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Definice Diabetes Mellitus

@ NejCastejsi metabolicka choroba
@ Relativni Ci absolutni nedostatek inzulinu
@ Nedostatecné vyuziti glukozy v organismu

@ Hyperglykémie



World
2003 = 189 million
2025 = 324 mithon

Increase 72%

Zimmet,P.: Preventing type 2 diabetes and dysmetabolic
syndrome in the real word: a realistic view, Diabetic
Medicine, 20, 2003




Klasifikace DM

@ DM 1. typu
@ DM 2. typu
@ Gestacni DM

@ Ostatni



Ostatni

@ Genetickeé defekty @ Diabetes vyvolany

@ Onemocnéni eky ¢i
pankreatu (velmi chemikaliem
labilni) (glukokortikoidy —

m Endokrinopatie steroidni diabetes)

@ InfekCni nemoci
@ Nezname faktory




Klasifikace diabetu mellitu

|. Diabetes mellitus typ 1 DM typ 1 (dfive IDDM) (T1 DM)

A. imunitné podminény

B. idiopaticky

II. Diabetes mellitus typ 2 DM typ 2 (dfive NIDDM) (T2 DM)

lll. Ostatni specifické typy diabetu

V. Gestacni diabetes mellitus GDM

|. ZvySena glykémie nalacno IFG (impaired fasting glucose)

ll. PoruSena glukozova tolerance PGT




Epidemiologie

DM - CR - pfes 1 000 000 postizenych — 10 %
obyvatel

+ asi dalSich 250 000 o svém onemocnéni nevi

(NZIS — Narodni zdravotnicky informacni systém - ke
31.12. 2018 — 1 018 283 diabetikl, z toho 92 %
diabetici 2. typu)



Klasifikace

l - absolutni nedostatek
inzulinu

@ a) autoimunni

@ b) idiopaticky
— Africané, Asiati

@ a) porucha sekrece
inzulinu z beta bunky
pankreatu

@ b) inzulinorezistence
(svaly, tukova tkan,
jatra) - relativni
nedostatek inzulinu



Diabetes mellitus typ 1

M 6% vSech diabetikd (CR 6,7 %)
@ prevazne autoimunitni (inzulitida)
— pritomnost autoprotilatek: anti-GAD

(dekarboxylaza kys. glutamove), anti-ICA
(bunécné pankreatickeé ostruvky)

— nizky C-peptid (pod 0,3-0,6 pmol/l nalacno
a pod 0,6-l,I pmol/l po stimulaci)

B (,Late Autoimunne Diabetes of
Adults”) — asi 10-20 % osob s ,DM 2°



DM 1.typu - symptomatologie

M zizen

M castejSi moceni

@ Unava, slabost, spavost
@ hubnuti

@ porucha vedomi




DM 1. typu

@ hyperglykemie
@ ketoacidoza

A rychly prubéh

@ dramaticky stav




Rizikove faktory - DM typ 1

@ enteroviry (misto polioviru)
@ kasein kravského mleka

@ respiracni viry

@ vySSi vek matky

@ + endokrinopatie (nesnasenlivost lepku,
onemochneéni stitneé zlazy)



@ matka DM 1. typu - pravdepodobnost
narozeni ditéete s DM 1. typu - 5 %

@ otec DM 1. typu - pravdepodobnost
narozeni ditete s DM 1. typu - 8 %

@ oba rodice DM 1. typu - pravdepodobnost
narozeni ditete s DM 1. typu - 20 %

@ nediabetiCky — pravdepodobnost narozeni
ditete s DM 1. typu - 0,4%



@ Inzulin

L é&ba DM 1. typu

— S.C. podani
— inhalacéni cesta

@ Transp
@ Transp
@ Transp

antace pankreatu
antace pankreatu + ledviny
antace Langerhansovych bb.



DM 1. typu a PAD

@30 % pac. S DM 1. typu ma
iInzulinorezistenci, zvysenou
glukoneogenezu v jatrech, zvysenou
reabsorpci glukozy v ledvinach a snizenou
spotrebu glukozy ve svalech....

