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Vliv zivotniho stylu na diabetes mellitus

Souhrn

Vzhledem k nartstu poctu pripada diabetu mellitu je dulezité nepodcenovat zavaznost
tohoto onemocnéni a chapat zakladni principy 1é¢by. Kazdy diabetik se musi naucit se svym
onemocnénim pracovat a byt schopen pohotové reagovat v riznych situacich. Tato prace byla
napsana formou literarni reSerSe skladajici se z nékolika kapitol.

Prvni kapitola definovala onemocnéni diabetes mellitus, zminény byly dualezité
historické milniky, diky kterym je dnes zvladani tohoto onemocnéni pro diabetiky mnohem
pfijateln€j§i. Nebyly vynechany ani zékladni informace o glukdze, tedy o energetickém
substratu, jehoz vyuziti buiikkou je bez inzulinu nemozné. V posledni ¢asti této kapitoly byl
vysvétlen neustale omilany pojem v oblasti terminologie diabetu — glykemie.

Druha kapitola byla vénovana podstaté diabetu mellitu s podrobnéj$im popisem
hormonu inzulinu — jeho vyroba, typy, moznosti aplikace a objasnéni inzulinové rezistence.
Nasledoval popis priznakt diabetu mellitu.

Dalsi ¢ast se zabyvala typy diabetu mellitu, které spojuje vyskyt nefyziologicky vysoké
hladiny glukoézy v krvi. Zduraznény byly dva nejrozsiten€jsi typy, tedy diabetes mellitus 1. typu
a diabetes mellitus 2. typu. Jejichz incidence v poslednich letech zna¢né stoupa.

Ctvrta kapitola byla zaméfena na komplikace. Akutni komplikace, se kterymi se
diabetici potykaji téméf denné a komplikace chronické, které se projevuji po letech zivota
s diabetem a jsou vysledkem chabé kompenzace.

Na komplikace navazala v dalsi Casti 1é¢ba. Jejim ucelem je vyhnout se pozdnim
komplikacim. Poté byly zminény biomarkery, jez jsou odpovédi na probihajici 1écbu, pfipustné
inzulinové rezimy, a pfedev§im systémy monitorace glukozy. Kontinualni monitoring soucasné
predstavuje pokrokovou technologii s nadéjnou budoucnosti, co se ty¢e vyvoje neinvazivniho
meéteni glykemie.

Kratce byl rozebran vliv sportu na diabetes mellitus, jenz figuruje v managementu
diabetu velmi pozitivné. Je ale nezbytné vypozorovat, jaka je glykemicka odpovéd na danou
fyzickou aktivitu a dokéazat patficné fesit nepfijemnosti, které se pi a nékolik hodin po sportu
mohou objevit.

Posledni a nejrozsahlejsi kapitola fesSila stravu. Zvlast€ byly porovnany ucinky
vysokosacharidové rostlinné stravy snizkym obsahem tuku a stravy nizkosacharidové
s vysokym zastoupenim potravin zivo¢isného ptivodu na toto onemocnéni.

Tato prace by mohla pomoci nové diagnostikovanym diabetikiim a jejich pfibuznym
porozumét nekterym souvislostem a mechanismim, na jejichz zakladé se stava hormon inzulin
nedostatkovym.

Kliova slova: cukrovka; glykemie; inzulinova senzitivita; vysokosacharidova dieta;

nizkosacharidova dieta



The influence of lifestyle on diabetes mellitus

Summary

Given the increasing number of cases of diabetes mellitus, it is important not
to underestimate the severity of this disease and to understand the basic principles of treatment.
Every diabetic must learn to work with his disease and be able to react promptly in different
situations. This thesis was written in the form of a literature search consisting of several
chapters.

The first chapter defined the disease of diabetes mellitus, and mentioned important
historical milestones that make nowadays management of this disease much more acceptable
for diabetics. Basic information on glucose, the energy substrate whose use by the cell is
impossible without insulin, was not omitted. In the last part of this chapter, a continuously
mentioned concept in diabetes terminology — glycaemia, was explained.

The second chapter was devoted to the essence of diabetes mellitus with a more detailed
description of the hormone insulin — its production, types, possibilities of application and
clarification of insulin resistance. This was followed by a description of the symptoms
of diabetes mellitus.

The next section dealt with the types of diabetes mellitus that are associated with
the occurrence of unphysiologically high blood glucose levels. The two most prevalent types,
namely type 1 diabetes mellitus and type 2 diabetes mellitus, were highlighted. The incidence
of which has been increasing significantly in recent years.

The fourth chapter focused on complications. Acute complications, which diabetics face
almost daily, and chronic complications, which manifest themselves after years of living
with diabetes and are the result of poor compensation.

The complications were followed by treatment in the next part. Its purpose is to avoid
late complications. Biomarkers as response to ongoing treatment, permissible insulin regimens,
and especially glucose monitoring systems were then discussed. At the same time, continuous
monitoring represents an advanced technology with a promising future in terms
of the development of non-invasive glucose measurement.

The impact of sport on diabetes mellitus, which figures very positively in diabetes
management, was briefly discussed. However, it is essential to observe the glycaemic response
to a given physical activity and to be able to deal appropriately with the inconveniences that
may occur during and several hours after sport.

The last and most extensive chapter dealt with diet. In particular, the effects of a high-
carbohydrate, low-fat, plant-based diet and a low-carbohydrate, high-fat, animal-based diet
on the disease were compared.

This work could help newly diagnosed diabetics and their relatives to understand some
of the links and mechanisms by which the hormone insulin becomes deficient.

Keywords: diabetes; glycaemia; insulin sensitivity; high carbohydrate diet; low carbohydrate
diet
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1 Uvod

Diabetes mellitus je jednim z nejCastéjSich chronickych onemocnéni. Manifestace
tohoto onemocnéni je vysledkem ptsobeni vnitfnich a vnéjSich vlivt, které vedou ke snizené
funkci beta bunék v Langerhansovych ostrivcich slinivky bfisni a u nékterych typa diabetu
mellitu k inzulinové rezistenci. Dasledkem toho je naruSeni metabolismu glukézy a rozvoj
hyperglykemie (Tang et al. 2020).

Jak uvadi Mejia-Rivera (2023), historie diabetu mellitu saha az do Ebersova egyptského
papyru, kde jsou dolozeny prvni symptomy tohoto onemocnéni. Od roku 1921, kdy Frederick
Grant Banting a Charles Best objevili inzulin, je diabetes mellitus uspésn¢ 1écen (Bartos 2018a).
Pacienti s diabetem mellitem se pfi dobré kompenzaci dozivaji stejného v€ku jako bézna
populace.

Nejrozsitenéj§imi typy diabetu jsou diabetes mellitus 2. typu, ktery predstavuje 90—
95 % pripadu a diabetes mellitus 1. typu zaujimajici 5—10 % piipada (Dakroub et al. 2024).
U diabetu mellitu 1. typu dochazi k aktivaci autoimunitnich procesi. Khawandanah (2019)
spojuje vyskyt protilatek proti beta burikim mimo jiné s kratkou dobou kojeni a s pozdnim
zavedenim lepku do vyzivy, nebo s vysokou konzumaci kravského mléka pred prvnim rokem
zivota. Kdezto vyskyt diabetu mellitu 2. typu lze pficist zivotnimu stylu jedince.

Diabetes mellitus 1. typu je mozné 1éCit pouze injekéné podavanym inzulinem (Lebl
etal. 2018). Diabetes mellitus 2. typu se 1é¢i peroralnimi antidiabetiky, v pfipadé
nedostateCnosti se zavadi 1écba inzulinem (Pelikanova 2018c).

Nezadoucim ucinkem inzulinové 1écby je hypoglykemie (Tang et al. 2020). Naopak
dlouhodobé zvySené hladiny glykemie jsou pro organismus zatézi projevujici se pozdnimi
komplikacemi. Hyperglykemie nejvice postihuje ledviny, o¢i, srdce a nervovy systém (Dakroub
et al. 2024). Podle druhu postizenych cév jsou rozliSovany komplikace mikrovaskularni
a makrovaskularni (Samanta 2020).

Pravidelné monitorovani hladin glykemie je nezbytnou soucasti 1écby diabetu mellitu
(Gade et al. 2024). K posuzovani funkcnosti beta bunék je pouzivan C-peptid (Leighton et al.
2017). Dalsim dilezitym biomarkerem, ktery hodnoti primérné glykemie za posledni dva az tfi
mesice, je glykovany hemoglobin (Pohanka 2021).

Kompenzaci diabetu mellitu ovliviiuje cela fada faktort, od stravy pres fyzickou aktivitu
az po vliv hormont. Veliky vliv ma strava. JidelniCek diabetika by mé&l byt pestry a vyvazeny
se zastoupenim vSech zakladnich makrozivin a s dostatkem mikrozivin. Existuje celd fada
vyzivovych doporuceni pfimo pro diabetiky. Je ale nutné si uvédomit, ze kazdy pacient
je individualni, a to je potfeba zohlednit 1 v dietnich opatienich.

Do popredi se dostavaji nizkosacharidové diety, pfi nichz se diabetikiim dafi dosahovat
vybornych glykemickych profild. Proti nim se stavi zastanci vysokosacharidovych diet
s nizkym obsahem tuku. Nelze vSak usuzovat na jakékoli zdroje sacharidia. Tyto diety jsou
na rostlinné bazi a skladaji se z minimalné pramyslové zpracovanych potravin. Na rozdil
od diet s vysokym obsahem tuku nepfedstavuji riziko vzniku inzulinové rezistence a dalSich
chronickych komplikaci v budoucnu.



2 (il prace

Cilem této prace bylo podrobngéji popsat onemocnéni diabetes mellitus. Byly zminény
jednotlivé typy diabetu, 1écba, moznosti monitorovani koncentrace krevniho cukru v krvi —
glykemie. Nebyly vynechany ani komplikace, které mohou nastat pfi chabé kompenzaci tohoto
onemocnéni. Nasledné byl kladen diraz na stravu jako jeden z hlavnich faktord, jenz ovliviiuji
zivot s timto onemocnénim. Predevsim byly srovnany vlivy bézné stravy zahrnujici potraviny
zivo€isného puvodu a stravy Cisté rostlinné na toto onemocnéni.



3 Literarni reSerse
3.1 Diabetes mellitus

3.1.1 Definice

Diabetes mellitus (DM) neboli Uplavice cukrova, v Cestin€ nejCastéji pouzivany nazev
cukrovka, je souhrnné oznafeni pro onemocnéni, u kterych je produkce hormonu inzulinu
snizena nebo neni inzulin produkovan vibec. To se projevuje hyperglykemii (Pelikanova
2018c).

DM predevsim 2. typu (DMT2) je momentalné povazovan za nejcastéjsi a nejrychleji
rostouci chronické onemocnéni (Khambatta & Barbaro 2020). Jde o celosvétovy zdravotni
problém, za nimz stoji kombinace faktorti vnitinich a vné&jsich. Diabetes postihuje vSechny
vékové kategorie (Sugandh et al. 2023). Existuji typy diabetu, u kterych ptresna pticina vzniku
neni znama.

3.1.2 Historie diabetu

Prvni naznaky o onemocnéni, které dnes povazujeme za diabetes mellitus, pochazi jiz
z Ebersova egyptského papyru piiblizné z roku 1536 pt. n. . (Mejia-Rivera 2023).

Slovo diabetes poprvé pouzil ve 2. stoleti fecky 1ékat Aretaeus z Kappadocie, privlastek
mellitus ptidal roku 1787 skotsky lékat William Cullen (Barto$ 2018a). Jak uvadi March et. al
(2022) Aretaeus z Kappadocie vypozoroval a popsal nekteré piiznaky — neuhasitelnou zizen,
velké mnozstvi moci, vyschla usta, nevolnost a neklid.

Glukoézu v moci diabetiki identifikoval vroce 1815 Michel Eugené Chevreul.
Upozornil na to, ze jde o stejny cukr, ktery se nachazi v hroznech révy vinné. Az roku 1855
zjistil Claude Bernard, ze glukéza se nenachazi jen v moci, ale také v krvi. Na praci Claude
Bernarda navazal jeho zak Etienne Lancereaux, ktery jako prvni v roce 1880 rozlisil dva typy
diabetu (Mejia-Rivera 2023).

Pozoruhodného objevu se roku 1869 dopustil dvaadvacetilety némecky patolog Paul
Langerhans, ktery popsal ve slinivce biisni ostravky, jejich funkci ale neznal (Bartos 2018a).

Na zakladé totalni pankreatektomie u psa, kterou v roce 1889 provedli Oscar Minkowski
a Joseph Freither von Mering, bylo zjisténo, ze koncentrace glukézy v krvi je kontrolovana
latkou produkovanou slinivkou bfi$ni. U psa vypozorovali polyurii, hyperglykemii a glykosurii.
Ostravky ve slinivce bfisni pojmenoval po Langerhansovi v roce 1893 francouzsky histolog
Gustave Edouard Laguesse. Pfedpokladal, ze produkuji latku, kterd by mohla zabranit
glykosurii (March et al. 2022). Pankreatickému hormonu podilejicimu se na regulaci
metabolismu sacharidt dal Belgican Jean de Meyer nazev inzulin v roce 1909 (Haider & Mehdi
2023).

Vyznamny z hlediska historie diabetu byl rok 1921, kdy Frederick Grant Banting
a Charles Best ziskali z psiho pankreatu hormon snizujici cukr v krvi, pojmenovali ho isletin —
odvozeno od islets of Langerhans (Barto$ 2018a). Prvni, komu byl experimentalné podan, byl
14lety chlapec lezici v torontské nemocnici Leonard Thompson trpici diabetem a ketoaciddézou
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(March et al. 2022; Mejia-Rivera 2023). Jeho glykemie postupné klesla z 32 mmol/l
na 5,5 mmol/l. V roce 1925 byla zalozena spolecnost NovoLaboratories, ktera v konkurenci
s firmou Nordisk zacala vyrabét inzulin. Tyto dvé spolecnosti se v roce 1989 spojili za vzniku
NovoNordisk Laboratories (Brink 2022).

K vysvétleni rizné potieby inzulinu k pfekonani hyperglykemie mezi diabetiky byl
lékatem Howardem Rootem roku 1929 zaveden pojem inzulinova rezistence (IR). Lékar
polského puvodu Rachmiel Levine roku 1949 uvedl, Ze inzulin na bunétné membrané
zpusobuje piijem hexoz, jako je glukoza, do buné€k, coz bylo potvrzeno. Levine je oznaCovan
za ,,otce moderniho diabetického vyzkumu® (March et al. 2022). Roku 1958 byla udélena
Nobelova cena Fredericku Sangerovi za urceni aminokyselinového slozeni inzulinu
(Ostergaard et al. 2020).

Roku 1964 byla zalozena Evropska asociace pro studium diabetu (EASD). O rok pozdéji
byly syntetizovany celé molekuly inzulinu z jednotlivych aminokyselin Wang Ying-laiem
a jeho kolegy v Sanghaji. Roku 1975 Andrew Cudworth a John Woodrow prokazali spojitost
mezi inzulin dependentnim diabetem a specifickymi HLA antigeny. Myslenka, ze za vznikem
diabetu mellitu 1. typu (DMT1) stoji autoimunitni destrukce beta bunék, byla vyslovena v roce
1979 Gianem Franco Bottazzem a Deborah Doniachovou. O vznik inzulinovych per s tenkymi
jehlami pro lep$i aplikaci inzulinu se roku 1981 postaral John Ireland (Haider & Mehdi 2023).
Injekenti stiikacky tak byly nahrazeny a aplikace inzulinu se stala méné bolestiva (Brink 2022).

March et al. (2022) zmifuje prvni transplantaci pankreatu, ktera byla provedena roku
1966 v Minnesoté€ skupinou vedenou Fredem Goetzem. Prvni transplantace Langerhansovych
ostravkd probehla roku 1990 v Pittsburku diky skupiné Thomase Starzlse.

Pokrokem ve sledovani hladin glukozy v krvi byl vyvoj testovacich prouzki
laboratoremi Miles (Ames) a spole¢nosti Boehringer Mannheim koncem 60. let minulého
stoleti, v 70. letech minulého stoleti byly vyvinuty glukometry (March et al. 2022). Testovaci
prouzky nesly oznaceni Dextrostix a byly vyrobeny z glukdzooxidazy (Manoharan et al. 2023).

