METABOLICKA ONEMOZA ENI'/



DIABETES MELLITUS

inzulin je hormon, podili se na rizeni energetického me '
produkovan b-bunkami Langerhansovych os’rrOOnkrea’ru /
zprostredkovava presun glukdzy z krve do bungk’k#sternino svalu,

myokardu a tukove tkané




DIABETES MELLITUS

chronické metabolické onemocnéni
zvysend hladina cukru (glukdzy) v krvi
absolutni Ci relativni nedostatek inzulinu
civilizacni onemocnéni — nedostatek pohyy,

vysokd morbidita a mortalita




DIABETES MELLITUS

« DM l.1ypu
« DM ll.typu

« gestacni diabetes

7

« ostatni specifické typy DM (onemocnéni papkregiu, m. Cushing,

+ prediabetes (hrani&ni poruchy)



DUSLEDKY HYPERGLYKEMIE |
neenzymatickd glykace proteinu
znehodnoceni proteinu /
odstranovani imunitnim systémem
orgdnove postizeni
oredcasnée starnuti




DUSLEDKY HYPERGLYKEMIE II

glukdza zustavd v krvi — neprestupuje do bu / gvaly,
tukova tkén)— méni se metabolické pr c kovom’ /
energie — misto glukdézy mastné kyselin /
odbourdvdanim vznikaji ketolatky — vzn tabolicke

aciddzy — vyluCovani ketoldtek a a m Ozy MocCi —
polyurie — dehydratace




DIABETES MELLITUS

priznaky

« Zizen (polydipsie)
* polyurie

* neostré vidéni

« nechutenstvi

e Ubytek hmotnosti



DIAGNOSTIKA CUKROVKY

glykémie nalacno - krdtkodoby parametr (do '

glykovany hemoglobin - HbA1lc - odrdzi ko
meéesice

ordlni glukozovy tolerancni test (oGTT) ~glykémie nalac
2 hodindch od vypiti 75g glukozy ve 200 ml tekutiny



KOMPLIKACE DIABETU

akutni hyperglykemie, hypoglykemie

7

chronické makroangiopatie (AIM, CMP

mikroangiopatie (glomerulg ie, sitnice)

neuropatie



hypoglykemie lehkd (pacient zviddne sam)

~ /s

priciny

projevy

lecba

HYPOGLYKEMIE

tézka (nutnd pomoc druhé osoby)

hypoglykemické koma

velkd ddvka inzulinu, PAD, maly prijetsacharidu, fyzickd

/

tachykardie, tres, poceni, poruchg stredéni, reci, b
hlavy, ztrata védomi

poddni sacharidu, u komatU 40% glukdzai.v.



HYPERGLYKEMIE

e a
hypotenze, rendini selndni, u starsich pacientu,

hyperosmoldrni hyperglykemické koma - té€zkd dehygpir
prognoza /
ketoacidéza a ketoacidotické koma - prvozd rv/ , poruchy
veédomi, dehydratace /

laktdtova acidoza a laktacidotické komd~ J pacientu [€Ceny

metforminem



POZDNI KOMPLIKACE DM

makroangiopatie akcelerace aterosklero /

zvysené riziko AIM, CMP, IZHDKK /



POZDNi KOMPLIKACE DM

mikroangiopatie diabetickda nefropatie (glomerulongiit

poskozeni kapildr glomerulu

T albuminurie |GF

renalni selhani
diabeticka retinopatig

postizeni retingihich kapilar, | zrakoyé ostrosti

nejCastéjsi pricina slepoty v rozvinutych zemich



POZDNI KOMPLIKACE DM

diabeticka neuropatie moftoricke, sensitivni i autonomnirzz
bolesti, parestezie v konceting
Uzinove syndromy / /
zmeny regulace rychlosti Aachykardie,
poruchy erekce
DG - EMG vysetreni

syndrom diabetické nohy postizeni kotnikg A nize
defekty, ischemie, gangréna, osteomyeltitda






