PREVENCE KVCH A DM




CHOROBY KARDIOVASKULARNIHO SYSTEMU

KVCH jsou nejéastéjsi pfi¢inou umrti v CR — 55
% vsech umrti I!!

Ateroskleroza

Hypertenze

Ischemicka choroba srdecni
Infarkt myokardu



ATEROSKLEROZA

chronické progresivni onemocneni cévni steny
charakterizované mistni akumulaci lipidu a dalSich
komponent krve a fibrozni tkané v intimeé arterii,
provazene zmenami v médii cevni steny (zbytnéni a
ztrata elasticity vlivem ukladani tukovych latek a
druhotne Ca do jeji steny)

vyViji se jako chronicky zanét s nadmeérnou proliferativni
odpovedi intimy a médie tepen (obstrukce kr. tokuna
ruzné podnéty, zejména na modifikované LDL

Koronarni tepny, tepny DK, mozku, ledvin..



A Microscopic view

| Internal elastic layer

Tunica intima -

C Transwverse macroscopic view

http://www.scientific-art.com/portfolio%20medicine%20pages/atherosclerosis.htm
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ATEROSKLEROTICKY VYVO)

Casné faze — hromadéni lipid(i
izolované penové buriky odvozené z makrofagu;

tukové prouzky — hromadeni penovych bunek, obsahujicich
Intracelularné akumulovane lipidy;

Intermediarni Iéze — mala mnozstvi extracelularne ulozenych
lipidu, pochazejicich z odumrelych pénovych bunék;

aterom — vznik lipidoveho jadra, tvoreneho extracelularne
akumulovanymi lipidy.

Pozdni faze — intimalni proliferace a nasedajici tromboza
fibroaterom — proliferace bunék hladkéeho svalstva v intimeé a
zvysena synteza extracelularni matrix, obsahujici kolagenni a
elasticka vlakna, ktera vytvari vazivovou vrstvu nad lipidovym
jadrem,;

kompllkovana leze — kaIC|f|kace ruptura nebo exulcerace,
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ENDOTHEHELIAL DYSFUNCTION

HOMANCLATURE AND SEQUENCES IN PROGRESSION  pagigst  wamorowm cumca
MAM HISTOLOGY OF ATHEROSCLEROSIS OHSET MECHAMISM COLLERLATION
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V POCATECNICH STADIICH ATEROSKLEROZY SE VYZNAMNE UPLATNUJI
LDL, KTERE PRESTOUPILY DO INTIMY ARTERII. PRICIN ZVYSENEHO
PRUNIKU LDL CASTIC DO SUBENDOTELOVEHO PROSTORU MUZE BYT

NEKOLIK:
zvysena koncentrace LDL u nekterych poruch
metabolismu lipoproteinu (napfr. familiarni
hypercholesterolemie, polygenni hypercholesterolemie,
familiarni kombinovana hyperlipoproteinemie);

zvySena permeabilita endotelu v dusledku jeho
poskozeni, na nemz se podili napr. turbulentni proudeni,
hypertenze, vazokonstrikce nebo hypoxie;

nedostatecné odstranovani cholesterolu ze

subendotelového prostoru v dusledku nizkych hladin
HDL.



Vzajemna potenciace rizikovych faktoru aterosklerozy

Hypertenze
[STK 195 mmH(g]

X3

x1,6

Koureni Cholesterol



ZADOUCI HODNOTY KREVNICH LIPIDU

Celkovy CH < 5 mmo/l
LDL <3 mmo/l
TAG < 2 mmo/
HDL > 1 mmo/




PREVENCE ATEROSKLEROZY- OBECNE

Celkoveé snizeni mnozstvi prijaté energie z
potravin

Shizeni potravin obsahujicich cholesterol
(vejce, zivocisne tuky) a nasycené MK (maslo,
fucné mlecne vyrobky, veprove, uzeniny..) a
trans nenasycenych MK (levne ztuzovane
tuky, tukove polevy a vyrobky z nich)

vayé)it prijem nenasycenych MK (rostlinne tuky,
ryoy

Zvysit prijem vlakniny (zelenina, celozrnne
vyrobky)

Snizit prijem homocysteinu (snizit konzumaci
masa) a zvysit prijem folatu (k.listova) a
vitaminu sk. B 83 , B6, B12).



PREVENCE ATEROSKLEROZY - ROSTLINNE STEROLY (FYTOSTEROLY)

2 g rostl. sterolti denné ucdinné snizuje hladinu cholesterolu.