Prvni pokusy o sestrojeni inzulinové pumpy pochazi z 60. let 20. stoleti, i pfestoze tato
zafizeni byla funk¢ni, vazila i desitky kilogramda, a tak byla pro prakticky zivot nepouzitelna
(Lebl et al. 2018). Jednim z téchto zafizeni byl Biostator (viz Obrazek 1) vyvinuty v roce 1974.
K infuzi inzulinu pouzival pocitaCové algoritmy na zakladé odebrané glukozy v krvi, jeho
vyuzitelnost v praktickém zivoté byla vzhledem k velikosti nemozna (March et al. 2022).
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Obrazek 1: Prvni ,,pfenosny* nitrozilni systém monitorace a podavani inzulinu (Brink 2022).

3.1.3 Glukoéza a glukoneogeneze

Jak uvadi Lebl et al. (2018), glukoza je hlavnim, nejdulezitéjsim a nenahraditelnym
zdrojem energie pro vSechny buiiky lidského téla. Glukoza je soucasti krve, intracelularnich
a extracelularnich tekutin, slz, slin a moc¢i (Tang et al. 2020). Podle Pelikdnové (2018a)
je bazélni potteba glukdzy zhruba 2 mg/min na 1 kg télesné hmotnosti.

Zdrojem glukozy je piijata potrava. Polysacharidy jsou Stépeny pomoci enzymu o-
amylazy za postupného uvoliiovani monosacharidovych jednotek. Monosacharidové jednotky
se dale vstfebavaji do krve. Glukoza je v téle skladovana v jatrech a svalech v podobé¢ latky
zvané glykogen, z téchto zasob se také muze uvoliiovat (Lebl et al. 2018; Khambatta & Barbaro
2020; Inchauspé 2022). Jaterni glykogen predstavuje u dospélych 80—100 gramui (Kolb et al.
2021).

Glukoza, stejné jako aminokyseliny, prochdzi plazmatickou membranou bunék
prostfednictvim transmembranovych transportnich proteini (Acosta-Montaiio & Garcia-
Gonzalez 2018), které se oznacuji GLUT. Jednim znich je GLUT4, ktery se vyskytuje
v burikach svala a tukové tkan€. Mozek, ¢ervené krvinky a ledvinové tubuly nevyzaduji inzulin
pro piijem glukozy. V téchto tkanich se vyskytuji GLUT1 a GLUT3 pienaSece. Jakmile
se glukéza dostane dovnitt buiiky, podléha glykolyze a oxidativni fosforylaci za vzniku energie
v podobé adenosintrifosfatu (ATP) nebo je pfeménena v procesu glykogeneze na glykogen
(Khalilov & Abdullayeva 2023). Kdyz jsou zasoby glykogenu naplnény, pfeméiuje
se prebyteCna glukdza na mastné kyseliny, které jsou ukladany do tukové tkané (Inchauspé
2022). Glykogen je energetickou rezervou, ktera mize byt vyuzita pii vysSich energetickych
pozadavcich, nebo pii poklesu glykemie (Khalilov & Abdullayeva 2023).

Pii hladovéni nebo prilisné fyzické namaze, kdy télu neni poskytovana glukoza,
se uplatiiuje proces glukoneogeneze (novotvorba) — vznik glukozy v jatrech z glukogennich
aminokyselin, mastnych kyselin (Lebl et al. 2018; Inchauspé 2022), glycerolu a z produkta
glykolyzy jako je laktat a pyruvat (Broz 2020a). Jak zmifiuje Tuhackova et al. (2019) pii lanéni

12



je produkovano 25 % glukézy jaterni a ledvinovou glukoneogenezi, 75 % glukozy je poté
tvofeno v jatrech v procesu glykogenolyzy. Cim delsi je doba hladovéni, tim vice se vy&erpavaji
zasoby glykogenu, proto postupné nartista glukoneogeneze.

3.14 Glykemie

Hladina neboli koncentrace glukozy v krvi se nazyva glykemie. Glykemie se ve vétSiné
zemi uvadi v jednotkach mmol/l, v USA v mg/dl. Pfi¢emz 1 mmol/l = 18 mg/dl. U zdravého
Clovéka se hodnoty glykemie na lacno pohybuji vrozmezi 3,3-5,5 mmol/l. Kratce
po konzumaci jidla mize glykemie stoupat. V zavislosti na slozeni pokrmu stoupa bud’
pozvolna, nebo rychle. U zdravého Clovéka se muze vySplhat az na 10 mmol/l, tato hodnota
vSak zanedlouho klesa pod 7,8 mmol/l a vraci se zpét do fyziologického rozmezi (Lebl et al.
2018; Barnard 2020).

U pacientd s diabetem je 1écba vedena tak, aby se hodnoty glykemii co nejvice
pfiblizovaly t€ém fyziologickym. Hodnoty glykemie na laéno a pfed hlavnimi jidly
(preprandialni glykemie) by mely byt nizsi nez 6,0 mmol/l. Glykemie 1-2 hodiny po jidle
(postprandialni glykemie) by idealn€ neméla byt zvySena o vice nez 1-2 mmol/l oproti glykemii
preprandialni, obecné se toleruji hodnoty do 9,0 mmol/l, je to ale znacné individualni
(Pelikanova 2018d).

3.2 Slinivka b¥iSni

Slinivka bfi$ni je organ s vnitini 1 vnéjsi sekreci. Lze ji rozdélit na tfi ¢asti — hlavu, télo
a ocas. M4 ptiblizné 14-25 cm a vazi 100 g. 85 % slinivky tvoti acinarni butiky produkujici
travici enzymy. Mezi témito burnikami se nachazi shluky bunék s wvnitini sekreci —
Langerhansovy ostrivky, které predstavuji zhruba 1 g z celkové hmotnosti slinivky. Vnitini
i vn&jsi sekrece je tlumena vlivem sympatickych vlaken, naopak parasympaticka vlakna ¢innost
bunék slinivky podporuji (Atkinson et al. 2020). Slinivka zdravého €loveéka produkuje obvykle
okolo 0,5 jednotky inzulinu na 1 kg télesné hmotnosti (Lebl et al. 2018).

3.2.1 Langerhansovy ostruvky

Od tretiho roku zivota jiz poCet Langerhansovych ostrivki nenartsta, do dvaceti let
se vS§ak mohou zvétSovat (Skog & Korsgen 2020). Ve slinivce dospélého ¢loveka je jich okolo
jednoho milionu. Barto$ (2018b) uvadi, ze ostrivky obsahuji Ctyfi typy bunék: A burky (alfa)
produkujici glukagon, B buiky (beta) produkujici inzulin, D buiky (delta) produkujici
somatostatin a PP buiky (gamma) produkujici pankreaticky polypeptid. de Boer & Giepmans
(2021) dodavaji jesté paty typ, a to bunky produkujici ghrelin (epsilon buriky). Burky
produkujici glukagon zaujimaji zhruba 30 % z ostrivki, 60 % tvoii beta buriky a zbylych 10 %
ptipada na delta, gamma a epsilon buiiky (Da Silva Xavier 2018).
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3.2.2 Beta bunky

Beta bunky predstavuji méné nez 1 % slinivky bfisni. Maji nizkou schopnost chranit
sami sebe pred poskozenim. Vysledkem jejich dlouhodobého naméhani je tzv. sebevrazda beta
bunék, pfi niz podléhaji apoptdze, programované bunécné smrti. Kdyz apoptdze podlehne velka
populace beta bunék, produkce inzulinu upadd pod normalni fyziologické hodnoty béhem
kratké doby (Khambatta & Barbaro 2020).

V sekrecnich granulech beta buné€k je umistén inzulin, jako komplex se zinkem
je uvoliiovan v reakci na vysokou hladinu glukozy a dalSich zivin. Sekrece inzulinu je dale
ovlivilovana ptitomnosti inkretinovych hormond, jeho sekreci inhibuje somatostatin, adrenalin,
galanin, ghrelin, leptin a ionty zinku (Da Silva Xavier 2018).

3.2.3 Vliv hormoni na glykemii

Hospodateni s glukézou je ovliviiovano nékolika hormony. Vstup glukézy do bunék
a ukladani glukozy do zasob usnadiiuje hormon inzulin (Khalilov & Abdullayeva 2023).

Opacnou funkci ma hormon tvofeny v alfa burikach Langerhansovych ostravki —
glukagon. Spole¢né s adrenalinem tvofenym v nadledvinach umoziuje uvolfiovani glukozy
do krve ze zasob v jatrech, dochazi tedy ke stimulaci glykogenolyzy (Bartos 2018b). Adrenalin
dale pusobi na beta buiiky ve smyslu snizovani sekrece inzulinu. Podobné negativné pusobi
zvySena sekrece glukagonu vlivem zvysSené produkce katecholamini (Boucek 2018).
V disledku toho dochazi k vzestupu glykemie a volnych mastnych kyselin (Broz 2020a).
V piipadé nedostatku sacharidii, usnadriuje glukagon vstup mastnych kyselin do mitochondrii,
kde dochazi k jejich oxidaci (Boucek 2018). Pro diabetiky, ktefi se z davodu hypoglykemie
dostanou do bezvédomi, nebo zrovna nemohou pfijmout dostatecnou davku sacharidi
k vyteseni hypoglykemie, je injekce glukagonu jedinym feSenim, které zvysi glykemii.
Intramuskularni injekce se vstfeba do 5 minut, Clovék v bezvédomi se obvykle probere
do 15 minut. Glukagon by mél byt pifedepisovan vSem diabetikiim 1é¢enym inzulinem. V roce
2019 byl schvalen glukagon ve formé nosniho spreje, u néjz je ale zvyseni glykemie oproti
intramuskularné podanému glukagonu pomalejsi (Isaacs et al. 2021a).

Soucinnost anabolického hormonu inzulinu a katabolického hormonu glukagonu
je dulezita pro udrzovani normoglykemie (Bartos 2018c).

Ristovy hormon (STH) ptsobi taktéz kontraregulacné proti hypoglykemii, ale az dveé
hodiny po jejim nastupu. STH zvySuje glukoneogenezi a zrychluje tak obnovovani zasob
vycCerpané glukézy (Tuhackova et al. 2019).

Pfes noc muze u pacientd pouzivajicich bazalni (dlouhodoby) inzulin dojit k nahlému
poklesu glykemie. Vlivem hormonti dochéazi k opétovnému vzestupu, tato skuteCnost
je oznacCovana jako Somogyiho fenomén (Barnard 2020).

STH, kortizol a katecholaminy zpusobuji u nékterych jedinci tzv. fenomén usvitu
projevujici se typicky mezi patou a devatou hodinou ranni. V tomto obdobi uvoliluji jatra
glukézu do krve, ¢imz dochéazi k vzestupu glykemie presahujici fyziologické hodnoty
(Neumann et al. 2017; Lebl et al. 2018; Barnard 2020).
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3.2.4 Inzulin

Inzulin je hormon, jehoz molekula mé dva polypeptidové fetézce spojené disulfidickymi
mustky (viz Obrazek 2). Prvni fetézec (alfa) se sklada z 21 aminokyselin, druhy fetézec (beta)
je tvofen 30 aminokyselinami (Kjeldsen et al. 2023). Disulfidické mustky se nachazeji
v pozicich A7-B7 a A20-B19, k tomu je uvnit alfa fet€zce umistén dalsi disulfidicky mastek
mezi A6 a A1l (@stergaard et al. 2020).

Prvné je v beta buinkéach syntetizovana prekurzorova molekula preproinzulin, jehoz
soucasti jsou peptidy A, B a C. Enzymatickym Stépenim se tvoii proinzulin (Karmakar et al.
2023). Z proinzulinu vznik4 spolu s C-peptidem inzulin v ekvimolarnim poméru (Dakroub
et al. 2024). K oddéleni C-peptidu a inzulinu z proinzulinu dochazi v Golgiho komplexu beta
bunék. C-peptid 1 inzulin jsou nasledné ulozeny v sekrecnich vaccich (Vejrazkova et al. 2020).

Inzulin se z beta bunék uvoliluje pomoci exocytdzy. Jeho celkova denni produkce
se pohybuje okolo 20—40 IU (viz dale). Z toho polovinu tvoii sekrece bazalni (inzulin
se uvoliiuje stale) a druhou polovinu sekrece stimulovana neboli prandialni (inzulin
produkovany v zavislosti na pfijmu potravy) (Pelikanova & Barto§ 2018). Se stoupajici
hladinou glykemie sou¢asne dochazi k vétSimu vyplavovani inzulinu do krve (Lebl et al. 2018).
Jak uvadi Lee et al. (2022), nepfetrzita produkce glukozy jatry 1 v ptipadé la¢néni zajistuje
normoglykemii a zasobovani tkani energii.

Inzulin se pfipojuje na receptory na povrchu buiiky a zpliisobuje propustnost bunééné
membrany pro vstup glukézy (Barnard 2020).

Mimo metabolismu glukozy se inzulin dale uplatiiuje pii vstfebavani aminokyselin
do bunék. Inhibuje odbouravani zasobnich tukt (lipolyzu). V adipocytech stimuluje konverzi
glukézy na mastné kyseliny v procesu de novo lipogeneze (DNL) neboli de novo syntézy
mastnych kyselin (Khalilov & Abdullayeva 2023). Mastné kyseliny jsou nasledné
esterifikovany a zabudovany do triacylglycerolti. Zasobni triacylglyceroly poskytuji v procesu
beta oxidace energii (Ameer et al. 2014). Inzulin také podnécuje piijem drasliku, hoiciku
a fosfatovych ionti do bun€k. Tyto prvky aionty jsou dilezité pro syntézu glykogenu a bilkovin
(Schmeltz & Metzger 2007).
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Obrazek 2: Struktura lidského inzulinu s vyzna¢enymi aminokyselinami (upraveno podle
Ostergaard et al. 2020).
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3.2.4.1 Vyroba a typy inzulinu

Inzulin je od 80. let 20. stoleti ziskavan biotechnologii prostifednictvim genetického
inzenyrstvi (Khambatta & Barbaro 2020). Lidsky inzulin byl poprvé vyroben spoleCnosti
Genentech v roce 1978, jako 1é¢ivo pro diabetiky byl schvalen roku 1982 (Baeshen et al. 2014).
Podle Kjeldsena et al. (2023) se inzulin vyrabi biosynteticky pomoci pienosu rekombinantni
DNA do buiky Escherichia coli nebo Saccharomyces cerevisiae. Pied objevenim
rekombinantnich technologii byl inzulin ziskavan predevS§im z prasecich slinivek.

Inzulinové pftipravky jsou vodné roztoky inzulinu tvoficiho smé€s monomert, dimerq,
tetramerd a hexamera vznikajici nekovalentni vazbou mezi inzulinem a zinkem. Z hlediska
pivodu je mozné inzuliny rozdélit na lidské (humanni) a na inzulinova analoga. Analoga
inzulint jsou specificka nepatrnou zménou molekuly inzulinu, diky které 1ze docilit rychlejsiho
nebo pomalejsiho vstiebavani. Mezi ultrakratce pusobici inzuliny patfi inzulin lispro, aspart
nebo glulisin. K inzulinim s prodlouzenym ucinkem patii glargin, detemir a degludek
(Pelikanova et al. 2018a).

Prvnim rychle ptsobicim inzulinovym analogem, ktery byl schvalen roku 1996, byl
inzulin lispro (Humalog). U tohoto analogu byla obracena sekvence prolin-lysin v beta fetézci
v pozicich 28 a 29 (viz Obrazek 3) (Baeshen et al. 2014). Druhym rychle ptisobicim analogem
byl inzulin aspart (Novolog nebo Novorapid), kde byl vyménén prolin v pozici 28 beta fetézce
za kyselinu asparagovou (viz Obrazek 3) (Furman 2017). Inzulin glulisin (Apidra) byl vytvoren
nahrazenim asparaginu v pozici 3 beta fetézce lysinem a nahrazenim lysinu v pozici
29 kyselinou glutamovou (Baeshen et al. 2014). Rychle ptisobici analoga maji v podkozni tkani
schopnost rychle disociovat na monomery (Schmeltz & Metzger 2007).

