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Vliv stravovacich navykii na rozvoj diabetes mellitus 2.

typu

Souhrn

Tato prace se zabyva vlivem Zivotospravy na rozvoj inzulinové rezistence. Hlavnimi
znaky charakteristické pro vznik diabetu 2. typu je kombinace poruchy sekrece inzulinu s
periferni inzulinovou rezistenci. Vzhledem k pti¢inam jsou popsany rizné typy diabetu, které
v8ak maji spole¢nou manifestaci s obrazem hyperglykémie v krvi. Vlivem této hyperglykémie
dochazi ke komplikacim, ktera se mohou dle ¢asového hlediska délit na akutni a chronické.
Velice stucné jsou popsany a ptirazeny razné komplikace k jednotlivym typtim diabetu.

Diabetes mellitus patfi do heterogenni skupiny metabolickych onemocnéni, jenz se
obecné nazyvaji metabolickym syndromem. Do metabolického syndromu patii inzulinova
rezistence spole¢né s obezitou a hypertenzi. Jednolivé slozky metabolického syndromu jsou
Vv této praci popsany véetné diagnostiky, terapie a vlivu stravovacich navykd.

Déle jsou zminény jednotlivé typy prevence diabetu, ktera zahrnuji redukci hmotnosti,
fyzickou aktivitu, bariatrickou chirurgii a dietni prevenci. Diabetes Gzce souvisi s obezitou a
proto jsou V neposledni fadé¢ zminéné klinické dietni 1éCby téchto chorob se stru¢nym

vysvétlenim jednolivych slozek konzumované potravy.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus, insulinova rezistence, komplikace diabetu, metabolicky

syndrom, prevence diabetu, dietni 1é¢ba,



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

Summary

This dissertation deals with influence of lifestyle on the development of insulin
resistance. The main characteristic features of type 2 diabetes are the combination of impaired
insulin secretion with peripheral insulin resistance. Due to the causes, there are various types
of diabetes described, which may have common manifestation of hyperglycemia in the blood.
As the result of this hyperglycemia evolve complications, which can be divided into acute and
chronic point of time view. The complications are concisely described to individual types of
diabetes.

Dibetes mellitus belongs to the heterogenic group of metabolic diseases, which are
generaly called like metabolic syndrom. The metabolic syndom includes insulin resistance,
obesity and hypertension. The individual components of metabolic syndrom includes diagnosis,
therapy and influence of a diet.

There are mentioned individual types of diabetes prevention, which includes weigh-
loss, physicial activity and dietary prevention. Diabetes is closely related to obesity and
therefore is mentioned dietary treatment of this diseases with a brief explanation of the

individual food’s components.

Keywords: diabetes mellitus, insulin resistance, complications of diabetes, metabolic syndrom,

diabetes prevention, dietary treatment
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2 Uvod

V soucastnosti je diabetes mellitus 2. typu celosvétové povazovan za jedno
Z nejcastéjSich onemocnéni. Od pocatku nového tisicileti enormné vzustaji pocty lidi trpicim
timto metabolickym onemocnénim a v rozvinutych zemich zapadniho svéta se hovofti o tzv.
pandemickeé situaci.

Etiologie diabetu 2. typu je pomérné slozitd, nebot’ uzce souvisi s metabolickym
syndromem. Na jeho vzniku se podili jak faktory endogenni, tak i vlivy exogenni. Kazdy
jedinec ma uréité nevratné rizikové vlivy, jenz se nedaji nijak zvratit. Do téchto faktoru patii
napiiklad vk, geneticka vybava jedince, rasova €i etnicka ptisluSnost. Nicmmeéné existuji také
ovlivnitelné vlivy, které Uzce souvisi s rozvojem diabetu, jako je fyzicka aktivita, Zivotosprava
¢i abusus navykovych latek. Hlavnim cilem této bakalarské prace je zpracovani stravovacih
navyku s ohledem na rozvoj diabetes mellitus 2. typu.

