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Vliv stravovacich navyku na rozvoj diabetes mellitus
2. typu

Souhrn

Prevalence diabetu mellitu 2. typu v soucCasné dobé dosahuje rozmért epidemie
a do budoucna se ocekava dalsi narist tohoto onemocnéni. Zamérem odbornych vyzkumi
je bliz8i porozuméni diabetu a navrzeni novych a u¢innéjSich preventivnich a terapeutickych
strategii. A to s jednoznacnym cilem zpomalit jeho progresi.

Tato bakalarska prace je vypracovana formou literarni reSerse, rozdélené do nékolika
casti. V tivodni Casti je pozornost zameéfena na objasnéni a vymezeni pojmu diabetes mellitus
2. typu, jeho prevalenci a klinické projevy onemocnéni. Nasledujici tUsek je vénovan
metabolickému syndromu, jakozto hlavnimu pfidruzujicimu onemocnéni, které ma velky
podil na rozvinuti diabetu mellitu 2. typu. Metabolicky syndrom v sobé zahrnuje inzulinovou
rezistenci, obezitu a hypertenzi, které jsou v této kapitole blize popsany. V dal§ich kapitolach
jsou shrnuty poznatky tykajici se vybranych, jiz osvéd¢enych intervenci i novych doporuceni,
které se jevi jako vhodné pro zafazeni v boji proti propuknuti diabetu nebo ke zmirnéni jiz
diagnostikované nemoci.

Hlavni a pfevazna cast bakalarské prace je vénovana vyzivové strance. Nejdiive
je popsan glykemicky index, jakozto hlavni pomocnik pro jedince s jiz diagnostikovanym
diabetem. Nasledné jsou predstaveny stravy, které WHO doporucila jako vhodné pro jedince
s prediabetem, tak i pro Cerstvé diagnostikovaného diabetika. Kazda z nich vykazuje jiné
specifikace a pro jejich pfedepsani je tfeba individudlniho pfistupu. V této kapitole jsou dale
rozebrany jednotlivé stravovaci vlivy, vhodné a nevhodné zdroje makronutrientt a vybranych
druht potravin. Tato Cast je zakonCena vyzivovym doporucenim, které shrnuje nejdalezité]si
veédecké poznatky.

Klicova slova: dietni terapie, glykemicky index, inzulinové rezistence, metabolicky syndrom,
vyziva



Influence of a diet on the development of type 2 diabetes
mellitus

Summary

The prevalence of type 2 diabetes mellitus is currently reaching epidemic proportions
and is expected to increase in the future. Expert research aims to gain a deeper understanding
of this disease and to propose new and more effective preventive and therapeutic strategies.
This is with the explicit aim of slowing down its progression.

This bachelor thesis is developed in the form of literature search, divided into several
parts. The introductory part focuses on the clarification and definition of the concept of type 2
diabetes mellitus, its prevalence, and clinical manifestations of the disease. The folowing
section is devoted to metabolic syndrome as the main associated disease that has a major
contribution to the development of type 2 diabetes mellitus. The metabolic syndrome includes
insulin resistence, obesity, and hypertension, which are discussed in more detail in this
chapter. The following chapters summarise findings regarding selected interventions that have
already been proven, as well as new recommendations that appear to be appropriate for
inclusion in the fight against diabetes outbreaks or to alleviate already diagnosed disease.

The main and major part of the thesis is devoted to nutrition. First, the glycaemic
index is described as a major aid for individuals already diagnosed with diabetes.
Subsequently, the diets recommended by the WHO as suitable for individuals with
prediabetes as well as for the newly diagnosed diabetic are presented. Each of these diets has
different specifications and an individual approach is needed to prescribe them. This chapter
further discusses the various dietary influences, appropriate and inappropriate sources of
macronutrients and selected food types. This section concludes with a dietary
recommendation summarising the most important scientific findings.

Keywords: diet therapy, glycemic index, insulin resistence, metabolic syndrome, nutrition
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Uvod

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnéni, které se ve velké mife vyskytuje v nasi
soudasné civilizaci. V Ceské republice bylo v roce 2018 skoro 9 % obyvatelstva
postizeno pravé timto onemocnénim. Prognoza dalsiho vyvoje je velmi znepokojiva.
Celosvétove bude vyskyt této nemoci i nadale stoupat a do roku 2045 se zvysi azo 51 %.

Nejvyznamnéj§imi piicinami onemocnéni jsou predevsim §patné stravovaci navyky
a nedostatek pohybu. Aktuadlnost tématu je dana zejména zivotnim stylem, ktery vedeme.
Ukazuje se, ze ucinnou cestou v boji proti diabetu je nastaveni zdravych dietnich navykt
a vedeni zdravého zivotniho stylu s pravidelnou fyzickou aktivitou. Tato jiz znama
doporuceni vSak nejsou velmi ¢asto dodrzovana. Nynéjsi stravovaci styl, ktery v nasi
spoleCnosti pfevazuje, je definovan jako tzv. zapadni strava. Pro tuto stravu je typicky
vysoky prijem Cerveného masa, jednoduchych sacharidd, nasycenych mastnych kyselin
a konzumace zpracovanych potravin. Pravé tento zplisob stravovani uzce souvisi
s vyskytem chronickych onemocnéni, véetné diabetu mellitu 2. typu.

Cilem této bakalarské prace je predstavit vysledky odbornych studii a nasledna
vyzivova doporuceni tykajici se prevence diabetu mellitu 2. typu nebo alespon dosazeni
zpomaleni progrese tohoto onemocnéni.



2 (il prace

Cilem této bakalarské prace je zpracovat literarni reSer§i zaméfenou na posouzeni
vztahu diabetu mellitu 2. typu s riznymi stravovacimi navyky ¢lovéka.



3 Literarni reSerse

3.1 Diabetes mellitus 2. typu
3.1.1 Definice

Diabetes mellitus 2. typu je komplexni metabolické onemocnéni, projevujici
se zvySenou hladinou glukosy v krvi. Vznika v disledku absolutniho nebo relativniho
nedostatku inzulinu (Adamikova 2017). Nékdy byva oznacovan také jako non-inzulin-
dependentni, tedy nezavisly na inzulinu (American Diabetes Association 2011). K jeho
diagnostikovani dochazi zpravidla pfi opakované glykemii nalacno vys$s§i nez 7,0 mmol/l
nebo pii glykemii za 2 hodiny po oralnim glukosovém tolerancnim testu (oGTT) vySsim
nez 11,0 mmol/l (American Diabetes Association 2005).

Udava se, ze priblizné 90-95 % pacientd s diabetem trpi jejim druhym typem.
(American Diabetes Association 2011). Na jeho propuknuti se podili zivotni styl, ale také
je ovlivnén genetikou (Hu et al. 2001).

Na celém svété je diabetes pricinou mnoha komplikaci, mezi které patii postizeni oci,
selhavani ledvin nebo rozvoj aterosklerdzy. Souvisi také s ob&éhovymi problémy vedouci
az k amputaci koncetin. Az 75 % pacientd podlehne kardiovaskularnim komplikacim za jejiz
vznik mohou odchylky glykemie spojené pravé s diabetem (Ceska diabeticka spole¢nost
2012).

3.1.2 Patofyziologie

Podminkou vzniku diabetu mellitu 2. typu (DM2T) je vyskyt inzulinorezistence
a inzulinodeficience, jejichz podil zastoupeni se 1isi. Na ob€ tyto poruchy pusobi jak faktory
vnitini, tak faktory vné&jsiho prostiedi (OlSovsky 2018).

Inzulin se v téle podili na metabolické homeostaze vlivem na kosterni svalstvo, jatra
a adipocyty. Ve svalu ma vliv na vyuziti, skladovani glukosy a syntézu glykogenu. V jatrech
aktivuje syntézu glykogenu, v tukové tkani potlacuje lipolyzu a naopak podporuje lipogenezi
(Petersen & Shulman 2018).

Inzulinova rezistence se podili na zvySeni produkce glukosy v jatrech a snizuje jeji
vychytavani v cilovych tkanich. Dysfunkce beta-bunék je z patofyziologického hlediska horsi
nez inzulinova rezistence, jelikoz v pfipadé dysfunkce dochézi k omezeni sekrece inzulinu.
Oba tyto procesy vyvolavaji hyperglykemii (vzestup glukosy v krvi) a vzijemné vedou
k progresi DM2T (Cerf 2013). Pfi brzkém odhaleni nemoci spolu s ubytkem hmotnosti miize
dojit k castecné vratné sekreci inzulinu (McCaffery et al. 2011).
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3.1.3 Epidemiologie

Pocet jedinct s diabetem prudce stoupa. V roce 2018 zmapoval v Ceské republice
Narodni zdravotnicky informacni systém (NZIS) 1018 283 pacienti s diabetem mellitem.
Z toho u 92 % byl hlagen DM2T (Skrha et al. 2020). Odhaduje se, e na celém svété Zije
s cukrovkou 463 miliona dospélych ve véku 20-79 let. Predpoklada se, ze do roku 2030 bude
578 milionu dospélych postizenych diabetem, a do roku 2045 vzroste pocet
az na neuvetitelnych 700 miliont (International Diabetes Federation 2019).

Vyskyt a prevalence DM2T je proménliva v zavislosti na etnicité a regionu. Uvadi se,
ze nejvice jsou zasazeni Hispanci (Liu et al. 2009), Japonci (Chan et al. 1993) a domorodi
Americané (Dabelea et al. 2009). Vétsi vyskyt byl zaznamenam u Asiati v porovnani
s europoidni populaci (Karter et al 2013). Zemé s nejvétsi prevalenci diabetu jsou Cina a Indie
(obrazek €. 1), coz je dano i vysokym poctem obyvatel. Nicméné se v téchto zemich ocekava
i do budoucna s narGistem poctu jedincli stimto onemocnénim (International Diabetes
Federation 2019).
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Obrazek ¢. 1 Zemé s nejvéetsi prevalenci diabetu v letech 2019, 2030 a 2045 (upraveno
z: International Diabetes Federation 2019)

Kromé diagnostikovanych pacientd s diabetem se vyskytuje velky pocet diabetika
nediagnostikovanych, u nichz se na onemocnéni muze pfijit zcela nahodn€. Obecné je vyssi
pocet diabetikil ve méstech nez na vesnicich, v rozvinutych zemich nez zemich zaostalych
a u lidi obéznich nez u sportovné aktivnich (OlSovsky 2018).

Nyni je DM2T fazen mezi 9. hlavni pfi¢inu Gmrti. Jen v roce 2017 kvuli nému
zemfelo celosvétove vice nez jeden milion lidi. Jedna se o obrovsky nartst od roku 1990,
kdy DM2T zaujimal 18. pficku nejCastéjsi pfiCiny umrti. Ackoliv je v momentalni dobé
vénovano hodné pozornosti vyzkumu a klinické péci, poCty nemocnych stile neklesaji.
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A budou i nadale rist, dokud se nezméni zptsob stravovani, nezvysi se fyzicka aktivita a bude
nadale dochézet k rychlé urbanizaci (Khan et al. 2020).

3.2 Diabetes a metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom je komplex onemocnéni, zpusobujici metabolické zmeény
v organismu, které vedou az k poSkozeni organa. Hlavni roli zde hraje nadvaha, ktera vyrazné
ovliviiuje kvalitu a délku zivota (Wilhelm 2011).

Metabolicky syndrom, nékdy také oznaCovany jako Reaventv sydrom, ¢i sydrom X,
postihuje naprostou vétSinu obyvatelstva. Mezi jeho hlavni projevy patii hypertenze, DM2T,
dyslipidemie a obezita (tabulka ¢. 1). NejCastéjSimi pii¢inami metabolického syndromu
jsou absence pohybu, vyssi kaloricky pfijem a sedavy zpusob zivota. AvSak bez genetickych
predispozic nemuze pravdépodobné onemocnéni vzniknout (Svacina 2013).

Rizikovym faktorem vzniku metabolického syndromu muize byt i tzv. Gsporny ¢i Setrny
neboli thirfty” genotyp. Jedna se o savCi genotyp, ktery v minulosti poméhal pfekonéavat
obdobi nedostatku potravy, ukladanim piebytecné energie. Clovék pravdpodobné tento gen
zdédil. Momentalné, kdy Zijeme v dobé dostatku potravin, tento gen zpusobuje tvorbu
tukovych zasob, které zptsobuji vznik metabolického syndromu (Svacina 2013).

Jedinci s metabolickym syndromem obvykle nejdfive zacnou trpét biisni obezitou
a pozdéji se u nich za¢nou projevovat zavazné€jsi komplikace. U nékoho syndrom vyusti
v DM2T a u nékoho se objevi kardiovaskularni potize (srde¢ni arytmie, srde¢ni selhani
a trombotické epizody). Kromé& toho lidé s metabolickym syndromem casto trpi dnou,
zlu€ovymi kameny, ztuzenymi jatry a spankovou apnoe (Grundy 2006).