Diky podobné chemické strukture brani vstrebavani cholesterolu z
traviciho traktu.

Zdroje: fytosteroly jsou soucasti oleju ze semen celé rady rostlin
(napr. repkovy, kukuricny /klickovy/, slunecnicovy, sojovy, olivovy,
sezamovy a olej z ryzovych otrub). Bohatym zdrojem jsou napr.
ryzove otruby, sezamové semeno, orechy, mandle, soja, pohanka
a obiloviny. Ovoce a zelenina (avokado) obsahuji malé mnozstvi
fytosterolu.

Fytosteroly jsou bézne privadeny v dieté v mnozstvi asi 150-500
mg/den.
Denni prijem presahujici 2-3 g nesnizuje hladinu cholesterolu,

navic vysoké davky fytosterolu a fytostanolu nad 3g/osobu/den
snizuji absorpci 3-karotenu a vitaminu rozpustnych v tucich.



Qelkov prJvod fg][osterolu pbeznou diefou jen velmi
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PREVENCE ATEROSKLEROZY - SOJOVY
PROTEIN ISOFLAVON

Sojovy protein ma vyznamnou ulohu v
redukci aterosklerdzy a prevenci HT

Pravy ucinek zatim neni znam, ale vysledky
jednoznacne ukazuji jeho pFl’znivy vliv na
plazmatické lipoproteiny (1 HDL, | LDL, |
TAG).

K ucinnemu snizeni rizika KVCH se
doporucuje 25 g sojoveho proteinu denne (4
X 6,25 g).

Zdroje sojového proteinu: sojove mleko,
syry (tofu), jogurty, orechy, oleje, tempech,
miso, ajn.



PREVENCE ATEROSKLEROZY - N-3, N-6 PUFA,
MUFA

privod n-3 PUFA — EPA, DHA (tucne ryby, rybi
oleje), do 10 % CEP, vasodilatacni a
antiagregacni ucmky a sniz. LDL.

privod n-6 PUFA — pro jeji proagregacni a
vasokonstrikéni ucinek do 2-4 % CEP, rostlinné
oleje, orechy, semena.

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

MUFA — k.olejova (olivovy olej, repkovy olej,
avokado, ofechy) sniz. LDL, do 10-12 % CEP.




PREVENCE ATEROSKLEROZY - VLAKNINA

Rozpustna - pektiny, hemiceluldzy, inulin
(ovoce, brambory, lusténiny, oves..)
Vlaknina absorpci zlucovych kyselin v
tenkém streve snizuje sekundarne
cholesterol v krvi.

DDD je ... g



ATEROSKLEROZA A KAVA

Zrnkova kava obsahuje terpenoidni lipid —
cafestol a cahweol, ktery zvysuje celkovy LDL
cholesterol.

Cafestol je obsazen v kavovych zrnech,
filtrovana nebo prekapavana kava obsahuje
minimalni mnozstvi cafestolu.

X kava zvysuje TK - pravidelni pijani kavy
normalni TK

Mnozstvi velmi ucinnych antioxidantu! (pit bez
mleka)

Vhodné mnozstvi do 3 kav denne



HYPERTENZE

Prevalence v prumyslove vyspelych zemich 20 -50 %

Prevalence v % CR ve populaci ve véku (25-64 let) — 35
%

Optimalni TK: < 120/80

Normalini TK: < 130/85

Vyssi normalni TK: 130-139/85-89
Mirna HT: 140-159/90-99

Stredni HT: 160-179/100-109
Tézka HT: >180/110

A)Esencialni — nezname vyvolavajici pricinu (asi 90 %)
B)Sekundarni — endokrinni, renalni



HYPERTENZE (ESENCIALNI)

Pri¢iny vzniku
U vetsiny nemocnych neni pfiCina vysokeho krevniho tlaku jednoznacné znama, ale jiste
je spolupusobeni nékolika faktoru.
Genetické dispozice (nelze ovlivnit)
Veék — hodnota krevniho tlaku stoupa s vékem
Pohlavi — muzi maji vyssi riziko hypertenze nez zeny
Zevni prostredi — nejvyznamnéjsSi roli zde hraje zivotni styl:
koureni
konzumace alkoholu (vice nez 30 g / den, napr. > 2 dl vina nebo 1 pivo za den)
nadvaha a obezita
zvySeny prfivod soli (vice nez 6 g / den a sul skryta v potravinach)
zvySeny pfijem tukl (zejména s obsahem SFA)
stres
nedostatecna fyzicka aktivita