Pro pochopeni této problematiky je dulezité nejdiive pochopit patogenetické procesy,
kterymi toto metabolické onemocnéni vznika. To predstavuje zna¢nou obtiznost jednak v tom,
Ze existuje vice typu diabetu a také Siroka Skala faktort, které se rtiznymi az idiopatickymi
mechanismy na rozvoji podili. Nicméné hlavni principy metabolickych onemocnéni jsou
V dnesni dobe¢ jiz dobfe znamé.

Dal$im pomérné diilezitym cilem této prace bude vysvétleni diagnostickych metod pro
potvrzeni ¢i vyvraceni diabetu. Zejména jde o glykovany hemoglobin s prediabetickymi testy,
jenz spravnym stravovanim lze také pozitivné ovlivnit a oddalit tak riziko vzniku diabetu.

V neposledni fadé bude Iehce nastinéna manifestace s klinickymi projevy a terapii, ktera
by méla kazdého jedince povzdbudit k dodrzovani alespon ¢aste¢nym rezimovym opatienim.



3 Cil prace

Cilém této bakalaiské prace je zpracovani literalni reSerse na klinicky souhrn o diabetes
mellitus, dietni prevenci, dietni 1é¢bé a vlivu stravovacich navykt na jeho rozvoj.



4 Literarni reSersSe
3.1. Nemoc zvané diabetes mellitus

4.1.1 Definice

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni, které vznika v dusledku
zhror$ené sekrece ¢i nedostatecného pusobeni inzulinu. Pfi diabetu neni gluk6za u nemocnych
jedincti optimalné transportovana z krve do bunék a pietrvava v extracelularni tekuting, tedy v
krvi. Proto hlavnim projevem diabetu je chronicky zvySena glykémie, ktera je zaroven

Obecné a velice strucné lze fici, Ze pro rozvoj hyperglykémie u vSech typt diabetiki
vedou dil¢i patologické situace €1 jejich kombinace. Pii vét§im poskozeni B-buné€k slinivky z
potravy, zejména strava bohata na tuky, vyvolava v perifernich tkanich nedostate¢nou odpoveéd’
a zpusobuje tzv. periferni rezistenci k inzulinu. (Defronzo et al., 2015)

4.1.2 Inzulinovy vliv na homeostazu glukozy

Inzulin je peptidicky hormon, ktery je tvofen v endokrinni ¢asti slinivky bfi$ni. Syntéza
inzulinu za¢ina transkripci v jadie s naslednou translaci na ribozomech ve formé preprohormu
uvnitt B-bun¢k Langerhansosych ostrivku slinivky biisni. V ramci posttransla¢ni Gpravy je
v endoplasmaticke retikulu odstépen signalni peptid a nasledné v Golgiho aparatu odstranén
spojujici C peptid. Vyslednou strukturou inzulinu je heterodimer tvofeny ze dvou fetézca, které
jsou navzajem propojeny disulfidickymi mastky. Spojujici C peptid je endogenni marker
produkce inzulinu, ktery se vyuziva k rozliSeni diabetu 1. a 2. typu. (Guyton, et al. 2006)

B-buriky jsou nejvice zastoupené buriky v Langerhansovych ostriveich (piiblizné tvori
okolo 60%). Vseobecné je inzulin ozna¢ovan jako hormon sytosti ¢i nadbytku. Sekrece inzulinu
z B-bun¢k pankreatickych ostrivkti do portalniho fecisté probiha ve dvou fazich, jako bazalni
a postprandialni sekrece. Bazalni sekrece probihd neustidle béhem dne jako soucast
metabolickych procestt v téle. Postprandidlni sekrece lze charakterizovat jako vyluCovani
inzulinu ze slinivky po stimulaci jidlem. Ob¢ dvé varianty zaujimaji ptiblizné stejné mnozstvi,
tedy dvé poloviny z celkového denniho ptijmu inzulinu pro organimus. (Murray, R. 1998)