Tabulka €. 1 Diagnosticka kritéria pro metabolicky syndrom (upraveno z: Jin & Benyshek
2013)

Parametry Klinické mezni hodnoty

Obvod pasu > 102 cm u muzyd, > 88 cm u zen

Triglyceridy > 150 mg/dl

HDL cholesterol < 40 mg/dl u muzd, < 50 mg/dl u zen

Krevni tlak > 130 mmHg systolického a > 85 mmHg diastolického krevniho tlaku
Glukosa nala¢no > 100 mg/dl

Diagnozy alesponl 3 z 5 vySe uvedenych
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3.2.1 Inzulinova rezistence

Reaven popsal inzulinovou rezistenci jako hlavni pficinu metabolického syndromu.
U metabolického syndromu se jedna o tzv. postreceptorovou inzulinovou rezistenci pusobici
zejména v jatrech, tukové tkani a ve svalech. Inzulinova rezistence je u jednotlivych pacientd
meéfitelnd, ackoliv pro jeji narocnost se pouziva pouze ve vyzkumu. Vyviji se postupné
od obezity pfes metabolicky syndrom az k DM2T. Soucasné sni dochazi k rozvoji
kardiovaskularnich onemocnéni (Svacina 2013). Jeji projeveni byva predzvésti budouci
diagnozy DM2T (Lillioja et al. 1993).

Pfi inzulinové rezistenci dochazi ke zhorSeni schopnosti svalovych bunék pfijimat
a ukladat glukosu a triglyceridy, ¢imz dochazi k jejich hromadéni v krvi (Misra et al. 2008).
Na pocatku se hyperglykemie vyskytuje pouze po jidle. Cim déle vak hyperglykemie trva,
tim vice dochéazi ke snizeni bazalni sekrece inzulinu. Hyperglykemie negativné ovliviiuje
beta-buriky a zptisobuje glukosovou toxicitu. Citlivost na inzulin je ovlivnéna metabolickymi
a hormonalnimi zménami. Na snizeni citlivosti se podili hyperglykemie, vzestup volnych
mastnych kyselin, acidoza, zvyseni kontraregulacnich hormont a hyperinzulinemie (OlSovsky
2018).

Ke zhorSeni inzulinové rezistence dochdzi vyrazné zpravidla v puberté, t€hotenstvi
a pti starnuti. Dale se na zhorSeni inzulinové rezistence vyznamné podili pfejidani a obezita,
nedostateCna fyzicka aktivita, nevhodné slozeni stravy, hladovéni, koufeni a stres (Pelikanova
2014).

Snizeni inzulinové rezistence lze dosahnout pfedepsanim metforminu ¢ kombinaci
s dal§imi antidiabetickymi Iéky. Metformin snizuje uvolfiovani glukosy v jatrech a tim
ovliviiyje hladinu glukosy v plazmé a inzulinovou rezistenci (Zhou 2001). Beta-buiiky ov§em
z dlouhodobého hlediska vytvareji v téle stale méné inzulinu. V této fazi jiz pouhé podavani
1ékt k udrzeni spravné hladiny glukosy v krvi nestaCi. V tomto stadiu je tfeba zahajit 1é¢bu
inzulinem. Jeho uzitim dochazi ke snizeni glukoneogeneze, ketogeneze a glykogenolyzy
v jatrech (Strunecka 2015). Stale vice prament uvadi, ze zménou stravovani a praktikovanim
fyzické aktivity mizeme propuknuti DM2T zastavit a predejit tak nutnosti podavani inzulinu
(Strunecka 2015; Gillies et al. 2007).

3.2.2 Obezita

DalSim onemocnénim spojenym s metabolickym syndromem je obezita. Obezita
je definovana nepfiméfenym ukladanim podkozniho tuku, jez nasledné zatézuje organismus.
Nadvahou a obezitou trpi stale vétsi cast populace. Od roku 1975-2016 se pocet déti
a dospivajicich majici nadvahu nebo obezitu zvedl ze 4 % az na 18 %. V pocatku byl problém
obezity pouze ve vyspelych zemich. Nyni tento problém trapi i zemé& mén¢ rozvinuté, kde se
vyskytuje prevazné v méstskych castech. Nartist poctu obezity v rozvojovych zemich vzrostl
az na 30 % oproti zemim rozvinutym (WHO 2021).

K hodnoceni obezity byl pied sto lety vytvoren Queteletiv index, ktery mizeme znat
pod zkratkou BMI neboli Body Mass Index (tabulka ¢. 2). Normalni hodnoty BMI se
pohybuji v rozmezi 18,5 az 24,9 kg/m?. Body Mass Index zohlediiuje vék a pohlavi, jelikoz
fyziologicka stavba téla muze a zeny je odli§na. Uvadi se, ze mnozstvi tuku u zen se pohybuje
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kolem 28-30 %, zatimco u muzii kolem 20 %. Mnozstvi tuku v téle lze zjistit pomoci méteni
koznich fas (Svacina 2013).

Tabulka ¢. 2 Hodnoty BMI (upraveno z: Svacina 2013)

Podvyziva do 18,4
Normalni hmotnost 18,5-24,9
Nadvaha 25-29,9
Obezita 1. stupné 30-34.,9
Obezita II. stupné 35-39,9
Obezita III. stupné nad 40

Nicmén¢ v soucasné dobé¢ se vice vyuziva méfeni obvodu pasu (tabulka €. 3), které se
ukazalo zatim jako nejpfesné€jSi, protoze souvisi s mnozstvim intraabdominalniho tuku
(Svacina 2013).

Tabulka €. 3 Index méfeni obvodu pasu (upraveno z: Pelikanova et al. 2011)

Hranice normy Hranice vyznamné patologie
Zeny >80 cm > 88 cm
Muzi > 94 cm > 102 cm

Jak jiz bylo feCeno, DM2T a obezita spolu uzce souvisi. Omezeni obezity je tedy
hlavni metodou, jak predejit DM2T. Cim vice se pacientovi podafi sniZit vahu, tim vice dojde
ke zlepSeni glukosové homeostazy (Perusi¢ova 2017).

3.2.3 Kardiovaskulirni onemocnéni

Udava se, ze lidé trpici DM2T jsou vystaveni zvySenému riziku vzniku infarktu
myokardu ¢i cévni mozkové piihody. Jejich vyskyt je dvakrat az trikrat Castéjsi. Zaroven
u nich hrozi dvakrat vyS§si riziko umrti nez u lidi bez DM2T (Almdal et al. 2004).

Ateroskler6za je nejCastéjsi pri¢inou poSkozeni cév u diabetikli. Jedna se o chronické
zanétlivé onemocnéni, které zvySuje riziko vzniku krevni srazeniny. U postizenych DM2T
plati, ze zaCina vznikat jiz od zaCatku vzniku glukosové poruchy. Nasledkem toho muze
propuknout v syndrom diabetické nohy nebo poskozeni ledvin. V pfipadé uzavieni nékteré
z hlavnich tepen, dojde az k akutnimu infarktu myokardu nebo k cévni mozkové piihode¢.
Muze dojit i k poruseni cévniho zasobeni dolnich koncetin (Strunecka 2015).

Pti prevenci a 1éc¢bé kardiovaskularnich komplikaci je tfeba vénovat velkou pozornost
1écbé hypertenze a dysplidemie (porucha metabolismu lipida). Hypertenze spolu s diabetem
hraje velkou roli pfi rozvoji kardiovaskularnich onemocnéni. Kardiovaskularni komplikace se
1ékati snazi eliminovat pomoci 1écby hyperglykemie. Jeji uspésnost ovSem neni zatim zcela
prokazana (Pelikanova 2011).
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3.2.3.1 Hypertenze

Hypertenze (vysoky krevni tlak) patii mezi pfiznak metabolického syndromu, ktery se
projevuje velmi skryté. Jeji vyskyt u diabetika je rizikovym faktorem kardiovaskularnich
onemocnéni. Prevalence je velmi vysoka. V roce 2015 bylo s diagnostikovanou hypertenzi
v Ceské republice kolem 40 % populace nad 45 let (Strunecka 2015).

Hypertenze diagnostikovana u diabetikl se uvadi v hodnotach systolického krevniho
tlaku vys§iho nez 130 mmHg a diastolického vy$§iho nez 80 mmHg (Arauz-Pacheco et al.
2002). Délime ji na typ: primarni a sekundarni. Sekundarni hypertenze vznika vlivem jiného
patologického stavu. Jeji vyskyt je diagnostikovan u diabetu mellitu 1.typu vlivem postizeni
ledvin. Primarni hypertenze se naopak vyskytuje prevazné u DM2T a projevuje se pievahou
zvySeného systolického tlaku. Diabetes a hypertenze byvaji velmi Casto spjaty s obezitou
(Crawford et al. 2010) a jejich prevalence se zpravidla s vékem zvySuje. Neni tedy
prekvapenim, ze nejvice jimi trpi starsi jedinci (Suh et al. 2009). U osob nad 60 let byla
zaznamenana 50% prevalence diabetu a 72,6% prevalence hypertenze (Crawford et al. 2010)

Diagnostika je zalozena na méfeni v oblasti paze, kdy se vyuziva oscilometrického
pfistroje. Snizeni krevniho tlaku vede ke snizeni vaskularnich, renalnich rizik a dalSich
komplikaci u pacientt s diabetem. U osoby, ktera trpi kromé vysokého tlaku také obezitou,
nebo ma v rodiné diagnostikovaného diabetika, je tfeba zacit premyslet nad spravnou terapii
(Boucek 2012).

U diabetikti by v piipadé hypertenze mélo dochazet k razantnimu snizeni krevniho
tlaku (Parving 1998). K jak velkému poklesu by mélo dojit, je Casto predmétem diskusi,
nicméné nejcastéji se uvadeji hodnoty pod 130/80 mmHg (Grossman & Grossman 2017).
Pfi snizeni diastolického tlaku na 826 mmHg bylo dosazeno nejniz§iho vyskytu
kardiovaskularnich ptihod. Pfiemz nizké riziko kardiovaskularni mortality bylo dosazeno
pii 86,5 mmHg. Pacienti s diabetem vykazovali 51% snizeni kardiovaskularnich ptihod
pod 80 mmHg diastolického tlaku (Hansson et al. 1998).

3.3 Nefarmakologické intervence pro prevenci diabetu mellitu 2. typu

Pro prevenci ¢i oddaleni nastupu DM2T se nejvice osvédCily postupy mezi které radime
zménu stravovacich navykd, snizeni télesné hmotnosti, aktivni zivotni styl ¢i vyhybani se
kouteni (Sarker et al. 2020).

Dle vysledkt metaanalyz Gillies et al. (2007) vyplyva, ze v ptipadé zasaht do zivotniho
stylu se nefarmakologicka intervence zda byt viceméné stejn€ uc€inna jako farmakologicka.

Cinska studie Da Qing, ktera patii mezi nejvice zmifiované, se zabyvala snizenim rizika
DM2T za pomoci diety a cvi¢eni. Po Sestiletém sledovani bylo vyhodnoceno, ze dietni
intervence vedla ke 31% snizeni rizika vyvoje DM2T, zatimco samotné cvi¢eni ukazalo 46%
snizeni. Skupina, kterd podstoupila kombinaci cviceni a diety méla snizené riziko o 42 %
(Pan et al. 1997).
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3.3.1 Fyzicka aktivita

V dusledku castéjsiho vyuzivani dopravnich prostiedki a technologii se zvySuje lidska
necinnost. Dle WHO je nedostatecné fyzické aktivité pfipisovano piiblizné 2 miliony umrti
ro¢ne. Soucasné se podili na zdvojnasobeni rizika kardiovaskularnich onemocnéni, obezity,
cukrovky a rakoviny tlustého stteva (WHO 2002).

Fyzicka aktivita se fadi mezi zakladni doporuceni, které clovék s nové
diagnostikovanym DM2T dostane. A spolu s dietnim doporucenim patii mezi velmi efektivni
opatfeni. VSeobecné cviceni pomaha cloveéku regulovat glukosu v krvi (Kirwan et al. 2017).
Pfi pohybu spotfebovavame energii, kterou télo uchovava ve formé glukosy. Nasledné
spalovani glukosy vede k poklesu glykemie.

Doporucuje se, aby dospéli v pribéhu celého tydne vykonali minimalné 150 minut
aerobni fyzické aktivity se stfedni intenzitou nebo 75 minut anaerobni aktivity s vysokou
intenzitou. Nebo jejich kombinaci. Nejlépe je vsak si fyzickou aktivitu rozlozit do dvou
¢i vice dni (WHO 2010).

Aerobnim cvi¢enim rozumime fyzickou aktivitu s nizsi intenzitou, ktera je provadéna
po delsi dobu. Poméha snizit mnozstvi glukosy v krvi a zvySuje energeticky vydej. Jako velmi
prospésny pro pacienty s diabetem se dale ukazal byt odporovy trénink. Jedna se o anaerobni
cviceni, které ma pozitivni vliv na budovani svalové hmoty, jez vede ke zvySeni inzulinové
senzitivity (Lumb 2014). Nutno vsak podotknout, ze se jedna pouze o kratkodoby ucinek,
ktery béhem nékolika dnti odezni (Dela et al. 2006; Short et al. 2003).

Nejvice doporuc¢ovanou fyzickou aktivitou je obyCejna chiize. Oblibena je prevazné
u pacientq, ktefi s fyzickou aktivitou zacinaji nebo trpi obezitou. Chiize je totiz pro né daleko
jednodussi nez béh. Zakladnim doporucenim v poctu kroka za den se udava 6 000, v piipade
snahy o snizeni hmotnosti je pocet kroka zvysen na 10 000 za den (Olsovsky 2018).

Tudor-Locke & Bassett (2004) vytvofili odstupfiovany krokovy index, ktery zobrazuje
stupen aktivity. Vyjadfeno v poctech krokti za den, naméfené krokomérem. Jeho model
(tabulka €. 4), byl pozdé&ji jesté blize specifikovan (Tudor-Locke et al. 2009).