Diabetes mellitus — pacienti s touto diagnozou maiji az 2x vyssi riziko hypertenze, diky
posSkozujicimu pusobeni stalé vysoké hladiny krevniho cukru na stény cev

Zvysena hladiny krevnich lipida — cholesterol, TAG, které se podili na procesu rozvoje
aterosklerozy




HYPERTENZE

Dalsi priciny:

Vyskyt hypertenze v rodine
Chronické onemocneni ledvin
Adrenalni a thyroidalni poruchy
Zeny uzivajici antikoncepci
Tehotne zeny

Afro-americane




PRiZNAKY ONEMOCNENI

Zpocatku obvykle nema hypertenze zadne
charakteristicke  priznaky, u vetsiny
pacientu je vysoky krevni tlak zjisten
nahodnym merenim. Citlivejsi osoby:
bolesti hlavy, unavu, poruchy spanku,
podrazdenost

Dlouhodobé pusobeni: poskozeni srdce a
cev, coz spolu s dalsimi jiz zminenymi
faktory prispiva k rozvoji aterosklerozy.



LECBA

Nefarmakologicka — zakladni IéCba, jedna se
zejména o upravu zivotniho stylu (strava,
koureni, konzumace alkoholu, hmotnost,
fyzicka aktivita)

Farmakologicka — az prfi  neuspechu
nefarmakologicke, leky volime dle pruvodniho
onemocneni, veku pacienta, kontraindikaci
léku, nejcastejl se jedna o [} - blokatory,
diuretika,ACE inhibitory

Chirurgicka - pouze u nekterych pripadu
sekundarni hypertenze, napr. zuzeni aorty
(odstranéni postizené casti)




OBECNA DOPORUCENI
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OMEZENI PRiJMU SODIKU

Prumérna potreba dospélého organismu Cini 0,5 g Na za den, za
vyhovujici se udava privod 2 g za den, prijem vyssi nez 4 g Na za
den je nevhodny.

1 g sodiku je obsazen v 2,5 g NaCl

Z fyziologickeho hlediska neni duvod k soleni potravy, sodik je
prirozene obsazen v potravinach v takovem mnozstvi, ze by mohl
uhradit jeho celkovou potrebu pouze touto prlrozenou cestou. Pri
mirném soleni denne zkonzumujeme asi 2 — 4 g soli, pri vyraznem
soleniaz 10 —12 g.




DRASLIK

Normalni potreba drasliku Cini 2-6g denne,
zvyseny privod 4,5-79.

Vhodnym zdrojem drasliku jsou nektere
druhy ovoce (banany, merunky, broskve,
ananas cerstvy, hrozny, tresne, susene
ovoce, citrusy, orechy), lusteniny (CocCka,
hrach) zelenina (brambory, rajCata, papriky,
kedlubny, hlavkovy salat kapusta. susena

zelenina, houby), celozrnné vyrobky
(pecivo, testovmy, neloupana ryze)




ALKOHOL

Prevalence hypertenze stoupa v zavislosti na konzumaci
alkonolU.
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REDUKCE HMOTNOSTI A FYZICKA AKTIVITA

Vsem pacientum je nezbytne poskytnout profesionalni
doporuceni a podporu ke zvyseni ftelesne aktivity na

A4 4

onemocneni.

DoporucCuji se zejména aerobni aktivity (60 -70 % max.
tepové frekvence, napf. chuze, plavani nebo cyklistika) po
dobu 20-30 minut Ctyrikrat az petkrat tydne.

CviCebni tréeninkové programy je treba upravit vzhledem k
véku, stavu KVS, vychozi télesné kondici a zajmim
jednotlivce.

Fyzicka aktivita pomaha (spolu se zdravejsimi stravovacimi
navyky)|nadmernou telesnou hmotnost,?plazm. koncentraci
HDL-cholesterolu, |plazm. koncentraci TAG, |pohotovost k
tromboze.

Fyzicka aktivita prispiva k pocitu zivotni pohody a zdravi, a
tak k odstraneni dalSiho nezadouciho faktoru - stresu.

Ubytek 1 kg télesné hmotnosti zpusobuje pokles TK o 0,6




KOURENI

zanechani koureni tabaku na cely zbytek zivota
vylouceni pasivniho kuractvi!