Roku 2000 byl schvalen dlouhodobé pusobici inzulin glargin (Lantus) ziskany
nahrazenim asparaginu v pozici 21 v alfa fetézci glycinovym zbytkem, na C-konec beta fetézce
byly pfidany dva argininové zbytky (viz Obrazek 3). Bylo docileno zvySeni izoelektrického
bodu, které zaji§tuje vysrazeni po subkutannim podani a pomalé uvoltiovani. Roku 2004 byl
schvalen inzulin detemir (Levemir) ziskany odejmutim threoninového zbytku v pozici 30 beta
fetézce a piipojenim mastné kyseliny myristové k lysinovému zbytku v pozici 29. V dusledku
této upravy dochazi k vazbé inzulinu na albumin v plazmé, coz zajistuje pomalé uvolfiovani
v fadu nékolika hodin (Baeshen et al. 2014). Inzulin degludek (Tresiba) byl vytvoren
odejmutim threoninového zbytku v pozici 30 beta fetézce a nahrazenim kyselinou glutamovou,
ktera je ptipojena spolu s kyselinou hexadekanovou k aminoskuping lysinu v pozici 29 (Jiwani
et al. 2020).

Podle doby puisobeni Ize inzulinové piipravky rozdélit na velmi kratce pasobici (nastup
ucinku za 10-15 minut), kratce ptisobici (nastup t€inku za 15-30 minut) a s prodlouzeno dobou
ucinku, které se dale deli na stfedné rychle pisobici (nastup GCinku za 1-2 hodiny)
a dlouhodobé pusobici (s ucinkem 24 a vice hodin) (Pelikanova et al. 2018a). Inzuliny
s rychlym nastupem ucinku se také oznacuji jako bolusové a ovliviiuji postprandialni glykemie.
Dlouhodobé pusobici inzuliny jsou znamé pod oznacenim bazalni a reguluji preprandialni
a nocni glykemie (Neumann et al. 2017).
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Obrazek 3: Substituce aminokyselin inzulinu a vznik analogli (upraveno podle Schmeltze
& Metzgera 2007).

3.2.4.2 Moznosti aplikace inzulinu

Inzulin po aplikaci vytvaii depo a dochézi k jeho postupnému rozkladu na monomery
prostupujici do krevniho ob&hu (Pelikdnova et al. 2018a). Aplikovat inzulin je mozné
v oblastech bficha, paze, stehna, horni oblasti hyzdi, ale k nejrychlejsi vstrebatelnosti dochazi
z podkozi bficha (Rusavy 2020a). Rychlost absorpce ze subkutanniho mista se méni kazdy den,
podle mista vpichu, okolni teploty a fyzické aktivity (Schmeltz & Metzger 2007).

Inzulin je aplikovan nékolikrat denné pomoci inzulinovych per (MDI) nebo mize byt
vyuzita kontinudlni subkutanni inzulinova infuze (CSII) pomoci inzulinové pumpy. Mista
aplikace je nutné stiidat k zabranéni vzniku lipohypertrofie (Neumann et al. 2017; Lebl et al.
2018). Inzulinova pumpa davkuje do podkozi inzulin neustale v malych davkach. Vyhodou
CSII oproti MDI je davkovani bolusti rizného druhu. Rozlozeny bolus davkuje zadané
mnozstvi inzulinu po uréenou dobu, kombinovany bolus umoziuje podat ¢ast inzulinu ihned
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a dal8i ¢ast je davkovana postupné v pribéhu zvoleného ¢asu. U MDI lze podat pouze celou
davku najednou (Lebl et al. 2018). CSII 1écba je taktéz vyhodna u sportovca, kdy 1ze podavani
bazalniho inzulinu zastavit na urcitou dobu uplné. D4 se tak predejit pozdni no¢ni hypoglykemii
v dasledku dopliiovani zasob glykogenu (Horova 2020a).

Opakované injekce po urCitém ¢ase zpusobuji rizné kozni problémy jako je lipoatrofie,
lipohypertrofie, tvorba jizevnaté tkané a alergické reakce. K predejiti nevyhod, které jsou
spojeny s aplikaci inzulinu, jsou zkoumany neinvazivni metody. Jde o aplikaci inzulinu oralni,
bukalni, rektalni, transdermalni a pulmonalni.

Problémem oralniho podani inzulinu je ztrata fyziologické aktivity a biologické
dostupnosti po projiti sttevnim epitelem. Moznym feSenim je vyuziti polymernich nanocastic,
mukoadhezivnich smési, hydrogelt z celulézy a polyakrylovych kyselin k ochrané inzulinu
pred enzymatickou degradaci. Firmy Nektar Therapeutics a Pfizer spole¢né vytvorili v roce
2006 inhala¢ni inzulin Exubera. Po roce na trhu byl vSak prodej ukoncen. VétSina inhala¢niho
inzulinu je znicena jiz pii aplikaci nebo v hornich cestach dychacich (Karmakar et al. 2023).
V roce 2014 byl na trh uveden inhalaéni inzulin Technosphere, nyni Afrezza (viz Obrazek 4)
od spole¢nosti Sanofi-Aventis. Tento inhalacni inzulin se sklad4 z rekombinantniho lidského
inzulinu a fumaryldiketopiperazinu (FDKP). FDKP je inertni pomocna latka, funguje jako
matrice pro prenos inzulinu do plic, je absorbovana nezavisle na inzulinu, vylucuje se moci
a CasteCne stolici. Oproti subkutannimu inzulinu ma rychlejsi nastup a kratsi dobu ptsobeni.
Kvili rychlému vstfebavani nemuze nahradit bazalni inzulin. Pro znacné naklady,
komplikované a neptfesné davkovani neni pii lé¢b€ DM vyuzivan (Brink 2022).

Obrazek 4: Inhalacni inzulin Afrezza (Brink 2022).

3.2.4.3 Inzulinova rezistence a senzitivita

Kdyz buiiky v téle vykazuji snizenou citlivost na inzulin, vznika inzulinova rezistence
(IR). Objevuje se hyperglykemie. Ve snaze navratit fyziologickou hladinu glukozy v krvi
(normoglykemii) se soucasné zvySuje produkce inzulinu (hyperinzulinemie). IR
je charakteristicka pro DMT2 (Khalilov & Abdullayeva 2023).

Podle Mastrototara & Rodena (2021) vyplyva IR z nerovnovahy pfijmu a vydeje energie
s urCitym podilem genetické predispozice. IR je dale spojena s obezitou a hyperlipidemii, patfi
k rizikovym faktorim mnoha metabolickych onemocnéni (James et al. 2021). Nicméné IR
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a DMT2 se mohou na zakladé genetickych predispozic vyskytnout i u neobéznich a jinak
zdravych jedinct (Almuraikhy et al. 2023).

James et al. (2021) uvadi tukovou tkan jako velké riziko rozvoje IR. Pfedevsim se jedna
o tuk visceralni ulozeny v dutiné bfiSni, nikoliv o tuk podkozni (subkutdnni) podilejici
se na termoregulaci. Svalové buriky pfirozené¢ ukladaji malda mnozstvi tuku, ktery
je zpracovavan mitochondriemi za vzniku ATP = energie pro fyzickou aktivitu (Barnard 2020).
Lee et al. (2022) uvadi souvislost koncentrace mastnych kyselin v plazmé s inzulinovou
senzitivitou (IS). Nasycené mastné kyseliny totiz pfimo interferuji s inzulinovou signalizaci,
inhibuji schopnost svali a jater vychytavat glukozu z krve (Barnard 2020). Acosta-Montafio
& Garcia-Gonzalez (2018) vysvétluji tuto skutecnost tim, ze mastné kyseliny na rozdil
od glukézy vstupuji do bunék usnadnénou difuzi a ukladaji se do zasob. Pfi IR m4 inzulin
zhorSenou schopnost aktivovat transport glukézy, selhava transportni systém GLUT4 (James
et al. 2021). Pritomnost prebytku nasycenych mastnych kyselin uvnitf svalovych a jaternich
buné¢k dale aktivuje sérii intracelularnich reakci, které nici inzulinové receptory na bunééném
povrchu Upravou jejich struktury na vnitini strané bunééné membrany, a zvySuje produkci
volnych radikala v mitochondriich. Kapacita bunék je omezena, proto mize po Case dojit
k prasknuti, jejich obsah se zacne uvoliiovat do intersticialni tekutiny. Dochazi ke spusténi
reakci vedoucich ke vzniku chronického zanétu (Khambatta & Barbaro 2020).

U obéznich diabetiki bylo zaznamenano vyluCovani prozanétlivych cytokint
z adipocytu prostiednictvim makrofag. Jednim z cytokint je tumor nekrotizujici faktor (TNF-
a) (Lee et al. 2022). DalSim je interleukin-6 (IL-6) (Sugandh et al. 2023). Biomarkerem
indikujicim zanét je C-reaktivni protein (CRP), ktery je vylu€ovan jatry v reakci na prozanétlivé
cytokiny (James et al. 2021; Sugandh et al. 2023). Mimo cytokind (adipokini, myokind,
hepatokinll) zminuji Mastrototaro & Roden (2021) jako jednu z moznych pficin IR i rozvrat
sttevniho mikrobiomu. IR je dale spojena se zvySenou hladinou reaktivnich forem kysliku
(ROS), sem patii superoxid, peroxid vodiku, reaktivni dusik, oxidované lipidy. Stejné
tak se s IR poji 1 snizené hladiny koenzymu Q (ubichinonu), jde o antioxidant uplatiujici
se pii prenosu elektront, nezbytny v mitochondriich pii produkci energie (James et al. 2021).

Uz v roce 1963 popsal védec Philip Randle sacharidy a tuky jako vzajemné se vylucujici
energetické substraty. Zminil pomyslnou soutézivost mezi mastnymi kyselinami a glukdzou
pti vstupu do bunék, i prestoze jsou svaly a jatra predurCeny k vyuzivani glukézy jako
primarniho zdroje energie. Tento jev byl oznacen jako Randletiv cyklus (Khambatta & Barbaro
2020). Lee et al. (2022) konkretizuje tento mechanismus a uvadi, ze zvySena oxidace mastnych
kyselin inhibuje glykolytické enzymy a tim zhorSuje vyuziti glukozy.

IR je Castéjsi v pubert€, v t€hotenstvi, pfi hladovéni, stresu a onemocnénich (Pelikanova
2018b). U nedavno diagnostikovanych diabetikGi 1. typu muze zvySena potieba inzulinu
pretrvavat trvale 1 po infekci, vlivem vycerpani beta bunék (Skog & Korsgen 2020).

Fyzicka aktivita ma pozitivni vliv na IS, citlivost k inzulinu se zvysSuje (Pelikanova
2018b). Vstiebavani glukozy mize byt zvysSeno az 2 hodiny po skonCeni fyzické aktivity,
souvisi to se zvySenim mnozstvi GLUT4 transportért. Cviceni také pusobi pozitivné na zvyseni
aktivity enzymt zapojenych v metabolismu glukozy, patii sem hexokinaza, glukokinaza
a fosfofruktokinaza (Almuraikhy et al. 2023).
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3.3 Priznaky diabetu mellitu

Jednim z hlavnich pfiznakd DM je unava a hubnuti vyplyvajici z nemoznosti glukdzy
dostat se do bun€k vlivem nizké nebo zadné pfitomnosti inzulinu (Barnard 2020).

Jiz pfi hodnoté glykemie 10 mmol/l (tzv. ledvinny préh pro glukézu) dochézi
k prechéazeni glukozy do moci = glykosurie. Tento jev je doprovazen extrémni zizni, svalovymi
kieCemi a Castym mocenim, odchéazejici gluk6za na sebe vaze vodu (Lebl et al. 2018;
Khambatta & Barbaro 2020). K dal§im pfiznakim patii hlad, rozmazané vidéni, Spatné
se hojici rany, nevolnost, letargie, otup€lost. U muzi muze dojit ke snizeni svalové sily
a k erektilni dysfunkci. Zeny mohou trpét astymi zanéty moového méchyte, kvasinkovymi
infekcemi a suchou, svédivou kuzi (Dwivedi & Pandey-Raj 2020).

U vétsiny doposud nediagnostikovanych jedinci se objevuje diabeticka ketoacidoza
(DKA) projevuyjici se vysokymi hodnotami glykemie — vy$§i nez 16 mmol/l (Khambatta
& Barbaro 2020). Moraes & Surani (2019) uvadi, ze hodnoty glykemii se pii zjisténich
u pacientd pohybuji v rozmezich 14-44 mmol/l. DKA vznika na zakladé nerovnovahy mezi
hladinou inzulinu a kontraregulacnich hormont (glukagon, kortizol, STH a katecholaminy).
Nedostatkem inzulinu dochazi ke zvySené glukoneogenezi, glykogenolyze a snizenému vyuziti
glukozy (Zourek 2020). Mimo hyperglykemie je pro DKA charakteristicka metabolicka
acidoza, zvySena hladina ketolatek, nedostatek vody a mineralnich latek, konkrétné drasliku
a fosforeCnana. Kdyz hladiny drasliku poklesnou pod 25 mg/1, dochazi k tézké svalové slabosti,
ta mize postihnout i dychaci svaly. Hoicik je dilezity pfi regulaci intracelularni hladiny
vapniku, ovliviiuje kontrakci svaltl a nervosvalovou drazdivost. Hladiny pod 12 mg/1 zptsobuji
svalovou slabost a tetanii. Hladiny fosforu pod 10 mg/dl zpuasobuji svalovou slabost
a rhabdomyolyzu (Moraes & Surani 2019).

Nejcastejsimi priznaky hyperglykemie jsou zizen, polyurie, polydipsie, dehydratace,
acidotické (Kussmaulovo) dychani az poruchy védomi a koma (Boucek 2018).

Pritomnost ketolatek v moci (ketonurie) poukazujici na ketoacidézu je za normalnich
okolnosti nezadoucim jevem (Lebl et al. 2018).

3.4 Typy diabetu mellitu

3.4.1 Prediabetes

,,Predstupném* diabetu je prediabetes. Tento termin je pouzivan, kdyz je glukdza v krvi
vys$si nez normalné, ale neni tak vysoka, aby byl diagnostikovan diabetes. Glykemie se na la¢no
pohybuje v rozmezi 5,6-6,9 mmol, 2 hodiny po jidle 7,8—11,1 mmol/l a hodnota glykovaného
hemoglobinu (HbA ) je mezi 5,7-6,4 % (Lebl et al. 2018; Barnard 2020; Khambatta & Barbaro
2020). Podle Khetana & Rajagopalana (2018) jsou rizikovymi faktory vzniku prediabetu:
nadvaha, pfibuzny s diabetem, diagnéza gestacniho diabetu u Zen v téhotenstvi,
kardiovaskularni onemocnéni, vysoky krevni tlak, snizeny HDL cholesterol, vyskyt
polycystickych ovarii u zen a fyzicka neaktivita.

Lee et al. (2022) uvadi, ze hladiny inzulinu se zvySuji a vznikd chronicka
hyperinzulinemie. Beta buiiky postupné selhavaji, a tak se objevuje hyperglykemie.
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U jedinct s diagnozou prediabetu je doporu¢ovano udrzovani normoglykemie neboli
euglykemie, diky ¢emuz muze byt docileno remise (Khetan & Rajagopalan 2018).

3.4.2 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu (DMT1) je autoimunitni onemocnéni, kdy skupina bilych
krvinek (T-lymfocyty) za¢ne napadat beta buriky slinivky bfisni. Proces postupné destrukce
beta bun€k a tvorba autoprotilatek v krvi muze probihat rizné dlouho, nez se objevi prvni
ptiznaky (Rampanelli & Nieuwdorp 2023).

Nejprve dochazi k napadeni Langerhansovych ostrivki leukocyty a makrofagy.
Nasledné jsou aktivovany antigen prezentujici builky (APC) — B-lymfocyty, makrofagy,
dendritické buriky. Tyto buriky zapfi¢ini navazani antigenu beta bunék na rizikové HLA-II
molekuly (Ozana et al. 2022). Konkrétnimi autoreaktivnimi T-burikami jsou CD4* a CD8*
(Xiao et al. 2021). T-lymfocyty 1 antigen prezentujici buiiky produkuji cytokiny (IFN-y, IL-1,
TNF-a), které vyvolaji apoptozu a tvorbu volnych radikali (Ozana et al. 2022).