Tabulka ¢.4 Krokovy index (upraveno z: Tudor-Locke et al. 2009)

Bazalni fyzicka aktivita mensi nez 2 500 kroka

Omezena fyzicka aktivita 2 500 az 4 999 kroka

Malo aktivni 5000 az 7 499 kroku

Ponékud aktivni 7 500 az 9 999 kroku

Aktivni 10 000 az 12 499 kroka

Vysoce aktivni vEétsi nebo rovno 12 500 kroki/den
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3.3.2 Redukce hmotnosti

Redukce hmotnosti patii mezi dilezity postup v prevenci DM2T, ktery ma zaroven
vliv na pfitomnost metabolickych komplikaci spojenych s obezitou. Diive bylo obéznim
pacientim doporuCovano co nejvetsi snizeni hmotnosti. V soucCasné dobé se usiluje
o tzv. mirny ubytek (5-10 %). I mirna redukce hmotnosti muze snizit riziko DM2T
o polovinu, zarovenl by vSak méla byt pro pacienta spravnou dietou a cvicenim snadno
dosazitelna (Svacina et al. 2013).

Hamman et al. zkoumali vliv stravy, fyzické aktivity a télesné hmotnosti na snizeni
rizika DM2T. Ukazalo se, ze ubytek hmotnosti mél prevladajici vliv. S kazdym kilogramem
ubytku hmotnosti bylo spojeno 16% snizeni rizika vyskytu DM2T. Zmény télesné hmotnosti
bylo dosazeno zménou v jidelnicku a fyzickou aktivitou jedinct (Hamman et al. 2006).

Ocekavaného ubytku hmotnosti 1ze dosahnout také chirurgickou cestou. Uvadi se,
Ze po bariatrické operaci dochazi ke ztraté prumérné€ 26 kg a zakrok vede také k moznému
vymizeni ptiznaki DM2T a metabolického syndromu. Bariatricka chirurgie je ovSem cilena
primarné pacientim u nichz zména stravy a zvySena fyzicka aktivita neméla dostatecné
vysledky (Gloy et al. 2013).

3.3.3 Vitamin D

Uvadi se, ze vitamin D dokaze plsobit na inzulinovou rezistenci prostfednictvim
systému renin-angiotensin-aldosteron (Mitri & Pittas 2014). Studie zabyvajici se ovlivnénim
vzniku DM2T vitaminem D se zdaji byt velmi pfesvédcivé. V pripadé nizké hodnoty vitaminu
v krvi dochéazi k poruse funkce pankreatickych beta-bun€k a inzulinové rezistenci (Chiu et al.
2004).

Vitamin D se vyskytuje ve dvou formach. Bud’ jako vitamin D3, zndmy pod nazvem
cholekalciferol nebo jako vitamin D2 oznaCovany jako ergokalciferol. Vitamin D3 se vytvari
po vystaveni kaze sluneCnimu zafeni. Je ZivocCi§ného pivodu a je obsazen i v nékterych
potravinach jako jsou napiiklad tu¢né ryby. Vitamin D2 je rostlinného ptvodu a nachazi se
prevazné v dopliicich stravy (Mitri & Pittas 2014).

Mnozstvi vitaminu D pfijatého potravou je dano vybérem potravin, jejich fortifikaci
¢i piijmem dopliika stravy. Miru absorpce doplitkového vitaminu D ovliviiuje pfitomnost tuka
v potravé (Dawson-Hughes et al. 2015). Vznik vitaminu D kuzi je ovlivnén vékem a zavisi
na mnozstvi melaninu v pokozce (MacLaughlin & Holick 1985). Ukazuje se, Ze mnozstvi
télesného tuku a velikost télesné hmotnosti vyrazné€ snizuje hladinu vitaminu D v téle (Drincic
et al. 2012).

Ze ziskanych dat vyplyva, Ze suplementace vitaminu D ve vztahu k ovlivnéni rizika
DM2T ma vliv pouze u pacienti s prediabetem (stav, ktery predchazi rozvoji diabetu).
U pacientl s normalni toleranci glukosy neméla zadny ucinek (Avenell et al. 2009; Pittas et
al. 2007). Ve studii Nazarian et al. u osob s prediabetem odhalili zvySeni citlivosti na inzulin
po mé&si¢nim podavani vitaminu D (Nazarian et al. 2011). OvSem k jinému zavéru dospél
Davidson et al., kdy po ro¢ni suplementaci vysokymi davkami vitaminu D nebylo docileno
zadného UCinku na zlepSeni citlivosti na inzulin, sekreci inzulinu nebo rizika DM2T
(Davidson et al. 2013). Nicméné tato studie byla cilena pouze na europoidni jedince, coz
muze vysvétlit rozdilny vysledek v porovnani s ostatnimi studiemi.
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3.3.4 Probiotika

V posledni dobé panuji nazory, ze existuje souvislost mezi stfevnim mikrobiomem
a diabetem mellitem 1. i 2. typu, proto se soucCasna medicina snazi jejimu bliz§imu
porozumeéni (Ortega et al. 2020).

Stfevni mikrobiota je slozena prevazné ze 4 mikrobialnich kmend, fadime sem
Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria a Actinobacteria. Mikrobialni zastoupeni ve stfevni
mikrobioté se podili na vétS§iné metabolickych aktivit v naSem organismu. Jejich pocet
je pfiblizné desetinasobny, nez je na§ pocet somatickych bunek (He & Shi 2017).
Pocet jednotlivych mikrobialnich kment ve stfevé nasledné urCuje stupefi zanétu, ktery
ovliviluje vznik DM2T a obezity (Grofova 2010).

Uvadi se, ze stfevni mikrobiota u pacientd s DM2T a nediabetickymi pacienty se
vyrazné liS§i. Je to zpusobeno rozdilnym zastoupenim jednotlivych mikroorganismu.
Bylo zjisténo, ze nediabeti¢ti pacienti maji v porovnani s diabetiky niz§i vyskyt Bacteroidetes
a Proteobacteria a vySsi zastoupeni Firmicutes (Larsen et al. 2010).

Slozeni stfevniho mikrobiomu je vyrazné ovlivnéno metabolickymi poruchami, mezi
které fadime dysplidemii a obezitu. Jejich vyskyt je spojen se zvySenou propustnosti stiev,
s naruSenim metabolismu ZluCovych kyselin a ovliviiyji hladinu lipopolysacharidi v séru
(Warmbrunn et al. 2020). K opétovnému zlepSeni mikrobioty by nam v tomto pfipadé mohla
byt napomocna probiotika.

Soucasna definice popisuje probiotika jako: ,,zivé mikroorganismy, které pii podavani
v odpovidajicim mnozstvi poskytuji hostiteli zdravotni piinos“ (FAO & WHO 2001).
Mezi né fadime bifidobakterie a laktobacily, jez se pfirozené vyskytuji napiiklad v jogurtu,
kefiru, syrech a kysaném zeli. Diky probiotikim dochazi k vytvoreni vhodného stfevniho
prostiedi. Cilené snizuji rust hnilobnych bakterii, kvasinek, plisni a napomahaji rastu
kvasnych bakterii. Za pfiznivy se oznacuje pomér 85 % probiotickych a 15 % ostatnich
mikroorganismu. Jejich pomér je ovSem velmi promeénlivy a Casto se vyskytuje ve zcela
opacnych hodnotach (Grofova 2010). Probiotika jsou spojena s pozitivnim vlivem na hladinu
cholesterolu, kdy se dafi jeho hodnotu snizit, ovliviiuji vznik vitamint a predchazeji vzniku
infekci. Nazyvat dany kmen probiotikem mizeme pouze v piipadé, kdy byla zjisténa jeho
bezpecnost (He & Shi 2017).

Studie Yadav et al. (2007) zkoumala na zvifatech ucinek pifijmu fermentovaného
mlééného vyrobku obsahujici probiotické bakterie. Bylo zjiSténo, Ze u diabetickych potkana
byla oddalena intolerance glukosy, hyperglykemie, hyperinzulinemie, dyslipidemie a prabéh
oxida¢niho stresu. V jiné studii, tentokrat na lidech, diabeti¢ti ucastnici konzumovali po dobu
6 tydnti 300 g probiotického jogurtu denn€. Po jejim skonceni byla hladina glykemie nalacno
a hemoglobinu v krvi vyrazné nizsi (Ejtahed et al. 2012).

Nedavna studie naznacuje, ze probiotika spolu s metforminem se podileji na poklesu
glykemie a zpomaleni inzulinové rezistence u pacientd s DM2T zvySenou produkci butyratu,
jehoZ jednou z vlastnosti je regulace tvorby zanétlivych cytokint (Palacios et al. 2020).
Klinické vysledky ukazuji, ze zvySenim bakterii produkujici tzv. SCFA neboli mastné
kyseliny s kratkym fetézcem bylo docileno zlepSeni hladiny HbAlc, coz je hodnota udéavajici
glykovany hemoglobin (Liping 2018).
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3.3.5 Kurkumin

Kurkumin je zluté barvivo, pfirozené se vyskytujici v oddenku rostliny Curcuma
longa. Vyznacuje se svymi antimikrobialnimi, antidiabetickymi a protirakovinnymi ucinky.
Vyuzivan je v boji proti chronickym chorobam (Kunnumakkara et al. 2017). Curcuma longa
je rostlina z Celedi Zingiberaceae. Pochazi z jizni Asie, Indonésie a Indie. Namletim jejiho
oddenku vznika zluty prasek uzivany v kuchyni jako kofeni (Paramasivam et al. 2009).
Toto barvivo také mizeme najit bézné v potravinach pod oznacenim E100.

Z chemického hlediska se kurkumin sklada ze tfi kurkuminoida: kurkuminu, dale
demethoxy a bisdemethoxykurkuminu (Tennesen et al. 2002). Kurkumin se vyznacuje velmi
Spatnou rozpustnosti ve vode€. Vys§i rozpustnosti dosahuje pouze v zasaditém médiu
a za vysokych teplot. V takovém prostiedi ale prochazi brzkou degradaci (Stanic¢ 2017).

Kurkumin je diky velmi malé toxicité a téméf zadnym vedlejsSim uCinkim velmi
oblibenym pfi prevenci a 1écb€ raznych nemoci. Jeho dalsi vyhodou je jeho dostupnost
jakozto rostlinného produktu (Stani¢ 2017). Problémem vyuzivani kurkuminu je jeho $patna
absorpce a zvySena mira vyluCovani z organismu. Bylo zjisténo, ze po podani kurkuminu
potkanim v davce 1 g/kg doslo k jeho az 75% vyloucCeni stolici, v mo¢i bylo nalezeno jen
velmi malé mnozstvi (Wahlstrom & Blennow 1978). Nicméné se neustale pracuje
na moznostech zvySeni jeho absorpce, del§i cirkulace a odolnosti vici metabolickym
procesim. Jsou zde navrhy ke zvyseni vyuzitelnosti kurkuminu ve formé nanocastic (Gao et
al. 2010), lipozomu (Li et al. 2012), micel (Gong et al. 2013) a fosfolipidovych komplext
(Rachmawati et al. 2013).

Bezpecnost kurkuminu je popisovana i za vysokych davek (napf. 6 g/den po dobu
4-7 tydnu). Ackoliv vétSina studii byla provedena na zvifatech, existuji také nékteré studie
na lidech. Jeho suplementace neni doporucovana prevazné u téhotnych zen, a to i v ptipadé,
ze zvitata v brezosti po jeho pfijmu nevykazovala zadné vedlej$i ucinky. Obecné kurkumin
nevykazuje zddné mutagenni faktory (Soleimani et al. 2018).

Bylo dokazano, ze lécba kurkuminem muZze prediabetickym pacientim vyrazné
pomoci piedejit DM2T. Ve studii Chuengsamarn et al. (2012) byly v jedné skupiné po dobu
9 meésict podavany tobolky s kurkuminem, druha ¢ast pacientd dostavala placebo. Ve skupiné
s kurkuminem bylo Uspé$né zabranéno vzniku DM2T, skupina s placebem vykazovala 16,4%
vznik DM2T. Celkové piiznivé ovlivnil funkci beta-bunék. Jina placebem kontrolovana studie
popisuje podavani 1 500 mg po dobu 10 tydnd. Po jejim skonceni doSlo u pacientu, jez byli
1éceni kurkuminem, ke snizeni komplikaci DM2T snizenim hladiny triglyceridu a indikatora
zanétu (Adibian et al. 2019).

3.4 Dietni praktiky diabetiki 2.typu

Schopnost pacienta ovlivnit diabetes mellitus je dana mirou edukace a snahou
o sjednani dietni a fyzické napravy. Dulezita je samoziejmé také pravidelna navstéva lékare
(Tan et al. 1997). Nedostatecnd informovanost vede casto k prohloubeni diabetickych
komplikaci a k naslednému zvyseni naklada spojenych s jejich 1écbou. Mira informovanosti
pacienta o DM2T zpravidla souvisi sjeho dosazenym vzdélanim, rodinnou anamnézou
a trvanim této nemoci (Islam et al. 2015).
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Jednou z nejzasadnéjSich doporuceni u diabetika je dodrzovani diabetické stravy. Pfi ni
je dulezité si hlidat pfijem cukrd a nekonzumovat ho ve velkém mnozstvi najednou. Je tfeba
rozdélit si jej do jednotlivych davek v prabéhu dne. Daraz by mél byt kladen na pravidelnost,
velky pfijem ovoce, zeleniny a vlakniny (Svacina et al. 2013).

