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Zdravi je to nejcent)Si co ¢lovek ma,fikaji velmi casto lidé. Kdyz si lidé chfi poprat
néco velmi cenného,ipji si hlavié hodré zdravi. Pesto je obvykle zdravi to posledni pro co
jsou lidé ochotni &co udklat a to ¥tSinou az maji velké bolesti nebo tusi nebézgenrti.
VétSina lidi je peswdcena, Ze nemoc je nahoda a t&t$t kteréclovéka z neznamychifEin
potkad. Tak jsou aspolidé zdravotnictvim, tj. |[ék& aZz na malé vyjimky, vychovani. Na
odbornych konferencichémovanych nadorovym onemasn se malokdy mluvi o vyt@ni
pacienta, spiSe s&qvazri sleduje pi rizném zgisobu I€by prodlouzeni dobyipZiti a to
vétSinou 0 2 az 5 rak To nakonec potvrzuji i pbéZné mnohaleté statistiky, Ze nadorovym
onemocgnim u nas onemocniiplizné 1/3 lidi a ges nakladnou &asto rkolikaletou I&bu
na onkologicka onemoéni zente Y4 (tj. kazdyctvrty ¢lovek). Je paiSitelné, Ze vzniku cca
80 % onkologickych onemoéni je mozném dobrou Zivotospravouegdchazet, coz je
nejlepSiteSeni, protoZze tda je drahd a neni nikdy jistd. Druhym zavaznymavoinim
problémem jsou srda¢ cévni onemoani. A¢koli na ré zente polovina lidi, zdaji se byt
meére nebezpéné, protoze &tsSina lidi jimi postizenych zera ihned nebo dhem kratké doby
a neni vidt dlouhodols Iéteného trpiciho pacienta. Vyznamnym pé&em pro studium
srde&né-cévnich onemoami pro mne byla zkuSenost z praco¥i$t nemocnici, kdyZz
obedeé v jidelnt u sousedniho stolu zkolaboval na mozkoveilnguu 1éka patolog ve ¥ku
okolo 50 let a pes okamzitou Iékakou pomoc &hem rEkolika dnmi zentel.

Na srdeéné-cévni onemoaimi umird u nas okolo 50 % populace a na nadorova
onemocwni dalSich 25 % lidi. Jsou to dva n#pi zabijaci ze skupiny chronickych
(civilizacnich) onemoc#ni. Jako civiliz&ni jsou ozn&ovany proto, Ze maji uzky vztah ke
zpasobu Zivota (stravovani, fyzické aktijtlidi. Dnes uz ¥decké poznatky po#&nn¢é dokre
objasnili i jejich molekularni podstatu, biocheméakechanismus &ipiny vzniku, které jsou
pro r¢ v podstat spol&éné. Je prokazano, Ze chronickd onemta€nmaji spolénou
patofyziologickou picinu nazyvanou _metabolicky syndrom inzulinové resise
NejzavazijSi z nich jsou:vysoky krevni tlak (hypertenze)diabetes mellitus srde¢né-
cévni onemocini (obvykle jako nasledek vyvoje aterosklerosyfdorova onemocgni,
artritida aosteoporosa Vyviji se obvykle postugnpii nevhodném Zivotnim stylu, tj.fip
nadnérném energetickémipmu (mnoho jidla a malo pestra strava) a nedostétpohybové
aktivit¢ (fyzicka prace, sport). To vytiida v naSemde dlouhodobou metabolickou
nerovnovahu (nerovnostiipnu a vydaje energie), kterd secma projevovat witymi
fyziologickymi zmeénami. S pibyvajicim wkem a Spatné Zivotosprage hromadi u muizi u
Zen v isSni dutie a v podkozZi tuk (coz se projevi &Sovanim objemu pasu &ldsné
hmotnosti). Na buttnych membranach se snizujecpbreceptai pro inzulin, ktery se podili
na regulaci hladiny krevni glukosy, a tim se zhmSnzulinova rezistence. Inzulinovou
rezistenci (citlivost tkani k inzulinu) zhorSujekékoueni. Inzulinova rezistence sfiva ve
snizené schopnosti tkani r¢plevSim jater, sval a tukové tka# vyuZzivat inzulin
k vychytavani a zpracovani glukosy (viz pojednadiabetes mellitus).

Pfi dlouhodobém nad#&mném gFijmu energie potravou nad jejim vydejem fyzickou
aktivitou vznikd kompenzatorni hyperinzulinemie,eré je ddasré schopna udrZovat
homeostazu (rovnovahu) metabolizmu glukosy. Je vSp&jena s vyvojem typickych
rizikovych faktoii: zvySené koncentrace triacylglycerdITAG) v krvi a nizké koncentrace
HDL-cholesterolu (tzv. dislipidemie), zvySené kontace glukosya zvySeni krevniho tlaku
(je mozné je stanovit &inym biochemickym laboratornim vyenim). Tento soubor




rizikovych faktofi je ozng&ovan jakometabolicky syndrom inzulinové rezistence (MSIR).
Metabolicky syndrom je spojen s dvojndsobnym rimk€VD a 5 nasobnym rizikem diabetu
typu 2. Prevalence MSIR se zvySujecgem a s hmotnosti. (v USA je u 27 % dé&gph osob
nad 20 rok.

Metabolicky syndrom rize byt provazen dalSimi rizikovymi faktory, jakoy&enim
koncentrace kyseliny ntové (obvykle jako nasledek snizené funkce ledvivewh pokrailé
aterosklerosy), vysSi koncentraci inhibitoru 1 paktivator plazminogenu (PAI-1),
albuminurii (albumin do mte se dostavaipposSkozeni ledvinovych glomef)| zvySenou
koncentraci C-reaktivniho proteinu (CRP) (nasledakonického zattu), poruSenim
glukdzové tolerance a snizenim hladiny plasmatickédiciku (nasledek dlouhodélspatné
stravy s nizkym obsahemitttku). Fi uvazovani o souvislosti mezi jednotlivymi zdraviobi
problémy je nutné brat v UGvahu molekularni podstgjich vzniku a tedy zda Gcité
patologické zminy v metabolismu a nasledirstruktde tkardé nebo organu jsou finou
vzniku jiného patologického projevu neboéoporuchy se vyvijeji sdasré bez zjevné
vzajemné souvislosti. Beni existence metabolického syndromu inzulinovéisteace
u Urité osoby spdiva na pitomnosti 3 a vice zgh uvedenych rizikovych faktdr

Definice metabolického syndromu inzulinové rezisten

pro USA pro Evropu
Obvod pasu muzi > 102, Zeny > 88 cm, muzi > 2dny > 80 cm
Triacylglyceroly: = 2 mmoll/l, = 1,7 mmol/l (= 150 mg/100 ml)
HDL-cholesterol: muzt 1, Zeny< 1,3 mmol/| muzk 1, Zeny< 1,3 mmol/l
Krevni tlak: =>130/= 85 mm Hg =>130/= 85 mm Hg
Glykemie na l&no: > 6 mmol/I, > 5,6 mmol/l

" obvod pasu v arovni pupku je mirou abdominalnizitige

Poznamka: Fyziologick&lesna hmotnost vyjddna body mass indexem (BMI), vyjéda ponirem
hmotnosti a druhé mocniny vysky, méa byt 18-25 Kg/fod 18 je nadimna hubenost, nad 25&aa
nadvaha.