...proto zkousena pridani PAD....



L é&ba DM 1. typu

@ Inzulin

— + amylin? (USA)

— + metformin? neni vyznamny efekt....(studie
REMOVAL neprokazala efekt)

- + GLP-1? neni vyznamny efekt...

- + glifloziny? snad mirné zlepsSeni diabetu, ale riziko
ketoacidozy!...(dapagliflozin 5 mg u obéznich DM

typu 1 ) — v CR zatim neni dapagliflozin 5 mg (jen 10 mg) a neni indikace
podani u DM 1



LADA

l vek nad 35 let

@ klinika jako u DM 2

@ inicialne uspokojiva terapie dietou ci PAD
@ inzulinova zavislost behem 1 - 3 let

@ snizené hladiny C-peptidu

@ pritomnost autoprotilatek

l pritomnost HLA DR3 a DR4 (Finsko)




DM 2. typu




Definice

@ NejCastejsi metabolicka choroba
@ 94 % vsech diabetiku

@ Relativni (pozdeji | absolutni) nedostatek
inzulinu

@ Nedostatecné vyuziti glukozy v organismu,
hyperglykemie



DM 2. typu

@ Porucha sekrece inzulinu z beta bunky
pankreatu

@ Inzulinorezistence (svaly, tukova tkan, jatra)

@ Progredujici onemocneni




Patofyziologie DM 2. typu - schema

i —

i

Pankreas !Chybenl o
nebo ne-
dostatek

Inzulinova
rezistence

Sval Tuk

Porusené vstrebavani,
ukladani a vyuziti glukozy

Nadmeérna tvorba glukozy

i\
™

Hyperglykémie



@ + ektopicke ukladani tuku do pankreatu,
svalu a jater

@ z toho plynouci porucha glukozoveho a
lipidoveho metabolismu



Inzulinova rezistence

EmPrimarni —
@ geneticky determinovana jako pricina DM
2. typu

@ hledany kandidatni geny
— pro inzulinovy receptor
— pro kliCové enzymy
— pro glukozove transportni systémy



Inzulinova rezistence

@ Sekundarni — reverzibilni -
po odstraneni vyvolavajici priciny
@ dekompenzace - hyperglykémie
@ acidoza
@ zvyseni volnych mastnych kyselin
@ lékova
@ hormonalni
@ infekce
@ stres



Klinicky vyznamne faktory
inzulinove rezistence

@ Dekompenzace diabetu

@ Prejidani, obezita

@l Psychicky stres

@ NedostateCna pohybova aktivita
@ Nektere léky

@l Koureni




Rizika DM 2

@ Projevy metabolickeho syndromu a
makroangiopaticke komplikace v dobée
manifestace DM.:

— hypertenze 50 %
— dyslipidémie 50 %
— obezita 60 - 90 %
— projevy aterosklerozy 30%



EPIDEMIOLOGIE




DM - CR - kolem 1 milionu
obyvatel — 10 % obyvatelstva

AhnejCastejsi priCina slepoty

AL &V 4 N F

a0 40 % pacientu na chronické dialyze

hdoba doziti osob s diabetem je o 6-7
let mene jak u osob bez diabetu

G



Osoby s DM 2. typu

@ 6 x Casteji cevni mozkoveé prihody

@ 5 x Ccasteji pritomnost ischemicke choroby
srdecni

@ 2 x Ccasteji umiraji



DM 2. typu Casto soucasti tzv.