Produkce inzulinu klesa za souCasného zvySovani koncentrace glukozy v krvi.
Po manifestaci onemocnéni nasleduje obdobi, kdy dosud neznicené beta buriky stale produkuji
ur¢ité mnozstvi inzulinu, ¢imz dochazi ke zdanlivému potlaCeni projevi nemoci, tato faze
se nazyva remise a u kazdého jedince trva rizné dlouho (Lebl et al. 2018). Plnou zavislost
na inzulinu do 12—-18 mésict od diagnézy oznacuji Khambatta & Barbaro (2020) jako rychle
postupujici, silnou autoimunitni reakci. DMT1 se projevi, kdyz je zni¢eno 70 % beta bun¢k
(Pelikanova 2018c).

DMT]1 je multifaktorialni polygenni onemocnéni (Ozana et al. 2022). Podstatnou roli,
jak uvadi Sugandh et al. (2023), pfi vzniku tohoto typu diabetu hraji genetické faktory.
Souvislost se zvySenou nachylnosti k rozvoji DMT1 byla prokazana u vyskytu riznych
genetickych variaci u lidskych leukocytarnich antigent (HLA), konkrétné HLA-DR3 a HLA-
DRA4. Systém téchto antigent se uplatiiuje pii rozpoznavani vlastnich a cizich antigenti. Rovnéz
skupina non-HLA genli — INS, PTPN22 a CTLAA4 prispiva k naruseni imunitni tolerance viici
beta burikam.

Podle Barnarda (2020) neni vznik DMTT ¢isté genetickou zalezitosti. Na rozvoj tohoto
typu diabetu ma vliv dédi¢nost z jedné poloviny, druhou polovinu tvoii negenetické faktory,
mezi které 1ze zaradit vliv klimatickych podminek, vliv stresu a fyzické aktivity, vliv infekci
a mikrobt, vliv stravy (jiz vliv kojeni nebo kojenecké vyzivy). Virtanen (2016) dale zminuje
i vliv stravy matky v téhotenstvi. Naopak Benslam et al. (2022) prezentuje matetské mléko jako
ochranu pfed infekcemi, které by potencialné mohly zpasobit DMTI1, vcetné patogenu
pochazejicich z kravského mléka. Kojeni méné nez 9 mésicu patii k jednomu z rizikovych
faktord vzniku DMT1. Stejné tak je rizikovym faktorem brzké zavedeni (pred ukoncenym
6 mésicem) kravského mléka do vyzivy. Kravské mléko na rozdil od lidského obsahuje bovinni
inzulin li§ici se od lidského ve tfech aminokyselinach. Stfevo kojence propousti tento inzulin,
ktery muze imunizovat a potencionalné nastartovat autoimunitni reakci proti beta burikam
(Cinek et al. 2018).

Isaacs et al. (2021b) dava do souvislosti se vznikem DMT1 diabetogenni rod
Enterovirus, konkrétné Coxsackie virus B. Nelze vSak vyloucit ani spojitost s jinymi viry jako
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je rotavirus, cytomegalovirus, virus Epstein-Barrové, parechovirus, chfipka, parvovirus,
ptiusnice, zardénky a lidsky endogenni retrovirus.

Specifickym patogenem je Mycobacterium Avium Paratuberculosis (MAP). MAP
infikuje gastrointestinalni ustroji krav urCenych k produkci mléka nebo masa, to zptusobuje
paratuberkul6zu znamou jako ,,Johne's disease®. MAP se dostava do mléka a masa z fekalii na
jatkach, v téchto produktech muze zistat i po zpracovani. Mala ¢ast MAP bakterii muaze prezit
1 pasterizaci. Kdyz dojde k infekci MAP, imunitni systém vytvafi protilatky, které omylem
napadaji a nici ZnT8 protein na povrchu beta bunék. Za ucelem zniCeni téchto proteini aktivuje
imunitni systém makrofagy, které pohlcuji a nici celé beta buniky (Khambatta & Barbaro 2020).
Podle Ozanové et al. (2022) nelze popiit mozny vyskyt MAP v hydrolyzovanych mlécnych
formulich.

Skog & Korsgen (2020) uvadi, ze vys$i hmotnost novorozence a zvySeny prirustek
v prvnich letech Zivota také zvySuji riziko vzniku DMT1 v prubéhu zivota.

Toto onemocnéni se muze projevit i na zakladé vysoké expozice dusitanti a N-nitroso
sloucenin (Virtanen 2016).

V kontextu DMT1 se lze setkat s oznaCenim juvenilni diabetes, protoze se obvykle
objevuje v détstvi nebo rané dospélosti. Lécba zahrnuje celozivotni a kazdodenni injekéni
podavani inzulinu. Takto postizeni jedinci jsou tedy inzulin-dependentni (Lebl et al. 2018;
Barnard 2020; Khambatta & Barbaro 2020).

U DMT1 je charakteristicka pozitivita specifickych autoprotilatek, tedy protilatek, které
ni¢i beta buriky nebo inzulin samotny. Khambatta & Barbaro (2020) uvadi protilatky proti
burikam pankreatickych ostrivkd (ICA), protilatky proti inzulinu (IAA), protilatky proti
dekarboxylaze kyseliny glutamové (GAD), protilatky proti tyrosin-fosfataze (IA2), protilatka
proti transportéru zinku (ZnT8). U jedinct, kteti maji vétsi pravdépodobnost vzniku DMT1, 1ze
toto onemocnéni detekovat jiz pfed klinickou diagnézou, a to diky vyskytu autoprotilatek proti
proteintim ostruvkt v krvi (Ke et al. 2021). Podle Xiao et al. (2021) existuje latka —
Rituximab, diky niz lze oddalit ztratu funkce zbylych beta bunék u pacientd s nove
diagnostikovanym DMT1. Tato latka, 1 pfestoze ma mensi ucinek proti GAD a TA2 a ZnTS,
totiz inhibuje inzulinové autoprotilatky. Stejné tak se ukazalo, ze autologni transfuze Treg
bunék oddaluje remisi. Nicméné témér stejného vysledku lze v souCasnosti dosahnout
vybornou kompenzaci.

3.43 LADA

U lidi nad 30 let véku se mlze objevit autoimunitni typ diabetu LADA (Latent
Autoimmune Diabetes in Adults). Dochazi k pomalému poklesu produkce inzulinu. Plna
zavislost na inzulinu nastava 5-10 let od diagndzy, nicméné nemusi k ni dojit viibec (Lebl et al.
2018; Barnard 2020; Khambatta & Barbaro 2020).

U téchto pacientli dochazi na pocatku onemocnéni Casto k mylné diagnostice DMT?2,
v pocatecnich stadiich totiz pacient reaguje na 1écbu pomoci dietnich opatieni (Pelikdnova
2018c¢). Ke spravné diagnostice tohoto typu je vyuzivan C-peptid (Leighton et al. 2017).
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3.44 MODY

MODY (Maturnity Onset Diabetes of the Young) je vzacnou formou diabetu. Jde
0 odchylku v genech a dédi se v rodinach z generace na generaci (Lebl et al. 2018; Barnard
2020; Khambatta & Barbaro 2020). Tento typ diabetu se projevuje do 25 let véku (Pelikanova
2018c). Miize byt chybné diagnostikovan jako DMT 1, na rozdil od DMT1 jsou redukovany jen
nekteré beta buriky, sekrece inzulinu je ¢aste¢né zachovana (Leighton et al. 2017).

3.4.5 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (DMT2) vznika proto, ze buiiky nejsou schopny adekvatné
reagovat na uc¢inky inzulinu. Beta burky sice usilovné produkuji inzulin, ten ale neni vyuzit.
Tento typ je diagnostikovan, kdyz hodnoty glykemie na lacno ptekroci 6,9 mmol/l (Lebl et al.
2018; Barnard 2020; Khambatta & Barbaro 2020).

Nejsilnéjsi souvislost s rizikem rozvoje DMT2 ma gen TCF7L2, jeho genetické variace
ovliviyji inzulinovou sekreci a metabolismus glukozy. K dal§im gentim spojenym s funkci beta
bunék patii geny TCF7L2, KCNJ11 a HNF1A. V kontextu IR je tfeba zminit i geny PPARG,
IRS1 a GCKR (Sugandh et al. 2023).

Vznik DMT?2 je podminén souhrou genetické predispozice a vnéjsich faktort — obezita
vyplyvajici z vy§siho energetického pfijmu nez vydeje, nevhodné slozeni stravy, zatizeni
stresem, miziva fyzicka aktivita a koufeni. Zprvu je aplikovana 1écba peroralnimi antidiabetiky
(PAD), po letech u nékterych pacienti muze tato 1écba prestat pasobit a musi byt aplikovan
inzulin injek¢éné (Pelikanova 2018c¢).

Ugelem 1éka, které jsou predepisovany diabetikiim 2. typu, je stimulace sekrece inzulinu
nebo zvySeni citlivosti na inzulin (Lee et al. 2022). PAD jsou vsak latky, které nenahrazuji
dietni opatfeni. Jejich uzivani neznamena, ze pacient neni ohrozen rozvojem dlouhodobych
komplikaci. Existuje nékolik skupin: biguanidy, thiazolidindiony (glitazony), derivaty
sulfonylurey, nesulfonylureova sekretagoga (glinidy), inhibitory stfevnich alfa-glukosidaz,
gliptiny, glifloziny (Pelikanova & Sechser 2018). Prvnim antidiabetikem pouzivanym pii 1écbé
DMT?2 je metformin. Tento 1€k pomaha zlepsit odpoveéd’ na vlastni inzulin, snizuje mnozstvi
glukozy absorbované stfevy a redukuje mnozstvi glukézy produkované jatry (Khawandanah
2019).

Podle Almuraikhyho et al. (2023) souvisi pfitomnost IR s rozvojem DMT2 u 80 %
ptipadu. Riziko vzniku snizuje pohybova aktivita a dieta. Jak uvadi Barnard (2020) i James
et al. (2021), DMT2 lze tplné€ zvratit jiz po nékolika meésicich, a to pomoci zmén ve stravovani,
nikoliv v§ak nékterym z 1écebnych prostiedka.

3.4.6 Gestacni diabetes

Diabetes v té¢hotenstvi poprvé popsal roku 1824 Heinrich Gottlieb Bennewitz (Sweeting
et al. 2022). Gestacni diabetes se objevuje nejcastéji po 20. tydnu téhotenstvi (Andélova 2018).
Postihuje zhruba 3-9 % t€hotnych zen (Sugandh et al. 2023). Podle Sweeting et al. (2022)
je gestacni diabetes nejbéznéjsich komplikaci v téhotenstvi.

Vlivem antiinzulinarné pusobicich placentarnich hormont (progesteron a humanni
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placentarni laktogen) vznikd IR. K vySetfeni potencialniho gestacniho diabetu se provadi
3bodovy oralni glukézovy tolerancni test (0GTT). Gestacni diabetes je potvrzen, kdyz jsou
opakované nameéreny glykemie na lacno mezi 5,1-6,9 mmol/l. Zakladem 1éCby je dieta,
v piipadé€ nedostateCnosti se nasazuje 1éCba inzulinem. Hodnoty glykemii by béhem téhotenstvi
nemeély presahovat 7,8 mmol/l (Andélova 2018).

Glukoza je transportovana pomoci GLUT1 pienaSeCe prostfednictvim usnadnéné
difuze, hyperglykemie u matky tak vede k hyperglykemii u plodu. Nacez se u plodu objevuje
hyperinzulinemie, ktera podporuje anabolismus, to pro plod znamena zrychleny rast
a makrosomii. Udrzovani normoglykemii u matky zajistuje spravny vyvoj plodu a pfedchazi
ptipadnym komplikacim piii po porodu (Sweeting et al. 2022).

Po porodu sice ve vétsiné pripada diabetes mizi, ale u zen, u kterych se vyskytl, je vétsi
pravdépodobnost rozvoje DMT2 v budoucnu (Andélova 2018).

3.4.7 Dvojity diabetes

V piipad€, ze clovék zije s autoimunitnim diabetem a k tomu se u né& rozvine IR
(symptom charakteristicky pro DMT2), vznika tzv. dvojity diabetes (Khambatta & Barbaro
2020). Vétsinou se jedna o obézni diabetiky 1. typu s rodinnou historii DMT2. K diagnoze
dvojitého diabetu prispiva i pritomnost dalSich kritérii metabolického syndromu. Nelze vsak
vylouéit vyskyt dvojitého diabetu ani u jedinci bez genetickych predispozic. Staci fyzicka
neaktivita s nadmérnou konzumaci vysokoenergetickych potravin vedoucich k pfibirani
na vaze (Kietsiriroje et al. 2019). Zhruba 4 % diabetikii 1. typu ma potencial rozvoje DMT2.
Diagnoéza dvojitého diabetu je Casto zanedbana (Khawandanah 2019).

3.5 Komplikace

U DM jsou rozliSovany komplikace akutni (nahle vzniklé¢) a komplikace chronické
(pozdni), které se rozvijeji postupné a ,potichu“ v prabéhu nékolika let. K akutnim
komplikacim patfi hypoglykemie a hyperglykemie. Mezi komplikace chronické tfadime
postizeni oci, ledvin, nervovych vlaken, srdce a velkych cév. Pii¢inou chronickych komplikaci
je dlouhodobé hyperglykemie. Nadbytecna glukoza v krvi se vaze na bilkoviny, které tak méni
své vlastnosti (Lebl et al. 2018).

3.5.1 AkKkutni komplikace

3.5.1.1 Hypoglykemie

Hypoglykemie je béznou komplikaci inzulinové terapie nebo peroralnich antidiabetik
(Tang et al. 2020). Vznika jako disledek nadbytku inzulinu. Pfiznaky hypoglykemie jsou
spojené se stimulaci sympatiku. Do krve se vyplavuji hormony diené nadledvin, predevsim
adrenalin, dale dochézi k poklesu sekrece inzulinu, ke zvySeni sekrece glukagonu, ke zvySené
sekreci STH a také kortizolu. Mezi tyto ptiznaky patfi slabost, pocit iizkosti, neklid, zblednuti,
tfes, zrychlena srdecni frekvence, pfiliSné poceni, intenzivni pocit hladu. Zvlasté nebezpecna
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je hypoglykemie pro mozkovou tkar, ktera neni schopna vyuzivat volné mastné kyseliny jako
zdroj energie. Pokud nejsou pocatecni priznaky v€asné podchyceny a neni podano odpovidajici
mnozstvi sacharidl, objevuji se pfiznaky neuroglykopenické, jako je zmatenost, spavost,
rozmazané vidéni, plactivost, agresivita, porucha soustiedéni, Spatn¢ srozumitelna fec
az bezvédomi. Hypoglykemie mohou byt asymptomatické nebo symptomatické, které se dale
déli na mirné (3—4 mmol/l), stfedné tézké (2-3 mmol/l) a t€zké (pod 2 mmol/l). Hodnota
glykemie, pfi které se objevuji pfiznaky se oznacuje jako glykemicky prah (Lebl et al 2018;
Barnard 2020; Saudek & Pelikanova 2018).

Nejlepsim zdrojem rychlych sacharidi pfi feSeni hypoglykemie je dle Lebla et al. (2018)
glukoza, také oznaCovana jako hroznovy cukr. Skveélym fesenim hypoglykemie jsou tablety
s hroznovym cukrem, slazené napoje fepnym cukrem, ovocné nektary a dzusy bez duzniny.
Pokud dojde ke stavu bezvédomi, je prvni pomoci podani injekce glukagonu.

Mnozstvi jidla, které je nutné podat pro zvladnuti hypoglykemie urcuje obraceny
korek¢ni faktor (Neumann et al. 2017).

Opakované hypoglykemie vedou k autonomnimu selhani, které tvofi porucha
kontraregulace v metabolismu glukézy a syndrom poruchy vnimani hypoglykemie -
u diabetika se neprojevuji varovné priznaky hypoglykemie, kazda dalsi hypoglykemie poruchu
prohlubuje (Saudek & Pelikanova 2018).

3.5.1.2 Hyperglykemie

K hyperglykemii dochazi, kdyz se hodnoty glykemie zvySuji nad hodnoty fyziologické.
Dlouhodobé vysoké hladiny glykemii jsou nezadouci, zvySuji riziko vzniku pozdnich
diabetickych komplikaci. Dlouhodobé hyperglykemie také zvySuje IR (Lebl et al. 2018). Té¢lo
odbourava lipidy a probihd katabolismus aminokyselin (White-Costmire & Healy 2020).

