arteriol, kapilar) v disledku ukladani
glykoproteinu

doojejich endotelu, tim se zuzuje, az zanika jejich
prusvit,

- koneénym disledkem je zanik ptivodu krve do
postii,ené oblasti - zanik funkce postizenych ¢asti
a organu.

[1) Diabeticka neuropatie: |

- postizeni ledvinnych klubicek, ktera zanikaji.
Projevy:

- vztréFy bilkoviny do moce, otoky, selhani ledvin
az urémie,

- nezvratné selhani ledvin je u diabetikd 20 x
Castéjsi nez v normalni populaci.

Lécba:

- transplantace ledviny, pankreatu.

2) Diabeticka retinopatie: |

- postihuje cévy sitnice,

- po 15 letech trvani cukrovky se vyskytuje témér
u kazdého diabetika, vétSinou u 1. typu,

- kondi Uplnou slepotou.

Kompli

L R R R 4

*

2

*

kace

Lécba:
- koa?(ula(“:nl' |éCba laserem, chirurgické

zakro i

- postizené jsou motorické i senzitivni nervy.
Priznaky:

- bolesti koncetin, pogjty mravenceni,
svalova slabost pri chuzi, atrofie svalu,

- mohou byt postizeny veskeré nervy (napr.
bloudivy, okohybny, licni atd.) a podle nich
se odviji priznaky.

- kompenzace DM, vazodilatancia, vitaminy

skuiini B.

- soubor komplikaci, za€ina neuropatii,
okracuje ischemii, nekrozy az gangreny,
onci casto

amputaci,

- klientovy hrozi sepse,

- O V = vV «a V7 - - v

- nejdulezitejsi prevence, diabetik by mel o

sve koncetiny pecovat jako o oblicej,

- Casto byva oznacovan ']'_ako bludny kruh,

diabetik ma snizenou citlivost na DK, neciti,

ze ho tlaci boty atd.,

- vznika poruseni kontinyjty pokozky, pak

tezko lecime traumata, ruze a ischemicke

zmeny.



Diabeticka retinopatie

(diabetické postiZeni cév oka zasobujicich sitnici)

Normalni stav

Diabeticka retinopatie  Krvaceni

Skvrny pfipominajici
" chomatky vaty
Neproliferativni retinopatie
Netvoif se nové cévy,
pouze dochézi k poskozeni
stévajicich cév

Otok makuly

Mikrovyduté
(mikroaneurysmata)

Proliferativni retinopatie (Efi?ﬁ?c:;ﬁ:v:;i

Nové tvofeni cév iseni ivosti
ové tvofeni cé zvyseni krvacivosti)




Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie
(diabetické onemocnéni ledvin)

ledvina nefrony

DIABETIC NEPHROPATHY
KIDNEY DISEASE

GLOMERULUS

PROTEIN IN URINE SECRETION OF PROTEINS

DILATED
AFFERENT
ARTERIOLE

CONSTRICTED
EFFERENT

gimce bilkoviny <o} rece bilkovin rozsirena
one) ¢l® ¥ v mofi aferentni
mocC

arteriola
NEPHRONS
GLOMERULUS —__ %mmmw
d N5 \\iY% P, S
L) ! DeTAL CONMVOLUTED TuBl

KIDNEY

R h e LoorOFMENE NORMAL KIDNEY DIABETIC NEPHROPATHY - ,
v i ] Birvac L0501 Problé ‘ol I zuzena
7 Normalni glomerulus roplemovy. slomeruius aferentni
|

——— kapilara udriuje Molekuly proteinu se arteriola
(vysoky tlak)

molekuly
bilkovin v krvi

rozlévaji do moéiv
disledku poskozeni
kapildrni stény

shutterstwck e



Diabeticka neuropatie

. A snizeny
iy T o | prutok krve

ulcerace

poskozené
nervy

S el
|

zrohovatéla
—) kiize

vboéeny
palec

zarostlé
nehty

5 sucha
ulcerace popraskana kiize
kufi oko
(kladivkovy prst)




Druhy inzulinu

1) Kratkodobé pusobici: HMR, ACTRAPID, HUMULIN R, jsou ¢&iré substance.
2) Dlouhodobé pflsobl'ci: HMN NPH, INZULATARD, HUMULIN N.
3) Mixované INZ: smés kratkého a stfedné pusobiciho - HM MIX, MIX TARD.