Priklady:

Muz, vék 65 rokii, vySka 178, vaha 81,

Zamestnani sedavé bez fyzické aktivity. Fyzicka akéiviihimo zamistnani obvykle &kolik
hodin 1x tyd®. Subjektivié¢ bez zdravotnich potizi, duSevni i fyzick& vykortnasmalni.

Po roce Upravy Zivotospravy*

Obvod pasu97 cm, BMI: 25,5 BMI 24

Triacylglyceroly: 2,91 mmol/l 1,76  (fyziologické rozme®),85 - 1,92
HDL-cholesterol: 1,03mmol/| 1,25  (fyziologické rozme4i,25 - 2,59
Glukosa: 6,12mmol/l 5,77 (fyziologické rozmez8,5 - 5,9
Krevni tlak: 150/85mm Hg 14080

Ostatni hodnotydZného biochemického vygehi v norng.

Uvedené hodnoty ukazuji pimajici metabolicky syndrom inzulinové rezistenPe. Upra¥

Zivotospravy se zvysSené hodnoty normalizovaly.

" Gprava Zivotospravy spivala ve snizeni mnozstvi a zlep3eni kvality stwyySeni
pohybové aktivity; redukce hmotnosti o 5 kg.

Zena, Wk 62 roki, vyska 171 cm, vaha 107 kg, (BMI 36,6 — obezita)
Fyzicka aktivita nizka

Obvod pasu: pires 100cm

Triacylglyceroly: 0,99 mmol/l
HDL-cholesterol: 1,4 mmol/l

Glukosa: 9,0-10,3mmol/I
Krevni tlak: 170-190/80-87m Hg




Diagnosa: diabetes II, ischemicka choroba&ttieolyartrosa jiné
Uvedené hodnoty ukazuji rozvinuty metabolicky symdrinzulinové rezistence skolika
rozvinutymi chronickymi chorobami.

Koureni
Koureni je vyraznym rizikovym faktorem vzniku nadoroliyonemocani (pasobi vznik
okolo 30 % nadorovych onemasgn) i srde&né-cévnich onemocmi (urychluje vyvoj
aterosklerosy ifiblizn¢ o 50 %) a psobi celko¢ urychlené starnuti. Kazdy kak ma na
krabicce cigaret napsano, ze keni Skodi zdravi. Tedyédon® si zdravi posSkozuje. Davaji
vSak gednost pozitku a pt#bs si pozvednout seb&gomi. Co bude pak neuvazuji. Jsou
pieswdéeni, Ze budou vyjimkou. B jsem spoluzaka, kdil, okolo 60 roki se objevil nador
plic. ProkEhla Gsgsne |écba. Nador plic byl cytostatiky v plicich zlikvidowdténtr). Za dva
roky se objevila metastaza (sekundarni nador) rnekmd<ratce na to zefel. Jedno fislovi
fika: komu neni rady tomu neni pomoci. Jifislpvifika: kdo chce kam, pomozme mu tam.
Kouienise podili na rozvoji ateroskler6zykolika mechanismy:
1) prispiva ke vzniku glukosové intolerance a inzulieaistentni dyslipidemie;
2) zpasobuje endotelialni (endotel je jednovrstevny épistylajici cévy) dysfunkci svym
piimym toxickym gisobenim (toxiny ve vznikajici spalovanim tabéku);
3) zvysuje tvorbu kyslikovych radikil
4) zvySuje riziko tvorby tromb zvySovanim hladiny fibrinogenu a agregaci krevnich
destiek, pisobi leukocytozu a zvySuje viskozitu krve.

Nadvaha a obezita

Zakladnim opaenim proti vyvoji metabolického syndromu inzulinovézistence je
redukce nadvahy a Uprava zivotospravy tak, aby kmdgtragny rizikové faktory a to
zejména nadsiny piijem potravy a nedostatek fyzické aktivifim se obvykle normalizuje
koncentrace triacylglycerd] HDL cholesterolu, glukosy (glykemie) i krevnikla

Prirastek tlesné hmotnosti sékem giblizn¢ od hmotnosti ve &ku 25 roki (pokud neni

.....

(ukladani nadbytaého tuku). Na prvni pohled by se zdalo, Ze jetoljosmeticka zalezitost.
Ve skuténosti je to tém vzdy nasledek nezdravé (chudé na vitaminy, minerkitky,
vlakninu a ochranné latky) a nadmé stravy a nedostd&t® pohybové aktivity. Takova
Zivotosprava silé prispiva k gedcasné smrti (na infarkt, mozkovou mrtvici nebo jityp
srde&né-cévniho onemocmi), k vyvoji diabetu, vyvoji rakoviny tlustéhoieva, ledvin, prsu
nebo endometria, vzniku artritidy, Zlwvych kamen, neplodnosti, vyvoje astma, chrapani a
porucham dychani (apnoea) v noci, vyvoje katarakgsobi celko¥ Spatnou kvalitu Zivota.
Bylo zjiSttno, Ze pijem potravy do sytostiad libitum) pii srovnani s omezenymiipnem
potravy zkracuje dobu zivota u vSech Zidmych drult od jednobu&inych az po opice o 20-
25 %.

Obvod pasuje vedle zvySovanklesné hmotnosti snadncetitelnou mirou tloustnuti. Obvod
pasu se zvysuje s kumulaci tukuiighi dutiré. Tento tuk (abdominalni) je pro zdravi nejvice
kumulujici se na jinych mistech.dde vSak byt jen znamkou celkové nadng kumulace
tuku. Nekteré studie ukazuji, Zze tento tuk hraje rali pyvoji vysokého krevniho tlaku,
vysoké hladiny cholesterolu, vysoké hladiny kreghikosy a srdénich chorob. Tlouka
tukové vrstva naifise ma byt do 2,5 cm. Zt8ovani objemu pasu je vZzdy nasledek nespravné
a nadndrné stravy a nedostatku pohybu.

Nadvéha je jedna z nejvyznamgBich @icin vzniku diabetu typu 2. Nadvaha (BMI 25-30)
zvysuje riziko vzniku diabetdkrat, obezita (BMI nad 30R0-40krat proti vyskytu u lidi

s normalni hmotnosti (BMI 18-25). SniZeni nadvah#10 % sniZuje riziko diabetu o0 50 %.
Snizovani &glesné hmotnosti je pibné provaét postupi (cca 2 kg za ®sic) snizovanim
piijmu potravy a zvySovanim fyzické aktivity.




Fyzicka aktivita je klicovy faktor kontroly vahy a zdravi. Vyzkumy ukazaBe sedavy
zpisob Zivota vytvB predpoklady pro vznik nadvahy a mnoha chronickychnoomaeni.
Pohyb zvySuje schopnost kiknvyuzit inzulin a schopnost w¥sbat glukosu. Pohyb také
snizuje cht na jidlo a pocit hlada ma mnoho dalSichtignivych &inka na zdravi kosti,
svali, ¢innost srdce, cévni systém, hormonalni systéms stté.). Fyzicka aktivita sniZuje
riziko srde&ngé-cévnich onemocmi 2x.