Celkové by se méla strava obejit bez dia-potravin, které jsou prezentovany
jako potraviny pro diabetiky. Nicméné jejich vyskyt ve stravé diabetikd je spiSe nevhodny,
nebot’ tyto potraviny sice obsahuji méné rychle vstiebatelnych cukri, avSak stale maji velmi
vysokou energetickou hodnotu. DiabetiCti pacienti by méli konzumovat pfevazné prirozenou
stravu a dodrzovat spravna dietni doporuceni (Svacina et al. 2013).

3.5 Glykemicky index

Kazda potravina vykazuje jinou miru rychlosti vstfebavani sacharidd do krevniho
obéhu. Diky tomu hodnota glykemie po jidle dosahuje bud’ velmi vysokych hodnot nebo se
udrzuje v hladin€, kdy je jen malo vyznamna. V piipadé, kdy cukr ,nestiha“ byt ukladan
do bunék, dochazi k rozvoji diabetickych komplikaci (aterosklerotické zmény, poskozeni oci
aledvin). Timto zptsobem klasifikujeme glykemicky index (Svacina et al. 2013). Velikost
hodnoty glykemického indexu je zavisla na typu sacharidl, obsahu bilkovin, tukl a reakci
organismu po konzumaci urcité potraviny (Sandouk & Lansang 2017).

Celosvétova definice glykemického indexu je vyjadfena jako: , pfirastkova plocha
pod ktivkou odezvy glukosy v krvi 50g sacharidové porce testované potraviny vyjadiena jako
procento odpovédi na stejné mnozstvi sacharidii ze standardni potraviny pfijaté stejnym
subjektem™ (FAO 1998). Potraviny s vysokym glykemickym indexem jsou potraviny,
které obsahuji velké mnozstvi sacharidi. Do krevniho obéhu se vstiebavaji rychle,
proto vedou k rychlému zvySeni glukosy v krvi. V opacné ptipadé se jedna o potraviny
s nizkym glykemickym indexem, kdy je vliv na hladinu glykemie nepatrny (Vlachos et al.
2020).

Glykemicky index neslouzi k urceni velikosti a délky zvySené glykemie pfi piijmu
potraviny bohaté na cukry. Tyto hodnoty nam stanovuje glykemicka naloz. Ta nam urcuje
presnéj§i vliv potraviny na postprandialni glykemii. V roce 2008 byly zvefejnény tabulky
potravin s hodnotami glykemického indexu a glykemické naloze, které maji pomoci
diabetikim pfi spravném vybéru potravin. Prevazna vétSina druhl téstovin, lusténin, ovoce
a mlécnych vyrobka patii mezi potraviny s nizkym glykemickym indexem (tabulka ¢. 5).
Brambory a ryze jsou fazeny mezi potraviny s vysokym glykemickym indexem (Atkinson et
al. 2008). Pficemz hodnoty nizkého glykemického indexu jsou udavany v hodnotach
(GI <55), zatimco hodnoty vysokého glykemického indexu (GI >70) (Sandouk & Lansang
2017).
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Tabulka ¢. 5 Deéleni vybranych potravin dle glykemického indexu (na 100 g potraviny)
(upraveno z: Bittencourt 2018)

Glykemicky Glykemicka Glykemicky  Glykemicka

index naloz index naloz
Jogurt bez cukru 14 2 Cocka 30 4
Miléko 22 2 Fazole, Lima 32 7
Séjovy napoj 36 3 Ovesny chléb 48 25
Zmrzlina (vanilka) 60 16 Ovesné vlocky 49 36
Med 60 40 Celozrnny chléb 48 24
Tresné 22 3 PSeni¢né cerealie 70 56
Grapefruit 25 3 Celaryze 55 13
Jablko 38 5 Bila ryze 80 24
Jahoda 40 3 Musli 56 30
Broskev 42 5 Spagety 48 14
Pomeranc 43 5 Varené brambory 73 18
Ananas 50 7 Glukosa 100 100
Banan 54 13 Maltosa 105 105
Meloun 72 4 Maltodextrin 105 95

3.5.1 Glykemie postprandialni

Zatimco k urCeni dlouhodobé glykemie se pouziva hodnot HbAlc, kterd vyjadiuje
prumérmou hodnotu krevni glukosy za posledni 2-3 meésice, pro urCeni glykemie méné
konzistentni se vyuziva glykemie postprandialni. Jeji hodnoty se méfi zpravidla 90-120 minut
po jidle, coz souvisi s rozdilnou mirou vstfebani u jednotlivych osob (American Diabetes
Association 2001).

Hodnota glykemie po jidle je vyznamnym méfitkem krevni glykemie,
a to jak z pohledu diabetikli, tak i nediabetiki. V soucasné dobé se ukazuje, Ze existuje
variabilita pfi dietni kontrole postprandialni u jednotlivych pacienti. Autofi ze studie Zeevi et
al. béhem jednoho tydne zkoumali u kohorty 800 zdravych a prediabetickych ucastnikt
hodnoty krevnich parametri. Vysledky ukazaly, Ze ackoliv jednotlivci konzumovali stejna
jidla, jejich hodnoty glykemie po jidle byly velmi variabilni (Zeevi et al. 2015). Jina studie
zkoumala postprandialni a glykemické odpovédi v zavislosti na rozdilu typu sacharidi v jidle
u pacientl s DM2T. Pokrmy vykazovaly stejné mnozstvi energie a makrozivin, lisily se pouze
v hodnoté glykemického indexu. Strava s nizkym glykemickym indexem uspésné vyvolala
niz§i glykemické reakce a snizila hladiny inzulinu (Nisak et al. 2009).

V ptipadé diabetika je tfeba zaméfit velkou pozornost na snidani, jelikoz odchylky
glukosy jsou rano obvykle u té€chto pacientti vyssi. Ve studii Chang et al. se autofi zaméfili,
zda je mozné ovlivnit postprandialni hodnoty krevniho cukru v pribéhu dne pomoci zmény
mnozstvi sacharid ve stravé. Béhem studie dobrovolnici konzumovali snidani bud’ s nizkym
obsahem sacharidi a vysokym obsahem tuku, nebo snidani s nasledujicim nutri¢nim
trojpomérem (55 % energie ze sacharidi, 30 % energie z tuka, 15 % energie z bilkovin).
Vysledkem bylo snizeni vykyvu glukosy po snidani, po kterém nedoslo ani k nechténému
ovlivnéni glykemie po obédé a vecefi (Chang et al. 2019).
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3.6 Dietni prevence

Z hlediska stravy neni stanovena jednotnd dietni strategie, ktera by mohla byt
pacientovi predlozena. Jednotlivé diety se zpravidla lisi podle zastoupeni zakladnich
makrozivin (sacharidi, bilkovin a tukt) (Sandouk & Lansang 2017).

Americka diabetologicka asociace v ramci doporuCeni pro osoby s prediabetem
doporucuje nasledujici: nizkosacharidovou dietu, nizkotucnou dietu, stfedomoiskou
a vegetarianskou stravu (American Diabetes Association 2019).

3.6.1 Nizkosacharidova dieta

Sacharidy patfi mezi dualezité makroziviny v potrave, které jsou zdrojem energie
pro té€lo a zejména pro mozek (Sandouk & Lansang 2017). Denni pfijem sacharidi ve stravé
u bézné populace se zpravidla pohybuje v rozmezi 100-300 g/den. Dolni hranice se uvadi
50 gramu a nejvy§si mnozstvi piijatych sacharida za den se udava az 500 gramt. Nicméné se
doporucuje, aby sacharidy pochazely ze zdravych zdroji a ptedeslo se jejich konzumaci
ve formé cukrovinek a slazenych napoju (Spolec¢nost pro vyzivu 2015a).

Principem nizkosacharidové stravy je omezeni piijmu sacharidd, které se muze
pohybovat v riznych rozmezich. Ve vétsiné studii je uvadéno 4-45 % pfijmu kalorii
ze sacharidi (Kirk et al. 2008). Pfi nizkosacharidové stravé dochazi zpravidla k rychlému
hubnuti. Je to zptusobeno tim, ze pii redukci cukrii a Skrobu télo omezuje sekreci inzulinu
a pfechazi na spalovani tukd. Dochazi k tzv. nutricni ketéze, kdy jatra pretvareji mastné
kyseliny na ketolatky, které se stavaji zdrojem energie pro télo a mozek (Giugliano et al.
2018). Omezenim sacharidd je potieba mensi mnozstvi inzulinu, zvySuje se jeho citlivost
avede k menSi postprandialni glykemii. Timto muze nizkosacharidova strava pomoc
pfi fizeni obezity a metabolickych onemocnéni, ale také mluvi ve prospéch diety u lidi
s prediabetem a DM2T (Accurso et al. 2008).

Studie Vesti Nielsen et al. je vénovana ovlivnéni glykemické hodnoty a télesné
hmotnosti u dvou skupin, kde prvni skupina konzumovala stravu slozenou z 20 % sacharid
a druha z 60 % sacharidii. Po 6 mésicich doslo u nizkosacharidové stravy k znacnému snizeni
hmotnosti, a to v priméru o -11,4 (= 4 kg). Soucasné se projevily znacné zmény glukosy
v krvi (Vesti Nielsen et al. 2009). Dalsi studie zahrnujici 132 dobrovolnikt, z nichz 39 %
mélo diabetes a 43 % metabolicky syndrom, zkoumala ucinky nizkosacharidové stravy
v porovnani s dietou nizkotu¢nou. Vysledkem bylo, Ze osoby na nizkosacharidové dieté¢ mély
ubytek hmotnosti v€tsi nez osoby pfijimajici stravu s nizkym obsahem kalorii a tukti (Samaha
et al. 2003).

Navzdory vSem studiim zde existuji obavy z hlediska dlouhodobé bezpecnosti
a ucinnosti nizkosacharidové stravy u osob s diabetem (Sainsbury et al. 2018).
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3.6.2 Nizkotuéna dieta

Nizkotu¢na dieta neni presné definovana. OvSem funguje na principu snizeni mnozstvi
tuku v potravé a navySeni mnozstvi sacharidd, jako primarniho zdroje energie.

Studie Kodama et al. (2009) se zabyvala vlivem nizkotu¢né diety s vysokym obsahem
sacharidi na DM2T. Autofi dosli k zavéru, ze by dieta mohla mit vliv na zhorSeni inzulinové
rezistence. Co se hubnuti tyCe, metaanalyza Chawla et al. (2020) naznacuje, ze nizkotu¢na
dieta byla oproti dieté s nizkym obsahem sacharidi kratkodobé méné ucinna ve smyslu
snizeni nejen hmotnosti, ale i triglyceridd a HDL. Ke stejnému zavéru dosli Nordmann et al.
(2006), kdy z kratkodobéjsiho hlediska se nizkosacharidova strava zdala vyhodnéjsi, po roce
se vSak vahové ubytky u nizkotucné a nizkosacharidové diety rovnaly. Jina studie naznacuje,
ze ucinnost obou diet je zavisla na metabolismu glukosy osob s obezitou ¢i nadvahou, kdy se
u normoglykemickych jedinci zaznamenal vys§i vahovy ubytek na nizkotucné dieté
s vysokym obsahem sacharidi. Diabeticti jedinci zase zaznamenali vét§i snizeni hmotnosti
na dieté nizkosacharidové (Hjorth et al. 2017).

3.6.3 Stredomorska strava

Stfedomorska strava byla difive oznaCovand za stravu ,,chudych lidi“, ktera byla
(Tuttolomondo et al. 2019). Neni definovana jako konkrétni strava, ale spiSe jako soubor
stravovacich navykt, jeZz dodrzuji lidé sousedici se Stiedozemnim mofem. ZaloZena
je na piijmu vysokého mnozstvi zeleniny, ovoce, lusténin, ofechii a celozmnych vyrobkd.
Nejvétsi duraz je zde kladen na pouziti olivového oleje. VyznaCuje se nizkou konzumaci
Cerveného masa a plnotu¢nych mléénych vyrobkt. Zdrojem alkoholu je Cervené vino, které se
pije zpravidla béhem jidla (Sofi 2009). Z hlediska tukd pfispiva k vysokému poméru
monoenovych a nasycenych mastnych kyselin a nizkému piijmu transmastnych kyselin,
kde monoenové spolu s polyenovymi kyselinami maji vliv na citlivost na inzulin a snizuji
riziko DM2T (Risérus et al. 2009).

Vroce 2010 byla stfedomoiska strava zafazena mezi kulturni dédictvi UNESCO.
Diive se tykala zejména oblasti v Italii (Cilento), Recku (Coron), Spanélsku (Sorio) a Maroku
(Chefchaouen). V roce 2013 byly pfidany oblasti z Kypru (Apros), Chorvatska (Hvar a Brac)
a Portugalska (Tavira) (Tuttolomondo et al. 2019). Je zalozena na pouzivani sezonnich
potravin, extra panenského oleje a vafeni Cerstvych a zdravych pokrma (Milenkovic et al.
2021).

Stfedomorska strava vykazuje fadu vyhod. Ukazuje se, ze vyrazné zlepSuje
metabolismus glukosy a vede ke snizeni rizika DM2T, obezity a kardiovaskularnich
onemocnéni (Buscemi et al. 2013). Diky vysokému pfijmu ovoce a zeleniny je strava spojena
s vysokym pfijmem antioxidanti (Calder et al. 2011). Fito et al. (2007) po tfimeésicni
randomizované studii zjistili, ze stfedomoiska strava vede ke snizeni oxidovaného
lipoproteinu (LDL) cholesterolu v organismu. Prospektivni studie, které se zucastnilo
13 380 absolventd Spané€lskych univerzit ukazala, ze jedinci, kteti po dobu 4,4 roku peclive
dodrzovali sttedomotskou stravu, méli snizené riziko vzniku DM2T (Martinez-Gonzalez et al.
2008). Dale analyza prospektivnich studii, ktera hodnotila vliv sttedomotské stravy na rozvoj
DM2T, uvedla az 23% snizeni rizika pfi konzumaci sttedomotské stravy (Koloverou et al.
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2014). Mnohé dikazy také naznacuji, ze ma vliv taktéz na snizeni hmotnosti, zvlaste¢ pokud
je zatazena v kombinaci s fyzickou aktivitou a trva nejméné po dobu 6 mésict (Esposito et al.
2010).