DIABETES MELLITUS L.TYPU

zpusoben nedostatkem inzulinu

pricina - inzulitida — zanetem beta-bunek La

eransovych /

Y

ostruvkuU v pankreatu — projev az pii 90% z kci

SpPOUSteC — stres, virdoza, trauma

vznik v détstvi, s vyjimkou LADA



LECBA DM L.TYPU

dieta — vysokoenergetickd /
sebekontrola - selfmonitoring — glukometry - jggriod tydné velky

glykemicky profil

vzdy |€Cba inzulinem




LECBA INZULINEM DM I.TYPU

zvireci (hovézi) —jiz se nepouzivd
humanni
analoga inzulinu

Rapid (Lispro, Aspart, Glulisine)
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LECBA INZULINEM DM L.TYPU

davkovaci schéma
konvencnirezimy — dvouddvkove, trojddvkove

intenzifikované rezimy — schéma bazdl /&
ddavkovani insyfrio¥ou pumpou



LECBA INZULINEM DM L.TYPU

Zpusoby podani

s.C., mozndii.v. u akutnich stavu

AN

tenkd strikacka — inzulinka, insulinové pero, pyuipe




DIABETES MELLITUS IL.TYPU

kombinace rezistence receptorU na inzulin s relativnip/
absolutnim nedostatkem inzulinu

rizikové faktory
oberzita (centrdalni weist/hip ratio), hyperighz
hyperurikémie

7 dyslipidémie,



NEFARMAKOLOGICKA LECBA DM IL.TYPU

V

dieta — nizkoenergetickd, s redukci sacharidU a ’ru
Vi

fyzicka aktivita — aerobni typ 4x tydné po 30 mirs

bariatricka terapie - ,,podvaz zaludku*



FARMAKOLOGICKA LECBA DM II.TYPU

PAD - perordini antidiabetika
biguanidy (metformin — |€k 1.volby, CAVE -
operaci a aplikaci jodové kontrastni [tk
derivaty sulfonylurey
glitazony
inkretiny — Ozempic

inzulin — kombinace s metforminem, Cdsto vyssi davky kvl
insulinoveé rezistenci



oslabeni attachmentu

PARODONTITIDA A DM
»Ssestd komplikace diabetu”
riziko 2-3x vetsi
zAvisi na Urovni zubni hygieny a kompenzaci DM /
horsi prObéh u DMI1T
hlubsi parodontdlni choboty
tendence k tvorbé parodontdinich absggsu




PARADENTOZA A DM

etiologie

* snizenirezistence parodontu na drazdéni lokalnimi foidior

« mikroangiopatie
« poruchy metabolismu kolagenu — poskozeni pgfivel a vazu
« porucha imunity — zvySend syntéza zanétl /
« zmény ve slozeni sulkularni tekutiny — gl o, zanétl. med.

« zvySeni patogenniho potencidlu mikroorganismu




PARODONTITIDA A DM

parodontitida ovlivhuje i rozvoj DM2T

« chronicky zanét indukuje celkovou imunitni odpoyge

« ta ovlivhuje glukdzovy a lipidovy metabolismu



PROJEVY DM V DUTINE USTNI

zvysend kazivost
nedostatecna tvorba slin
atrofie Ustni sliznice
dekubity pod ndhradami
ordalni kandidoza
stomatodynie, glosodynie — vliv neuropatie
porucha chuti

oralni lichen planus



TUKY V KREVNIM OBEHU

cholesterol + lipoproteinovy nosic
LDL-C, HDL-C

TAG — jednoduché tuky z potravy, zdroj energje



CO MA V TELE NA STAROST CHOLESTEROL

ﬁ\?

Podili se na tvorbé Je potrebny k tvorbé
hormonii membran bunék

£ 3

25% cholesterolu ) : Potrebujeme ho
vyuziva mozek k syntéze vitaminu D

z pokozky
\/
Umozriuje télu Pomaha udrzovat integritu
tvorit zlué strevni vystelky




DYSLIPIDEMIE, HYPERLIPOPROTEINEMIE

HLP — zvySend hladina lipidU a lipoproteiny v plazmg

DLP — nevhodné slozeni spekira lipidU a lipoproiei

neznamena obezitul



DYSLIPIDEMIE, HYPERLIPOPROTEINEMIE

vyznam

vysoké zvyseni rizika KV chorob (aterosklerdzy)



KLINICKE DELENi DYSLIPIDEMII

hypercholesterolémie - 1 LDL-C
kombinovand HLP 1 LDL-C 171G
hypertriglyceridémie 717G



PRICINY DYSLIPIDEMIi

primarni  geneticky podminéné
sekunddrni hypothyreoza, nefroticky syndrom, DM, |EEHG kortikoidy, /

obezita, alkoholismus

kombinované nejcastéjsi



PRIMARNI DYSLIPIDEMIE

primarni — geneticky podminéné

familiarni hypercholesterolémie — porucha fce LD

homozygotni forma — infarkt do 20 Ie

heterozygotni forma — infarkt do 40 Js

ceptory /

familidrni kombinovanad hyperlipidémig< néjcasté;si



DIAGNOSTIKA

biochemické vysetreni
cholesterol, triglyceridy, HDL-C, LDL-C

koho vysetrit?
osoby s KVO, DM2T, metabolicky syndro
KVO



KLINICKY OBRAZ

« asymptomaticky
« nekdy arcus senilis cornae, xantelasma palpebraluyg; xghtomy
« ATEROSKLEROZA + KOMPLIKACE