Pravidelna fyzicka aktivita:

zvySuje Sanci Zit déle a byt zd&gi;

pomaha chranit proti vyvoji srdeich chorob a jejich fiedchazejicim potizim, tj.
vysokému krevnimu tlaku a vysoké hlaglzholesterolu;

pomaha chranit proti vyvoji titych nadorovych onemoéni, et tlustého deva
a prsu;

pusobi preventivévzniku diabetu typu 2 a zlepSuje udrzovani hladirguni glukosy;
poméaha v prevenci artritidy aithe pomoci uletit bolest a ztuhlostipartritide;

pomaha zpomalit az zamezit ztr&bsti (osteoporose)

zpomaluje starnuti;

uvoluje symptomy deprese a uUzkosti a zlepSuje néaladalofg aktivita urychluje
odbourani stresovych hormibadrenalinu a noradrenalinu);

pomaha udrzet normalni vahu.

vV VVVVYVY VY VYV

Jaka by mila byt intenzita a doba fyzické aktivity? Takovdgyavedla ke zvySenému
dychani a srdmiho rytmu a aspok mirnému zpoceni. @le (rychla chze se poita 5-6
km/hod) je idedlni fyzicka aktivita pro mnoho ligdiepotebuje specialni z&zeni a nize byt
vykonavdna kdekoli a kdykoli a je obeécrvelmi bezpénd. Ri sezeni a spani¢lo
spotebovava fblizné 70 kalorii za hodinu tj. 1700 kcal (kilokaloriipzden (to je energie
bazalniho metabolizmu orgéra tkani). Rychld dize 15-20 minut dernzaind zvySovat
Sanci nedostat infarkt nebo mozkovou mrtvici, neooerét diabetem neborpdiasre zenfit.
Za potebné pohybové minimum je moZzné povazovat 30 miktivigy stiedni intenzity
denré. Cviceni déle a/nebo tvéfl muze @inésti jeS¢ vetsSi zdravotni prosjeh. Pro udrzeni
zdravé vahy je zapibi az 60 minut sédre intenzivni fyzické aktivity (nap rychla chize,
spotebuje 450 kcal/hod, joging 12 km/hod 500-600 kead/hxZné prace v domacnosti cca
200 kcal/hod, hazeni lopatou, ryti, sekani sekdf&f+500 kcal/hod). Velmi progpna je také
silové fyzickd aktivita (naip posilovani¢inkami), @i niz se obnovuje a zlepSuje svalovéaitka
a odbourava tukova tkaSvalova tka je metabolicky aktiv&jSi a spotebovava vice energie
coz napomaha udrzovani normalélesné hmotnosti. S Ubytkem sfralelinnosti se snizuje
denni metabolicka pidba energie &loveék zane tloustnout. Fyzickd aktivita je takeé
nezbytna pro udrZzovani zdravi kostiigpbi tSi efekt na prevenci osteoporosy nez velky
konzum vapniku) a je také nezbytna pro vyvoj destet silnych cév, odolgsSich proti
aterosklerose.

Vysoky krevni tlak (TK) (hypertenze)

Hypertenze pét dnes k negjastjSim porucham zdravotniho stavu lidi jak v rozvgjclv
tak i v hospodi&ky vysglych statech. Je obvykle prvnim vé&@gim varovnym signalem, Ze
je poteba zndnit Zivotospravu. Obvykle je spojena i &terymi dalSimi patologickymi
hodnotami z komplexu metabolického syndromu inzé rezistence. Rvodnimi
zdravotnimi problémy hypertenze jsou obvykle didigmie, diabetes typu 2 a obezita.
Klasicka medicina ma na hypertenzi cetadu &innych Iéki. Ty vSak odstrani (zamaskuji)
projev, ale neodstranitiginu. Lékd& i pacient jsou spokojeni, ale zhorSovani metakého
syndromu pokréuje dal. Léba |éky by ngla byt provazena intenzivni Zmou Zivotospravy.
Tak je mozné dosahnout normalizaci krevniho tlakéks dale nepdebovat. VCR postihuje
hypertenze okolo 25 % daspch lidi (ve wku 50 roki cca 27 %, ve &ku 60 roki cca 45 % a
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ve wku 70 roki cca 60 %). Komplikace arterialni hypertenzetipatezi vyznamné iiiny
amrti a invalidity. ZvySovani krevniho tlaku proBipliziv a¢lovek v ¢asnych fazich vyvoje
hypertenze nepadije Zadné zdravotni potize. Hypertenze urychlujgoyyaterosklerosy
(pasobi vznik trhlin v endotelu tepen, které se standgtem tvorby tukovych plét a proto
je dilezitym rizikovym faktorem cévnich onemaen mozku, srdéniho selhani a
ledvinovych komplikaci. NiZe vést i k prasknuti mensi tepny, hapmozku a tim mozkoveé
mrtvici. V pokratilejSich stadiich hypertenze se projevujizpaky pokrgilejSi aterosklerosy,
jako je dusnost, bolesti na hrudnikii pAmaze (angina pectoris), infarkt myokardu a ployu
funkce ledvin a zraku. Bvodnimi zdravotnimi problémy hypertenze jsou obeykl
dislipidemie, diabetes typu 2 a obezita.

UZ malé snizeni krevniho tlakuize vyznama ovlivnit imrtnost. Nap bylo odhadnuto,
Ze snizeni systolického tlaku o0 3 mm Hgza vést ke sniZzeni umrti na mozkovou mrtvici
08 % a na koronarni si&d chorobu o 5 %. Pro efektivni snizeni krevnihakdl je
nejinngjsi u lidi s nadvahou snizit hmotnost tak, aby Bl do 25. Redukce vahy o 5,1 kg
shizovala systolicky tlak o 4,4 a diastolicky tlak3,6 mm Hg. ¥tSi redukce hmotnosti vede
i k vétSi redukci krevniho tlaku.

Zvyseny krevni tlak vznika dinkem environmentalnich faktbr genetickych faktar
a jejich vzdjemnou interakci. Z environmentélniektbri je to nadmrna strava, fyzicka
netinnost, toxiny a psychosocialni faktory. Vyzivovéakfory maji vyznamnou
a prav@podobr dominuijici roli v homeostaze krevniho tlaku.
Arterialni hypertenze je definovana podle kriterii WHO/ISH (Internatién&ociety of
Hypertension) z roku 1993 hodnotami krevniho tlakd/90 mm Hg a vySSimi.
Podle picin se @&li hypertenze narimarni asekundarni.
Primarni hypertenze (esencialni) tvid 95 % vSech fipadi. Je fisobena mnoha faktory bez

A

hraje celkova Zivotosprava. Nejvyznag®i je nadmirny konzum soli, celkoy jidla
(obezita), alkoholu a stres.