,metabolickeho syndromu”

@ + dyslipidemie
@ + obezita
@ + hypertenze

@ + nadorova onemocnéni
@ + zvySena pohotovost k tvorbé trombu
@ + snhiZzena imunita



Remise

m Casteéna — z DM do prediabetu
@ Kompletni — zcela normalizace glykemii

— bez farmakoterapie (krome metforminu)
— trvani minimalné 1 rok



Rizikove faktory pro vznik DM
typu 2

@ pozitivni rodinna anamneéza

m vy33i vék (OD 45 LET VEKU)

@ hypertenze, dyslipidemie, ICHS

@ nadvaha, obezita (zvyseny energeticky prijem)
@ fyzicka inaktivita (snizeny energeticky vydej)

@ prislusnost k urcité rase Ci etniku

@ prediabetes

@ gestacni DM,

, SY
polycystickych ovarii

@ poruchy spanku, spankova apnoe



M ale DM 2. typu jiz i u deti !! — obezita,
Inzulinorezistence, vznik kolem



Redukce DM 2. typu:

[l - monosaturovane tuky
[l - ovoce

[l - jogurt

M - ofiSky

M - kava a Caj

@ - kojeni




Narust DM 2. typu

[l - cervené maso
M - sladkosti
@ - vysoke davky HAK




Obezita v CR (VZP + studie
,post Monica®)

58,3 % - Zzeny (nadvaha 35 % + obezita 23%)
78, 6 % - muzi
1) pravidelna fyzicka aktivita

(sport 3x snizuje riziko vzniku hypertenze a 5x
riziko vzniku DM)

2) pravidelnost stravy
3) skladba jidla

- s obezitou spojeno vice depresi nez se starim
- 77 % muzu nepocituje nadvahu jako problém



Diabetes mellitus 2. typu

@ 94% vSech diabetiku
— vetsinou heterogenni a multigenni

— monogenni (MODY) ve vyznamné mensiné (do
25 let véku, asi 2-3 % diabetiku, dg analyzou
DNA5 negat. autoPl, méritelny C-peptid, |éCba
PAD

Normalni Ci zvyseny C-peptid (ekvimolarni hodnoté
inzulinu)



B-retézec

@ C-peptid
— cast molekuly proinzulinu
— odstepuje se pred sekreci inzulinu

— Jeho koncentrace v séru odpovida sekreci
iInzulinu

— Vv injekCne podavanem inzulinu C-peptid neni,
proto nejsou vysledky hladiny ovlivneny
leCbou inzulinem



Diabetes mellitus 2. typu

— + zivotni prostredi | -
(,coca - colonization®, ,pandemie”)

— vetsSi geneticka zavislost (jeden rodiC — 50%, oba
rodice — 100%)

— dg se posouva do mladsich vekovych skupin




SYMPTOMATOLOGIE




Klinicke priznaky

@ Casto | leta bezpriznakove
@ Casto nahodny nalez

@ mene casto zizen, zvysene moceni,
unava, hubnuti, kozni infekce, porucha
zraku

@ vetsinou bez ketoacidozy



Diabetes mellitus 2. typu

@ Porucha sekrece inzulinu z beta bunky
pankreatu

@ Inzulinorezistence (svaly, tukova tkan, jatra)

@ Postupné vyhasinani fce pankreatu (progresivni
onemocheéni)

— GIT: inkretinova deficience a/nebo rezistence
— pankreas: hyperglucagonemie

— ledviny: zvySena reabsorpce glukozy

— CNS: inzulinova rezistence




Inzulinova rezistence a dysfunkce pB-bunek
hlavni priciny DM 2.typu

norma > PGT — DM 2.typu

inzulinova zvysSena inzulinova
rezistence rezistence
inzulinova hyperinzulinémie,
sekrece pak selhani p-bunéek
post- porusena
glr::g;aaln' glukézova tolerance
zvysSuje se
jako prvni " | hyperglykémie
glukéza na =

AW CEERELC
druha

Adapted from Type 2 Diabetes BASICS. International Diabetes Center, Minneapolis, )



@ Obezita—Inzulinorezistence—Hyperglyke
mie—>Hyperinzulinémie—pretezovani
bunek pankreatu a u geneticky
disponovaneho jedince vznik porusene
glukézove tolerance Ci diabetu