Po uvolnéni inzulinu ze sekre¢nich granul do krve je transportovan ve volné formg, tedy
neni vazan na plazmatické bilkoviny a jeho polocas v ob&hu je okolo 5 minut. Inzulinové
receptory se skladaji ze dvou podjednotek na membrané bunck, kde po navézani inzulinu
dochézi k oligomerizaci, tedy piestavbé receptori. Touto piestavbou se piendsi signal do
cytoplasmy bun¢k, kde inzulinové receptory pomoci své tyrosinové aktivity zptsobuji
autofosforylaci substratl pro inzulinovy receptor (IRS1 az IRS4) a aktivaci proteinkinaz. Tyto
procesy vieobecné vedou k navozeni biologickych uéinkd inzulinu. (Cedikova & Kuzelova,
2018)

Hlavnim G¢inkem inzulinu je umozZnit vstup glukozy do nékterych bunek. Glukdza se
z extracelularni tekutiny do bunc¢k dostava pomoci proteinovych pienasecti, které umoznuji
facilitovanou difuzi skrz membranu bunék. V celém organismu existuje az 13 typt jednotlivych
proteini a kazdy z nich se 1isi afinitou ke glukdze v jednotlivych tkanich. Transportér GLUT-2



Vv B-bunikach Langerhansovych ostravka slouzi jako glukézovy senzor. Dalsi transportéry
GLUT-1 a 3 se nachazi na hematoencefalické bariéfe, nezavislé na inzulinu, kde umoziuji
vstup glukézy do mozku, jako hlavni zdroj energie. Specialnim typem je pienase¢ GLUT-4,
ktery je zcela zavisly na inzulinu. Nachazi se piedev§im v jatrech, p¥i¢né pruhované svaloviné
a tukové tkani. (Leney, S. 2009)

Dalsimi ucinky inzulinu je stimulace glykogensyntdzy, nejvice v jaternich
hepatocytech, ¢imz dochazi k narustu glykogenu, jakozto zalozniho zdroje energetické glukozy
v organismu. V hepatocytech také blokuje glukoneogenezi, tedy tvorbu gluk6zy z necukernych
slozek. Inzulin mé také vliv na inhibici lipolyzy, pfevazné v adipocytech a tim brani uvolnéni
volnych mastnych kyselin (FFFA) do krevniho ob&hu. Obecné ma inzulin anabolické ucinky,
podporuje proteosyntézu a také zvySuje aktivitu sympatiku. V urc€ité mite inzulin také zvySuje
reabsorbci hlavnich iontti v organismu, zejména sodiku do krve a drasliku do bunék.
V neposledni fadé méa inzulin zna¢ny vliv na stimulaci ristu pomoci svych rustovych faktort
(IGF). (Duska, F. 2006)

Degradace inzulinu probiha zejména v jatrech pomoci enzymu glutathion-inzulin-
transhydrogenazy. Z ¢asti muze byt inzulin degradovan inzulindzou a vylu¢ovan ledvinami ¢i
za fetalniho obdobi vylucovan placentou. Pfi nadmérném mnozstvi inzulinu v organismu klesa
citlivost tkani na inzulin, ktery ve vysledku vyvola snizeni poctu inzulinovych receptorti na
membranach bunék (tzv. down regulaci). Tato regulace se zna¢né podili na rozvoji inzulinové
rezistence u diabetes mellitus 2. typu. (Moore, K. 2002)

Glukdza je nejvynamnéjsi monosacharid, ktery se uplatiiuje v energetickych procesech
metabolismu. Vnéjsim zdrojem glukozy je potrava. V bézné lidské stravé je nejvice zastoupeny
polysacharidovy Skrob, ktery obsahuje az nékolik tisic molekul glukdzy. Mensi zastoupeni pak
piredstavuji cukry ve form¢ disacharidi, tedy laktozy a sachardzy. (Nelson et al., 2004)