Obsah soli v &nych potravinach: houskaginé péivo 1,5 %; chléb ,

salamy, klobasy 4,5 %; Sunka, parky i dietni 2:55¥% cammember 3,5 %; syr taveny 2,3 =;
brambory, hotové polévky a oiéd a podobné vyrobky Vitany 0,8-1,0 %. ryZze 0,2¢&ka
0,09; jablko 0,005; banan 0,003

Sekundarni hypertenze tvoii 5 % vSech fipadi hypertenze a jsou u ni znamykteré
priciny vzniku a to nejastji: 1) onemockni ledvin (nefrogenni hypertenze), jako zén
ledvinovych glomerul (glomerulonefritida), tubulointersticialni onemeain ledvin,
polycystické ledviny, specifické ziny ledvin aj. Ledviny hraji primérni roli v reguiac
krevniho tlaku (hormorangiotensir) a v regulaci hladin gkterych mineralnich latek v krvi
(hormony nadledvinekmineralokortikoidy). 2) endokrinni fi¢iny piéi onemocgni kary
nadledvinek, primarni hyperaldosteronizmus — Gemsyndrom, seki@i tumory a dalsi, i
onemocgni dreré nadledvinek — feochromocytom a Cushimgsyndrom aj. 3)_lékova
hypertenze- dlouhodobé podavani kortikdid vzacr i kontraceptiv aj.; 4)_hypertenze
v téhotenstvj a 5) rEkteré dalSi ficiny jako onemoceni Stitné Zlazy a hypofyzy.

Klasifikace hypertenze podle WHO/ISH, 1993

Krevni tlak (mm Hg)

systolicky diastolicky
Normalni TK <140 a <90
Mirné hypertenze 140-179 a/nebo 90-104
Hraniéni hypertenze 140-159 a/nebo 90-95
Stiredné tézka a ®©zka hypertenze > 180 a/nebo  >105
Izolovana systolickd hypertenze (ISH) > 160 a <90
Hraniéni ISH 140-159 a <90

5



Klasifikace hypertenze v USA (podle JNC VI, 1997)

Krevni tlak (mm Hg)

systolicky diastolicky
Optimalni <120 a <80
Normalni <130 a <85
VySSi normalni tlak 130-139 nebo 85-89
Hypertenze: stadium 1 140-159 nebo 90-99
stadium 2 160-179 nebo 100910
stadium 3 > 180 >110

Klasifikace hypertenze ¢R (3)

Krevni tlak (mm Hg)

systolicky diastolicky
Optimalni <120 <80
Normalni 120-129 80-84
Vysoky normalni tlak 130-139 85-89
Hypertenze: 1. stupd (mirna) 140-159 90-99
2. stupai (stredné zavazna) 160-179 100-109
3. stupai (zavazna) =180 =110
Izolovana systolicka hypertenze =140 <110

Inzulinové rezistenca glukosova intolerangsou obecnymi gitvodnimi jevy hypertenze
jak v modelech u zvat tak i u lidi. Abnormality v metabolismu sacharidohou zdraziovat
etiologii klinického ptibéhu hypertenze. Stavy inzulinové rezistence, jakezdh, diabetes
typu 2 a zminény metabolismus glukosy mohou vést ke zvySené &onethylglyoxalu
a jinych ketoaldehyid Kumulace methylglyoxalu vede Kt§i inhibici glykolytickych
metabolickych drah, coZz ma za nasledek dalSi inaubu rezistenci a tvorbu nadbytku
aldehydi. Aldehydy jsou vysoce reaktivni latky. DalSim vgemnym zdrojem aldehydmize
byt vétSi konzum alkoholickych napoja syf. ZvySena hladina aldehigdna za néasledek
zvySenou produkci kyslikovych radikéh reaktivnich kyslikovych molekul a tvorbu AGEs
(pokrcaeilé glykované produkty), které se projevi tvorbaisich hgdych skvrn (tzv. si@cke
skvrny). Aldehydy mohou byt na &kuiettzce reakci vedoucich k vyvoji hypertenze.

Studie u z\iat ukazaly, Ze zvySena hladina endogennich aldeimjde vést k hypertenzi
a oxidativnimu stresu.irfem vitaminu C, vitaminu B6 a-lipoové kyseliny fisobi prevenci
oxidatniho stresu a snizeni krevniho tlak.

Na regulaci krevniho tlaku se podili také radikéida dusnatého (NU, ktery mize byt
zh&Sen reaktivnimi kyslikovymi radikadly a molekulagenerovanymi vasokonsttRimi
peroxid@&nimi produkty lipidi, piimym poskozenim endotelialnich kikn poskozenim buik
hladkych sval cév, zvySenim koncentrace volného vapniku vikoh a stimulaci pro-
zaretlivych a ristovych signalnich @li. Hypertenze je cca u 50 % diabétikypu 2 a to 2x
¢astji nez uosob bez diabetu. S trvdnim diabetu rpsevalence hypertenze esencialni,
sekundarni iizolované. ZvySendlesna hmotnost je nejisi rizikovy faktor pro vznik
hypertenzeRada obéznich jedifiana viak hodnoty krevniho tlaku normaini.

Prognoza hypertenze

Prognézaje dana pokrélosti vyvoje organovych zsm a cévnich komplikaci ¢hového
systému, ochotou pacienta optimalizovat svou Zsmtévu a |ébou. Existuji desitky velmi
acinnych léeki hypertenze, coz je jistvelmi dobré a velky pokrok v medignAvsak jak to
byv4, vSechno ma vzdy vyhody i nevyhody. U soubb2u483 hypertonik starSich 60 let
lé¢enych antihypertenzivy bylo snizeno riziko cévnicbzkovych pihod proti neléenym o
34 %, u ischemické choroby st 0 19 % a fatalnich koronarnickipod o 25 %. Povazuje

6



se to za velky Usgh a prospch pro pacienty. VSe je vSak relativni. Je to moku&
interpretovat obraceéna to tak, Ze kba u 70 az 80 % pacignhepomohla prodlouzit dobu
pieziti. Tito pacienti spoléhali na efekichy leky, ktery se nedostavil a zesh. Kdyby
nespoléhali na léky a zmili vyrazré svou Zivotospravu (stravu a pohyhdepilo by jich
daleko vice a déle. Jakdecké prace uvadi, Zze u stdé&cévnich onemocmi leky obvykle
neprodluzZuji dobuigZziti, ale jen zlepSuji komfort@ziti. Proto neni dobré spoléhat jen na
pohodinou I&bu hypertenze Iéky.

Endogenni faktory regulujici krevni tlak

1. Presorické regulétory

Katecholaminy (tzv. stresové hormony) — noradrenalin a adrenglisobi nao- a [3-adrenergni
receptory (noradrenalin jen maadrenergni receptory). Aktivaae-receptoru rani intra-buénou
koncentraci C4 nebo modifikuje metabolismus fosfatidylinositolat(aburécny regulator). ZvySeni
koncentrace noradrenalinu se povazuje prihadpowdné za hypertenzi.