@ geneticka dispozice DM: 20 % kavkazske
populace



DIAGNOZA




Diagnoza DM

@ Nalacno glykemie 7,0 mmol/l a vice
@ Nahodna glykéemie 11,1 mmol/l a vice

@ Bez pritomnosti klinickych projevu onemocneéni -
2x v ruznych dnech

W oGTT

@ mikrovaskularni komplikace - 7 mmol/|

@ makrovaskularni komplikace + neuropatie - 6
mmol/l




DECODE : relativni riziko mortality stoupa s
hladinou glykémie

DECODE Study Group. Lancet 1999;354:617-621



Prediabetes

@ Porusena tolerance B ZvYéené glykémie
glukozy (IGT, PGT) nalaéno (IFG)

— 7,8 -11.0 mmol/l ve
druhé hodine oGTT — 5,6 - 6,9 mmol/l rano

| | nalacno
— postprandialni glykeémie

— nezavisly rizikovy faktor — lacna glykémie
ICHS




Hranicni poruchy glukézove
homeostazy - prediabetes

Normalni glykemie
nalacno

< 5,6 mmol/l

Zvysena glykemie
nalacno = Impaired

fasting glucose / IFG /

5,6-6,9 mmol/l

Porusena glukozova
tolerance / PGT/ =

Impaired glucose
tolerance /IGT/

Glykémie ve 120 min.
o—-GIT
7,8 — 11,0 mmo/I




Hodnocenio - GTT
o-GTT: 75 g glukdzy ve vodnem roztoku

Hodina Norma
mmol/I mmoI/I mmoI/I

Nalacno




Klinické pfiznaky

ano

el

nalacno kdykoliv

| glykémi j/
l )

> 7.0 mmol/l 5.6 - 6,9 mmol/l < 5.6 mmol/l

= 7,0 mmol/ = 11,1 mmol/|

Druhy nezavisly odbér

W oGTT - zatéz 75 g glukozy
S za 2 hodiny po zatézi

< S

= 11.1 mmoii < 7.8 mmol/|

= 7.0 mmol/l < 7.0 mmol/l

i W L

Diagnoza DM

Porusena glukozova tolerance IGT Vylouéeni DM




Dg DM pomoci glyk. Hb (jen u
dospelych)
@ - Evropa a CR jen fakultativné
M- USA, G.B. a Kanada ano

— napf. u Afro-Americanu vyssi glyk. HB..??

@ Navrh CDS:

— norma do 38 mmol/mol
— prediabetes 39-47 mmol/mol
— diabetes mellitus od 48 mmol/mol



Priloha 4. Navrh algoritmu pro diagnézu diabetu pomoci stanoveni HbA 1.

Stanoveni glykovaného hemoglobinu HbA .

v plné krvi

s

DA = 48 mmaolimal

b4

v

HbAs: v rozmez(: 38 a# L8 mmolimal

HibAq: = 38 mmolimaol

Druhy nezavisly odbér a méreni HbA:.

L

HbBAq e = 48 mmolimol

HbAqge v rozmezl; 38 a2 48 mmol/mol

Hb&q: < 38 mmal/mal

k'

Y

Y

+ klinické pfiznaky
= diagnoza DM

Dale se postupuje podle prilohy 1 (FPG nebo OGTT) WVylougeni DM




Screening osob s DM Ci
prediabetem (CDS)

@ Frekvence a viastni provedeni
Skriningoveho vysetreni

@ a) 1x za dva roky plosne u osob ve veku
nad 40 let (nad 30 let ?)

@b) 1x za rok u osob s vyssim rizikem
diabetu (od 18 let veku?)

@ c) okamzite pri podezreni na DM



Zakladni laboratorni vysetreni u
DM

l glykémie nalacno, po jidle

[l glykosurie, ketonurie

l (fruktosamin)

[l Glykovany hemoglobin HbA,c

@ Podezreni na DM 1.typ :
— C peptid
— IRl
— imunologie ( protilatky)




TERAPIE




Zrejme ruzné cilové hodnoty
kompenzace diabetu pro ruzné
skupiny osob s diabetem...

m 10 let ,follow up“ UKPDS

— Holman R.: NEJM 2008;359:1577-1589
m 2,5 roku ,follow up® DIGAMI 2

— Melbin L.:Eur Heart J, 2008;29:166-176




1

,Metabolicka pamet™ —
,glukdzova pamet”®

@ zmeéna exprese fady proteinu pfi dlouhodobé
expozici zvysené koncentraci glukozy se
cestou glukotoxicity promita do rady bb.