*
*

*
¢

- depotni pripravky sméruji k tomu, aby se INZ aplikoval jen 1x denné-rano,

- INZ poddvame nejcastejj 3x denne a Castéji, hovorime o tzv. intenzifikovaném
rezimu, kombinace jsou ruzng, ale

- na nektere malo Cisténé INZ mohou vznikat alergie a nasledné inzulinoresistence,

- ”INZ - nejlépe do bficha, cca 4 cm laterdlné od pupku,
nejrycnieji se vstreba

dale mizeme aplikovat F3 cm od sebe, mista vpichu
stfidame (do pomysiného zebricku), vzdy s.c, pouze néekteré kratkodobe neutralni

INZ muzeme podavat i.v. napr.
Mono N.
- testuje se aplikace INZ nosnima kapkami,

- také doslo k prevodu animalnich INZ (40 m.j. v 1 ml) na humanni INZ (100 m.j.

1 ml), pouzivame oranzové strikack

pouZivame m
d|a etik ji porad nosi u sebe, do podkozi ma zavedenou kanylu, ktera mu neustale
privadi INZ,
- normalni vyde] INZ u zdravych lidi je 40 m.j. za den,

- 20 jednotek je vydavano v podobé bonust po kazdém jidle a 20 m.j. se pribézné
vydava po cely den

\%



Peroralni antidiabetika

¢ urcena pro DM 2. typu, pokud nestaci pohybova |lécba a dieta.

1) Derivaty sulfonylmocoviny:

¢ - Predian, Maninil, Minidiab, Glurenom aj.,

& - drazdi beta bunky k tvorbé INZ,

¢ - pri dlouhodobém uzivani klesa jejich ucinek,

¢ - zanikaji beta bunky,

¢ - meély by se podavat 30 min pred jidlem.

2) Biquanidy:

¢ - Buformin, Adebit, Silumin aj.,

¢ - zlepsuji vyuziti glykoézy v perifernich tkanich, pouzivaji se hlavné
u obéznich diabetiku,

¢ - muUZeme je kombinovat s pfipravky sulfonylmocoviny a INZ, maji
i nezadoucl ucinky:
- - hypoglykémie - zvysSuje ji alkohol, aspirin, betablokatory
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DIETA

- zakladem |écCby je dieta, musi ji dodrzovat kazdy diabetik,
- dietu hodnotime po strance kalorické a po strance skladby a poméru zakladnich zivin,
- fidime se vékem, hmotnosti a pracovnim nasazenim,

- diabetik musi byt s dietou seznamen od Iékare i sestry a musi se naucit sestavovat
jidelnicek,

- mé&la by obsahovat dostatek vldkniny a vitamind,
- nemél by presolovat a jist tu¢na jidla,
- diabetik by mél jist 5-6x denné v malych mnozstvich

il 11\ by me! Jist 1 druhou vecef, nejv&tél energeticky pfiem by m&la mit
R Vo!"Y cukr @ misto néj pouzivat umél4 sladidla (Spartan, Sorbitol aj.) a.

- nejist ptezralé ovoce - velky obsah cukrq,

o] Vg 7 = v ay 7 J4 v .
- dulezita je _ , hemel by se omezovat v piti vody, sladkeho caje,
neprislazenych mineralek,

- nepit kalorické napoje, dzusy, pivo, mléko apod.