Renin-angiotensinovy systénslouZzi k regulaci krevniho tlaku a metabolismketdita. Z bilkoviny
angiotensinogenu, produkované v jatrech, je enzymeninem (je tva‘en juxtaglomerularnimi
buinkami rendlni aferentni arterioly, citlivymi na Zny krevniho tlaku; jeho produkce je regulovana
pies baroreceptory), odfen oligopeptidangiotensin |, tvoren 10 aminokyselinami. Z jsou
konvertujicim enzymem (glykoprotein pitomny v plicich, endotelovych bkach cév a plasé)
odSEpeny 2 aminokyseliny a vznik4 oktapepgidgiotesin 1l. Ten zvySuje krevni tlak vasokonstrikci
(staZzenim) arteriol, inhibuje ud@vani reninu a sikh stimuluje tvorbu aldosteronu (z cholesterolu).
Na metabolismu se podili 2my koncentrace intra-b&tného vapniku a metabdiifosfolipidu.
Aldosteron (hormon kry nadledvinek) — jeho tvorba je regulovana (zv@®) renin-
angiotensinovym systémem a draslikerggini se také sodik, vyjirtie hormon ACTH a nervové
mechanismy. Aldosterontpobi na receptory vrenalnich tubulech tak, #sopi retenci sodiku
a zvysuje vyldovani drasliku, Ha NH,".

Pisobky uvoliované endotelem cévni &by (endotelin, tromboxan ATXA2 aj.)

2 Depresorické regulatory: maji dilat&ni pisobeni (roztahuji cévy), coz vede ke snizeni TK
a rekteré maji i mirg diureticky ®&inek. Pati k nim nag. kalikrein-kininovy systém, dopamin,
prostaglandin PGE 2, prostacyklin, atrialni nagtioky peptid (ANP) a endotelialni relaxd faktor
(EDRF) uvohovany endotelem.

Natriureticky peptid je tvaren svalovymi biikami srdéni predsir v odpo¥d na napti predsir

a zvySeny krevni tlak v éhovém systému,ip omezeném fimu energie potravou aripzvySené
fyzické aktivi€. Ma dilezitou funkci v regulaci krevniho tlaku a homeasgtavody a iontu

v organizmu. Redukuje obsah vody, sodiku a tukurkwlwjici krvi a tim redukuje krevni tlak.
Zvysuje lipolyzu tuku v tukové tkani a sniZuje realpci sodiku v ledvinovych tubulech (tj. zvySuje
vyluéovani sodiku). Inhibuje sekreci reninu a tim inlfgbrenin-angiotensinovy systém. Redukuje
sekreci aldosteronureni nadledvinek. Jednim z hlavnictinkia natriuretického peptidu jefgime
antagonizovat zvySeni krevniho tlaku a objemu Kséreobené &inkem systému renin-angiotensin-
aldosteron. Natriureticky peptid inhibuje efektéatolamirii. Uvoliuje také vaskularni hladké svaly
v tepénkéch a Zilkach (dilatai (cinek).

Kalikrein-kininovy systém (jsou to bilkoviny produkované ve tkanich a s&agtava v organizmu
fadu dilezitych funkci. Jako hlavni se jevi jeho vyznatokalnim#izeni krevniho pitoku a dale jeho
natriuretické (vyldovani sodiku) a diuretické (vidavani mée) Einky. V organismu vytvei mnoho
dulezitych interakci, a to zejména s renin- angidteatdosteronovym systémem, sympatickym
adrenergnim nervovym systémem, natriuretickymi idgpd hemokoagutaim systémem. Podporuje
také tvorbu oxidu dusnatého (ovliyje dilataci cév) a vazodilataich prostaglandin Prava@podobr
zasahuje i do metabolizmu glukosy. Mnohé izzmvych inki ACE-inhibitori pravdpodobré
souvisi s ochranou molekuly Kirira jejich receptdr, pogipad se stimulaci jejich syntézy.

Genetické vlivy u hypertenze

Je prokazéno, Ze genetické faktory odliji krevni tlak a Ze krevni tlak reaguje na dietni
zmeény. Bylo identifikovano gkolik geni ovliviujicich krevni tlak. ¥tSina z nich ovliviuje
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renin-angiotensin-aldosteronovou osu nebo &ghani soli ledvinami. Bylo identifikovano 6
geni asociovanych s vySSim krevnim tlakem a 8iagasociovanych s niz§im krevnim tlakem.
Kazdy z &chto geri ovliviiuje vyluovani sodiku ledvinamiMutace &chto gerd, které
zvySuji reabsorpci (2né vstebani) sodiku v ledvinovych tubulech zvySuji kreviak;
mutace, které snizuji reabsorpci sodiku snizujvikielak. Polymorfismus ¢kterych gef

v lidské populaci ovlisiuje u rekterych osob zvySenou nebo naopak sniZzenou citlimas
zvyseny pijem soli.

Srde¢né-cévni onemocini

Srdené-cévni onemoani je velmi rozmanita skupina zdravotnich prohiésouvisejicich
neiastji s zarétlivym postizenim cév a sniZzenim jejichufm¢nosti. U srdce se to iwie
projevit dusnosti, bolesti na hrudniku, poruchodesriho rytmu, infarktem+ u mozku
bolestmi hlavy aZz mozkovou mrtvici, ufet a plic infarktem, u ledvin sniZzenim jejich
vylu¢ovaci schopnosti, u dolnich katin pocitem chladu, rychlou unavitelnosti a vznike
bércovych vedi atd. NefastjSi kardiovaskularni onemoéni je koronarni srdmi choroba
predstavujici fiblizné 50 % amrti na kardiovaskularni onemeéeh (srd€ni infarkt).
Koronarni srdéni choroba je f,sobena aterosklerosou, tj. zUzenim koronarnichriiarte
tukovymi platy. Pojem zahrnuje kazdou nemoc korpitdr arterii a naslednych komplikaci
jako bolest na hrudi a sréfd infarkt. Ateroskleroticky proces je spojen s akiaci lipidi a
chronickym zagtem v arteriich. Do 8hy arterie migruji lipidov&astice s nizkou hustotou
(LDL), u nichz doSlo k posSkozeni receptorovych oWlia obvykl oxidaci (ox-LDL),
glykosylaci (gl-LDL) nebo enzymaticky (E-LDL). Zé&tiva reakce provazi ateroskleroticky
proces ve vSech fazich. Imunitnitay infiltruji aterosklerotické leze wasné fazi jejich
vyvoje.. V mnoha fipadech je blokada arterii platem ragak 50 % pi infarktu. K blokad
pritoku krve (akutnimu koronarnimu syndromu) vSak dgplasknutim platu a trombosou.
Koronarni syndrom fize byt zgsoben a) erosi endotelidalnich kln které uvolni
trombotické faktory; b) prasknutim mikrokapilar Mfu, coz niiZze vést k hemorrhagii nebo
trombose v platu; c) zeslabenim a degradaci fibhosmpovrchu platu vedoucim k jeho
prasknuti. Kazdy tento proces je urychlovan ¢wdm. Zawtlivé reakce jsou spojeny
s produkci zagtlivych mediatod.

Fi systémovém zatu jsou produkovany proteiny akutni faze. Nejvyzngsi z nich je
C-reaktivni protein. Je vyraznym rizikovym faktorenfmarkrem) srdéné-cévnich
onemocgni. Dophuje prognostické informace k hladinam LDL. Ma dlgubiologicky
polocas (18-20 hodin) a hladina neni zavisla na cirkad@fidcyklu. pohlavi, ¥ku, tlaku krve,
hlading lipida a kodeni. Jeho role v aterosklerotickém procesu nenimanae vSak mirou
intenzity zagtlivé reakce.
jejich vzniku. Praxe ukazalagipnahlych gihodach (infarkt, mozkova mrtvice) se dostane
rychla odborn& pomoc jen asi 50 % postizenychn@geniiou ihned) a zé&chto 50 % i pi
odborné Iékiské pomoci feziva déle zase jen polovinacdécké studie také uvadi, Ze léky u
srde&né-cévnich onemoami nejsou-li provazeny Upravou Zivotospravy nepuddji dobu
pieziti, ale jen zlepSuji komfori@Zziti.