Traveni cukrti za¢ina jiz v dutiné Ustni, kde za¢ina $té€peni Skrobu pomoci slinné a-
amylazy. Postupné je traveni cukrii pozastaveno v zaludku v dasledku nizkého pH zaludecni
Stavy, ktery inaktivuje amylazu. Po postupu traveniny do tenké stieva opét pokracuje traveni
skrobu pomoci pankreatické a-amylazy. Skrob je amyldzami §tépen na maltozu, maltotridzu a
alfa-dextrin, které jsou nasledn¢ maltazou a dextrinazou $tépeny na jednoduchou glukozu. V
tenkém stfeve také zacind degradace ostatnich cukernych sloZzek potravy. Laktdza je Stépena
laktazou na galaktozu s glukézou. Sacharoza je Stépena sachardzou na fruktozu a glukozu.
(Voet, D. 2004)

Cukry jsou obecné vsttebavany pouze ve form&é monosacharidii v proximalni ¢asti
tenkého stfeva, prevazne tedy v dvanactniku. Pfes luminalni membranu stfevnich enterocytti se
glukoza a galaktoza resorbuje pomoci sodiko-glukozové transportéru (SGLT-1). Jedna se o
sekundarni aktivni transport, ktery vyuziva koncentracni spad sodiku do bunky. Koncetrace
sodiku je pod kontrolou sodnodraselné pumpy (Na-K-ATPaza) na bazolateralni membrané
enterocytu. Fruktdza je pies lumindlni membranu do enterocytu absorbovana facilitovanou
difuzi pomoci proteinového ptenase¢e GLUT-5, kde muze byt fosforylovana na glukdzu.
Vsechny typy monosacharidt jsou z enterocytu do extracelularni tekutiny kapilar posouvana
také facilitovanou difuzi, tentokrat transportérem GLUT-2. Oba tyto transportéry jsou na
inzulinu nezavislé. Ptiblizné po péti hodinach la¢néni se zacina vyuzivat vlastni endogenni
glukdza v organismu. (Sviglerova & Slavikova, 2013)
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Vnitinim zdrojem gluk6zy je zasobni polysacharid zvany glykogen, ktery je nejvice
zastoupen ve svalech a jatrech. I pfesto, ze jsou jatra obecné oznaCovana jako jaterni glukostat,
je vice glykogenu v téle zastoupeno pravé ve svalové tkani kviili celkovému vét§imu mnozstvi
svali. Avsak glykogen ve svalové tkani je hiife mobilizovatelny pro potfeby metabolismu a
vyuziva se zde spiSe jako zdroj energie pro svalovou praci, ktera stejnak konc¢i kyslikovym
dluhem a vyslednou tvorbou laktatu. Svalovy glykogen je tedy skoro az nevyCerpatelny.
(Ledvina et al., 2009) Z jater je naopak glukéza lépe transportovdna. Nadmérné mnozstvi
glukozy vede ke glykolyze a tvorbé pyruvatu, ktery se nasledné pies acetyl-koenzym A (acetyl-
Co-A) vyuziva v citratovém cyklu. Jednou z hlavnich fuknci citratového cyklu je tvorba
kofaktoru NADH a FADH>, které se nasledné vyuzivaji v dychacim fetézci pro oxidacné
redukéni déje. Miizeme tedy fici, Ze bez glukézy by nebylo mozné spliiovat ani zakladni
dychaci déje pro zivot organismu. (Matous et al., 2010)