- jednoduchy vypocet:

- 1 kg u idedlni hm u sedavého zaméstnani je 100-125 kJ,

- 1 kg u tézce pracujiciho je 170-210 kJ,

- spravnosti odhadu se presvédCime vahou a ne subjektivnimi pocity hladu,
- dieta by méla obsahovat 1,5 g bilkovin na 1kg hmotnost




POHYB

- nemel by chybét u zadneho diabetika,
- pravidelne cviceni a sportovani snizuje hladinu INZ,
oddaluje a je prevenci KVO,

- Z|eiSUJE citlivost perifernich tkani, na pusobeni INZ,
redu uje hmotnost, snizuje se spotrebu PAD a INZ,

- cviceni by mélo trvat 30-40 min, nejméne 3-4x
tydné,

- doporucuje nebehani, jizda na kole, plavani,
gymnastika, beh na Iy2|ch

- nedoporucujeme vytrvalostni a zatézové sporty,

- nutné je provadet selfmonitoring glykémii pred a po
cviceni

—_dekompenzace DM, acetonurie, jiné
pridruzene onemocnéni a velké pozdm kompllkace




MOZNOST LAZENSKE LECBY
PREVENCE ONEMOCNENI

Vychova diabetika:

- formou letakl, audio-video ukazek, Cetby,
komunikace se sestrou |ékarem, dochazem do

diabetologické poradny, spolky diabetikQ, tabory
pro diabetické déti,

- upozornime na Casty vyskyt plisijovych
onemocnéni DK, pohlavnich zanétu, Spatné se
hO]ICICh

poranéni, otlacich, Iézich a moznosti akutni

dekomienzace diabetu a prvni pomoci.

- denni hygiena za pomoci zrcatka, ¢i pomoci
rodiny, pecovatelky,

- hledame Supiny, ragady v meziprsti a na hranach
chodidel, neurovaskularni poruchy, zmény barvy

klzZe.

- koupel DK - teplotu zkousime na hrbet ruky, kGzi
meziprsti radné osusime, promazeme krémem,

masti jsou nevhodné - podporuji maceraci,

- doporucujeme Indulonu, ung. Leniens, domaci
sadlo.

Pediklra:

- upozornit |I:>ed|kera na riziko poranéni a popf.
snlzenou citlivost

- nehty strihat rovné po 10-15 minutach maceni
ve vode,

- kazdy den by se mély promazavat, nezasypavat.

*

- oSetfovani odérek, puchyid,
- obuv musi byt pohodIna, vzdusna, obuv

na miru, nesvirava obuv, ortopedické
viozky,

- molitanové vlozky a krouzky s otvorem na
otlacena mista,

- nechodit na dlouhé pochody, vysypavat
cizi télesa,

- Zzehlit ponozky, ménit si je dle potreby i
nékolikrat denné, nechodit bos,

- nosit bavinéné ponozky beze $vi,
gumicky nesmi stahovat a ponozky se
nesmi shrnovat,

- elevace DK, chlize s bandaZzemi -
(o]
prevence otoku,

- mit DK neustale v teple - diabetici maji
neustaly pocit chladu DK,

- vyhnuti vihkého, chladného prostredi,
- pravidelna primérena kratkodoba zaté



UKOLY SESTRY NA
NEMOCNICNIM ODDELENI

- edukuje,

- diabetici byvaji nechastejl prijimani pri vzniku
onemocnéni, pro dekompenzaci DM, pri vzniku

pozdnich komplikaci,

- sestra dohlizi na stravovani, jestli neji néco
navic, nema potize s prljmem potravy,

- upozorni lékare na prlpadne zvraceni, prijem,
- diabetici maji pfednost pfi vySetreni, snidané
by méla byt nahrazena INZ a |nfu2| qukozy,

- db& o prevenci koznich projevd, sleduje stav
pokozky,

- hleda pl‘l% adné plisfiové onemocnéni v dutiné
ustni a v oblasti genitalu,

- sIedUJe hodnoty glykémie a ostatni vysledky,
- uci klienta natahovat INZ do strikacek,

zachazet s INZ perem, pfipadné s pumpou,
spravné aplikovat

INZ, méfit glykémii na glukometru, zapisovat
hodnoty glykémie,

- informuje o dlabetologické poradng,
- dava pozor pri holeni klienta a manipulaci s
klientem na pripadné poranéni,

- pti odbéru krve na glykémii a soucasné
kapajici infuzi glukézy - prerusi infuzi a nahradi
ji na 30 min

F1/1.