NEFARMAKOLOGICKA LECBA

dieta - restrikce energie pri nadvaze
omezeni nasycenych tuku
cholesterol do 200 mg/den (1 vejce)
omezit alkohol

ovoce, zelenina 400g/den

U HTN omezit sUl, ryby, séja




NEFARMAKOLOGICKA LECBA

pohyb

aerobni aktivita 20-30 min 5x tydné, 45-60 min 2-3x tycy

v prevenci KVO neni nutnd anaerobni aktivita

obézni, pravidelné cvicici je v nizsim riziku nez ¥

koureni

ndasobi KV riziko 2-4ndsobné

ly/ ktery necvici




statiny

ezetimib

FARMAKOLOGICKA LECBA

snizuji LDL-C

EBM - vyrazné snizeni KV rizika
atorvastatin, rosuvastatin
rizika - myopatie az rabdomyg7g/rozvoj DM2T (ze
PO Menopauze)

hlavne v kombinaci se sfatinem

7



FARMAKOLOGICKA LECBA

fibraty zvysuji HDL —C, snizuji TAG
fenofibrat (LIPANTHYL)

kombinacni lecba statin+ fibrat, statin+g#iti



OBEIZITA

nadmeérné mnozstvi tuku v organismu
nebezpecny je abdomindlni typ obezity (viscerdlni 1yl
klinickd definice — dle BMI

BMI Kategorie Zdravotni rizika
18,5 - 24,9 | norma [  minimdlni
25-29,9 nizka aZ lehce vySs|
3034, obezita 1. stupné
40,5 a vice obezita 3. stupné (tézka) velmi vysoka

/



OBEIZITA

etiologie

« multifaktoridlni onemocnéni — kombinace rodinné disggzi

nAvykU) a vlivu vnéjsino prostredi

« mensina zpusobena psychofarmaky a endo' yYchorobami
« nerovnovaha mezi primem a vydejem enegfyie

« organismus nemad adaptacni mechanismus na prebytek ene



komplikace

OBEIZITA

mechanické - zatéz skeletu kloubU a KV systému
metabolické — metabolicky syndrom, nadory

zkrdceni zivota

paradox obezity — nékterd onemocnehi maji lepsi progndzd (CHOPN,

rendlni insuficience, srdecni selhdapi (imunologickad fce foku?)



OBEZITA

lé¢ba - dieta, fyzickd akftivita, psychoterapie, farmakoterapie, cix

nejdulezitéjsi

« dlouhodobé udrzitelné dietni onemocnéni
« omezeni energetického prijmu o 10-15%

« omezeni vecerniho jidla

« musi respektovat preferenci pacienta

« musi byt podporena fyzickou aktivitod — riziko adaptace organismu

Nna nizky prijem



OBEIZITA

lécba - dietq, fyzicka aktivita, psychoterapie, farmakoterapi

brani adaptaci organismu na nizky prijem kalorit

jen 20-25% celkového energetického vydeje

idedlni je dlouhd aktivita o nizké intenzité

typ aktivity — ne béh, ale chUze, pripgdné kolo, plavani



OBEIZITA

lécba - dieta, fyzickd aktivita, psychoterapie, farmakoterapie

BMI had 30
e 3-12mésicU //
« pouze podpurny efekt, pfi nedodrzovani rezimygseootize vraci /
. orlistat — omezuje vstrebdvdani tuko

« fentermin — omezeni chuti k jidlu
 inkretiny — PAD (SAXENDA, OZEMPI



OBEIZITA

lé¢ba - dieta, fyzickd aktivita, psychoterapie, farmakoterapi

 tzv. bariatrickd chirurgie
« UBMINnad 40, nad 35 s komorbiditami

« restrikfivni - omezujici mnozstvi potravy

7

« malabsorpcni — vyrazeni Casti tenkeho strévas/omezeni plochy fr

resorbci zivin



OBEIZITA

lé¢ba - dietq, fyzickd aktivita, psychoterapie, farmakoterapie, chifurgie

Restriktivni Malabsorbéni/smiSené
Bandai zaludku ‘

Tubulizace Zaludku 1/92

B
@
‘I‘F& \

Gastricky bypass

Plikace 2aludku




METABOLICKY SYNDROM

soubor poruch a onemocneéni, kterd vedou ke vzniku KVO /12

klasifikacni neporadek

3 a vice zndmek — dg. metabolicky syndrom
7 obvod pasu, | HDL-C, 1 TAG, 1 TK, T glyke