Nahradni terapie nikotinem je prisne individualni. Je
kontraindikovana u osob s ICHDK

Kurak po koronarni prihodé ma dvojnasobne riziko
recidivy a vysSi mortalitu (o 20-40 %).

U silnych kuraku muze po zanechani koureni dojit k
poklesu energetického vydeje az 0 10 %.

V dobe, kdy pacient prestava kourit, je treba dodrzovat
rezimova doporuceni z hlediska redukce energetickeho
prijmu a zvyseni energetickeho vydeje, aby se zabranilo
podstatnému vzestupu télesné hmotnosti.




BMI 20-25

Prijem tuku % CEP < 30 %

Prijem SAFA % CEP < 7-10 %

PUFA N3 an6 — 3-7 % CEP

Prijem cholesterolu < 300 mg, u rizikovych do 200 mg
Prijem jednoduchych sacharidu < 10 %
VIaknina min 30 g

Prijem ovoce a zeleniny 500 g

Ryby Min 2 porce

Sul<5-6g

Alkohol 10-30 g

Pohybova aktivita 20-30 min 5x tydne
Nekourit!



DIABETES MELLITUS

DM - (dg. E10 — E14)

chronicke onemocneni, jez |ze obecne charakterizovat
hyperglykemii, chybenim ucinku inzulinu a sklonem

K rozvoji pozdnich komplikaci




EPIDEMIOLOGIE

r. 2008 - 774 tisic
primarnim DM - 763 tis, sekundarni DM byl - 10 tis
osob a poruchou glukozove tolerance 51 tis.

Z celkoveho poctu pripada na DM2T 7009 tisic
pacientu = 91,6% osob léCenych na DM

V soucCasné dobe ->sledovani vyskytu
sekundarniho diabetu a poruch glukozove
tolerance



EPIDEMIOLOGIE

CESKA REPUBLIKA

« Prevalence DM:
- pocatek 70.let 3 %
- v soucasnosti 6 %

.V soucasné dobé u nas zije 600 tisic obcanu
lecenych pro DM, z toho 40 tisic trpi DM 1.typu

» !llaktualné pro rok 2005:
- 739305 nemocnych s DM
- z toho 56545 nove onemocnélych



DELENI DM

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

Diabetes mellitus 2.typu

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

Dalsi specificke typy diabetu

- hranicni glykemie nalacno (HPGH)

- zvySena (hranicni) glykemie nalacno (IFG)

- porusSena glukoézove tolerance (PGT)

. Gestacni diabetes mellitus



DIAGNOSTIKA

Podle doporuceni WHO se diabetes diagnostikuje
splnénim podminek nekteré ze tfi moznych
diagnostickych podminek:

Priznaky diabetu + nahodna koncentrace plazmaticke
glukézy = 11,1 mmol/l (nahodna = stanovena kdykoli

v prubehu dne a bez ohledu na Casovy interval od
posledniho jidla)

Plazmaticka hladina glukézy nalacno = 7,0 mmol/I
(nalacno = bez energetickeho prijmu minimalné po dobu
8 hodin)

Dvouhodinova plazmaticka glukoza = 11,1
v oGGT (zatézovou davkou je ekvivalent 75
rozpustené ve vode)




KOMPLIKACE DM

Akutni:

-diabeticka ketoaciddza a hyperglykemicke ketoacidotické koma
- hyperglykemické hyperosmolarni neketoacidoticke koma
- laktacidotické koma

- hypoglykemické kdma

Chronické specifické:

- mikrovaskularni, renalni, oCni, neurologicke, syndrom
diabetické nohy

Chronické nespecificke:

- KVkomplikace a diabeticka makroangiopatie, endokrinni
onemocneni, GITkomplikace, plicni kompl., stomatologické
kompl., kozni projevy

» Komplikace terapie diabetu
» Perioperacni péce o diabetiky



VYSKYT DM 1.TYPU

« Zvysuje se ve stredni Evropé a ve Finsku

. Zvysuje se vyskyt v nejmladsi vekove skupine do
5let veku

« 111 Vcasna lecba DM zlepsuje prognozu
cim castéjsi je v urcité zemi vyskyt diabetu, tim méne caste
jsou zavaznéjsi formy spojené s bezvédomim

« Komplikace!



DIAGNOZA A TERAPIE DM 1.TYPU

» hyperglykémie soucasné s glykosurii a ketonurii

» sklon ke ketoacidoze!!!