@ vysledkem jsou chronické komplikace diabetu



@mNekolik studii naopak prokazalo
vetsi mnozstvi komplikaci
(hypoglykémie) u polymorbidnich
pacientu s déletrvajicim
diabetem.

@ ACCORD (The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
Study Group, NEJM 2008, 358:2543-59)



ADA 2020:




Lecba DM 2. typu (a prediabetu!)

@ Nefarmakologicka
Rezimova opatreni
— A) uprava stravovacich navyku
— B) uprava fyzicke aktivity
— C) celkova zmena zivotniho stylu

@ Farmakologicka
@ ,Chirurgicka®



Vyvoj |lécby DM 2 v poslednich 2 dekadach

Peripheral

a-1 blockers
R-blockers

Central
o.-2 agonis
Vasodilators

Diuretics
Adrenergic

neuronal
blockers

62



Terapie DM 2. typu

@ hodnota glyk Hb 54 mmol/mol a vice —
revize terapie

@ (5,3 mmol/mol dle IFCC - mezinarodni
federace pro klinickou a laboratorni
medicinu) = 7 % dle DCCT)

@ cile leCby diabetu maji byt vzdy stanoveny

Individualne se zretelem ke stavu pacienta
a pritomnosti pridruzenych onemocneni



Terapie DM 2. typu

@ Neexistuje (krome metforminu) jediny
doporuceny lek pro vsechny pacienty
(individualni leCba ,na miru jednotliveho
pacienta”)

@ Lecit i dalsi RF KVO !

@ Mozkova atrofie na MRI u diabetiku
(demence...)



Cile terapie u osob s diabetem
2. typu

— American Diabetes Association (ADA)+
European Association for the Study of
Diabetes (EASD)

— vyborna kompenzace — do 48 mmol/mol a



Cile terapie DM

@ Glyk. Hb do 45 (43-48) mmol/mol u osob bez
zavaznych pridruzenych osob, zejména u osob s
kratce trvajicim diabetem

@ Glyk. Hb do 60 (59-65) mmol/mol u osob s
pridruzenymi zavaznymi chorobami, cetnymi
hypoglykémiemi a trvanim diabetu nad 5-15 let

@ Glyk. Hb > 53 mmol/mol - zvazit zmenu terapie

@ Glykemie nalacno do 6 (7,2-8,0) a po jidle do
7,5 (9-10) mmol/l



Kontrola kompenzace diabetu —
glukozova triada

(,fasting plasma glucose”) — glykémie
nalacno dop. hodnoty pod 6, ev. 7 mmol/l

(,postprandial plasma glucose!) — glykemie
po jidle (postprandialni)

— prumeérna
saturace hemoglobinu glukozou za poslednich
6-8 tydnu



Terapie DM 2. typu

@ ihned po stanoveni dg, spolecne s
rezimovymi opatrenimi metformin, v
pripade 1 KV rizika empagliflozin a/nebo
liraglutid, v pripade srdecniho selhani
nebo renalni insuficience + empagliflozin
nebo canagliflozin — bez ohledu na vysku
glyk. Hb

@ u ostatnich: hodnota glyk Hb 54 mmol/mol



Terapie DM 2. typu

@ cile leCby diabetu maji byt vzdy stanoveny
iIndividualné se zretelem ke stavu pacienta
a pritomnosti pridruzenych onemocneni




Konsensus ADA + EASD —
2019

@ Vice individualizovat, klicova role pacienta

@ Vice zamereni na zivotni styl a
metabolickou chirurgii

@ Metformin stale jako farmakum prvni
volby, | u dobre komp. pac. — i u prim.
prevence