vyznam: identifikace rizikovych jedincU




PODVYZIVA

stav vyzivy, kdy deficit energie ¢i jednotlivych nutrientd ma mé

oci ¢i zvyseni /

vliv na tkané, jejich formu Ci funkci

dusledek - zhorseni kvality zivota, prodlouzeni €Cky

rizika komplikaci

karence - selektivni nedostatek jednotlivych nutrientu




PODVYZIVA

maranticky typ
prosté hladovéni (kachexie), nedostatek energie, neni vy

bilkovin — méné nebezpelny

kwashiorkorovy typ

stresové hladovéni, odbourdvdni proteinu, Zrat¢ bilkovin, otoky

nebezpecnd (adaptacni reakce organismu —,,vse nebo nic'



NUTRICNI PODPORA

zAkladem je kuchynsky pripravovana strava

uméla vyziva — enterdini, parenterdini

N Vd

enteralni— p.o. (sipping) — doplnék k bézni dieté

sondovd vyziva — nasogastrickd so A ——

duodenum



NUTRICNI PODPORA

parenterdlni — all-in-one systém - prumyslové pﬁprovo

4

magistraliter pﬁpra o

7 se nepouiiy

periferni cesta — vznik flebitidy, nizky obsah 7Z#h /en na krdtkou d

Vs

centrdini zZila - v.subclavia, v jugularis intg

multi-bofttle systém — kazdd zivina 1 1Gpg, |

7 vysSi riziko infek

moznost zavedeni implantabilnich katetrd



NUTRICNI PODPORA /
' .‘a-ll % ;




OSTEOPOROIZA

systémoveé metabolické onemocnéni, charakterizované ubyhgé

normalné mineralizované kostni hmoty (,fidnuti kosti*)

dusledek - snizeni mechanické odolnosti kosti a v orzlomenin

patogeneze - prevaha osteoresorbce nad Kastrii novotvorbou



ETIOLOGIE OSTEOPOROZY

primdrni  involu¢ni osteopordza (projevy starnuti)

idiopatickd (nezndma pricina, mladi kK8
sekundarni endokrinni (postmenopauzdlini, ’ryr
hyperparatyredza, DM)
GIT (malabsorbce, jaterni ciroby)

|éky (kortikoidy, IPP, warfdrin, cytostatika)



OSTEOPOROIZA

klinicky obraz

osteoporotické, nizkotraumatické zlomeniny

obratel, proximalni femur, distalni preftg



OSTEOPOROIZA

diagnodza

kostni denzitometrie — snizeni kostni hmoty + vylouéem'

osfni patologie
My

osteomalacie, primarni hyperparatyredza, réndini osteodystrofig;,

vysetrit vSechny nizkotraumaticke ziomeniny, rizikové /
diferencidlni diagnoza

mnohocetny myelom



LECBA OSTEOPOROZY

nefarmakologicka

porevence pdadu, fyzickd aktivita, suplementace vit D

/nekourit /

minobisfosfond

farmakologicka

anfiresporbcni leéky — tlumi aktivitu osteoklagu

osteoanabolické leky — stimulace kostnjhovotvorby (parathofmon)



OSTEOMALACIE

porucha mineralizace nove vytvorené kosti (,,méknuti kos

patogeneze — hypokalcemie, hypofosfatémie, aciz

7

klinicky obraz - svalovd slabost, bolesti v I<os,

N/

lécba - substituce Ca, fosfatovych soli, alke



onemocnéni kloubu, defekt metabolismu purind, hromadéni ky,

DNA

hyperurikémie

krystalky se ukladaiji v kloubech
nejcastéji metatrazofalagedini kloub place
ruzné projevy

asymptomatickd hyperurikémie

akutni dnavy zachvat
chronickd dna




HALITOZA

zApach z Ust, foetor ex ore, pricina ordlni ¢i extraordlni
ordini pri¢iny

« dysmikrobie

« zUbnNi kaz

« paradentdzo

« zubni kdmen

« Spatnd zubni hygiena

« chronicky zanét mandli

« malignita



HALITOZA

extraordini priciny

mimojicnovy reflux

DM (aceton, zralé ovoce, alkohol)
selhani jater (rybi zapach)

ledvin (Cpavek)

lEéky — snizeni produkce slin (psychofarmaka, antihypertenziva, A
antihistaminika)
dehydratace

nizkosacharidovad dieta