4.1.3 Epidemiologie

Prevalence u onemocnéni diabetes mellitus, zejména 2. typu, vzrusta celosvétove
natolik, Ze se toto chronické onemocnéni oznacuje za novodobou pandemii. Od roku 1980 se
celosvétova prevalence diabetu vySplhala na téméei dvojnasobek a postihuje az 10% populace
v rozvinutych zemich. V dne$ni dob¢ Zije na svété piiblizné 430 miliond potvzenych diabetikt
(WHO, 2016). V Ceské republice je diagnostikovano okolo 1 milionu piipadii (NZIS), z éehoz
vétsinu diabetikil tvo¥i pacienti s druhym typem (piiblizné 92%). (Skrha et al., 2020) Tyto
statistické udaje vSak nejsou definitivni. Existuje znacny pocet jedincu, u kterych diabetes
mellitus 2. typu zistava nediagnostikovan a postizeni jedinci mohou byti asymptomaticti. U
takovych pfipadi byva diagnostika Casto nahodnd v ramci vySetfeni jiného onemocnéni.
(Rathmann et al., 2003) Obecné je vétsi incidence diabetu 2. typu ve vétSich méstech v
rozvinutych zemich a u obéznich jedincu s deficitem fyzické aktivity. (Holcatova, 1. 2002)

Diabetes mellitus 1. typu se vyskytuje pfevazné u déti a dospivajicich adolescent.
Naopak diabetes mellitus 2. typu je typické onemocnéni dospélého ¢i starsiho véku, ktery uzce
souvisi s nadvahou a postupnym vznikem inzulinové rezistence. AvSak existuji vyjimky
v nékterych Castech svéta, kde tézka détska obezita mize vést k rozvoji diabetes mellitus 2.
typu jiz v obdobi dospivani a puberty. (American diabets association, 2021)

Rozvoj této chronicky metabolické choroby vznika na podkladé souhry endogennich i
exogennich etiologickych faktort. Oba hlavni typy diabetes mellitus jsou polygenné podminéna
onemocnéni, na které ptsobi zna¢nym podilem i faktory vnéjsiho prostiedi. (Zimmet P., 1983)
Nicméné existuji i vzacnéjsi typy diabetu, které se 1i§i svym vnitinim etiologickym faktorem.
Tyto vzacné typy se oznacuji jako monogenné genetickd onemocnéni a jejich incidence je
velice nizka. (Vaxillaire & Froguel, 2016)

4.1.4 Typy diabetu

Diabetes mellitus lze patogeneticky charakterizovat jako heterogenni skupinu
onemocnéni, kterd ma pro vSechny typy spole¢ny znak, tedy chronickou hyperglykémii.
V soucasné dobé se tato skupina klasifikuje na ctyfi zdkladni typy a dva stavy mirnéjSich
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poruch, které mohou vést k uplnému rozvoji tohoto metabolického onemocnéni. (Roden M.,
2016)

4.1.4.1 Prediabetes

U prediabetu se jedna o hrani¢ni poruchu gluk6zové homeostazy. Hodnota glykémie u
zdravého jedince se pohybuje v rozmezi 3,3 az 5,6 mmol/l. Diagnostika prediabetu zahrnuje
dil¢i poruchy dvou stavii ¢i jejich kombinaci. Prvnim stavem je porusena glykémie nala¢no
(IFG), ktera se méfi hned z rdna po no¢nim la¢néni. Hrani¢ni glykémie nala¢no se pohybuje
VvV rozmezi 5,6 az 7,0 mmol/l, pfi kterém je nasledné potieba provést oralni gluk6zovy toleran¢ni
test (OGTT), aby se odhalila ptipadnd porusend gluk6zova tolerance. Pti hodnotach nad 7,0
mmol/l se opakuje odbér glykémie na la¢no v nasledujicich dnech k potvrzeni diabetu. (Khetan
& Pajagopalan, 2018)