3.6.4 Vegetarianska a veganska strava

Vegetarianska strava je zpusob stravovani, ktery je zalozen predev§im na konzumaci
potravin rostlinného pavodu. Casteéné je doplnén zivo&isnymi produkty, jako jsou vejce nebo
mléko a mlécné vyrobky. Tato strava je délena do né€kolika podskupin a rozliSuje: lakto-ovo-
vegetariany, pescovegetariany a polovegetariany. Lakto-ovo-vegetariani nekonzumuji maso,
ale nevyhybaji se konzumaci vajec a mlécnych vyrobkid. Pescovegetariani konzumuji vejce,
mlééné vyrobky a ryby. Polovegetariani zafazuji do jidelnicku také maso. Nicméné
ho konzumuji méné€ nez jednou tydn€, ale vicekrat nez jednou mési¢neé (Olfert & Wattick
2018).

Jako velmi striktni je oznacCovana strava veganska, ktera vylucuje maso a vSechny
vyrobky zivoc¢isného puvodu. Jednotlivé druhy vegetarianské stravy ve vztahu k DM2T
porovnavala studie Tonstad et al. (2009). Nejmensi prevalence byla pozorovana u veganu
(obrazek ¢. 2).

7,6
6,1
4,8
3,2
2,9
0 I I

Nevegetarian Polovegetarian Pesco-vegetarian  Lakto-ovo-vegetarian Vegan

D
Prevalence diabetu mellitu |2. typu (v %)

Obrazek ¢. 2 Prevalence diabetu mellitu 2.typu dle typu vegetarianské stravy (upraveno
z: Tonstad et al. 2009)

Stravovani se za pomoci vegetarianskych a veganskych diet celosvétové roste,
at’' uz z osobnich divodi nebo z hlediska udrzitelnosti. Vhodné sestavena vegetarianska strava
s sebou nese spoustu zdravotnich benefitd, vCetné snizeni rizika DM2T. Je vSak nutné dbat
na zdravé rostlinné zdroje. Strava, kterd pochazi ze zdravych rostlinnych potravin, vede
k 34% poklesu rizika DM2T, zatimco strava skladajici se z rostlinnych potravin a men§im
obsahem zivoc¢iSnych potravin vykazuje 20% snizeni rizika. Nezdrava rostlinnd strava
vykazuje zvySeny piijem rafinovanych obilovin, Skrobnatych potravin, ovocnych S§téav
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a slazenych napoju. Jeji pfijem je spojen s niz§im mnozstvim vlakniny, vys$im obsahem
kalorii, vys$si glykemickou zatézi a glykemickym indexem. Vysledkem je zvySené riziko
DM2T (Satija et al. 2016).

Dale studie adventisti sedmého nebe nam umoziiuje pohled na to, jak pfijem masa
dokéze ovlivnit riziko vzniku DM2T. Studie se zucastnilo 8 401 osob bez diabetu.
Byli pozorovani po dobu 17 let. U skupin, které konzumovaly maso jednou tydné€, bylo
zaznamenano 29% riziko vzniku cukrovky, u skupin, které konzumovaly jakékoliv
zpracované maso (at’ uz ve formé parkt nebo solenych ryb), bylo pozorovano zvysené riziko
0 38 % a skupina, ktera konzumovala maso denn¢ vykazovala 78% narust tohoto rizika
(Vanget al. 2008). Jina studie zkoumajici vliv vegetarianské stravy na riziko DM2T
zahrnovala 2 918 buddhistd bez DM2T, ktefi nekonzumovali alkohol a ani nekoufili.
Mapovala frekvenci jidla za pouziti dotazniku. V prabéhu pétiletého sledovani, bylo zjisténo,
ze dodrzovani vegetarianské stravy vedlo k 35% snizenému riziku DM2T. Ve skuping,
kde jedinci konvertovali z nevegetarianské diety na stravu vegetarianskou bylo pozorovano
dokonce 53% snizené riziko (Chiu et al. 2018).

Veganska strava je Casto spojovana s deficienci nékterych mikronutrientd,
atozejména vitaminu B12, vapniku, zinku, Zzeleza a vitaminu D. Jednou z moznosti
vyvarovani se deficitu je konzumace dopliika stravy. Kromé toho je tfeba dbat zvysSené
pozornosti u pacientli uzivajici metformin, jelikoz bylo pfi jeho uZzivani zjisténo, ze vede
ke snizeni vitaminu B12 v organismu (Chapman et al. 2016). Bylo ale potvrzeno,
ze dodrzovani veganské stravy vede k navozeni hubnuti vice ve srovnani se stravou v§ezravou
a polovegetarianskou, coz vyrazné¢ pomaha pii predchazeni metabolickému syndromu
a pozdéjsimu rozvoji cukrovky (Turner-McGrievy et al. 2015). Dale studie Barnard et al.
(2006) pii konzumaci nizkotucné veganské stravy pozorovala vyznamné snizeni hladiny
HbAI1C, teélesné hmotnosti a koncentrace plazmatickych lipidd. Vyzkumna studie uvadi,
ze veganska strava vyzaduje ze zacCatku o néco vice usili pro dodrzovani. Nicméné nizkotucna
veganska strava a vegetarianska strava jsou popisovany jako vysoce ucinné a prijatelnosti
srovnatelné jako jiné terapeutické diety (Barnard et al. 2009).

3.6.5 Dietni vlivy

V posledni dobé bylo zaznamenano obrovské pfibirani na vaze, které je zapti¢inéno
nevhodnym stravovanim. Lidé stale castéji navstévuji rychla obcCerstveni, nakupuji
prumysloveé zpracované potraviny a slazené napoje. Obrovské fetézce supermarketd, jejichz
regaly prekypuji potravinami, nabizeji stdle vetsi mnozstvi nezdravych a vysoce
energetickych produkti (Popkin et al. 2012). Kazdy z nas by mél proto pristupovat ke stravé
racionalng.

3.6.5.1 Cukry

Idealni procentualni pomér sacharidii ve strave pro pacienty s DM2T neexistuje. Zatim
nejucinngj§i kontrolou glykemie se ukazuje byt monitoring mnozstvi a zdroje sacharid
ve stravé. At uz jejich vypoctem nebo odhadem, coz zalezi na zkuSenostech (Evert et al.
2013). Jejich cilem by mélo byt nahrazeni sacharidi s vysokym glykemickym indexem
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sacharidy s glykemickym indexem nizkym. Jednotlivé typy cukra se lisi mirou sladivosti
ve srovnani se sacharosou, ale také energetickym obsahem (tabulka ¢. 6) (Ashurst 2016).

To, ze zalezi na zdroji sacharidii bylo potvrzeno i v metaanalyze Aune et al. (2013).
U sacharidii ziskanych zcelych zrn bylo zjisténo snizujici riziko DM2T, zatimco Skroby
s niz§im obsahem vlakniny mohou riziko cukrovky zvysSit (AlEssa et al. 2015).

Tabulka ¢. 6 Sladivost jednotlivych typu sacharidi (upraveno z: Ashurst 2016)

Sacharidy Sladivost (vzhledem k sacharose)  Energie (kcal) potfebna k dosazeni
stejné sladivosti jako 1 g sacharosy

Fruktosa 1.3% 3

Sacharosa 1.0X 4

Dextrosa 0.8x 5

Glukosovy sirup 0.6x 6,7

Maltodextrin 0,05 80

Stoupajici oblibenost u slazenych napoji s sebou nese sva zdravotni rizika. Slazené
napoje obsahuji velké mnozstvi rychle vstiebatelnych sacharidd (tabulka ¢. 7), kam patfi
sacharosa a kukuficny sirup s vysokym obsahem fruktosy. Jak vyplyva ze studie, vyssi
konzumace slazenych napoji je zodpovédna za pfibirani na vaze, vzniku metabolického
syndromu a DM2T (Malik et al. 2010). Rizikem slazenych napoju je jejich velka oblibenost
zejména u déti. Diky jejich Casté konzumaci Celi velkému piiristku na hmotnosti. Obéznim
détem hrozi 4krat vétsi riziko, ze do 25 let se u nich vyvine DM2T, oproti détem s normalni
hmotnosti (Abbasi et al. 2017). Je tfeba jim pomoci vytvorfit zdravéjsi stravovaci navyky.
Pokud tak nebude ucinéno hrozi, ze kazdé tieti dit€ behem svého zivota onemocni DM2T

(Maa 2016).

Tabulka €. 7 Obsah sacharidi v nealkoholickych napojich a ovocnych dzusech (upraveno
z: Ashurst 2016)

Napoj Obsah sacharidu (%ow/v)
Nizkokaloricka limonada 0

Limonada 5
Grapefruitovy dzus 8,5
Pomerancovy dzus 9,1

Cola 10,6
Ananasovy dzus 10,8

Jako vhodna varianta se ukazuje byt nahrazeni slazenych napojii vodou, piipadné
obCasnou konzumaci caje (Pan et al. 2012). Nutno podotknout, ze jako slazeny napoj
nepovazujeme domaci Cerstvé vymackanou ovocnou 100 % §t'avu, kterd neobsahuje pridana
sladidla (Malik et al. 2010).
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Zajimava je studie porovnavajici ucinky potravin slazenych fruktosou a potravin
slazenych glukosou. Bylo zjisténo, Zze fruktosa vyvolava vétsi reaktivitu mozku
na potravinové podnéty. Zaroven byl piijem potravin slazenych fruktosou spojen se zvySenym
pocitem hladu a vétsi ochoté€ za toto jidlo zaplatit (Luo et al. 2015). Ackoliv se fruktosa Casto
vyskytuje jako pridany cukr ve zpracovanych potravinach a slazenych napojich, mizeme
ji také najit jako tzv. ,volnou fruktosu®“ zejména v ovoci (Evert et al. 2013). Pokud neni
fruktosa konzumovana v ovoci v nadmérném mnozstvi, neni spojovana s negativnimi ucinky,
coz muze byt zptuisobeno také diky vlaknin€ (Dworatzek et al. 2013).

3.6.5.2 Tuky

I zde je ideélni podil tuku ve stravé Cisté individualni. Procentualni pomér pro béznou
populaci se pohybuje mezi 20-35 %. Tato hranice plati i pro pacienty s DM2T. OvSem
u jedinct s obezitou, ktera je pfidruzujicim onemocnénim u DM2T, by tuk mél byt pfijiman
spiSe v niz§Sim mnozstvi. I pfes doporuceni vétSina diabetickych pacienti prekracuje podil
tuku ve strave a pfijima velké mnozstvi nasycenych tukt (Vitolins et al. 2009).

Tuky rozdélujeme podle typu mastnych kyselin na nasycené a nenasycené.
Nenasycené dale délime na monoenové (MUFA), polyenové (PUFA) a transmastné kyseliny
(TFA). Zvlastni pozornost bychom méli vénovat pravé TFA, jelikoz diky své odlisné
struktufe maji negativni G¢inky pro té€lo. Orientovat se mezi témito druhy tuki je velmi
dulezité, jelikoz existuji dikazy, ze kvalita pfijatych tukl je dualezitéjsi nez jejich mnozstvi
(Marin-Pefialver et al. 2016).

V zasad¢ je potieba omezit piijem nasycenych a trans-tuka. Jak vyplyva z kohortové
studie, vyS$§i pfijem nasycenych tuki a cholesterolu ma vliv na zvySeni rizika
kardiovaskularnich onemocnéni u pacientd s DM2T (Tanasescu et al. 2004).

Ve stravé pfijimame mastné kyseliny, li§ici se poctem dvojnych vazeb a délkou
fetézce. Mezi Casté mastné kyseliny v nasem jidelniCku patfi olejova, palmitova, linolova
a stearova kyselina. Pfi pfijmu zalezi také na jejich dostupnosti. Nékteré se spotiebuji
okamzité a jiné jsou vyuzity k naslednému ulozeni (Hodson et al. 2008).

Soucasnym predmétem diskusi tykajicich se tukii jsou omega-3 a omega-6
mastné kyseliny. Jejich zvySenym piijmem v potravé se zabyvala studie Karlstrom et al.
(2011), ktera porovnavala diety s vysokym obsahem omega-3 a vysokym obsahem omega-6
a jejich vliv na metabolismus glukosy. Zjistili, Ze dieta s vy$§im obsahem omega-6 mastnych
kyselin ma vétsi vliv na snizeni glukosy nala¢no. Nicméné obé diety vyznamné ovlivnily
citlivost na inzulin.