» detsky vek az ranny dospély (do 30let)

» ve spornych pripadech vysetreni hladiny C-peptidu a typickych
protilatek (antiGAD, IA-2 a proti inzulinu)

x pri manifestaci onemocnéni znamky poklesu télesneé hmotnosti,
polyurie, polydipsie

x pro preziti vyzaduje trvalou substitucni terapii inzulinem




MOZNOST! PREVENCE DM 1.TYPU

« Vysetreni HLA antigenu - velice Casty vyskyt

. Pravidelna kontrola v rodinach s vyskytem DM1T

« Casny prijem kravského mleka
pozn.: respektive kratsi kojeni

« Virova infekce - no efekt vakcinace verzus nadéje
pr.viru: retroviry, reoviry, spalnickovy a zardénkovy virus,
cytomegalovirus, EB virus

« Autoimunita



GESTACNI DIABETES

2-6 % tehotnych, pripomina spise DM 2.typu
Podobné ohrozeny Zeny obézni jiz pred graviditou, ktere
béhem gravidity vyrazné pribraly

pozn.: gynoidné obézni maji toto riziko mensi

Predikce vzniku diabetu 2.typu u matky (do 2let po porodu u
1/3 pac. a do konce zivota u vice nez ¥2 pac.) i u ditéte
Lécba:

- dieta 275-300g sacharidu (5-7porci/den x postprandialni
glykemii)

- fyzicka aktivita (aerobni cviceni 3krat tydne)

- Ci lécba inzulinem (lidskym) x lécba PAD je
kontraindikovana!!!






SYMPTOMATOLOGIE DM 2.TYPU

Manifestace casto nenapadna...manifestace
komplikaci: priznaky neuropatie, napf.parestéziemi,
diabeticka retinopatie, kozni infekce

Typicke chronicke prizanky:
- Unava

- hubnuti

- polyurie

- Zizen

Vzacna ale zavazna akutni manifestace:

- akutni manifestace hyperosmolarnim neketoacidotickym
hyperglykemickym komatem




DIAGNOZA DM 2.TYPU

Opakovana hyperglykemie nalacno >7,0 mmol/l

. 'V pripadeé hranicnich hodnot - provest oGTT
. Zachyt vetsinou s jinym onemocnéenim!



TERAPIE DM 2.TYPU

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

. Normalizace glykemie
. Snizeni Urovneé inzulinove rezistence
Normalizace hladiny plazmatickych lipidu

. Prevence KVpostizeni - lecba
hypertenze,...



ZIVOTOSPRAVNA OPATRENI

X LECBA PAD CI INZULINEM

Nizkoenergeticka (redukcni) dieta
- 9A: 175g sacharidu (6150 kJ) - uz se moc nepouziva
- 9B: 225g sacharidu (7400 kJ)
- cholesterol < 300mg
- tuky < 30% CEP (<1:1,4:>0,6)
- dostatek vlakniny (zelemna' 1)
- antioxidacni latky (vit C, E, karotenoidy, flavinoidy,
antokyany)
- prijem soli < 3g/den
- preference polysacharidu x

vzestup glykémie

Energeticka (sorbitol, frukt6za)
a neenergeticka (sacharin, aspartam,
acesulfam, sukraléza) uméla sladidla




Diabetes
Food Pyramid

Fats, oils
& swaels

Meat, meat substitutes
& other proteins

Breads, grains & other starches

FADAM.

http://www.nIlm.nih.gov/medlineplus/ency/imag pages/19836.htm
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Z/IVOTOSPRAVNA OPATRENI

X LECBA PAD CI INZULINEM

Alkohol - u osob lécenych popuze diabetickou dietou

- ANO: malé davky (muzi 30g/den, zeny 20g/den) - zvyseni
HDL, snizeni KVO

- NE: velké davky - zdroj energie!!l,
hypertriacylglycerolémie

Alkohol - v kombinaci s antidiabetiky

- riziko hypoglykémie (alkohol+derivaty sulfonylurey)

- laktatova acidéza (alkohol+biguanidy)

Zvyseni pohybové aktivity
- sniZzeni inzulinové rezistence



TERAPIE PAD

TERAPIE PAD BY NEMELA BYT ZAHAJENA PRED ZHODNOCENIM EFEKTU ALESPON
8 TYDNU TRVAJICi DUSLEDNE UPRAVY ZIVOTNIHO STYLU SE ZAMERENIM NA
DIETOTERAPII!!! - BOHUZEL DNES UZ NE®