@ Screening retinopatie (1x rocne)

@ Screening neuropatie — diabetickeho
onemocnéni nervu (1x rocne)

@ Screening nefropatie (funkCni vysetreni
ledvin -1x roCne)

@ Pece o nohy (pri kazde navsteve)



VysSetreni

doporucena frekvence
/minimalné/

Glykémie kazda kontrola
pripadné glykemicky

profil

HbA1c 1xza 6 meés
krevni tlak kazda kontrola
hmotnost kazda kontrola
lipidy 1x rocne
mikroalbuminurie 1x rocne

mocC bakteriologicky 1X za 6 mes
vysSetreni DKK 1x rocne
Kompletni klinické 1x roCne
vysetreni

= (€ 1x rocne




@ LécCba hypertenze (pod 130-139/80-89
mm Hg, pri kazdé navsteve)

@ LécCba dyslipidemie (LDL do 1,8-2,5
mmol/l)

@ Antiagregacni terapie ??? V ramci
primarni prevence nyni nedop.

— uspokojivych hodnot glyk. Hb, lipidu a TK
dosahuje v CR jen 5 % léCenych diabetiku



Parametr

Glykémie nalacno
(mmol/l')

Kompenzace
vyborna

Kompenzace Kompenzace u pac.
uspokojiva s vysokym KV
rizikem

Glykémie za 1-2 hod po
jidle ( mmol/l)

HbA,c - glykovany
hemoglobin mmol/mol

Celkovy cholesterol
( mmol/l')

HDL - cholesterol
( mmol/l)

Triglyceridy
( mmol/l')

<1,7

Krevni tlak ( mm Hg)

< 130/80

< do 140/90

Hmotnostni index BMI
( body mass index ) (kg/
m?2) muzi

21-25

Hmotnostni index BMI
( body mass index ) (kg/
m2) zeny

20-24




,,Chirurgické moznosti lecby DM*




Bariatricka a metabolicka (!)
chirurgie
18-60 (65) let véku pac.
BMI nad 40 nebo nad 35 + komplikace
1 u BMI nad 30, pokud Spatn¢ komp. DM

Psychologicke konz., ARO, chir. konz.

zvySeni GLP-1
zvyseni pocitu sytosti



Tubulizace zaludku

vytvoreni uzke trubice o objemu cca 100 ml
podél malé kurvatury Zaludku

- pokles hladiny orexigenniho polypeptidu
ghrelinu, snizeni hladiny glykemie nalacno,
zvySeni hladin adiponektinu

- za 10 let ale témer polovina pacientu
vyznamng¢ zvysila svoji puvodné
redukovanou hmotnost



Plikace zaludku

zmenseni objemu Zaludku na cca 100 ml
invertovanim stény Zaludku dovnitr s fixaci
pokracujicim stehem

- pokles hmotnosti, snizeni hladin glykemie
nalaCno, snizeni glykovan¢ho hemoglobinu,
triglyceridu a leptinu



Bypass zaludku

v soucasnosti nejtradicnési a frekventné
provadénou operaci na svete

* na malou ¢ast proximalniho zaludku, ktera se oddéli od
jeho zbytku, se nasije anastomodza tenkého stieva, a vytvori
se tak tzv. alimentarni rameno. Ve vzdalenosti 150-210 cm
se nasije dalsi spojka — entero-enteroanastomodza, potrava
tak obchazi duodenum a proximalni jejunum a traveni tuku
probiha pouze v poloviné delky tenkého stieva



IKEM — nova lecba DM 2. typu
(2017) - DIAGone

M zavedeni katetru s laserem do
dvanacterniku

@ béhem 15 minut ,oslepeni® 50-80 %
nervovych bunéek ve dvanacterniku

@ tyto bunky rozhoduji o vyuziti sacharidu

@ ,zmatenim® techto bunek dojde ke zmene
nastaveni metabolismu sacharidu a dojde
ke snizeni hladiny glykemie v krvi



FINDRISC (FINnish Diabetes RiIsk SCore

N Finnish Diabetes Association

TYPE 2 DIABETES RISK ASSESSMENT FORM

Circle the right alternative and add up your points.