Casto dochazi u diabetikl k hyperglykemii, ktera nasleduje po hypoglykemii, v prvni
fadé muze byt tato skuteCnost disledkem konzumace vétsiho mnozstvi sacharidt, nez které
je nutné k vyfeSeni hypoglykemie. Mize se ale jednat i o tzv. rebound fenomén, kdy dochazi
ke zvySeni glykemie aktivaci protiregulacnich hormont (Lebl et al. 2018; Barnard 2020).

3.5.2 Chronické komplikace

Po letech trvani DM muze dochazet ke komplikacim mikrovaskularnim, které zahrnuji
retinopatii, nefropatii a neuropatii. A ke komplikacim makrovaskularnim jako je ischemicka
choroba srdecni, ischemickd choroba dolnich koncetin a cévni mozkova piihoda. Tyto
komplikace jsou pozdnimi projevy dlouhodob& zménéného metabolismu (Skrha 2018).
K mechanismim zpusobujicim tyto komplikace na molekularni tirovni patii intenzivni prabéh
polyolové a hexosaminové cesty, zvySena tvorba pokroCilych produkti glykace (AGE) —
methylglyoxal, glyoxal, 3-deoxyglukoson a aktivace proteinkinazy C (PKC) (Okuducu Teran
2021).

AGE vznikaji neenzymatickou reakci mezi glukozou a proteiny nebo lipidy. AGE
produkty mohou svou vazbou na specifické bunécné receptory podnécovat vznik nékterych
rastovych faktorti a cytokind, coz zapfiCinuje zanétlivé zmény. Vétsi odchylky glykemie
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(zvysena variabilita) zpusobuji vznik pozdnich diabetickych komplikaci vice, nez dlouhodobé
zvy$ené hladiny glykemie (Skrha 2018). AGE také piispivaji k tvorb& ROS v mitochondriich.
Oxidacni stres zvySuje zanétlivé cytokiny a podporuje bunéénou apoptéozu a poskozeni
endotelu. Diky hyperglykemii se usazuji makrofagové na endotelu, tim dochazi k tvorbé
aterosklerotickych platd. AGE narusuji aktivitu oxidu dusnatého, ktery ma vazodilatacni efekt
a udrzuje arterialni primér (Samanta 2020).

Pfi mikrovaskularnich onemocnénich dochazi k poskozeni drobnych cév, jako jsou
kapilary. Velké cévy, jako jsou tepny a zily, jsou zasazeny u makrovaskularnich komplikaci
(Samanta 2020). Polyolovou drahou je pfeménéna glukédza na sorbitol pomoci aldozoreduktazy
a sorbitol je nasledné preménén na fruktézu sorbitoldehydrogenazou. Tato draha je aktivovana,
kdyz je glukéza v nadbytku. ZvySeny vyskyt sorbitolu vede k poSkozeni membran zvySovanim
osmotického stresu (Okuducu Teran 2021).

3.5.2.1 Diabeticka retinopatie

Nadbyte¢na glukédza vazajici se na bilkoviny jemnych cév sitnice mtize zpusobit vznik
malych vyduti — mikroaneurysmat. Pfi jejich prasknuti dochazi k vyronu krve, coz zpiisobuje
nevratné poskozeni svétlo¢ivnych bunék a jejich nahrazeni jizevnatou tkani. Na o¢nim pozadi
je pozorovatelné bilé misto, tzv. white spot (Lebl et al. 2018).

Vyusténim diabetické retinopatie mize byt az uplna slepota, kterou muze nasledovat
bolestivy glaukom, v nékterych pifipadech koncici az enukleaci bulbu. Vlivem metabolické
pfemény glukézy na sorbitol aldézoreduktazovym enzymovym mechanismem dochazi
k bobtnani a ukladani sorbitolu v ¢occe (Sosna 2018). Nasleduje tvorba AGE, které aktivuji
proteinkinazu C, to stimuluje produkci ROS zapficCitiujicich apoptdézu retindlnich bunék
pericytd (Samanta 2020).

3.5.2.2 Diabeticka nefropatie

Pti diabetické nefropatii se zhorSuje funkce ledvin. Konkrétné je postizen glomerulus,
jehoz membrana se vlivem navazané glukozy stava propustnéjsi. Diabetickd nefropatie
je prokazatelna mikroalbuminurii = zvySenym mnozstvim albuminu v moci (Lebl et al. 2018).
Sorbitol vytvofeny polyolovou cestou zvySuje v glomerulech osmoticky tlak a poskozuje
endotel (Samanta 2020).

Diabetické onemocnéni ledvin se u pacienti s DMT1 obvykle objevuje az po 10 letech
od manifestace, u DMT2 muze byt pfitomno jiz pii diagnoze. Pii objeveni této komplikace
je dalezité dbat na omezeni piijmu bilkovin ve stravé. Konkrétné je doporucovan 1 g bilkovin
na 1 kg télesné hmotnosti (Pelikanova et al. 2018b; Khambatta & Barbaro 2020).

3.5.2.3 Diabeticka neuropatie

Mezi ptiznaky diabetické neuropatie patii brnéni nohou, porucha citlivosti nohou, ptipadné
bolest az necitlivost dolnich koncetin. Dochazi k poskozeni predevsim senzorickych nervi
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(Lebl et al. 2018). Je snizen nebo uplne chybi reflex Achillovy §lachy (Callaghana et al. 2020).
V pocatcich této komplikace jsou poruseny periferni cévy, dochazi ke snizenému pratoku
v kapilarnim fecisti pobliz nervovych zakonceni (Samanta 2020). Podle Callaghana et al.
(2020) pomoci fyzické aktivity a normalni vahy lze vzniku neuropatie piedchazet. Hned
po DMT2 je dal§im rizikovym faktorem obezita. Rozvoj neuropatie podporuje také
dyslipidemie. Formace ROS podporuje vznik stresu endoplazmatického retikula, poskozeni
DNA, apoptozy a aktivaci prozanétlivé signalizace, celkové jde o mechanismy vedouci
k poskozeni nervii. Zménou metabolismu sfingolipidii vznikaji deoxysfingolipidy, které maji
neurotoxicky charakter vi¢i neurontim a pankreatickym beta burikam.

Diabeticka neuropatie se projevuje jako gastroparéza, inkontinence, sexualni dysfunkce.
Dochazi k naruseni funkce traviciho systému, to se muze projevovat nevolnosti, zvracenim,
bolesti bficha, palenim Zzahy, zpomalenym vyprazdiovanim zaludku, zacpou, prijmem
a infekcemi (Okuducu Teran 2021).

Redukce symptomu nervového poskozeni a zvySeni IS u diabetikii 2. typu byla
pozorovana pii konzumaci vysokych davek alfa-lipoové kyseliny, ktera ptsobi jako antioxidant
(Barnard 2020).

3.6 Lécba

Cilem 1éCby je udrzovani glykemii, které se co nejvice priblizuji fyziologickym hodnotam
pfi soucasném vyuziti co nejmens§iho mnozstvi inzulinu, mluvime o tzv. intenzifikované 1écbé
inzulinem. Kompenzace diabetu znamené Gspé$né probihajici l1é¢ba. Spravnou upravu davek
inzulinu provadi diabetik na zakladé znalosti glykemickych profilt a slozeni svych pokrmu
(Lebl et al. 2018).

Hodnoty glykemii by mély byt vyrovnané, tedy vyrazn€ nekolisat mezi hyperglykemii
a hypoglykemii. Idealni davka inzulinu je niz§i nez 0,6 IU na 1 kg télesné hmotnosti za den.
Vyssi davky naznacuji IR (Pelikanova 2018d). Celkové mnozstvi inzulinu podané béhem dne
neni nejdulezitéj§im ukazatelem zdravotniho stavu diabetika. Mnohem dilezitéjsi je inzulin
sacharidovy pomér (ISP) vyjadiujici kolik gramt sacharidi pokryje jedna jednotka inzulinu,
jde také o ukazatel inzulinové senzitivity. Cim vys§i tento pomér je, tim vy$si je inzulinova
senzitivita, a tim niz§i je riziko vzniku chronickych komplikaci. Naopak ¢im niz§i ISP je, tim
niz8i je inzulinova senzitivita, a tim vyssi je riziko rozvoje chronickych onemocnéni (Neumann
et al. 2017; Khambatta & Barbaro 2020).

Mnozstvi inzulinu potfebné pro snizeni glykemie 1ze zjistit pomoci korekéniho faktoru
neboli inzulinové citlivosti (IC). Doslovné tika, o kolik klesne glykemie, kdyz si diabetik poda
1 jednotku rychlého inzulinu (Neumann et al. 2017).

3.6.1 Biomarkery

3.6.1.1 Glykovany hemoglobin

Zakladnim ukazatelem dlouhodobé kontroly diabetu je glykovany hemoglobin (HbA ),
jehoz mnozstvi se vyjadifuje v milimolech vztazenych na 1 mol hemoglobinu (viz Tabulka 1).
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Druhou moznosti, pouzivanou predev§sim v USA, je vyjadifeni v procentech. Pievod
glykovaného  hemoglobinu z % na  mmol/mol lze  =ziskat zrovnice:
(glykovany hemoglobin (%) x 10,93) — 23,50. Obracené pak pievod zmmol/mol

glykovany hemoglobin (mT:wl)

10,93

na % vysvétluje tento vztah: + 2,15 (Sherwani et al. 2016).

Tabulka 1: HbA . a odhadovana primeérna
glykemie (upraveno podle Neumann et al. 2017)
HbA 1. (mmol/mol) glykemie (mmol/l)

31 5,4

42 7,0

53 8,6

64 10,2

75 11,8

86 13,4

97 14,9

108 16,5

119 18,1

130 19,7

140 21,3

151 22,9

162 24,5

173 26,1

184 27,7

Glykovany hemoglobin vznik4 po reakci Cerveného krevniho barviva hemoglobinu
a glukoézy (Lebl et al. 2018). Glykace je neenzymatické reakce mezi gluk6zou a NH» skupinou
aminokyseliny, kdy nejprve vznika aldimin a naslednym prfesmykem ketoamin (Pelikanova
2018d). Jde o Maillardovu reakci. VSechny Cervené krvinky obsahuji hemoglobin zodpovédny
za prenos kysliku do tkani. Hemoglobin se sklad4a z hemu a globinu, globin obsahuje dva alfa
a dva beta fetézce (Samanta 2020). Cely tento proces zacina vstupem glukdzy do Cervenych
krvinek ptfes GLUTI transportni protein. Uvnitf se gluk6za napojuje na volnou alfa-amino
skupinu aminokyseliny valin, ktera se nachazi na N-konci beta fetézce hemoglobinu. Touto
reakci dochazi k tvorbé Schiffovy baze (zminovany aldimin) a naslednym presmykem vznika
Amadoriho produkt (ketoamin) znamy jako HbAi. (viz Obrazek 5) (Kaiafa et al. 2021).
Hemoglobin tak poskytuje AGE (Pohanka 2021).
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Obrazek 5: Tvorba glykovaného hemoglobinu (upraveno podle Sherwani et al. 2016)

Tato forma hemoglobinu je ukazatelem koncentrace glukozy za posledni 2—3 mésice
(Samanta 2020). Dobré kompenzaci diabetu odpovidaji hodnoty do 45 mmol/mol (Lebl et al.
2018). Hodnoty mezi 42—47 mmol/mol indikuji prediabetes (Pohanka 2021).

Cim vyssi jsou naméfené hodnoty glykovaného hemoglobinu, tim vy3si je riziko vzniku
pozdnich komplikaci (Barnard 2020).

K metodam meéfeni glykovaného hemoglobinu patii hmotnostni spektroskopie
nebo chromatografické techniky (Pohanka 2021).

3.6.1.2 C-peptid

Biomarker hodnotici funk¢énost beta bunek je C-peptid. Jeho snizené hladiny naznacu;i
pokles funkce beta bunék a nartst IR (Sugandh et al. 2023). Pouziva se k indikaci endogenniho
(samo produkovaného) inzulinu, které jsou beta bunky schopné tvorit. Muze byt pouzivan
i k urCeni typu diabetu (Khambatta & Barbaro 2020).

C-peptid je molekula skladajici se z 31 aminokyselin. ZvySené hladiny C-peptidu jsou
spojovany s makrovaskularnimi  komplikacemi, naopak snizené hladiny se poji
s mikrovaskularnimi komplikacemi. Nelze vyloucit terapeuticky potencial C-peptidu v lécbe
cévnich a nervovych poskozeni zptisobenych DMT1 nebo DMT2 (Vejrazkova et al. 2020).
Jednotky, ve kterych byva C-peptid méfen, jsou nasledujici: 1 nmol/l = 1 pmol/ml = 1000
pmol/l = 3 ng/ml. Hladiny nizsi nez 0,2 nmol/l jsou spojeny s diagn6zou DMT1. U zdravych
jedinci jsou za fyziologické hodnoty na lacno povazovany hodnoty 0,3-0,6 nmol/l
s postprandialnim zvySenim na 1-3 nmol/l. Koncentrace C-peptidu se s trvanim diabetu
postupné snizuje. C-peptid inhibuje tvorbu reaktivnich forem kysliku v endotelialnich burikach,
je také prevenci ranych stadii vzniku aterosklerotickych plakd, pusobi jako endogenni
antioxidant (Leighton et al. 2017).
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3.6.2 Fixni inzulinova l1é¢ba

Podle Neumanna et al. (2017) jde o intenzivni inzulinovou léc¢bu s fixnimi casy
a davkami jidel. Mnozstvi jidla 1 inzulinu je presné rozdéleno do jednotlivych casti dne.
Predpokladem je pravidelnost v jidlech a v celkovém dennim rezimu pacienta. Takto , pfisny*
rezim je vhodny pro nespolupracujici pacienty, pacienty s mentalnim handicapem
nebo nedostateCnym selfmonitoringem (Neumann et al. 2017). Tento typ 1é¢by lze také oznacit
jako konvencni. Byva vyuzivan predevsim u pacientd s DMT2, ktefi maji zachovalou sekreci
inzulinu, pfipadné v pocatcich 1é€by DMT1, kdy jsou aplikovany jedna az dvé davky inzulinu
denné (Pelikanova et al. 2018a).

3.6.3 Flexibilni inzulinova 1é¢ba

Zaklady flexibilni 1écby diabetu byly polozeny na konci 70. let 20. stoleti (Neumann
et al. 2017). Flexibilni inzulinovéa 1écba je zalozena na individualnich stravovacich zvyklostech
pacienta. Podle po¢tu grama sacharidi v jidle si pacient aplikuje ur¢ité mnozstvi inzulinu
(Neumann 2017; Lebl et al. 2018). Tento typ 1écby se snazi co nejpiesnéji napodobit
fyziologickou sekreci inzulinu, zaroveil umoziiuje mit volnéjsi denni rezim. Pfi intenzifikované
1é¢bé se uplatiiyji bud’ injekce nékolikrat za den nebo inzulinova pumpa fungujici na principu
kontinuélni subkutanni infuze inzulinu (Pelikanova et al. 2018a).

3.6.4 Systémy monitorace glukozy

Samostatna kontrola diabetu je dualezita pro dobrou kompenzaci. Pacienti si méfi
glykemie pomoci glukometru nebo vyuzivaji kontinualni monitoraci glykemie (CGM)
(Jirkovska & Koznarova 2018). Zptasoby méfeni glykemie lze délit na invazivni, minimalné
invazivni a neinvazivni (Lee et al. 2021). Invazivni metody jsou vétSinou bolestivé, zahrnuji
pichani do prsti a implantaci. Minimalné invazivni metody mohou byt bolestivé pii aplikaci,
poté je zafizeni noSeno po urCitou dobu na téle bez bolesti. Metody neinvazivni nezptusobuji
zadnou bolest a nenarusuji tkané (Manoharan et al. 2023).