Inzulinova sekretagoga: derivaty sulfonylurey a
meglitinoidove derivaty (repaglinid)

Leky, které ovlivnuji produkci glukozy a jeji

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

Inhibitory traveni skrobu: akarbéza (!!!meteorismus,
flatulence a prujem) = edukacni lécivo ©

Dalsi nove zavadéené leky: anorektika



METABOLICKY SYNDROM A DM 2.TYPU

nzulinorezistence (vyjadrena zejména ve svalech)
Porucha glukozove tolerance, resp. diabetes
Hyperinzulinismus

Zvyseneé lipoproteiny VLDL

Snizeny HDL cholesterol

Hypertenze (esencialni neboli primarni)

pozn.:
- vyskyt nékteré slozky MS zvysuje pravdépodobnost vyskytu dalsSich slozek

- snizeni projevu jedné slozky MSpravdépodobné vyvola snizeni dalsich slozek
- Illhypotéza protektivniho vlivu kojeni verzus hypotéza diabetogenniho
mléka zen s gestacnim DM Ci DM 2.typu



FAKTORY PREDPOVIDAJICI VZNIK DM
2.TYPU

» Rodinna anamnéza

» Stoupajici hmotnost v dospélosti

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

» Gestacni diabetes v anamneze

» Nizka fyzicka aktivita

> Vyskyt hypertenze a dalsich slozek MS

» Podavani starsich typu antihypertenziv
» Podavani psychofarmak

» Dietni vlivy

» Nizka porodni hmotnost

» Zvysené systémove zanétlivé parametry



STOUPAJICI HMOTNOST V DOSPELOST!

- RELATIVNI RIZIKO VZNIKU DM VE VEKU 21 LET A VZESTUPU
HMOTNOSTI DO 50 LET VEKU DLE CHANA

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




ZIVOTNI STYL A NEFARMAKOLOGICKA
PREVENCE DM 2.TYPU

Spolupracujici populace
X

Nespolupracujici populace



AKTIVNI VYHLEDAVANI DM U OSOB STARSICH
45 LET

KTERE MAJI JEDEN NEBO VICE NASLEDUJICICH RIZIKOVYCH FAKTORU

Obezita s BMI vice nez 27

Pribuzny v 1.linii se znamym DM

Anamnéza porodu ditéte s porodni hmotnosti > 4000g
Anamnéza gestacniho diabetu

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

Hladina TAG > 2,2mmol/l

Porusena tolerance glukozy nebo zvysena lacna glykémie pri
predchozim testovani

KVO
Symptomy podezrelé z moznosti dg DM



REDUKCE HMOTNOSTI A PREVENCE DM

DLE WILLIAMSONA (12LETA STUDIE - 43TISIC ZEN NEKURACEK),

Redukce | Redukce

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




DIETNi POSTUPY SNIZUJICI VYSKYT DM
2.TYPU

» Zabrana vzniku obezity, resp.redukce hmotnosti alespon o 5 %
» Snizeni prijmu SFA a TFA

» Zvyseni prijmu PUFA

» Zamena TFA za PUFA alespon ze 2 %

x Pravdépodobneé i zvyseni prijmu w-3 FA

» Prijem potravin s nizsim Gl

» Prijem spise komplexnich sacharidu (obiloviny)

« Prijem kavy a orechu

» Mirna malnutrice - prodluzuje zivot (MK a myokard)



FYZICKA AKTIVITA A VZNIK DM

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

« Holandska studie (rocni):
- zlepseni postprandialni glykemie (vyrazné aterogenni a
pro mortalitu diabetiki vyznamna)

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




CHRONICKE KOMPLIKACE

Dusledek dlouhodobé expozice tkani
hyperglykemii > neenzymove glykace
proteinu

Polyolova cesta - hromadéni polyolu

Glc - difuze do bb (oCni CoCka, nervy,
pericyty kapilar) - prevlada alternativni
metabolismus glc = sorbitol Josm. aktivni -
zanik bb

Volné radikaly — OH skupina glc, glykovane
proteiny snaze oxiduji



N -

DELIME:

Makrovaskularni komplikace —
Ren. Insuf., ICHS, ICHDK, IM, CMP (HT)

Mikrovaskularni komplikace
Diab nefropatie, neuropatie, retinopatie, noha



Dekuji Vam za
pozornost!