Rostlinné oleje jsou dulezitym zdrojem omega-3 mastnych kyselin. V tomto piipadé
se jedna o a-linolenovou kyselinu, ktera se vyskytuje také v mléce, ofeSich a mase (Rice
Bradley 2018). Zvlasté¢ pozitivni ucinek vykazuje olivovy olej, ktery je vyuzivan
ve sttedomorské stravé zejména pii pripraveé ,studenych” pokrmu. Pfijem olivového oleje
je spojen s pfijmem MUFA (monoenovych mastnych kyselin), které se podili na snizeni
kardiovaskularnich ptihod a mrtvice (Schwingshackl & Hoffmann 2014). Soucasné maji vliv
na snizeni rizika DM2T a u jiz rozvinuté cukrovky snizuje hodnoty HbAlc a glukosy
v plazmé nala¢no (Schwingshackl et al. 2017). Z hlediska zdravi prospésnych latek je olivovy
olej naprostou jednickou. Zvlasté extra panensky olej, ktery se lisuje za studena, obsahuje
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celou fadu fytochemikalii. Mezi né¢ mizeme zaradit napft. fytosteroly, tokoferoly, karotenoidy,
skvalen a tfadu fenolovych sloucenin a jejich derivatd (Schwingshackl et al. 2017). Co se tyka
ostatnich typu oleju, stale se sbira dostate¢né mnozstvi informaci. Napfiklad studie Hoffman
& Gerber (2014) porovnavala olivovy olej s fepkovym. Z hlediska zdravotni prospéSnosti
se olivovy olej zda byt nenahraditelny. V jiné studii byl zkouman uc¢inek Inéného oleje,
ale ani jeho vysoké davky zadny pozitivni ucinek na kontrolu glykemie neprokéazaly (Barre et
al. 2008).

3.6.5.3 Bilkoviny

Bilkoviny jsou ve stravé jedineCnym zdrojem aminokyselin. Ty jsou stavebnim
kamenem bilkovin a podili se na nasledném budovani svali a tkani. Celkem existuje
20 aminokyselin, z nichz kazda ma svoji specifickou funkci (Layman & Baum 2004).
Zivodisné bilkoviny jsou z hlediska slozeni aminokyselin hodnotn&jsi, ale chov zvifat jako
zdroj bilkovin pii rostouci populaci se zda byt méné udrzitelny. Rostlinné zdroje bilkovin jsou
z hlediska ekologie piijateln€j§i (Springmann et al. 2018). V porovnani s zivo€i§nymi zdroji
ale obsahuji mens§i mnozstvi esencialnich aminokyselin (valin, leucin, izoleucin, lysin
a methionin) a obtizn€ji se travi (Lynch et al. 2018). Vyhodnym zdrojem jsou napiiklad
obiloviny a lusténiny (Young & Pellett 1994).

Castetné nahrazeni zdroji Zivo&isnych bilkovin rostlinnymi mdze byt u pacienti
s DM2T spravnou volbou, protoze se v mensi mife podili na zlepSeni kontroly glykemie
(Viguiliouk et al. 2015). Diety s vy$§im mnozstvim bilkovin ve stravé jsou uspeésné, nebot
dochazi ke snizeni postprandialni odezvy glykemie a ke snizeni triglyceridi (Gannon et al.
2003). Jejich zvySeni vede také ke snizeni télesné hmotnosti, a to pravdépodobné diky pocitu
sytosti (Due et al. 2004). Naopak jejich snizeni je télem vyrovnano zvySenym piijmem
sacharidd nebo tuku, aby nedochazelo k energetickému deficitu (Gosby et al. 2014).

Jak uz bylo popsano v predchozich odstavcich, z hlediska bilkovin vyhledavame
ty zdroje, které jsou snadnéji stravitelné a obsahuji dostatecné mnozstvi esencialnich
aminokyselin. Jako vhodny a rychle vstiebatelny protein je prezentovan syrovatkovy protein,
ktery se spolu s kaseinem vyskytuje v mléce. Jeho vyhodou je velka sytici schopnost, ktera
je vyuzivana zejména u jedinct s nadvahou (Pal et al. 2014). Syrovatkovy protein také hraje
roli pfi snizeni projevi metabolického syndromu. Jeho suplementace méla vliv na snizeni
krevniho tlaku, obvodu pasu a mnozstvi plazmatické hladiny lipida (Badely et al. 2019).

Podstatnym poznatkem u jedinci s DM2T je, ze bilkoviny pravdépodobné stejné
jako sacharidy podporuji zvySené uvolfiovani inzulinu. A pfi poziti proteinu s glukosou
vykazuji synergicky ucinek (Nuttall et al. 1984). Soucasné aminokyseliny jako glycin a leucin
se podili na uvolfiovani inzulinu ze slinivky bfisni (Gannon et al. 2002; Layman & Baum
2004).
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3.6.5.4 Nahradni sladidla

Potravinafské firmy casto pouzivaji nahradni sladidla jako alternativu cukru
a prezentuji je jako vhodna pro diabetiky. Vyuzivana jsou pro zajisténi sladké chuti a zaroven
snizeni pifijmu kalorii a cukru. Jejich definovani mé fadu forem. Nejcastéji se setkame
s oznacenim jako uméla sladidla, sladidla s vysokou intenzitou, nekaloricka sladidla a sladidla
s vysokou ucinnosti (Hunter et al. 2019). Nahradni sladidla délime na kaloricka
(fruktosa, manitol, sorbitol) a nekalorickd (aspartan, neotam, sukralosa a stévie) (Purohit &
Mishra 2018).

Vétsina nahradnich sladidel je vyrabéna synteticky. Stale vice se ale pouzivaji také
sladidla pfirodni. Jednim znich jsou napfiklad glykosidy steviolu extrahované z rostliny
Stevia rebaudiana (Ceunen & Geuns 2013). I pfijem nahradnich sladidel je ovSem tieba
pfijimat v rozumné mife. Vypocet denniho pfijmu by méli provadét akreditovani dietologové
a mél by byt zaloZen na individualnim pfistupu (Fitch & Keim 2012).

Studie naznacuji, ze nédhradni sladidla poméhaji pfi snizovani hmotnosti niz§im
ptijmem kalorii (Laviada-Molina et al. 2020; Peters et al. 2016) a jejich pfijem nebyl spojen
s ovlivnénim hladiny glukosy a regulace inzulinu (Warshaw & Edelman 2021; Nichol et al.
2018). Americka diabetologicka asociace uvadi, ze nahradni sladidla mohou byt prospésna
v pfipad€, pokud jsou konzumovana umirnéné. OvSem také naznacuje, ze 1idé s diabetem
by méli omezit piijem sacharid i nahradnich sladidel (American Diabetes Association 2020).

Nekteré odborné prameny ovSem naopak uvadi, ze diabetici by se méli ndhradnim
sladidlim co nejvice vyhnout, jelikoz pfi jejich dlouhodobém uzivani byly pozorovany
nekteré Skodlivé ucinky (Suez et al. 2014; Abbott 2014). Z nekterych studii dokonce vyplyva,
ze by nahradni sladidla mohla byt pfi¢innou DM2T (Pepino et al. 2013). Ve studii Romo-
Romo et al. (2018) byla po konzumovani sukralosy pozorovana zvysena inzulinova odpovéd
na glukosu a snizeni inzulinové senzitivity. Jind studie se zabyvala pfijmem aspartamu,
coz je syntetické sladidlo, které je 200krat sladsi nez cukr. Jeho konzumace se doporucuje
u jedincu s diagnostikovanym diabetem zejména kvili jeho nizkému ovlivnéni glykemie.
Nicméné jeho prijem byl spojen se zvySujici se hladinou kortizolu, vyvolanim oxidac¢niho
stresu a ovlivnénim stfevniho mikrobiomu (Choudhary 2018). Casté vystaveni se umé&lym
sladidlim ma vliv na snizeni inzulinové odpovédi, snizuje citlivost na inzulin a zaroven
zvySuje uvoliiovani GLP-1 (glucagon- like peptid 1), coz je hormon zesilujici odpoveéd
slinivky bfi$ni (Lertrit et al. 2018). Autofi Sylvetsky & Rother (2018) vyvracuji hypotézu,
ze piijem nahradnich sladidel pomaha pfi snizeni t€lesné hmotnosti a naopak uvadi, ze jejich
pfijem je spojen se zvySenim chuti k jidlu a pfijmu energie, kompenzaci energie po piijmu
nahradnich sladidel, naruSenim spojitosti mezi sladkosti a kaloriemi, zménami stfevniho
mikrobiomu a zménami chut'ovych preferenci.

Jak mizeme vidét, vysledky studii nahradnich sladidel jsou velmi rozporuplné. Jejich
nezadouci ucinky byly ovSem vétSinou shledany za pouziti vysokych davek (Dornas et al.
2015). To vsak nic neméni na tom, Ze jejich denni mnozstvi si musime hlidat a vyhnout se
jejich dlouhodobému pouzivani.
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3.6.5.5 Maso a masné vyrobky

Maso tvorti velkou ¢ast naseho jidelnicku a jeho spotieba celosvétove roste. Nadmérné
konzumaci ¢erveného masa se zacalo veénovat stale vice studii s moznymi nepiiznivymi
ucinky pro zdravi (Pan et al. 2013; Rohrmann et al. 2007; The InterAct Consortium 2013;
Vergnaud et al. 2010). Nadméma konzumace zejména zpracovaného masa muze souviset
svySSim rozvojem DM2T, kardiovaskularnich onemocnéni, zavaznych chronickych
onemocnéni, nadorového onemocnéni a se zvySenym rizikem umrtnosti (Wolk 2017).

Oznaceni ,,Cervené maso“ je souhrnny néazev pro skopové, teleci, veprové a jehnéci
maso. V tomto druhu masa se vyskytuje velké mnozstvi myoglobinu, ktery se vlivem kysliku
méni na oxymyoglobin, a proto maso vykazuje Cervenou barvu (Wolk 2017). Maso
je hodnotnym zdrojem bilkovin, vitamind (zejména B12) a mineralnich latek (zelezo, zinek,
selen) (Pereira & Vicente 2013).

Ze studii vyplyva, ze redukce pfijmu Cerveného masa, dokaze snizit riziko DM2T.
Studie Ibsen et al. (2019) zkoumala ovlivnéni rizika DM2T nahrazenim cerveného masa
dribezim a rybami. V obojim pfipad€, at uz bylo Cervené maso nahrazeno rybami nebo
dribezim, doslo ke snizeni rizika DM2T. Ke stejnému zavéru dospéla studie Wirtz et al.
(2021), kde bylo Cervené maso nahrazeno jinymi zdroji bilkovin (mofiské plody, driibezi
maso, mlécné vyrobky, wvejce, luSténiny, ovoce). ZvySeni piijmu masa o vice
jak 0,5 porce/den je spojovano se zvySenim rizika DM2T o 48 % (Pan et al. 2013).

Existuje nékolik mechanisml, prostfednictvim kterych mize Cervené maso ovliviiovat
DM2T. Je to dano kvalitou a mnozstvim tuku, obsahem hemového barviva, mnozstvim
vétvenych aminokyselin a latek vzniklych béhem zpracovani (McAfee et al. 2010). ZvySena
konzumace masa vede k vétsimu pfijmu Zeleza, které muze zvedat hladinu volnych radikala
prostfednictvim oxidace mastnych kyselin. Ta negativné ovlivni beta-buiiky Langerhansovych
ostrivki (The InterAct Consortium 2013). Dal§i mozné ovlivnéni rizika DM2T
je prostfednictvim dusitant, které se vyuzivaji ke konzervaci. Dusitany mohou nasledné
negativné ovlivnit pankreatické beta-buriky, a to vlivem vzniku nitrosamini v zaludku
nebo pfimo ve vyrobku (Lijinsky 1999). Pii tepelném upraveni masa za vysokych teplot,
jako je grilovani a smazeni na panvi, dochazi k produkci heterocyklickych amint, které se
podileji na ovlivnéni rizika nadorového onemocnéni u lidi (Rohrmann et al. 2007).
V disledku vysokoteplotniho zpracovani masa vznikaji v hojném poctu produkty glykace,
které maji vliv na oxidacni a zanétlivé procesy (Clarke et al. 2016). Jina studie naznacuje,
Ze zvySeny piijem masa muize ovlivnit pribirani na vaze (Vergnaud et al. 2010).

3.6.5.6 Celozrnné potraviny

Celozrnné potraviny jsou dulezitym zdrojem vlakniny, Skrobu, mineralt, vitamindg,
fenolickych sloudenin, lignand a oligosacharidd (Slavin 2003). Radime mezi né& napiiklad
tmavy chléb, bulgur, hnédou ryzi, jeCmen, oves, Zito a celozrnnou pSenici (Ye et al. 2012).

Obilna zma maji slozitou strukturu. Jsou slozena z klicku, endospermové tkané
a vn¢jSich obalovych vrstev jadra, které se nazyvaji otruby (Barrett et al. 2019). VétSina zivin
se vyskytuje ve vnéjsi vrstvé zm. Klicek je presnéji zdrojem vitamint a antioxidantil, zatimco
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endosperm poskytuje kli€ici rostlince energii ve formé sacharidi a bilkovin (Slavin et al.
2001).

Velkou roli v celozmnych potravinach hraje vldknina. Zatimco rozpustna vlaknina
ptiznivé ovliviiuje hladinu cholesterolu a reakci na glukosu, nerozpustna slouzi k urychleni
pruchodu potravy stfevem a nasledné k zahusténi stolice (Slavin 2003). Obecné maji cela zrna
mensi glykemicky index vzhledem k jejich nezménéné strukture, zaroven jsou pomaleji
travena (Liu 2002).

Spotfeba celozrnnych potravin se ve svété lisi. Ve skandinavskych zemich je velmi
oblibeny celozrnny chléb (Johnsen et al. 2015), v USA dominuji snidafiové cerealie (Jacobs et
al. 1999). Africké zemé Casto konzumuji rafinovanou kukufici a bilou ryzi (Muhihi et al.
2013), v Asii je zase velmi oblibenou plodinou bila ryze (Nanri et al. 2010).