Sekundarnim stavem je jiz zminéna porucha gluk6zové tolerance, jenz se hodnoti na
zéklad¢ vysledka z OGTT. Oralni gluk6zovy toleran¢ni test se provadi predevsim u t€hotnych
zen mezi druhym a tietim trimestrem v ramci prevence rozvoje gesta¢niho diabetu. Testovany
jedinec by nemél alespon 3 dny pied odbérem omezovat bézny piijem sacharidl. Ptiblizn€ po
dvanacti hodinovém la¢néni se odebird vstupni vzorek na la¢no. Nésledné je per os podavano
75g glukdzy rozpustené v 250 ml vody.V druhé hoding od vypiti (u t¢hotnych po prvni hoding)
se odebira hodnota glykémie, ktera se nasledné vyhodnocuje. Pii glykémii nad hodnotu 11,1
mmol/l je potvrzena diagnostika diabetu. (Phillips P.J., 2012)

4.1.4.2 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu je charakterizovan absolutnim nedostatkem sekrece inzulinu,
jenz nejpravdépodobnéji vznika na podkladé autoimunitniho zanétu B-bunék Langerhansovych
ostruvkl. Celkoveé tvofi priblizné okolo 10% piipadd. Nejcastéji se projevuje u déti a
mladistvych, avSak se miize vyskytnout v jakkymkoliv véku Zivota (LADA). (DiMeglio et al.,
2018)

Autoimunitni inzulitida se zfejmé rozviji na podklad¢ antigenni zkiizené reakce po
virovych infekcich (tzv. molekularni mimikry), nicméné zna¢nou roli mtze hrat zména
stfevniho mikrobiomu, odchylky v mechanismech ptirozené imunity ¢i genetickd predispozice
(HLA DRs; a DRs mutace). Zanét slinivky biisni je zprostiedkovan pomoci vlastnich T
lymfocytt, pifevazné pomoci CDsg+ cytotoxickych bunek. CDas+ T pomocné lymfocyty se
V progresi zanétu také uplatiiuji pomoci cytokind, pies které vznikaji specifické protilatky z B
lymfocytti proti riznym antigenum (zejména anti-GAD, anti-1Az, anti-ZnT8, ICA, ICSA, IAA
protilatky). Tyto protilatky slouzi k pfimému dikazu u diagnostiky 1. typu. (Mine et al., 2017)

Manifestace prvniho typu za€ina po destrukci vice nez 80% pankreatickych ostriivki.
Mezi prvni projevy patii zminéna hyperglykémie, kterd vseobecné vede k osmotické diuréze
s polyurii. Nasledna redukce extracelularni tekutiny vyvolava dehydrataci organismu a
polydipsii.Vlivem snizeni vody v organismu miiZze byt u danych jedincti zaznamenan i vahovy
ubytek. (Kahn R.C., 2000)

U diabetiki 1. typu se kvuli absolutnimu nedostatku inzulinu postupné vytvari
metabolicka acidoza. Tato metabolicka acid6za vznika na podkladé snizené lipolyzy, kdy se
volné mastné kyseliny v jatrech pietvati na tzv. ketokyseliny. Vystupiiovana ketoacidoza je
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zavazna komplikace a mize vést pies ketoacidotické kéma az ke smrti. Dal§im zadvaznou
komplikaci je hypoglykémie, jenz prod€ld az tietina diabetikd z divodu Spatného poméru
stravovani a nezadoucich u¢inkt 1é¢by diabetu. Nejcastéji se projevuje zvySenou tepovou
frekvenci, zpomalenim psychomotorického tempa, hladem, tfesem ¢i konvulzemi. (Cloete L.,
2022)

Zékladni terapii u diabetu 1. typu je doZivotni substituce inzulinu pomoci inzulinovych
per, stiikacek nebo inzulinové pumpy. Existuji i moznosti terapic pomoci chirurgické
transplantace slinivky bfis$ni, izolovanych Langerhansovych ostruvka (Kahn et al., 2005) ¢i
vyuziti mezenchymalnich kmenovych bunék. Tyto metody jsou spiSe vzacné v ramci
experimentalnich vyzkumu a nesou sebou urcita rizika. (Hwa & Weir, 2018)