Pti pouziti glukometru si pacienti odebiraji krev z konecku prsti pomoci jednorazového
diagnostického prouzku. Vysledky mohou byt zkresleny, pokud jsou prouzky nevhodné
skladovany (Tang et al. 2020). Jirkovska & Koznarova (2018) uvadégji: ,, Glukometr umoziiuje
kvantitativné odecist koncentraci glukozy z testovacich prouzkii pomoci metody kolorimetrické,
kolorimetrické priisakové, elektrochemické nebo mérenim odrazu svétla. “ Podle Tanga et al.
(2020) jsou glukometry vyhodné z hlediska ceny, jednoduchého ovladani a prenosnosti.
Nicméné vzhledem k Cetnosti odbéra, které musi pacienti béhem dne provést, se rany na prstech
hoji obtizné€. Tato konvencni metoda méa také urcita omezeni, co se tyka presného zachyceni
vykyvu a trendu hladin glukézy (Sugandh et al. 2023).

K jesté lepsi kompenzaci diabetu jsou dnes vyuzivana CGM zafizeni, jedna se o jehlové
elektrochemické glukozové senzory zavedené do podkozi (Jirkovska & Koznarova 2018).
V CGM systémech se pouziva enzym glukézooxidaza v kombinaci s peroxidem vodiku
nebo s redoxnim mediatorem nesoucim hydrogel (Lee et al. 2021). Hladiny glykemie jsou
monitorovany v intersticialni tekutin€ kazdych 5—-15 minut, pficemz glykemie zaznamenana
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senzorem je zpozdénd o 4-10 minut oproti glykemii zméfené pfimo z krve glukometrem.
Zivotnost senzoril se pohybuje vrozmezi 6-90 dnd. Data jsou pomoci vysilade, ktery
je piipojen k senzoru, odesilana na zakladé bezdratové technologie do piijimace (chytry
telefon, &tedka, inzulinova pumpa). Cteci zafizeni zobrazuje aktualni hodnotu glykemie
a trendovou Sipku od posledniho odeCteni (Neumann et al. 2017; Lebl et al., 2018; Horova
2020a). Jednim z téchto senzort je FreeStyleLibre od firmy Abbott, ktery vyuziva pfipojeni —
Near Field Communication (NFC). Je slozen ze tfi elektrod — pracovni, protielektroda
a referenCni elektroda. Stejné¢ tak CGM systém Guardian od firmy Medtronic vyuziva tfi
elektrody. Pracovni elektroda z platiny nebo platiny a iridia a referencni/protielektroda
ze stfibra nebo chloridu stfibrného je soucasti CGM systému Dexcom. Firma Senseonics
a jejich Eversense, na rozdil od tii pfedeslych CGM systému, funguje na zaklade€ fluorescence
(Lee et al. 2021). Pacienti mohou na svych zafizenich nastavit alarmy, které je upozorni
na blizici se hypoglykemii nebo hyperglykemii, mohou tak rychleji zareagovat, podanim
sacharidd, nebo naopak aplikaci inzulinu (Sugandh et al. 2023).

Systémem na rozhrani mezi glukometry a CGM je Flash Glucose Monitoring (FGM),
kdy pacient musi glykemie odecitat ptilozenim ctecky nebo mobilniho zafizeni k zavedenému
senzoru s vysilacem (Jirkovska & Koznarova 2018).

Velkou vyhodou pii 1écbé diabetu se v poslednich letech stala telemedicina.
Prostiednictvim telekomunikaénich a informacnich technologii mohou lékafi sledovat hladiny
glykemii daného pacienta vzdalené pres cloudové ulozisté, poskytovat pacientim rady
a upravovat 1éCebny plan, a to bez toho, aniz by se pacient musel fyzicky dostavit do ordinace
lékare (Sugandh et al. 2023).

V roce 2016 byl schvalen hybridni systém s uzavienou smyckou (Lee et al. 2021).
Inzulinova pumpa upravuje davky bazalniho inzulinu podle vyvoje glykemie s tim, ze bolusy
k jidlam je nutné zadavat rucné (Lebl et al. 2018). Inzulinova pumpa je propojena s kontinualni
monitoraci glykemie (Dwivedi & Pandey-Raj 2020).

Neinvazivni metody méfeni glukozy v krvi prochazi klinickym testovanim.
K vyvinutym technologiim méfeni pres kazi patfi BioMKR, GlucoWise a Glucotrack
(Geelhoed-Duijvestijn et al. 2020). Spolecnost Noviosense vyvinula tfielektrodové zafizeni
(viz Obrazek 6), které vyuziva ke kontinualni monitoraci glukozy ze slz elektrochemicky
senzor. Jde o malé zafizeni s jednoduchou aplikaci pod spodni vicko (Lee et al. 2021). Zatizeni
se sklada z pruzné civky vyrobené z elektrod stoCenych paraleln€ do amperometrického ¢lanku
ve tvaru pruziny o délce 15 mm a praméru 1,3 mm. Clanek je potazeny hydrogelovym
povlakem na bazi polysacharidu. Glukéza a kyslik jsou pfeménovany na glukonolakton
a peroxid vodiku. Peroxid vodiku je dale oxidovan a detekovan na pracovni elektrodé pomoci
chronoamperometrického méfeni (Kownacka et al. 2018). Koncentrace glukézy v slzach
je podle Geelhoed-Duijvestijn et al. (2020) mnohem nizsi nez v krvi. Prodleva mezi glukézou
vslzach a vkrvi Cini zhruba 15 minut. Glukézovy senzor Noviosense meéfi hodnoty
s prijatelnou presnosti a mohl by se tak stat dobrou alternativou k invazivnim zatizenim. Bylo
pozorovano pouze mirné podrazdéni spojivek. Nejveétsi vyzvou vSak bylo zajistit, aby nedoslo
k poskozeni bélimy.

Mnoho vyzkumnych tymu se zabyva glukdézovymi senzory typu kontaktnich cocek,
praktické vyuziti zatim vSak ¢eli mnohym problémiim (Tang et al. 2020).

Podle Manoharana et al. (2023) je obtizné ze slz izolovat samostatnou glukézu, sliny
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jsou ovlivnény konzumaci posledniho jidla, ale monitorovani glukézy zalozené na koncentraci

soli v potu by mohlo byt u¢innou a ekonomickou metodou.

Obrazek 6: Klinicka studie se senzorem méficim glukozu ze slz pod spodnim vickem oka
(Kownacka et al. 2018).

A —Zarudnuti zpisobené mechanickym tfenim oka pied zavedenim senzoru.

B — Proband ma zaveden senzor pod spodnim vickem.

C — Senzor pod spodnim vickem.

D — Po skonceni studie nebylo pozorovano zadné zarudnuti a poskozeni oka, ani jakakoli
imunitni odpoveéd.

3.7 Vliv sportu na diabetes mellitus

Pacienti s diabetem by podle Esfelda et al. (2021) méli praktikovat jakoukoli fyzickou
aktivitu v rozsahu alesponl 150 minut tydn€. Sezeni by mélo byt kazdych 30 minut preruSovano
kratkou chizi, protazenim nebo jakymkoli jinym pohybem. Naroky na glukézu jsou zvySené
az 48 hodin po ukonceni fyzické aktivity.

3.7.1 Pozitivni u¢inky sportu na hodnoty glykemii

Pohyb vede ke zvySeni vyuziti glukozy, ke snizeni glykemie, a také urychluje
vstiebavani aplikovaného inzulinu. Je dulezité vzit v potaz tii parametry: intenzitu, typ a dobu
trvani pohybu (Neumann et al. 2017; Lebl et al. 2018). Podle Rusavého (2020b) pohyb zvysuje
hladinu HDL cholesterolu, snizuje hladinu LDL cholesterou a triacylglycerolt a zlepSuje
elasticitu trombocytt. Snizeni celkového mnozstvi inzulinu je mozné docilit pravé pravidelnou
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fyzickou aktivitou. Snizena potieba inzulinu muZze pretrvavat dlouho po zatézi. Dochazi také
ke zvyseni IS.

3.7.2 Reakce glykemie podle typu pohybové aktivity

Pokles glykemie je zplisoben aerobnim vytrvalostnim sportem, kam lze zaradit
napfiiklad béh, béh na lyzich a cyklistiku (Neumann et al. 2017). Podle Rusavého (2020c¢) tento
typ aktivity zlepSuje kardiovaskularni systém, ale nevede k vyznamnému nartstu svalové
hmoty. U aerobnich aktivit je vhodné rozmezi glykemii pied zah4jenim 7—10 mmol/l (Horova
2020a).

U anaerobnich sportt, jako jsou napfiiklad sprinty a posilovani, maze dochazet
k hyperglykemii, at uz v prub€hu nebo po skonceni dané aktivity. Po néjaké dobé po skonceni
dané aktivity se naopak muze objevit také mirna hypoglykemie pii nedoplnéni sacharidi
potravou (Neumann et al. 2017). Vhodné hodnoty glykemie pied zahijenim anaerobniho
silového cviCeni a intervalového tréninku vysoké intenzity jsou od 5 do 7 mmol/l (Horova
2020a).

Sporty se smiSenou aktivitou (vétSinou skupinové sporty jako naptiklad fotbal)
zahrnujici jak aerobni 1 anaerobni faze, mohou vyustit v no¢ni pokles glykemie (Neumann et al.
2017).

Aktivita spojena s vyplavenim adrenalinu a dalSich stresovych hormont vede ke zvyseni
hladin glykemie (Neumann et al. 2017).

Podle Almuraikhyho et al. (2023) ma pravidelnd fyzickd aktivita pozitivni vliv
na regulaci glykemie a kardiovaskularni systém, reguluje vahu a zlepSuje krevni tlak. Cviceni
s mirnou intenzitou snizuje oxidacni stres.

3.7.3 Metabolismus glukézy pri fyzické zatézi

Intenzivni pohyb u diabetiki 1. typu muaze vyvolat ubytek jaterniho a svalového
glykogenu, ketozu, hyperglykemii po sportu a odlozené nebo dlouhotrvajici hypoglykemie.
Svaly nejprve spotiebuji vlastni glykogen a nasledné je vyuzivan jaterni glykogen. Pokud
diabetik vi, ze bude sportovat, je idealni snizit mnozstvi podavaného inzulinu, pfipadné zvysit
konzumaci sacharidi (Neumann et al. 2017).

Pri fyzické zatézi vyuziva sval jako prvni zdroj energie kreatinfosfat a glukozu
zpracovavanou anaerobné glykolyzou. Nasledné je energie Cerpana oxidativni fosforylaci
z glukozy a beta oxidaci z volnych mastnych kyselin. Pfi kratké zaté€zi s vysokou intenzitou
je prednostné vyuzivana glukoza. U ¢asove naro¢néjSich aktivit s malou intenzitou se rychleji
spotfebovavaji mastné kyseliny. Po vyCerpani zasob glykogenu je zakladni latkou tukova
slozka, s ¢imz vSak kles4 vykon (Lebl et al. 2018; Broz 2020a; Khambatta & Barbaro 2020).

Pii zatézi jako prvni stoupd adrenalin stimulujici glukoneogenezi a glykogenolyzu
spolecné s lipolyzou, postupné se s podobnymi Gc¢inky pridava glukagon (Broz 2020a).
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3.8 Strava pri diabetu mellitu

Existuje mnoho nazort na to, co znamena zdrava strava (O’ Neil & Raggi 2020). Awuchi
et al. (2020) definuje zdravou stravu jako stravu, ktera poskytuje télu zakladni ziviny, udrzuje
nebo zlepSuje zdravi a pomaha chranit pred chronickymi onemocnénimi, kam patii i DMT2.
Soucasti zdravé stravy nejsou nasycené a trans mastné kyseliny, nadbytek cukru ani soli.

Vysokoenergeticka strava a Spatné rozlozeni makronutrientdi v jidelnicku — vys$si obsah
zpracovanych sacharidl, nasycenych tuku, nizky obsah vlakniny a bilkovin jsou povazovany
za jedno z nejvyznamnéjsich rizik rozvoje DMT2 (Khawandanah 2019).

O okamzité vysi glykemie rozhoduji sacharidy. Bilkoviny a tuky ovliviuji dalsi prubéh
glykemie, také rozhoduji o délce trvani ptipadné hyperglykemie (Lebl et al. 2018). Mezi jidly
je dulezity ¢as na vylacnéni, obvykle alespori 2 hodiny (Neumann et al. 2017).

Mnozstvi jidla, které ovlivni glykemii pfiblizné€ stejn€, at pochazi z jakéhokoli
sacharidového zdroje, se oznaCuje jako vyménna jednotka a predstavuje 10-12 g sacharidi
(Lebl et al. 2018). K deseti gramim sacharidi je ekvivalentni pfijem 100 kcal z tukt
nebo bilkovin, které zvysi glykemii v prabéhu nekolika hodin po konzumaci pokrmu, oznacuje
se to jako tuko-proteinova jednotka (TPJ) (Neumann et al. 2017).

V diabetickych dietdch jsou sacharidy zastoupeny ze 45 %, tuky zaujimaji
35 % z celkového denniho pfijmu a na bilkoviny pfipada 20 % (Jirkovska & Havlova 2018). IS
zlepsSuje dieta obsahujici celistvé, nutricné bohaté potraviny, jako je ovoce, zelenina, celozrnné
obiloviny, kvalitni bilkoviny a zdravé tuky (Khalilov & Abdullayeva 2023). Dulezitou roli
v prevenci a managementu DMT?2 hraje i typ a zdroj sacharidt (rafinované, nerafinované), tuka
(mononenasycené, polynenasycené, nasycené a trans mastné kyseliny) a bilkovin (rostlinné,
zivoCisné) (McMacken & Shah 2017). Pacientim s diabetem je mozné doporucovat vyrobky
obohacené o vlakninu a vyrobky se snizenym obsahem tuka (Jirkovska & Havlova 2018).

Zlepseni kompenzace DM priinasi rizné strategie z hlediska slozeni pokrmu. Naptiklad
zvyseni podilu tukd a bilkovin a jejich konzumace pred sacharidy (Henry et al. 2020). Henry
et al. (2020) dale klade diraz na pravidelnost v jidlech a pfiklani se ke konzumaci snidané
a drivéjsi vecere radéji, nez vynechani snidané nebo pozdni snidané€ s velkou a pozdni vecefi.
Jezeni jidel s nizkym glykemickym indexem (GI) rano zlepsuje glykemickou odpovéd’, kterou
muize snizit i konzumace tukl a bilkovin v daném pokrmu. Lepsi postprandialni glykemie lze
také dosahnout konzumaci vlakniny, poté bilkovin, a nakonec sacharidi v tomto potadi
v daném pokrmu. Podle Dysonové (2020) existuje fada dietnich strategii vhodnych pro pacienty
s diabetem, vcetné¢ nizkotucné diety, stiedomoiské diety, nizkoenergetickych diet,
nizkosacharidové diety a dalSich, individualizace je klicova.

Khambatta & Barbaro (2020) déavaji do protikladu dvé skupiny a jejich nézory na to,
ktera dieta je zhlediska zvladani DM vhodna. Prvni skupinou jsou zastanci
nizkosacharidovych, paleo a ketogennich diet. Vyhodnost téchto vyzivovych sméru zdavodiuji
vysokym obsahem nasycenych tukd, které dle nich podporuji optimalni metabolické zdravi.
Druhou skupinou jsou zastanci stravovacich rezimt zalozenych na minimaln€ zpracovanych
potravinach rostlinného ptvodu. Ti naopak tvrdi, ze diety s vysokym obsahem nasycenych tuka
podporuji aterosklerozu. Dle McMackena & Shaha (2017) mivaji lidé konzumujici stravu
zalozenou na mase vysS$i hladiny biomarkerti naznacujicich zanét. Naopak ti, ktefi se stravuji
rostlinné maji tyto hodnoty nizsi.
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3.8.1 Sacharidy a glykemicky index

Glykemicky index (GI) je procento plochy pod postprandialni glykemickou ktivkou
po konzumaci 50 gramu sacharidi v dané potravin€. Glykemicka naloZz je soucin mnoZzstvi
sacharidi v dané porci potraviny a glykemického indexu (Jirkovska & Havlova 2018). Jde
o vyjadfeni prubéhu glykemie po konzumaci daného mnozstvi potraviny, u které je znam GI
(Chlup et al. 2019). Po snédeni pokrmu obsahujiciho sacharidy dochazi ke zvySeni glykemie
(Inchauspé 2022).

Cista glukoza ma GI 100. Hodnota glykemie stoupa rychleji po konzumaci jidel
s vy8§im GI, proto se diabetikim doporucuje konzumovat potraviny s niz§im GI. Potraviny
mohou mit nizky GI (pod 55), stfedni GI (56-69) a vysoky GI (70-100). Glykemicky index
je ovlivnén zpuisobem piipravy pokrmu a kombinaci zivin. U potravin se GI zvySuje
mixovanim, loupanim a jinym rozru§ovanim vazeb (Lebl et al. 2018; Barnard 2020; Khambatta
& Barbaro 2020).