Vliv stravy na vyvoj metabolického syndromu a chraickych nemoci

NejinngjSi prevenci a kbou metabolického syndromu a s nim spojenych cbkgah
nemoci je Zivotosprava. ZlepSenim Zzivotospravy kbjtsazeno 41 % redukce v incidenci
metabolického syndromu proti kontrolni skupao 17 % proti skupinlééené metforminem
(dimethylbiguanid), ktery snizuje zakladni i postpdialni (po jidle) hladinu glukosy v krvi a



viv s

k redukci hmotnosti.

Strava musi dodavatlt nezbytné zakladni Zziviny jako bilkoviny, tukyacharidy,
vitaminy, mineralni latky a také ochranné latky.oK¥ toho niZe obsahovat celotadu
dalSich latek jako jsou latky vonné, cbué, latky Skodlivé, toxické i karcinogenni
(vyvolavajici nadorové onemogm). Tzv. zdrava strava musi dodavat optimalni rshoz
pottrebnych Zivin a co nejmériatek Skodlivych. ProtoZe kazda potravina obsalzajdadni
Ziviny, ochranné latky a Skodlivé latky ¥zném mnoZzstvi, fiZeme volbou witych potravin
a jejich mnozstvi zasadrovliviiovat kvalitu stravy vzhledem kiapobeni na nasi fyzickou a
duSevni s¥Zest a zdravi (fiznivé nebo nefiznivé). Je mozné bez nadsazky konstatovat, Ze
kdyby se lidé stravovali spragnbylo by mozné zredukovat nemoami z&izeni i celkové
vydaje na zdravotnictvi vice jak o polovinu.

SloZeni stravyvyznamr ovliviiuje nejen pocit hladu, ale celkové zdravi. Protostnava
obsahovat firozené, nizkoenergetické a objemné potraviny,f.naepla semena a vyrobky
z nich (tj. celozrnné obiloviny, ludtiny, aechy a celozrnné vyrobky, které jsou bohaté na
Ziviny. Celozrnné potraviny se travi pomalu (3-4limy) a tim udrZuji rovnogrnou hladinu
krevni glukosy (viz P. Stratil: Obiloviny, obilnérquukty a zdravi). Velmi zalezi i na
mnoZstvi a druhu konzumovaného tuku. Pro zdravfineipé jsou tuky s velkym podilem
kratkofetzcovych mastnych kyselin (s 4 az 16 uhliky), metard pati kokosovy tuk,
palmojadrovy tuk a migny tuk (tj. maslo, smetana, Sleékg a vyrobky z nich) (WHO, TR
series 916, 2003). Tyto tuky se obvykle pouzivajpezimentalg k rychlému vyvolani
aterosklerosy u experimentalnich iati RovéZz pro zdravi jsou néfznivé trans mastné
kyseliny, které jsou obsaZeny veétsiné ztuzenych tuk (jejich piijem ma byt pod 2 g/den,
coz odpovida fiiblizn¢ 4g ztuZzeného tuku =fiplizné poloving ¢étveretku cokolady),
pouzivanych do tukového gigea, smazenych potravin a vyrabkro rychlé oberstveni (fast-
food) (podrobaji viz P. Stratil: Neni tuk jako tuk).

Definovat zékladni zdravou stravu je velmi jednddiicMa byt tvéena girozenymi
potravinami a pokrmy maji byt Setriepelr® pripravované, bez pouziti teplot nad 200 °C,
protoze i vySSich teplotach probihagetné pyrolytické reakce (dehydratace molekul,
pienmgna molekul na jiné slaeniny) a tim dochazi k poskozeni mnoha latek a Zmku
mnoha novych, mnohdy Skodlivych st@min (nap. v mase vznikaji heterocyklické dusikaté
sloweniny, které jsou nejsiéiSi zname karcinogeny, probiha oxidace utukzdusnym
kyslikem apod.). RowZ dlouhodobé mikrobialni procesy poskozugkteré hlavni Ziviny
nebo vedou ke vzniku Skodlivych latek (mapenzymaticka oxidace tuak vznik D-
aminokyselin zejména v zakvaSovanych nigch produktech, ip jejichz metabolismu jsou
generovany kyslikové radikaly.

Podle doporéeni S¥tové zdravotni organizace (WHO) mé byt strava dgsp tvorena
pievazre rostlinnymi potravinami. Strava ma obsahovat deg&taeleniny a ovoce, celozrnné
produkty, nizkotdané mi€&né produkty, dibez, ryby, dechy, malo tuk (stai 20-25 g/den,
muze byt 50-60 g, zatim co je konzumovano 125 g/derdlp cerveného masa, sladkosti a
cukrem slazenych nappj Takova strava je bohatd na draslikichlg vapnik, vlakninu a
ochranné latky. Zaklad stravy byé¢m tvotit polysacharidy (Skrob provazeny vlakninou)
(obiloviny, lus€niny, brambory).

Podle epidemiologickych a jinych srovnavacich dteei ukazuje jako nejzdrggi strava
stredomdiska, tj. strava obvykla v zemich kolemtettozemniho me. Je charakterizovana
vétSim konzumem ovoce, zeleniny, ryliechi a pouzivanim olivového olej, protoze je to
tepla oblast, kde se Hlazelenirg, ovoci i olivam. Z Ziv@iSnych potravin je mirny konzum
mléka a mlénych produkii a maly konzunterveného masa. Také je dosti obvyklé piti vina,
které v mnozstvi 200-300 ml na deispbi @iznivé na zdravi.

Hyperglykemie po jidle jetdezity rizikovy faktor pro vyvoj srdé¢-cévnich onemocimi.
Proto je dlezity nizky konzum sladkych jidel, sladkosti ad&gch napaj. Je mozné je
konzumovat v malém mnoZstvi a po malych davkachraRioy s nizkym glykemickym
indexem minimalizuji vznik postprandiélni (po jilleyperglykemie.AvSak i &Si konzum
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potravin s nizkym glykemickym indexem zvySuje poatulialni hladinu glukosy v krvi. Lidé
konzumuijici potraviny s neftSim glykemickym indexem maji také n&$i riziko srdéng-
cévnich onemocmi.