Mezi  celozmné  produkty fadime také  pseudoobiloviny a  ceredlie.
Mezi pseudoobiloviny patii quinoa (Celed” Chenopodiaceae), laskavec (Celed Amarathaceae)
a pohanka (Celed’ Polygonaceae). Jedna se o plodiny, které jsou bezlepkové. V posledni dobé
jsou stale vice vyuzivané pro své zdravotni pfinosy (Mir et al. 2018).

VétSina cerealnich produkti v obchodech jsou rafinované povahy. Jedna se o zrna,
ktera byla zbavena otrub a klicki (Barrett et al. 2019). Béhem rafinace jsou odstranény
nékteré ziviny, fytochemikalie a vlaknina. Nasledkem toho maji rafinované potraviny nizsi
nutri¢ni hodnotu nez celozmné (Slavin et al. 2001; Barrett et al. 2019).

Dle vyzkumi vyplyva, Ze pfijem celozrnnych potravin s sebou nese pozitivni Gcinky.
Toto tvrdi napiiklad metaanalyza Aune et al. (2013), ktera uvedla, ze pfijem celych zrn,
ne vSak rafinovanych, vede ke snizeni rizika DM2T. Ke stejnému nazoru dospéla
také metaanalyza Ye et al. (2012), ktera zaroveni udava, ze dietni vlaknina mize byt
pravdépodobné zodpovédna za priznivé ucinky na DM2T. Vyssi ptijem vlakniny je u pacientd
s jakymkoliv diabetem patrnym pifinosem pii kontrole krevni glukosy (Reynolds et al. 2020).
Zaroveii bylo se zvySenym piijmem rozpustné vlakniny zaznamenano sice malé, ale patrné
snizeni celkového a LDL — cholesterolu (Brown et al. 1999). Uvadi se, ze cela zrna se dale
podileji na snizeni rizika kardiovaskularnich onemocnéni, ischemické choroby srdecni,
respiracnich chorob, nadorovych onemocnéni a imrtnosti ze vSech piicin (Aune et al. 2016).

Ackoliv existuji dikazy o prospéSnych ucincich celych zrn na lidsky organismus, neni
zatim zcela jasné, jak velké mnozstvi bychom méli konzumovat, abychom predesli
chronickym onemocnénim. Nejednotné mnozstvi muze byt dano rozdily ve vzorcich
mezi populacemi, dale nedostateCnym prazkumem piijmu nékterych populaci, Spatnym
méfenim piijmu a metaanalyzami, které Casto opomijeji sledovat vztah velikosti porce
k odpovédi (Aune et al. 2016).

3.6.5.7 Mlécné vyrobky

Potravinové fetézce nam v soucCasné dobé nabizeji mlécné vyrobky v riznych
podobach. Mezi mlécné vyrobky je fazeno: mléko (které muze mit riznou Skalu procenta
tuku), smetana, kefir, jogurt, maslo, rizné krémy a zmrzlina.

Tyto vyrobky jsou dilezitym zdrojem mineralnich latek (tabulka ¢. 8) a vitamindg,
prestoze se nutricni hodnoty jednotlivych produkta lisi (Ulven et al. 2019). Napriklad u mléka
se muze ménit obsah tuku v zavislosti na odstfedéni. Mékké syry maji niz§i mnozstvi
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vapniku, jelikoz jeho ¢ast mizi v syrovatce. Tvrdé syry obsahuji vy$§i mnozstvi sodiku,
a to diky pfisolovani. Jogurty a syry se diky niz§imu mnozstvi laktosy hodi i pro jedince
s hors$im travenim (Weaver 2014). Nicméné mlécné vyrobky jsou také zdrojem nasycenych
tukd, které se podileji na ovlivnéni cholesterolu v plazmé. Patrné diky tomu si néktefi mysli,
ze by se mlécné vyrobky mély konzumovat v omezené mite (Elwood et al. 2010). Na obranu
je vSak tfeba podotknout, ze ne vSechny nasycené tuky maji podobnou strukturu. To znamena,
ze vykazuji rozdilné ucinky na biologické procesy. Metaanalyza randomizovanych
kontrolovanych studii Labonté et al. (2013) neprokazala vliv nasycenych mastnych kyselin
z mlécnych vyrobkul na zanétlivé biomarkery u lidi s nadvahou ¢i obezitou.

Tabulka ¢. 8 Mnozstvi nékterych zivin na 100 g vybranych mléénych potravin (upraveno
z: USDA 2019)

Energie Bilkoviny Celkovy Vapnik Draslik Hoicik Cholesterol

(keal) (8) tuk (g) (mg) (mg)  (mg) (mg)
Kravské mléko 64 3,28 3,66 119 151 13 14
(3,7 % tuku)
Miéko odtuénéné 37 3,57 0,25 129 171 15 2
Jogurt, nizkotucny 63 5,25 1,55 183 234 17 6
Jogurt s ovocem, 105 4,86 1,41 152 194 16 6
nizkotucny
Syr Cedar 409 233 29 707 77 26,8 100
Tvaroh, nizkotu¢ny 84 11 1,87 103 120 8,9 12
Zmrzlina, vanilka 207 3,5 11 128 199 14 44

Dle informaci lze usoudit, ze hoi¢ik spolu s vapnikem, které maji urcité zastoupeni
v mléce, se mohou pravdépodobné podilet na snizeni rizika DM2T (Dong et al. 2011).
Fulgoni et al. (2011) zkoumali, zda lze splnit doporuCeny piijem vapniku s konzumaci
a bez konzumace mlécnych vyrobkti. Pro splnéni doporuceni ohledné zivin jako je vapnik,
hoi¢ik a draslik, byly potieba az 4 porce mléénych vyrobki. Zaroven pro ziskani stejného
mnozstvi vapniku, jako obsahuje jedna porce mlécnych vyrobki, bylo tieba 2,2 porce listové
zeleniny, 1,2 porce kostnatych ryb, 1,1 porce obohaceného sojového napoje nebo 0,5 porce
obohaceného pomerancového dzusu.

Informace tykajici se vztahu mlécnych vyrobkd k DM2T jsou vcelku rozporuplné.
Nicméné si uvedeme nékteré znich. Piijem fermentovanych mlécnych vyrobkl, zvlasté
nizkotu¢nych jogurti, se zda byt prospé€Sny pii prevenci DM2T. Jak vyplyva ze studie,
z hlediska pfinosu zalezi na typu mléného vyrobku (O’Connor et al. 2014). Rozdily
v druzich mlé¢nych vyrobka zaznamenala také studie Struijk et al. (2013), ktera uvedla maly
vliv syri a fermentovanych mlécnych vyrobkd na regulaci glukosy, nicméné neshledala
ptimou souvislost s DM2T. Naopak konzumace nefermentovanych a plnotu¢nych mléénych
vyrobkl byla davana do souvislosti s prediabetem a DM2T (Brouwer-Brolsma et al. 2018).
Jina studie, zahrnujici 4 526 subjektd s primérnym vékem 56 let, neshledala po dobu
sledovani 10 let zadnou souvislost mlécnych vyrobki s DM2T (Soedamah-Muthu et al.
2013).
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3.6.5.8 Ovoce a zelenina

Ovoce a zelenina jsou dualezitym zdrojem antioxidantd a fytochemikalii,
které pfi jejich pfijmu pozitivn€ ovliviiyji zdravi cloveéka a chrani ho pfed rozvojem
chronickych onemocnéni (Liu 2004). Celosvétové je konzumace ovoce a zeleniny nizka.
Zarovetl jejich pfijem jesté vice klesa u starSich lidi, kde by méla byt konzumace naopak
vyss§i, a to zdlvodu horsiho vstfebavani zivin (Hall et al. 2009). U dospivajicich
konzumovalo 34,5 % zucastnénych méné nez jednu porci ovoce denné a 20,6 % méné
nez jednu porci zeleniny denné (Beal et al. 2019). Odhaduje se, ze az 2,6 miliont umrti rocné
muze byt zpusobeno nedostatecnou konzumaci ovoce a zeleniny (Lock et al. 2005).

Nejvyssi zdravotni piinosy byly zaznamenany u citrusi a 100% ovocnych §tav.
U zeleniny jsou jako velmi prospé$né oznaCovany mrkev, rostliny z Celedi brukvovité
(Brassicaceae) a listova zelenina (Zurbau et al. 2020). Ackoliv je ovoce spojovano
se spoustou zdravotnich ucinkd, z hlediska pomérového by zelenina méla zaujimat vétsi podil.
To vSak neznamend, ze bychom se ovoci méli zcela vyhnout. Je tieba se ale zaméfit na obsah
cukru v ovoci a radéji pfi vybéru sahnout po Cerstvém kousku nez po suseném. Pro ptiklad
jeden salek Cerstvych kouskt hrusky obsahuje 14 g cukru, zatimco jeho ekvivalent v susené
podobé obsahuje 112 g cukru. Mezi ovoce s nizkym obsahem cukru fadime bobuloviny,
avokado, limetky, citrony, jablka a hrusky (Mcmurray 2019).

Zda se, ze ptijem ovoce a zeleniny by se mohl podilet na vztahu k DM2T. Piesné
mechanismy nejsou jasné, nicméné existuji dukazy, ze by zde mohl mit vliv stfevni
mikrobiom. Uvadi se, ze bioaktivni latky a vlaknina pravdépodobné ovliviiuji stfevni mikroby
(Makki et al. 2018; Jiang et al. 2020). Bylo prokazéano, ze vyssi pfijem ovoce a zeleniny
je spojen s vyS8Si mikrobidlni rozmanitosti (Partula et al. 2019). Uvadi se, ze pfijem
vitaminu C a karotenoidi z potravy bohaté na ovoce a zeleninu se podili na predchazeni
DM2T (Zheng et al. 2020).

Kardiovaskularni onemocnéni miize pravdépodobné ovlivnit i pfijem listové zeleniny.
Studie Jovanovski et al. (2015) zkoumala vliv konzumace Spenatové polévky s vysokym
obsahem dusi¢nant, jejimz piijmem dospé€li ke snizeni postprandialni arterialni tuhosti.
Zatimco Cooper et al. (2012) nezjistili zadné pozitivni ucinky piijmu ovoce na DM2T,
na druhou stranu se vSak ukézalo, ze osoby s rizikem cukrovky mohou profitovat z piijmu
kofenové a listové zeleniny. Ackoliv existuji dikazy, Ze antioxidanty v ovoci a zeleniné
mohou c¢astecné branit rozvoji chronickych onemocnéni, jejich uméld suplementace
neprokazala zadny vliv na riziko DM2T (Liu et al. 1999).

Nicméng je potreba dalsiho zkoumani, jak prfesn€ by ovoce a zelenina mohly ovlivnit
riziko DM2T. Spousta studii je zalozena pouze na dotaznikovém zkoumani piijmu.

V téchto studiich se Casto muze vyskytnout zkresleni a mize dochazet k chybam méfeni
(Freedman et al. 2011).
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3.6.5.9 Alkohol

Mirnd konzumace alkoholu byva spojovana se snizenim rizika DM2T. Udava se,
ze mnozstvi alkoholu 24 g/den (odpovida 240 ml vina) u Zen a 22 g/den u muzli ma prospesné
ucinky. OvSem konzumace nad 50 g/den u Zen a nad 60 g/den u muzi se stala naopak
Skodlivou (Baliunas et al. 2009). V randomizované studii Joosten et al. (2008) pozorovali vliv
Sestitydenniho pfijmu 250 ml bilého vina u postmenopauzalnich Zen. Byly zaznamenany
pozitivni Ucinky citlivosti na inzulin, hladinu adiponektinu a lipidi. Ve studii Shai et al.
(2007) méli jedinci konzumujici jednu sklenici vina denné niz8i hladinu glukosy nalacno.
Mirma konzumace alkoholu vykazuje niz§i riziko ischemické choroby srde¢ni a umrtnosti
u jedincu s diabetem stejné jako bez (Koppes et al. 2006). Byl také potvrzen nizsi vyskyt
ateroskler6zy (Wakabayashi et al. 2002).

Na druhou stranu vysoky pfijem alkoholu je spojen s nezadoucimi ucinky.
U konzumace nad 30 g/den dochadzelo ke zvySovéani télesné hmotnosti (Wannamethee
& Shaper 2003). U tézké konzumace alkoholu byly také pozorovany vyssi hladiny
triglyceridi, HDL-cholesterolu a vyssi systolicky krevni tlak (Wakabayashi et al. 2002).
Nadmeérna konzumace alkoholu u diabetikli Casto vede ke zhor§enému dodrzovani diabetické
1écby (Cox et al. 1996). Uvadi se, ze tézci pijaci trpici DM2T casto zanedbavaji pravidelné
kontroly u lékatfe a podcenuji selfmonitoring hladiny glukosy v krvi (Chew et al. 2005;
Ahmed et al. 2006). Stejnd analyza byla provedena s jedinci zahrnujici etnické mensSiny.
Izde byl prijem alkoholu spojen sniz§im dodrzovanim diety, niz§Sim cvicenim
a nepravidelnymi nav§tévami lékate (Johnson et al. 2000).

I vtomto tématu nalezneme rozporuplné informace. Panuji zde velké rozdily
mezi studiemi. Nekteré se zaméfuji na podavani alkoholu s jidlem, jiné bez jidla. Tézko
pak mizeme tyto studie porovnavat (Engler et al. 2013).