Under 45 years
45-54 years
55-64 years
Over 64 years

2. Body-mass index

{See reverse of form)

Op. Lower than 25 kg/m?
1p 25-30 kg/m?

3p Higher than 30 kg/m?

3. Waist circumference measured below the ribs
{usually at the level of the navel)
MEN WOMEN
Op. Llessthan 94 cm Less than 80 cm
3p. 94-102cm 80-B8 cm
4p. Morethan 102 ¢cm More than 88 cm

|
¥

4, Do you usually have daily at least 30 minutes
of physical activity at work and/or during leisure
time (including normal daily activity)?

0p. Yes

2p No

5. How often do you eat vegetables, fruit or
berries?

Op Every day

1p. Not every day

6. Have you ever taken medication for high
blood pressure on regular basis?

0p. No
2p. Yes

7. Have you ever been found to have high blood
glucose {eg in a health examination, during an
iliness, during pregnancy)?

Op. [ [+3
5p. Yes

8. Have any of the members of your immediate
family or other relatives been diagnosed with
diabetes (type 1 or type 2)?

ap No

3p. Yes: grandparent, aunt, uncle or first
cousin (but no own parent, brother, sister
or child)
Yes: parent, brother, sister or own child

* Total Risk Score

P -1

The risk of developing
type 2 diabetes within 10 years is

Low: estimated 1 in 100
will develop disease
Slightly etevated:
estimated 1 in 25

will develop disease
Moderate: estimated 1 in 6
will develop disease
High: estimated 1 in 3
will develop disease
Very high:

estimated 1in 2

will develop disease

Lower than 7

Please turn over

Test designed by Prafessor Jaakko Tuomilehto, Depaniment of Public Health, Univessity of Helsinkd, and Jaana Lindstrim, MFS, National Public Health institute.

N Finnish Diabetes Association

WHAT CAN YOU DO

TO LOWER YOUR RISK OF DEVELOPING TYPE 2 DIABETES?

You can't do anything about your age or your genetic
predisposition. On the other hand, the rest of the fac-
tors predisposing to diabetes, such as overweightness,
abdominal obesity, sedentary lifestyle, eating habits
and smoking, are up to you. Your lifestyle choices can
completely prevent type 2 diabetes or at least delay its
onset until a much greater age.

If there is diabetes in your family, you should be care-

ful not to put on weight over the years. Growth of the
waistline, in particular, increases the risk of diabetes,
whereas regular moderate physical activity will lower the
risk. You should also pay attention to your diet: take care
to eat plenty of fibre-rich cereal products and vegetables
every day. Omit excess hard fats from your diet and fa-
vour soft vegetable fats.

BODY-MASS INDEX

Early stages of type 2 diabetes seldom cause any
symptoms. If you scored 12-14 points in the Risk Test,
you would be well advised to seriously consider your
physical activity and eating habits and pay attention
to your weight, to prevent yourself from developing
diabetes. Please contact a public-health nurse or your
own doctor for further guidance and tests.

If you scored 15 points or more in the Risk Test, you

should have your blood glucose measured (both fast-
ing value and value after a dose of glucose or a meai)
to determine if you have diabetes without symptoms.

The body-mass index is used to assess whether a
persan is normal weight or not, The index is calculated
by dividing body weight {kg) by the square of body
height {m). For example, if your height is 165 cm and
your weight 70 kg, your bedy-mass index will be
70/(1.65 x 1.65), or 25.7.

BODY-MASS INDEX CHART

1 your body-mass index is 25-30, you will benefit
from losing weight; at least you should take care
that your weight doesn’t increase beyond this. If
your body-mass index is higher than 30, the adverse
health effects of obesity will start to show, and it
will be essential to lose weight.
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