Role mastnych kyselinfpvzniku aterosklerosy

Vyvoj aterosklerosy Uzce souvisi se sloZzenim a msivirh konzumovanych tuk Tuky (tuhé)

a oleje (tekuté) se odbarmazyvaji triacylglyceroly, protoZze to jsou steminy tvdaené

z molekuly glycerolu na ktery jsou estetovazany ti mastné kyseliny. Ty seé do fi
zakladnich skupin: nasycené (neobsahujici dvojnazbw), mononenasycené (obsahujici
jednu dvojnou vazbu) a polynenasycené (obsahujigiak Sest dvojnych vazeb). Kazda
z mastnych kyselingsobi na nas organismus jinak. V jednotlivych konauamych tucich a
olejich jsou vézném mnoZstvi. Navic jednotlivé mastné kyselinydsiwa podléhaji
technologickych a kulinarnich (kuchskych) dpravach oxidaim reakcim (vzduSnym
kyslikem a enzymovym)ipnichZ vznikaji pevazr latky pro zdravi nefpznivé az Skodlivé.
Proto velmi zalezi na tom, které tuky a oleje kanmjeme, v jakém mnoZzstvi a jak je
zpracovavame. Zakladnim zdravotnim pozadavkemijit &onzum nasycenych tiktrans
mastnych kyselin (MK) a cholesterolu. Poznamka:azkrt se jednotlivé MK zapisuji
poétem uhliki a dvojnych vaze, polohou dvojnych vazeb a jejiohfiguracicis nebotrans
(nag. C 20:4,A°>%™14 4l cis). Polohy dvojnych vazebduje pislusnost ke skupénn-3, n-6
nebo n-9 (misto n se také pouziwan). Podrob#ji o tucich pojednani P. Stratil: Neni tuk
jako tuk.

V moiskych  rybach  (t&n¢jSich, hlubinnych) jsou obsazeny specifické MK
eikosapentaenova (EPK, C20:5, n-3) a dokosahexaekggelina (DHK, C22:6, n-3).
Epidemiologické a klinické studie prokazaly, Ze MK (EPK, DHK) redukuji riziko smrti
na CVD. Ri konzumaci ryb 5x a vice za tyden je redukce @zHD o 38 %. Také riziko
mozkové mrtvice se snizilo o 31 %. ZvySeni konzugiuo kazdych 20 g na den redukuje
riziko umrti na CHD o 7 %. AvSak i konzum 1 aZz 8r@ ryb za misic je spojeno
s vyznamnou redukci Umrti na CHD (0 11 %) a metvic 9%). Fijem 850 mg n-3 ethyl
esteru mastnych kyselin po 3,5 roku redukoval naklort 0 45 % a umrti na CHD o 35 %.
Efekt byl Zejmy uz po 4 résicich g@ijmu.

Také konzunu-linolenové kyseliny (ALA, C18:3, n-3) snizuje rka CHD. Kazdé zvySeni
piijmu ALA o 1 g na den byl spojen se snizenim riz&ED o0 4,7 % u osob s nizkym
piijmem EPK a DHK (pod 100 mg/den). U osob s vysstijmem EPK a DHK (nad 100
mg/d) se efekt neprojevil. Enzymova konverze ALAERK je iblizn¢ 7 %, konverze na
DHK je 1-5%. Z toho vyplyva, Zze ALA f¥e pisobit na riziko CVD mechanismem, ktery
neni spojen siepménou (enzymatickou) na EPK a DHK.

Rivodre se myslelo, Ze n-3 MK {gobi antiagregmé a antitrombickymi vlastnostmi.
Nejcastjsi pricinou nahlé smrti u lidi se srélemi problémy jsou komorové fibrilace.
(vlivem poruSeni srdmi elektrické aktivity). MK n-3 redukuji nachylnosa srdéni arytmie.
Pri komorové fibrilaci srdéni dolni komora kontraktuje rychle nesymetrickymisgpbem a
srdce pumpuje malo nebo Zadnou krev. Vysokjem n-3 MK vyznami redukoval riziko
komorové fibrilace Bhem akutni ischemiefipdlouhodobém podavani u krys. Pacient s
ischemickou srdmi chorobou s nejnizS§im obsahem n-3 MK kyselin gsfdlipidech s
implantovanym kardiostimulatoreméinex ¢astji Ié¢enou komorovou fibrilaci a komorovou
tachykardialni gihody (rychly tep) nez pacient s nejvySSim obsame&1 MK kyselin ve
fosfolipidech.

Mastné kyseliny EPK a DHK ovliwji také metabolismus jinych lipid Frijem 2-4 g
EPK+DHK na den mohou snizit hladinu LDL o 20-40 36ou také podoknefektivni ve
snizovani hladiny sérovych TAG.

MK n-3 také ovliviuji pevnost ateromatosniho platu a &bwou reakci. Zpomaluji progresi
aterosklerosya stabilizuji aterosklerotické platyigbbi tlustsi fibrosni povrch platu a ¥m
mére zaretliveho infiltratu, takZze je ménnachylny k prasknuti.
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MK n-3 maji protizastlivy acinek. Jejich zvySenyifjem dava vznik misto tromboxanw,A
ktery je vyrazny vasokonstriktor a agregator krelindesitek, tromboxanu 4, ktery je
ponerné neaktivni. Také z nich vznika leukotries, Btery je relativi neaktivni a redukuje
tvorbu leukotrienu B z arachidonové kyseliny, ktery je potentni cherkiatly faktor pro
leukocyty. MK n-3 také redukuji oxidativni stremhibuji aktivaci endotelialnich bgk a
redukuji tvorbu z&tlivych cytokini, jako TNFa (tumor necrosis faktor—alpha) a IL-1
(interleukin —1) a IL-@n vitro i in vivo. Ffijem n-3 MK je také spojen se sniZzenim tvorby C-
RP.

Trans mastné kyseliny (MK)

Trans MK nepiznivé ovliviwuji krevni lipidy a jsou spojeny €t&im rizikem CVN. Ze
vSech MK maji nejvice néfznivy vliv na hladinu krevnich lipiel ZvySuji hladinu LDL
podobrE jako nasycené MK, ale navic sniZuji hladinu HDkyZeni gijmu trans MK 0 2 %
EHP zvySuje riziko CHD o 53 %. ZvySuji také hladimarttlivych markefi a poskozuji
funkci endotelu. V mléku je 2-3 % trans isoiinéK z veSkerych MK. Nejvice je obsazena
vakcenova kyselina (C18:1A™ trans) a konjugovana linolova kyselina (C18:2%%
cistrang), predstavuje 85% trans isonier ml&ném tuku, o které se prokazalo, Zze ma
protinadorovy, antiaterogenni, antidiabeticky, @dipogenni protizatlivy ucinek.

NejzavazgjsSi jsou trans MK z gimyslow vyrakenych ztuZovanych tuk s nejvice
obsaZenou kyselinou elajdovou (C18\ trans)

Vliv slozek potravy na krevni tlak

Strava vyznam® ovliviiuje krevni tlak #znymi obsahovymi latkami. Nejsi vliv ma
celkovy @ijem soli, slozeni konzumovanych tyk které maji Uzky vztah k aterosklerose a
vlakniny, kterd ma vztah ke wsbavani cholesterolu a pocitu nasyceni. Zvyséfhmp
vlakniny o 14 g/den bylo spojeno s redukci syskélio tlaku o 1,6 a diastolického 0 2 mm
Hg. N-3 MK maji maly hypotenzni efekt @nmy davce u osob s hypertenzi (TK nad 140/90
mmHg). Je mnoho populaci, které ji stravu bohampalysacharidy s nizkym obsahem tuku
a maji nizky krevni tlak ve srovnani s hospség vysglymi zapadnimi staty.