Vino je velmi oblibenym alkoholickym napojem, ktery je bohatym zdrojem
fenolickych latek (tabulka €. 9), obsahujici flavanoly (napt. epikatechin a katechin),
antokyaniny (malvidin-3-glukosid), flavonoly (napf. myricetin a kvercetin), dale se
zde vyskytuji fenoly, stilbeny a fenolové kyseliny (Fernandes et al. 2017). Sklada se z vody,
nasledovanou ethanolem, oxidem uhli¢itym, glycerolem, cukry, polysacharidy, vys$Simi
alkoholy, kyselinami a jiz vySe zminénymi fenolickymi latkami (Stockley et al. 2012).
Jakymi zpisoby Cervené vino ovliviiuje diabetiky 2. typu nam opét neni jasné. Panuji zde
pouhé dohady. Nicméné Cervené vino pravdépodobné ovliviiuje volné radikaly a chrani
pred oxidacnim stresem (Robertson 2004).
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Tabulka ¢. 9 Obsah vétSinovych fenolickych sloucenin v ¢erveném a bilém ving, vyjadienych
v mg ekvivalentu gallové kyseliny (mg/GAE/1) (upraveno z: Frankel et al. 1995)

Fenolické slouceniny Cervené vino (mg/GAE/) Bilé vino (mg/GAE/N)
Katechin 191 35
Epigalokatechin 82 21
Gallova kyselina 95 7
Kyanidin-3- glukosid 3 0
Malvidin-3- glukosid 24 1
Rutin 9 0
Kvercetin 8 0
Myricetin 9 0
Kéavova kyselina 7,1 2,8
Resveratrol 1,5 0
Celkovy obsah fenolickych latek 2567 239
3.6.5.10 Kéava

Kava se stala velmi oblibenym napojem predevSim pro sviij povzbuzujici ucinek
na centralni nervovy systém. Kolik ale pozitivnich ucinki miZze mit na naSe zdravi,
uz spousta z nas nevi. Dfive byla znamé spiSe jako napoj zatézujici kardiovaskularni systém.
Dnes ji jsou pfisuzovany zejména priznivé ucinky. Kava je spojovana s niz§im vyskytem
Parkinsonovy choroby, ledvinovych kament, dny, DM2T, jaterni cirhdzy, chronického
onemocneéni jater, jaterni fibrozy a rakoviny jater (Poole et al. 2017).

Biologické mechanismy, prostfednictvim kterych ptijem kavy ovliviluje DM2T, zatim
nejsou pevné objasnény. Nicméné se zda, ze za pozitivni ucinky kavy neni zodpovédny
kofein, jelikoz ptiznivé vysledky vykazovala i kava bez kofeinu (Carlstrom & Larsson 2018;
Li et al. 2019). Predpoklada se tedy, Ze kava puasobi prostiednictvim jinych latek,
které obsahuje. Pravdépodobné jsou to latky fenolické povahy, které jsou dal§imi slozkami
kavy. Mezi né se fadi chlorogenové kyseliny, trigonellin, N-methylpyridinium a déle
melanoidiny, které vznikaji Mailardovou reakci (Kolb et al. 2020). Kromé antioxida¢nich
latek obsahuje kava dale niacin a smés mineralnich latek, zejména hoic¢ik. Tyto vSechny
slozky kavy by mohly ovlivnit inzulinovou senzitivitu a metabolismus glukosy a omezit
riziko DM2T (Natella & Scaccini 2012). Obsah slozek kavy je ovlivnén procesem prazeni
(Smrke et al. 2013). Kava tmavé prazena je spojena s lepsimi ucinky nez jeji svétlejsi typ
(Bakuradze et al. 2011). Dale se uvadi, ze nekteré fenolické slozky kavy jsou zodpovédné
za vychytavani radikalt (Hutachok et al. 2021) a timto chrani beta-buriky Langerhansovych
ostrivkd pfed oxidaCnim stresem (Natella et al. 2002). Zaroven vys§i konzumace kavy
pravdépodobné muiize mit vliv na snizeni zanétu (Lopez-Garcia et al. 2006). Tim ale jeji
ucinky nekonc¢i. Kava je dale spojovana s ovlivnénim hladiny adiponektinu u pacientu
s DM2T ale i u nediabetikii (Williams et al. 2008). Jedna se o hormon, ktery ovliviuje
metabolismus glukosy a citlivost na inzulin. U diabeta a jedinct s metabolickym syndromem
byla pozorovana niz§i hladina tohoto hormonu (Ziemke & Mantzoros 2010). Nicmén¢ vyssi
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hladiny adiponektinu po konzumaci kavy nebyly potvrzeny u japonské populace (Kotani et al.
2008).

Vyssi konzumace kavy byva spojovéana s niz§im rizikem DM2T (Ding et al. 2014).
Ve studii Loopstra-Masters et al. (2011), byl pozorovan u 954 jedinct ptiznivy vliv kavy
s kofeinem na citlivost na inzulin. Na druhé strané v jiné studii, tykajici se lidi bez DM2T,
kofein citlivost na inzulin snizil (Keijzers et al. 2002). Ve tfech velkych prospektivnich
studiich v USA byl pozorovan ucinek denniho poctu $alka kavy na riziko DM2T. ZvySeni
poctu salki na den o vice nez jeden Salek (median 1,69) bylo spojeno s 11% snizenim rizika
DM2T, oproti jedincim, ktefi béhem Ctyfletého pozorovani neprovedli zadné zmeény.
U jedincu, ktefi naopak pfijem kavy snizili o vice nez jeden (median 2 Salky) riziko vzrostlo
0 17 % (Bhupathiraju et al. 2014).

3.6.6 Doporuceni

Jak jiz predstavily predchozi kapitoly, existuji mechanismy, kterymi riziko DM2T lze
ovlivnit. Nasledujici fadky predstavi ty nejpodstatn€jsi poznatky, kterymi bychom se mé¢li
fidit, pokud se chceme této nemoci vyvarovat nebo oddalit jeji propuknuti.

Dulezity je pohyb. Sedavy zpusob Zivota je spojen s pfibiranim na vaze, jez hraje
zejména u DM2T velkou roli. Studie Rockette-Wagner et al. (2015) uvedla, ze kazda hodina
sledovani televize byla spojena s navySenim rizika DM2T o 3,4 %. Naopak zvysSeni fyzické
aktivity vykazovalo pozoruhodné ucCinky. Nejenze se jedinci po fyzické aktivité citili
psychicky 1épe (Adamson et al. 2015), ale také mél pohyb vliv na zvySeni energetického
vydeje a byl zde pozorovan vliv na sniZeni télesné hmotnosti (Hagan et al. 1986). Uvadi se,
ze béhem sezeni se pohybuje energeticky vydej pouze 5 % nad bazalni uGrovni.
Béhem pouhého stani nebo mirné chiize se tyto hodnoty zdvojnasobi (Levine et al. 2000).
Jako cviceni s nejlep§imi vysledky na kontrolu glykemie bylo prezentovano aerobni cviceni.
Nicméné pouha chiize je dobrym zacatkem. Udava se, ze Cloveék by mél za den ujit alesponi
6 000 krokt (Tudor-Locke & Bassett 2004).

Dalsi krok, ktery by nemél byt podceriovan, je ubytek hmotnosti. Ke snizeni hmotnosti
dochazi vétSinou kombinaci spravné diety a zvySenim fyzické aktivity. Cilem by mélo byt
snizeni télesného tuku, zejména tuku visceralniho. VétSinou se piedepisuje snizeni hmotnosti
alespont o 5-10 %, které jsou pro pacienta priijatelné pro dosazeni (Svacina et al. 2013).
Dobrym ukazatelem, ktery nam pomaha urcit, zda se jedinec pohybuje v hodnotach normalni
vahy nebo pripadné nadvéhy, se stal Body Mass Index (BMI). V pripadech, kdy se nedafi
snizit t€lesnou hmotnost pomoci stravy a fyzické aktivity, se pristupuje k bariatrické chirurgii.
Jeji klady byly shledany v nejedné studii (Gloy et al. 2013; Sjostrom et al. 2004).

Nyni bude pozornost zamétrena na vyzivovou stranku, které byla v této bakalarské
praci vénovana prevazna ¢ast. Mlada generace je zvykla se Casto stravovat ve fastfoodech
aupoudtét od zdravé a Cerstvé stravy. Cimz se nevédomky dopousti krok®, kterymi si
pfivozuje brzké propuknuti zdravotnich problému. Nasi snahou by mélo byt konzumovat
zdravou a prevazné pestrou stravu. Pfijimat potraviny bohaté na fytochemikalie a vlakninu.
Jejich bohatym zdrojem jsou rostlinné produkty. Denni piijem vlakniny je stanoven
na 30 g/den (Spolecnost pro vyzivu 2015b). Nicméné jak uvadi studie, vyssi piijem vlakniny
zejména ve formé celych zrn je shledan jako pozitivni pfi oddaleni rizika DM2T.
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Naopak je tfeba se vyhnout rafinovanym obilovindm (Aune et al. 2013). Ovoce a zelenina
by méla tvorit velkou ¢ast jidelnicku, doporuceny pfijem je alespon 400 g/den (WHO 2003)
pfi¢emz zelenina by méla zaujimat vétsi cast. U ovoce je lepsi upfednostiiovat jeho Cerstvou
formu, jelikoZ susené ovoce obsahuje 2x vice sacharidi (Mcmurray 2019). Nicméné v ovoci
se stale vyskytuje zanedbatelné mnozstvi sacharidi v porovnani s jejich pfijmem ze slazenych
napoju. Konzumace slazenych napoju je spojena s rozvojem obezity a brzkym propuknutim
DM2T (Malik et al. 2010). Vyhodnym zdrojem bilkovin ve stravé jsou zivocisné potraviny.
Maso je plnohodnotnym zdrojem esencidlnich aminokyselin. Na druhou stranu nadmérna
konzumace Cerveného masa je spojena s riziky zdravotnich probléma (Bechthold et al. 2019).

Jak jiz bylo zminéno, konzumace jakékoliv potraviny ¢i napoje v nadmérné mife
Skodi. Opatrné je tfeba pfistupovat také k alkoholu. Jeho mirnd konzumace je spojena
s prospé€Snymi ucinky (Baliunas et al. 2009). Vysoka konzumace naopak vede k rtznym
zdravotnim problémtim a snizuje snahu sportovat a dodrzovat vyzivova doporuceni (Baliunas
et al. 2009; Wakabayashi et al. 2002; Cox et al. 1996). U tukd je tfeba omezit nasycené
mastné kyseliny. Naopak velmi vhodné je umét pfi pfipravé pokrma zakomponovat olivovy
olej, ktery je nejvice uzivan ve stfedomoiské stravé. Je dilezitym zdrojem monoenovych
mastnych kyselin (Schwingshackl & Hoffmann 2014). Jeho pfijem je spojovan s pfiznivymi
ucinky (Schwingshackl et al. 2017; Hoffman & Gerber 2014).
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Zavér

Tato prace shrnuje poznatky tykajici se vyzivové stranky v boji proti diabetu
mellitu 2. typu. Spravna dietni taktika spolu s pohybovou aktivitou piimo ovliviiuje
mnozstvi jeho vyskytu, véetné remise tohoto onemocnéni.

Pozornost je tfeba vénovat spravnému vybéru potravin a zdravym stravovacim
navykam. Je nutné se acinn€ vyhnout vysokému pfijmu jednoduchych sacharida,
rafinovanym obilovinam, zpracovanym potravinam, ¢ervenému masu a nadmérnému
ptijmu alkoholu. Naopak je vhodné se zaméfit na piijem pestré stravy s dostateCnym
ptijmem vlakniny, zeleniny a ovoce. Dale je nutné davat pozor, v jaké formé piijimame
sacharidy, tuky a bilkoviny a dbat na zdroj téchto zivin. Sacharidy by mély pochazet
zejména z Cerstvych produktd, napiiklad v podobé ovoce. Je nezbytné vyvarovat se
slazenym napojum, cukrovinkam a cukrem slazenym zpracovanym potravinam. Tuky
je tfteba vybirat v zavislosti na tepelné upravé a omezit smazené pokrmy. Bilkoviny
je vhodné piijimat v zivoc¢isné podob€, zarover je vhodné je doplnit z rostlinnych zdroj,
napiiklad ve formé lusténin a obilovin. Optimalni parametry vykazuje stfedomotska
strava, ktera vychazi z vysokého piijmu rostlinnych produkti, omezuje Cervené maso
a vyuziva kvalit olivového oleje. Stfedomorska strava je také zaloZzena na vareni
z Cerstvych a kvalitnich produktd. Spravné zvolené pokrmy je dale dulezité doplnit
pravidelnou fyzickou aktivitou. Kombinaci uvedenych intervenci lze zabranit progresi
DM2T.

V posledni dobé bylo dosazeno velkého pokroku ve zlepSeni dietnich postupda.
Je vSak tfeba se 1 nadile vénovat dal§imu vyzkumu, aby se piedeSlo nejistotam
v soucasnych vysledcich. Sledovanymi parametry do budoucna budou zejména vliv
suplementace vitaminu D, kurkuminu a probiotik u prediabetika, véetné role ovoce, kavy,
rostlinnych oleji, mlécnych vyrobki, jejich celkové mnozstvi a kvalita stravy.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symbolii

DM2T
MUFA
PUFA
WHO
FAO
TFA

diabetes mellitus 2. typu

monoenové mastné kyseliny
polyenové mastné kyseliny

Svétova zdravotnicka organizace
Organizace pro vyzivu a zemeédeélstvi
transmastné kyseliny
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