UKOLY SESTRY V POLIKLINICKE PRAXI:

- pfi objednavani klientd do poradny,
necha dostatek ¢asu na ordinaci,

- kontroluje dietni rezim, objevuje
nedostatky ve vytvareni Jldelmcku

- informuje o prevenci obezity, ATS,
hypertenze,

- informuje se o socialnich a rodinnych
pomérech,

- informuje o pravech na socialni péci,
- kontroluje hygienu pécdi o DK,

- objednava diabetiky k odberum krve v
jiny den nez ostatni klienty



Poruchy metabolismu tuku
hyperlipoproteinémie

¢ Etio: lipidy (cholesterol, triacylglycerol, fosfolipidy).
se
— zvysene syntetizuji nebo
— pomalu odbouravaji

¢ riziko aterosklerozy a hypertenze

¢ muze provazet obezitu a diabetes, ale
hyperlipoproteinémie neni obezita. Lidé stihli mohou
mit vysokou hladinu cholesterolu a obézni naopak
nezmenenou.

¢ Th.: hypolipidemika



vrozena autozomalné dominantni choroba

zvysené koncentrace cholesterolu a
apolipoproteinu B

xantomatozni leze klze a $lach, a
vyskyt predc¢asné koronarni aterosklerozy

z patofysiologickeho hlediska jde o poruchu
funkce LDL-receptoru, spojene s rozvojem
predcasne aterosklerozy.

u homozygotnich osob docha
k problémum jiz ve velmi [~




Porucha metabolismu bilkovin-
purinu, zejména kyseliny
mocove

¢ Vznik: kys. mocova, mocovina a
kreatinin -odpadni produkty metabolismu
bilkovin.

¢ kyselina mocova v nadbytku — vznika
dna, lat. arthritis urica



Kyselina mocova:

- 1tvorba
eprimarne
o tprijem bilkovin (¢im tmavsi maso,
7 7 . o) 7 1 O\
tim vice purinu), ,nemoc kralu

— | vylucovani v ledvinnych
tubulech.



¢ pat.- anat..:
— krystaly kyseliny
mocove vyvolavaji
v kloubech (na
chrupavce a
synovii, na
slachach) zaneét.




Akutni dnavy zachvat




Klinickeé priznaky

- typicka lokalizace
¢ kloub palce (podagra), kolenni a hlezenni kloub.

— kloub
o otekly, zarudly, horky a bolestivy.
— zachvaty bolesti

e zacinaji rano prudkou bolesti, kdy nemocny
nesnese ani tlak prikryvky

etrvaji hodiny az 6 tydnu

S naslednym asymptomatickym obdobim 6-24
mésicu.

— celkové priznaky 1 TT, FW, CRP, leukocytdza



Diagnostika

¢ Hyperurikémie (norma 120-420
umol/l muzi, 120-340 zeny)

— Muzi nad 420 umol/I
- Zeny nad 360 umol/|

¢ Kloubni punkce: krystaly kys.
MOCOVE

¢ RTG:

— eroze kosti v kloubu a
— loziska osteolyzy



¢ Mezi zachvaty:

- Dieta: 0 vnitrnosti,
cervené maso,
tekutiny

- Farmakoterapie:

¢ Milurit 2-3x denne 1
tbl. - blokuje syntezu
kyseliny mocove,

¢ Normurat
(urikosurikum) 100 mg
/d - 1 vyluCovani
kyseliny mocove
ledvinami (K.I.
onemocneni ledvin).

— Cviceni, | hmotnost

— Lazné: Maridnské Lazné,

Karlovy Vary

Terapie

¢ Zachvat

— NSA:
fenylbutazon

— Colchicin

¢ 1 mg,

e pak po 2 hod.
0,5 mg (max. 6
mg/d az do
ulevy,

edale nizsi davka