3.8.2 Cukr, fruktoza a sladidla

Stolni cukr je koneCnym produktem zpracovani cukrové titiny nebo cukrové fepy, jde
o krystalickou latku obsahujici glukézu a fruktozu. Z hlediska vitamint, mineralnich latek,
vlakniny, antioxidantl a fytochemikalii jde o nutricné nevyznamnou potravinu (Khambatta
& Barbaro 2020). Po poziti cukru, bez ohledu na to, ze které rostliny pochazi, dochazi
k vzestupu glykemie. Cukry pochazejici z raznych druht rostlin se li§i pomérem molekul
glukdzy ku molekulam fruktdzy (Inchauspé 2022).

Fruktoza je oproti glukoze ucinngjSim induktorem jaterni DNL, ktera preméfiuje
prebytecné uhliky na lipidy. Uhliky z fruktézy vstupuji do cyklu trikarboxylovych kyselin
a vytvareji citrat, ktery poskytuje acetyl-CoA do DNL. Pokud je konzumovano vysoké
mnozstvi fruktozy, nevstiebana fruktdza se dostava do tlustého stieva a je preménéna na mastné
kyseliny s kratkym fetézcem (SCFA) stfevnim mikrobiomem (Jung et al. 2022). Na rozdil
od glukozy nemuze byt fruktdéza do zasob v jatrech ani svalech ulozena (lipogeneze), uklada
se pouze do tukovych zasob (Inchauspé 2022). Fruktdézou zpusobena akumulace tuku v jatrech
prispiva k jaterni lipotoxicité a IR. Jaterni IR vede k hyperlipidemii a nasledné akumulaci lipida
v jinych organech vcetné kosterniho svalstva (Jung et al. 2022).

Diabetici mohou vyuzivat sladidla neenergetickd (sacharin, cyklamat, aspartam,
acesulfam K, sukral6za). Neenergetickd sladidla nepodporuji vznik zubniho kazu a jsou
vyhodna z hlediska snizeni energetického pfijmu u obéznich diabetikt (Jirkovska & Havlova
2018). ZvySovat hladiny glykemii ale mohou 1 néktera uméla sladidla, jsou to aspartam,
maltitol (pfemeénuje se na glukdzu pfi traveni), sukraldza, xylitol a acesulfam K. Mezi sladidla,
ktera nemaji vedlej$i efekt na hladinu glykemie a inzulinu patfi alluloza, stévie a erythritol
(Inchauspé 2022). Cukrafské vyrobky slazené energetickymi sladidly fruktézou nebo sorbitem
také zvysuji glykemii (Lebl et al. 2018).
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3.8.3 Vlaknina

Velmi vyhodnou soucasti stravy pro diabetiky je vlaknina, ktera zpomaluje ¢innost a-
amylazy, vyprazdiovani zaludku a vstfebavani glukézy ze stfeva do krevniho obchu, tim
pomaha udrzovat stalou glykemii (Inchauspé 2022). Fermentaci vlakniny v tlustém stfeveé
vznikaji SCFA, které stimuluji sekreci GLP-1 (Glucagon-like peptide). GLP-1 stimuluje beta
buriky a inhibuje sekreci glukagonu. Doporucené mnozstvi vlakniny na den se pro muze
pohybuje okolo 30 az 35 gramu, u Zen je to zhruba 25 az 32 gramt (Cronin et al. 2021).

Vldknina je rostlinnd slozka potravy, jedna se o nestravitelné polysacharidy.
V potravinach se rozliSuje vldknina rozpustna a nerozpustna. Vysoky pfijem rozpustné
vlakniny snizuje GI potravin bohatych na sacharidy, taktéz zlepSuje lipidové profily.
Se snizenym rizikem rozvoje DMT?2 je spojena vlaknina nerozpustna. Vlaknina také zlepSuje
IS. U obéznich diabetiki druhého typu muze strava bohata na vlakninu pomoci s hubnutim diky
syticimu efektu (Barber et al. 2020).

3.8.4 Tuky a mastné kyseliny

Tuky zpomaluji vyprazdiovani zaludku, tim i vstiebavani sacharidd, coz se projevuje
pomalejsim vzestupem glykemie (Chlup et al. 2019).

Khambatta & Barbaro (2020) doporucuji konzumovat 15-30 grami tuku denné dle
fyzické aktivity. Tuky by podle nich mély z celkového denniho pifijmu zaujimat 10—
15 % kalorii, stejné tak jako bilkoviny, sacharidy tvori 70-80 %. Tvrdi, ze ¢im vice rostlinnych
a zivociSnych tukd se v jidelnic¢ku vyskytuje, tim méné tolerantni se svaly a jatra stavaji
k sacharidim, protoze inzulinu trva mnohem déle, nez zaptisobi. Awuchi et al. (2020) uvadi,
ze diety s nizkym obsahem tuku jsou vyhodné z hlediska snizeni cholesterolu. Z hlediska
redukce vahy se chovaji podobné jako nizkosacharidové.

I kdyz je podle Jamese et al. (2021) nizkotu¢na strava zalozena na nezpracovanych
potravinach nejefektivnéjsi cestou, jak ziskat IS zpét, je nutné dbat na esencialni mastné
kyseliny. Ty jsou dulezitou soucasti stravy. Lze je ziskat jak z zivoc¢iSnych, tak i z rostlinnych
zdroji. OvSem zivoCi$né zdroje jsou bohaté na nasycené mastné kyseliny, proto by mély byt
vice zastoupeny ty rostlinné (Acosta-Montafio & Garcia-Gonzalez 2018). K esencialnim
mastnym kyselinam patfi alfa-linolenova (omega-3) a linolova (omega-6) kyselina. Jejich
potieba ¢ini 2-3 % z celkového denniho kalorického pfijmu (Barnard 2020).

3.8.5 Cholesterol

Cholesterol pfijimany stravou pochazi vyhradné€ z zivocisSnych zdroji, které maji
soucasné vysoky obsah nasycenych mastnych kyselin (NMK) (Barnard 2020). Dieta s vysokym
mnozstvim NMK muze vést k ukazkovym hladinam glukozy a k nizké hodnoté HbA ., ale Cini
tak na ukor vzniku IR. Z dlouhodobého hlediska dochazi ke zvysSeni celkového cholesterolu,
tim ke zvySenému riziku vzniku aterosklerotického plaku uvnitt cév a k rozvoji chronickych
onemocnéni. Endotelialni buniky se stavaji dysfunkéni a omezuji schopnost glukozy a inzulinu
vstupovat do tkani (Khambatta & Barbaro 2020). Skodlivost cholesterolu z hlediska ischemické
choroby srdecni neni pouze o LDL cholesterolu, ale také o slozeni lipoproteint. Existuje vztah
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mezi velikosti LDL ¢astic, obezitou a IR (O’Neil & Raggi 2020).

Celkovy cholesterol by mél byt pod 5,2 mmol/l (200 mg/dl), LDL cholesterol
potom pod 2,6 mmol/l (100 mg/dl) a HDL by mél byt nad 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u muzi
anad 1,34 mmol/l (50 mg/dl) u zen. Zatimco snizovani LDL cholesterolu snizuje riziko
srdecnich komplikaci, zvySovani HDL cholesterolu nepiinasi zadnou zmeénu. Triacylglyceroly
by mély byt pod 1,7 mmol/l (150 mg/dl) (Khambatta & Barbaro 2020).

3.8.6 Alkohol

Alkohol muze byt pro nékteré diabetiky velmi nebezpecny, protoze zhorsuje schopnost
rozpoznat hypoglykemii. Oxidaci etanolu v jaternim parenchymu se zvySuje hladina
nikotinamidadenindinukleotidu (NADH), jenz tlumi enzymy dulezité v procesu
glukoneogeneze — laktatdehydrogenazu a malatdehydrogenazu (Tuhackova et al. 2019).
Alkohol tak blokuje uvoliovani zasobni glukozy z jater do krve. Pokud je k tomu aplikovan
rychly inzulin, mize dojit k tézké hypoglykemii, u které nepomize ani injekce glukagonu (Lebl
et al. 2018). Jak dopliiuje MacNaught & Holt (2015), alkohol inhibuje glukoneogenezi
a glykogenolyzu v jatrech. Rano je po veCernim piti alkoholu zvySené riziko hypoglykemie,
coz odréazi skutecnost, ze b&hem noci je snizena sekrece STH. Jako prevence hypoglykemie
je doporucovano pred i po konzumaci alkoholu, a také rano po probuzeni, snézeni pokrmu
se sacharidy.

Tuhackova et al. (2019) vSak zmifiuje 1 benefity pravidelné konzumace alkoholu
u diabetikd 2. typu. Pozitivni vliv spociva ve snizeni rizika rozvoje nékterych komplikaci.

3.8.7 Vitaminy a mineralni latky

Nedostatky vitamina pusobi na DM negativné, ve smyslu dysfunkce beta buné€k, zaniku
beta bunék, redukce populace Langerhansovych ostruvki, oxidacniho stresu (Yahaya et al.
2021).

Pfi nedostatku vitaminu A dochazi k zaniku beta bun¢k a snizené inzulinové sekreci.
Vitaminy skupiny B snizuji hladinu homocysteinu, ktery podporuje oxidacni stres, IR
a dysfunkci beta bunék. K naruseni skladby T-bunek dochazi pfi nedostatku vitaminu B6, tato
skuteCnost pusobi pozitivn€ ve smyslu autoimunity pii DMT 1, tedy negativné z hlediska jejiho
rozvoje (Yahaya et al. 2021).

S naru§enym metabolismem glukozy, IR a zvySenym rizikem vzniku DMTI je spojena
deficience vitaminu D (Khambatta & Barbaro 2020). Deficience vitaminu pusobi negativné
také na ranni glykemie, hypertenzi a obezitu. Vitamin D podporuje pfeménu z proinzulinu
na inzulin (Yedjou et al. 2023). V pankreatickych buiikach jsou receptory, které jsou funkéni
pouze v piipadé, ze se k nim dostava uspokojivé mnozstvi vitaminu D (Yahaya et al. 2021).

Vitamin E je antioxidant omezujici tvorbu ROS. Vitamin E mé potencial v oddaleni
diabetickych komplikaci. Nizké koncentrace vitaminu C zvySuji hladiny glykovaného
hemoglobin, vitamin C zlepSuje IR (Yedjou et al. 2023).

Hoi¢ik zvySuje IS a mize zvySovat inzulinovou sekreci (Barnard 2020).

Stopové prvky jako je kobalt, bor, chrom, méd’, sira, jod, zinek a molybden zvySuji
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ucinek inzulinu aktivaci inzulinovych receptorti. Chrom redukuje IR, zvySuje IS (Dubey et al.
2020). Chrom je prvek, ktery pomaha inzulinu doprovazet glukézu z krevniho fecisté do bunék.
Ztratu chromu z téla podporuje cukr a vyrobky z bilé mouky (Barnard 2020). Pfijem zinku ma
vliv na inzulinové receptory a prodluzuje pusobeni inzulinu (Yedjou et al. 2023).

3.8.8 Diabetes mellitus a rostlinna strava

Barnard (2020) upozoriuje, ze DM neni zplusoben vysokou konzumaci sacharidd,
jak se néktefi domnivaji a nasledné doporucuji diabetikiim stravu s velmi omezenym piijmem
sacharidi. Problém u DM nespociva v jejich mnozstvi, ale v jejich metabolismu. Podle
Khambatty & Barbara (2020) sice dochazi ke zlepSeni kratkodobé kontroly glykemie,
ale z dlouhodobého hlediska dochazi ke zvySenému riziku rozvoje chronickych onemocnéni.
Proto naopak doporucuji vysokosacharidovou stravu s nizkym obsahem tuku, na které lze
dosdhnout dobrych glykemii bez rizika rozvoje nékterych onemocnéni v budoucnu.
Pod pojmem vysokosacharidova strava si ale nelze predstavit jakékoli zdroje sacharidi. Jde
o sacharidy pfirozené se vyskytujici v ovoci, zelening, lusténinach a obilovinach.

Jiz roku 1950 byly vydany studie na podkladu Iécby hyperglykemie pomoci
vysokosacharidovych diet snizkym obsahem tuku. Soucasti rostlinného stravovani jsou
lusténiny, celozrnné vyrobky, zelenina, ovoce, ofechy a semena. Rostlinna strava snizuje riziko
mikrovaskularnich a makrovaskularnich onemocnéni, dokonce snizuje riziko vzniku DMT?2.
Diety zalozené na rostlinnych potravinach zlepsuji kontrolu glykemie a snizuji IR, diky obsahu
vlakniny. Sérovy LDL cholesterol je redukovan az o 35 % (McMacken & Shah 2017). Podle
O’Neila & Raggiho (2020) snizuje rostlinna strava riziko onkologickych onemocnéni,
kardiovaskularnich onemocnéni a prodluzuje délku zivota.

Khambatta a Barbaro (2020) rozdéluji potraviny do tfi kategorii: ty, které mohou byt
konzumovany v nadbytku, protoze zlepSuji IS (ovoce, skrobova zelenina, lusténiny, celozrnné
potraviny, neSkrobova zelenina, listova zelenina, bylinky a kotfeni). V druhé kategorii
se nachazi potraviny, které lze zarazovat obCasné (avokado, olivy, kokos, ofechy, arasidy,
seminka, edemame a alternativy téstovin) a posledni kategorii jsou potraviny, které je lepsi
omezit nebo vytadit z jidelniCku uplné, protoze podporuji IR (Cervené maso, bilé maso, ryby,
mlécné vyrobky, vejce, zpracované obilniny, rostlinné oleje, zpracované cukry).

Barnard (2020) upozoriiuje na mozny nedostatek vitaminu B12 pfi Cisté rostlinném
stravovani, ten je dalezity pro nervovou soustavu a krevni buriky. Po pfechodu na rostlinnou
stravu s nizkym obsahem tuku dochazi u diabetikii téméf k okamzitému snizeni spotieby
inzulinu. Diabetici 1. typu si denné aplikuji zhruba 0,5-1,0 jednotky inzulinu na kg télesné
hmotnosti, oproti tomu ti, ktefi maji stravu s nizkym obsahem tukii za den potiebuji pfiblizné
0,35 jednotky inzulinu na kg télesné hmotnosti (Khambatta & Barbaro 2020).

Negativum vysokosacharidovych diet vidi Ameer et al. (2014) ve zvyseni DNL
v jatrech. Tento lipogenni mechanismus, ke kterému nejvice prispiva fruktéza, vede ke zvysSené
sekreci lipoproteini  svelmi nizkou hustotou (VLDL). DNL mlze pfispivat
k hypertriacylglyceridemii. Lipogenezi snizuji polynenasycené mastné kyseliny (PUFA).
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3.8.9 Diabetes mellitus a strava zahrnujici potraviny zivociSného pavodu

Diabetici mohou v dne$ni dobé do urcité miry konzumovat stejnou stravu jako lidé, ktefi
netrpi diabetem. Nicméné€, podstatna je znalost slozeni pokrmdi, orientace v zakladnich
zivinach, spravné propocitavani predev§im sacharidd a peclivé rozhodovani o aplikaci
korektniho mnozstvi inzulinu (Lebl et al. 2018).

Ke snizeni hyperglykemie byva Casto u nové diagnostikovanych pacienti doporucovana
nizkosacharidova dieta. Nizkosacharidové diety byly v minulosti vyuzivany k udrzeni pacienti
s diabetem nazivu. Neékteti diabetici si tuto dietu osvoji sami ve snaze dosdhnout lepSich
vysledkti (Khambatta & Barbaro 2020). Nizkosacharidové diety omezuji sacharidy pod
20 % z celkového denniho piijmu. Extrémni formou je ketogenni dieta (Awuchi et al. 2020).
Standartni nizkosacharidové diety obsahuji 50-130 g sacharidi za den, nizkosacharidové
ketogenni diety nepovoluji vice nez 50 g sacharidi denné (Dyson 2020).