Sodik. Z vyzivovych faktot ovliviiuje krevni tlak nejvice konzum soli. Ob&gak roste
konzum soli, roste i krevni tlak. Ué¢kterych populaci (v Brazili, na Nové Quinei)
konzumujicich 8l do 5 g/den se hypertenze vyskytuje velmi vzaddi pirestéhovani do
podminek s jmem soli 8-10 g/den jim stoupa krevni tlak. Exjsiidé na kuchjyiskou sil
citivi a na druhé stranlidé rezistentni. Omezenitipnu soli je jednim ze zakladnich
a nej&inngjSich prviki nefarmakologického Zgobu |€by hypertenze (u vice nez 80 %
osob). Redukovany fflem soli je také spojen sredukci rizika ateroskiekych
kardiovaskularnich fthod a ngstnavych srdénich gihod (infarkf). Prijem soli (NaCl) by
mél byt snizen co moZné nejvice, ideadlm= 65 mmol/den, coz odpovida 1,5 g /den sodiku
nebo 3,8 g /den kuclkigké soli. ProtoZze vSak tak nizkéhdéjpu soli je ¢asto obtizné
dosahnou, byl stanoven jakdjatelny horni limit pro pijem sodiku 100 mmol/den, tj. 2,3 g
sodiku, coz odpovid4 5,8 g NaCl. Vice jak 70 % konavané soli pochazi z vyréiych
potravin (nejvice z masovych vyrabknag. Sunka obsahuje az 5% NaCl, salamy, klobasy
a konzervy 4,5 % NaCl, syry 3,5 % NaC¢zhé peivo 1,5 % NaCl), povrchayvprisolované
pe&iva vice. Nebezpamym zdrojem soli jsou i obvyklefpsolované polévky a jiné pokrmy.
Draslik. Vysoky gijem drasliku je spojen s redukci krevniho tlakeiZadouci zvysitijem
drasliku na 120 mmol/den (4,7 g/den)arRérny piijem je odhadovan na 74-82 mmol, tj. 2,9-
3,2 g/den u dosgych muzi a 54-59 mmol, tj. 2,1-2,3 g/den u délgh Zen. U osob se
zdravymi ledvinami nefedstavuje fijem drasliku nad 120 mmol/den Zadné riziko, pretgz
nadbytény draslik porarné rychle vylwovdn ma@i. U osob se sniZzenou vylwaci
schopnosti ledvin (diabetes, chronicka ledvinovdostaténost, ledvinova nefurdkost, €zké
selhavani srdce), by &nbyt prijem drasliku mé#jak 120 mmol/den aipsilné ledvinové
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nedostaténosti musi byt fijem drasliku vyrazéi omezen, aby nedoslo k poSkozeni funkce
srdce.

Priblizny obsah sodiku a drasliku ¥kterych potravinach (mg Na/K na 100 g jedlého podil
mléko 61/144, syr Eidam 737/76, vejce 135/138, nteme&zi 68/400, vefové 72/316, kieci 46/407,
hrach 30/944¢ocka 9,5/847, fazol 10/1211, séja 32/1796, bramb@As30, mouka hladka 2,5/125,
mouka chlebova 5/179, chléb bily 385/132, jablk28/ pomerate 3/186, banan 14/220, ostatni
ovoce ¥tSinou 5-14/180-250, zelenintginou 10-50/150-300.

Vitamin C. ZvySeny pijem vitaminu C potravou je spojen se sniZzenim rkifew tlaku (je-li
souasti celko¢ zdravsi stravy). i suplementaci 500 mg vitaminu C na den po dobet 5S¢
efekt neprojevil.

Alkohol. U 5-10 % mu# s hypertenzi je krevni tlak davan do souvislostiagnérnou
spotebou alkoholu. Studie ukazalyimy, na davce zavisly vztah mezi zvySovanim kregnih
tlaku a konzumem alkoholu Pagouseni gijmu alkoholu u naprostéétsiny nemocnych
krevni tlak klesa. Zaipatelné mnozstvi alkoholu se povazuje do 30 mhethu pro muze
a 15-20 ml pro Zeny (30 ml ethanolu odpovida 75@ivé, 300 ml vina, 60 ml slivovice, 70
ml tvrdého 40 % alkoholického napoje).

Bilkoviny. Frijem bilkovin z rostlinnych zdr@j byl spojen se snizenim krevniho tlaku,
kdeZto gijem ZivatiSnych bilkovin se neprojevil.

Cholesterol: Byla prokazana vyznamnaifima zavislost mezi fijmem cholesterolu
a zvysSenim krevniho tlaku.

Vliv rybiho oleje je zavisly na davce. Relati#rnvysoké davky rybiho oleje=B g/den)
snizovaly u osob s hypertenzi systolicky tlak o 4liastolicky tlak o 2,5 mm Hg. Vliv
ostatnich tuk (resp. mastnych kyselin nasycenych, polynenasyteaymononenasycenych)
nema vyznamgjsi vliv na krevni tlak.

Véapnik a hoi¢ik. Je nefimy vztah mezi fijem vapniku a krevnim tlakem, avSak vliv
vapniku se projevuje azigeho velkém pijmu (coZ ma jiné ndjznivé zdravotni &inky).
Studie ukazuji, Ze pozitivnicinek vapniku sptiva v tom, Ze jeho velkyijem trochu sniZuje
negativni vliv vysokéhoifijmu sodiku. Proto neni vhodné pouzivat ke snidekil vysokého
piijmu véapniku, ale omezentipnu sodiku. Podolinje negimy vztah mezi fijmem hdciku

a krevnim tlakem @tSi pijem haciku snizuje vysoky krevni tlak), avSak jen z hlédis
dlouhodobého flimu (zvySeny fjem hd<¢iku je obecn spojen se zdravSi stravou)ii P
klinickych studiich (obvykle kratkodobych) se poaiti vliv hot¢iku neprojevil.

Zdravotni U¢inek nékterych potravin

Oves - obsahuje solubilni vlakninu B-glukan, sj@ALDL, doporieny gFijem 3g/den

Soja — proteiny a flavonoidy sniZzuje LDL, dopdeay @ijem 25 g/den

Lnéné seminko - obsahuje cca 50 % oleje a olej aljsdd % linolenové kys., redukuje

riziko CVD

Ryby — obsahuji EPK a DHK, redukuji CVD, dop&eay @gijem 0,5-1,8 EPK a DHK/den

Cesnek — obsahuje organické sirné &miny, derivaty cysteinu, snizuje hladinu LDL,

doporteno 600-800 mg nebo 1 strouzek/den

Cernyéaj - obsahuje polyfenoly, redukuji vznik CVD

Rostlinné steroly (v semenech) — sniZuji hladinl_LBopor&eny gijem 1,7 g standl 1,3
g/d sterdl

Orechy — obsahuiji tuk bohaty na linolovou a linolemokyselinu, redukuji riziko CVD,

doporieny gijem 45 g/den

Obiloviny — vldknina, folat, antioxidanty,

Cervené vino — vysoky obsah flavoniia resveratrol, finné antioxidanzy. dopoteno 200

ml/den
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