Ketodieta vznikla roku 1920 jako 1é¢ba pro epileptiky (Khambatta & Barbaro 2020).
Vyskyt zachvati byl sice zmirnén, nicméné byla zaznamenana fada vedlejSich ucinka,
ke kterym patii symptomy podobné symptomum chfipky, slabost, Gnava, gastrointestinalni
poruchy, srde¢ni arytmie z nedostatku selenu, zacpa, svalové kieCe, bolesti hlavy, prijem,
omezeny rust, zlomeniny kosti, pankreatitida, nedostatky vitamin a mineralnich latek (Joshi
et al. 2019). O’Neil & Raggi (2020) pridavaji jest€ mozny vyskyt mocovych kament.

Povolena je konzumace masa, vajec, uzenin, zakysanych smetan, syrd, ryb, ale i tu¢nych
potravin rostlinného puvodu jako jsou ofechy, seminka, avokado, kokos, malé mnozstvi
bobulovitého ovoce a neskrobova zelenina (Khambatta & Barbaro 2020). Joshi et al. (2019)
zmifuje riziko keto diety spocivajici ve vynechavani potravin bohatych na vlakninu. Pravidelna
konzumace celozrnnych obilovin, ovoce, zeleniny a luSténin souvisi se snizenim rizika
koronarnich srdecnich chorob a kardiovaskularnich onemocnéni.

Cilem ketogenni diety je dosahnout ketdzy. Stav, kdy svaly a jatra Cerpaji energii
z mastnych kyselin a aminokyselin misto z glukézy nachazejici se v sacharidech (Khambatta
& Barbaro 2020). Normoglykemie je udrzovana pomoci jaterni glukoneogeneze (Kolb et al.
2021). Kvuli nizkému piijmu sacharidi se snizuje glykolyza, dochazi k odbouravani mastnych
kyselin (White-Costmire & Healy 2020). Dochazi k oxidaci a ketogenezi mastnych kyselin
v jatrech. Betaoxidaci mastnych kyselin vznika acetyl-CoA a kondenzaci jeho molekul vznikaji
silné organické kyseliny, acetoacetat a 3-hydroxybutyrat. Dekarboxylaci acetoacetatu vznika
aceton, zpusobujici charakteristicky pach dechu diabetiki (Boucek 2018). U zdravého jedince
se hladina ketolatek pohybuje do 0,2 mmol/l. V ptipadé del§iho lacnéni nebo pii dodrzovani
keto diety mohou byt ketolatky naméfeny v rozmezi 1-3 mmol/l. Pii ketoacidoze se hladiny
ketolatek mohou dostat az k 25 mmol/l. Tyto hodnoty znemoziuji pufracnim systémam téla
udrzovat pH krve okolo 7,4. Dochazi k tomu v souvislosti s t€zkou hyperglykemii, glukosurii
a rendlnimi ztratami sodiku a drasliku, které jsou potfebné pro pufrovani ketotickych kyselin.

Tvorba a akumulace ketolatek ma za nasledek jejich vysoké vyluCovani ledvinami,
coz vede k metabolické acidoze (White-Costmire & Healy 2020). ZvySena produkce energie
z ketolatek je spojena se zvySenym uvoliiovanim ROS v mitochondriich. Betahydroxybutyrat
dokonce vyvolava produkci prozanétlivych cytokind, konkrétné TNF-a a IL-6 (Kolb et al.
2021).

Dodrzovani nizkokalorickych diet zpasobuje u diabetiki redukci vahy, diky tomu
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i celkové hladiny cholesterolu a triacylglycerola, perfektni glykemie, redukci PAD
nebo inzulinu. Kolb et al. (2021) zmiruje pfiznivé uinky keto diety spocivajici v redukci
nékterych onemocnéni mozku, jako je Alzheimerova nebo Parkinsonova choroba, uzkost,
deprese nebo abstinen¢ni piiznaky alkoholu (Kolb et al. 2021).

Z dlouhodobého hlediska dochazi témér vzdy ke zvySovani LDL cholesterolu (Joshi
et al. 2019). Vysoky pfijem bilkovin zZivoci§ného puvodu a cholesterolu, nizky ptijem vlakniny
povazuji Khambatta & Barbaro (2020) za velmi negativni vliv keto diety. Zminuji, ze snizena
sacharidova tolerance se objevuje 1 u ketogennich diet na rostlinné bazi. Nehledé na to,
ze nadmérny piijem zivocisnych bilkovin je spojen s vyznamnym zvySenim kardiovaskularni
umrtnosti (O’Neil & Raggi 2020). Dysonova (2020) uvadi, ze neexistuji zadné dukazy
o vyhodach nizkosacharidovych a ketogennich diet oproti jinym dietnim strategiim z hlediska
dlouhodobého zvladani DM.

3.8.10 Strava pri inzulinové rezistenci

V piipad€ inzulinové rezistence, ktera je ¢astym neSvarem predevs§im diabetikt 2. typu
jsou stravovaci opatfeni zasadni. Dulezité je omezeni tuku, zvlast€ u obéznich diabetikt, jediné
tak mize byt obnovena normalni funkce inzulinu (Barnard 2020).

Konzumace nadmiry tuku spousti fadu nezadoucich biochemickych reakci ve svalech,
jatrech, slinivce a tukové tkani, které rychle vytvareji stav IR, ta miZe trvat v rozmezi jednoho
dne az nékolika tydnti, mésict i rokti (Khambatta & Barbaro 2020). Glukoézova intolerance
spociva ve snizovani vazby inzulinu na jeho receptory, degradaci transportu glukézy, snizeni
syntézy triacylglyceroll a akumulaci triacylglycerolt v kosternich svalech (Rahati et al. 2014).
Dlouhodobé vystaveni vysokému mnozstvi volnych mastnych kyselin vede k lipotoxicite, jde
o jeden z faktori spoustéjici rozvoj DMT2. Nejdiive je snizena funkCnost beta bunék,
nasledovana apoptézou. NMK naopak podporuji zivotnost beta bunck (Acosta-Montafio
& Garcia-Gonzélez 2018). A v pfiméfenych mnozstvich podporuji ochranu pted rozvojem IR
(Khambatta & Barbaro 2020). Zavisi také na slozeni mastnych kyselin, které ovliviiuji slozeni
membranovych fosfolipidt, ty maji vliv na fluiditu membran a inzulinovou signalizaci (Rahati
et al. 2014).

IR zhorsuji 1 zivocisné bilkoviny, které se soucasné podili na riziku rozvoje hypertenze.
V mase jsou piitomné AGE produkty. Nitraty vyskytujici se ve zpracovaném mase jsou
v zazivacim traktu pfeménény na nitrity pomoci bakterii a dale preménény na molekuly znamé
jako N-nitroso slouceniny nebo nitrosaminy, které plisobi na beta buiky toxicky. Podporu;ji
(McMacken & Shah 2017; Khambatta & Barbaro 2020).

Zelezo z hemovych (Zivo&isnych zdroja) je v nadbytku prooxidaéni molekulou, ktera
podporuje IR, a to zvySenim oxida¢niho stresu v beta buikach, ktery vede k poruseni
inzulinové signalizace a pfimé toxicité beta bunék (McMacken & Shah 2017). V tukové
a svalové tkani prebytek zeleza dramaticky redukuje ptijem glukozy. V jatrech se prebytecné
zelezo prolina s inzulinovou signalizaci, coz zpusobuje nadprodukci glukézy (Khambatta
& Barbaro 2020).
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3.8.11 Lécivé rostliny a diabetes mellitus

Antidiabeticky pusobi fada fytochemikalii v 1é&ivych rostlinach. Uginky téchto latek
a imitujici u¢inky inzulinu (Yedjou et al. 2023). Nékteré byliny obsahuji bioaktivni latky, které
mohou byt doporuceny ve formé extrakti diabetikim druhého typu jako adjuvantni terapie
k PAD terapii. Pfi jejich pouzivani bylo pozorovano zlepSeni IS, zlepSeni sekrece GLP-1,
snizeni IR, zpomaleni vstiebavani glukozy (Venkatakrishnan et al. 2019).

Vyznamnymi 1éCivymi rostlinami jsou cCesnek (Allium sativum), ibiSek sudansky
(Hibiscus sabdariffa), ¢aj zné snizuje riziko postprandialni hyperglykemie (Yedjou et al.
2023). Khambatta & Barbaro (2020) zmirtiuji dalsi: gymnéma lesni (Gymnema sylvestre), horka
okurka (Momordica charantia) — napodobuje ucinky inzulinu, rakytnik (Hippophae) a indicky
angreSt (Amla), ktery je povazovan za nejvyznamnéjsi potravinu, ktera snizuje cholesterol.
Vyznamny je také alkaloid berberin nachéazejici se v mnoha rostlinach. K dalSim rostlinam
pusobicim priznivé pii 1écbé diabetu patii hypoglykemicky pusobici aloe prava (Aloe vera),
brusnice boruvka (Vaccinium myrtillus) a zazvor lékaisky (Zingiber officinale) (Dwivedi
& Pandey-Raj 2020). Podobné jako inzulin pasobi polyfenolové polymery obsazené ve skofici,
skofice ma inzulinotropni G€inek — zvySuje sekreci inzulinu (Barnard 2020). Na snizovani
glykemie na lacno a po jidlech pasobi pfizniveé polyfenoly ze zeleného caje, konkrétné jde
o epigalokatechin-3-galat (Venkatakrishnan et al. 2019). Henry et al. (2020) zminuje
protektivni charakter pravidelné konzumace kavy proti rozvoji DMT2, a to jak kavy
s kofeinem, tak i bezkofeinové varianty.

Venkatakrishnan et al. (2019) uvadi dalsi rostliny s 1éCivym uc¢inkem: suplementace
extraktem jinanu dvoulalo¢ného (Ginkgo biloba) u pacienti s DMT2 snizuje glykemii na lacno,
hypoglykemizujici ucinek lze prokazat inhibici alfa-glukosidazy. Piskavice fecké seno
(Trigonella foenum-graecum) pusobi sekretagogicky, inhibuje alfa-amylazu a alfa-glukosidazu
diky obsahu rozpustné a nerozpustné vlakniny. Oddenky zenSenu pravého (Panax ginseng)
pusobi pozitivn€ na inzulinovou signalizaci. Dale zminuje 1 kozinec blanity (Astragalus
membranaceus) a rdesno mnohokvété (Polygonum multiflorum).
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4 Zavér

Diabetes mellitus je onemocnéni, které se v poslednich letech objevuje ¢im dal Castéji.
Nepostihuje pouze star§i osoby s méné idedlnim zivotnim stylem, stimto chronickym
onemocnénim se bohuzel musi potykat i fada déti. Proto je tfeba této problematice vénovat vice
pozornosti.

Diabetiktim se kazdodenng naskyta fada situaci, na které musi dokazat reagovat. Spatné
zvladani tohoto onemocnéni vede ke vzniku pozdnich komplikaci. Management diabetu
mellitu, jakozto onemocnéni projevujiciho se na zakladé naruSeného metabolismu glukozy,
siln€ ovliviiyje strava. Hladina glukézy v krvi se béhem dne prakticky neustale méni. Nejvetsi
kolisani glykemie lze pozorovat po jidlech. I presto Ze se diabetik mize stravovat stejné jako
zdravy clovek, vykyvy v glykemickych profilech nejsou zadouci. Dulezité je ke kazdému
pacientovi piistupovat individualng.

Pro¢ dochazi u diabetu mellitu 1. typu k aktivaci autoimunitnich procest, nebylo dosud
jednoznacéné objasnéno. V soucasné dobé se rozvoji tohoto onemocnéni neda zabranit, zaroven
neexistuje zadna kurativni 1écba. Naproti tomu diagnoze diabetu mellitu 2. typu lze predejit
upravou stravovacich zvyklosti, zatazenim pohybové aktivity a redukci nadvahy.

Jedinou moznou 1écbou diabetu mellitu je podavani inzulinu. Kvili jeho bilkovinné
povaze ho bohuzel neni mozné podavat pres travici trakt, a proto si pacienti musi aplikovat
nékolikrat denn€ injekce. Ty s sebou piinasi spoustu nevyhod. Nej¢astéji se jedna o rizné kozni
problémy, strach nebo bolest. Nékteré nevyhody je mozné tesit pfechodem na inzulinovou
pumpu. Vyvoj neinvazivnich metod aplikace inzulinu stale ¢eli mnohym anatomickym a
fyziologickym bariéram, ale do budoucna ma svij potencial.

Nabizi se také transplantace pankreatu nebo Langerhansovych ostruvki. Tento operacni
vykon se sice dafi provést, nicméné vzhledem k tomu, Ze imunitni systém téla vnima
transplantované organy jako cizi, je nutné nasazeni imunosupresivni 1éby. Tim je ale oslabena
celkova imunita a jsou potlaceny vSechny procesy, které bojuji s béznymi onemocnénimi.
Funkc¢nost beta bunék postupné slabne, proto ve vétsiné pripadi musi byt inzulin stejné podavan
zevng, 1 kdyz tfeba v nizSich davkach.

Nekompenzovany diabetes mellitus vede k vaznym komplikacim jako je slepota,
srdecni selhani, ocni problémy, mrtvice, poSkozeni nervid, dentalni onemocnéni a selhani
ledvin. Diky CGM zafizenim, ktera upozortiuji diabetika na hladiny glykemie v prab&hu celého
dne, dochéazi ke zlepSeni kompenzace. Do budoucna by mohla byt glykemie méfena
neinvazivng, a to ze slin, slz a potu.

Na diabetes mellitus ma vliv mnoho faktord. Tim zasadnim je strava. Ackoli se nabizi
nizkosacharidové diety jako ideélni feSeni, protoze minimalné ovliviuji glykemickou kiivku,
skladaji se prevazné z tukt a bilkovin. Tuky pfedevsim zivocisného ptivodu obsahuji mnozstvi
nasycenych mastnych kyselin, které ptfimo koreluji s hladinou cholesterolu v krvi, ale také
s inzulinovou rezistenci. ZvySené hladiny cholesterolu pfispivaji k tvorbé aterosklerotickych
plati v tepnach. Pfi inzulinové rezistenci nejsou buriky schopny reagovat na inzulin a vznika
hyperglykemie. Naopak vysokosacharidova rostlinna strava s nizkym obsahem tuku bojuje
efektivné proti inzulinové rezistenci.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

AGE
APC
ATP
BioMKR
CGM
CRP
CSII
DKA
DM
DMT1
DMT2
DNL
EASD
FDKP
FGM
GAD
GI
GLP-1
GLUT
HbA ¢
HDL
HLA
IAA
IA2
IC
ICA
IFN-y
IL-6
IR

IS

ISP

U
LADA
LDL
MAP
MDI
MODY
NADH
NFC
NMK
oGTT
PAD

Advanced Glycation End-products
Antigen Presenting Cells

Adenosine Triphosphate

Blood Glucose Monitoring without Skin Puncture
Continuous Glucose Monitoring
C-reaktivni protein

Continuous Subcutaneous Insulin Infusion
diabeticka ketoacidoza

diabetes mellitus

diabetes mellitus 1. typu

diabetes mellitus 2. typu

de novo lipogeneze

Europian Association for the Study of Diabetes
fumaryldiketopiperazin

Flash Glucose Monitoring

Glutamic Acid Dekarboxylase
glykemicky index

Glucagon-like peptide

Gucose Transporters

glykovany hemoglobin

High Density Lipoprotein

Human Leukocyte Antigen

Insulin Autoantibodies

Protein Tyrosine Phosphatase
inzulinova citlivost

Islet Cell Autoantibodies

interferon gama

interleukin-6

inzulinova rezistence

inzulinova senzitivita

inzulin sacharidovy pomér
International Unit

Latent Autoimmune Diabetes in Adults
Low Density Lipoprotein
Mycobacterium Avium Paratuberculosis
Multiple Daily Injections

Maturnity Onset Diabetes of the Young
nikotinamidadenindinukleotid

Near Field Communication

nasycené mastné kyseliny

oralni glukézovy toleranéni test
peroralni antidiabetika
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PKC
PUFA
ROS
SCFA
STH
TNF-a
TPJ
tzv.
VLDL
ZnT8

proteinkinaza C
Polyunsaturated Fatty Acids
Reactive Oxygen Species
Short-chain Fatty Acid
somatotropin

tumor nekrotizujici faktor alfa
tuko-proteinova jednotka

tak zvany

Very Low Density Lipoprotein
Zinc Transporter 8
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