Samostatny rozvoj onemocnéni vznikly na zdkladné€ neznamé etiologie se poté oznacuje
jako idiopaticky. Specialnim variantou u prvniho typu je varianta LADA (neboli Latent
autoimune diabetes in adults), pfi kterém dochazi k pozvolnému rozvoji, jenZ se muze
manifestovat i v dospélosti. Casto u LADA varianty prvniho typu diabetu nepfedchazi zadné
zavaznéjsi priznaky (pf. nemoc), kterych by si indisponovany jedinec v§iml. Z hlediska
definitini terapie je velmi dilezité nezaménit variantu LADA 1. typu s diabetes mellitus 2. typu.
(Hu et al., 2022)

4.1.4.3 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu vznika na podklad¢é souc¢innosti periferni rezistence U bunék
citlivych na inzulin a dysfunkce B-bun¢k, zejména v ramci postprandiédlni sekrece inzulinu.
Celkove tvoii ptiblizné 80 az 90% piipadd. (Chatterjee et al., 2017)

Inzulinova rezistence je dominantnim znakem u diabetu 2. typu. Vliv na rozvoj
rezistence ma dlouholeta disproporce mezi piijmem a vydejem energie, avSak zna¢nou roli
muze také mit 1 geneticka predispozice jedince. Vyssi piijem a snizeny vydej energie vede
K narustu télésné hmotnosti, zejména visceralni tuku. (Moller D., 1993) Antropometrickym
méfenim (méfeni vysky, vahy, obvodu pasu a bokii v cm) se vyhodnocuji télesné parametry do
indext (hlavné¢ BMI a WHR). Tyto indexy slouzi k diagnostice a mohou poukazovat na rozvoj
obezity. (Krentz A., 2002)

Centralni typ obezity je hlavni pti¢inou hyperinzulinemie, kterd z pocatku udrzuje
glykémii v norm¢. Vlivem douhodobé hyperinzulinémie postupné dochazi ke snizeni poctu
perifernich inzulinovych receptorti. Pozdé¢ji také dochazi k abnormalné snizené regulaci
metabolismu lipidi v organismu. Pfi obezité se zvySuje uvoliiovani volnych mastnych kyselin
(FFA) v cirkulaci a nasledné jsou FFA ptevazné vychytavany svalovymi bunkami. Uvnitt
kosterni svaloviny stimuluji tvorbu reaktivnich forem kysliku a aktivuji enzymy proteinkinazy
C, které vedou ke zvysené fosforylaci inzulinového receptoru. (Shafrir & Raz, 2003)

Dlouhodoba expozice zvySené hladiny lipidt a glukdzy v krvi ma toxicky efekt i na -
burniky pankreatickych ostrivki. Uvnitt bunék svoji lipotoxicitou a glutotoxickym efektem
glukézy vyvolavaji dysfunkci B-bunék a relativné snizuji sekreci inzulinu ze slinivky.
(Kusminski et al., 2009) V prubéhu rozvoje onemocnéni se tyto efekty kombinuji. Typicky u
diabetu 2. typu dochazi k tvorbé amyloidu, jehoz fibrilarni slozku tvofi amylin secerovany z f3-
bunék. Avsak prikaz amyloidovych depozit nemusi byti jasnym dukazem pro diagnostiku. Ve
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vysS§im veéku lze nalézt amyloidové plaky u kazdého &tvrtého jedince i bez onemocnéni
diabetem. (Sandler S.,1994)

Onemocnéni se rozviji pozvolna. Nejéastéji byva nalezna glykosurie ¢i hyperglykémie
u asymptomatickych jedincti v ramci jinych vySetieni. (Davies et al., 2018)

Terapie diabetes mellitus 2. typu je zalozena na kombinaci dietnich opatieni a
farmakologické 1é¢by. Farmakoterapie probihd substituci peroréalnich antidiabetik (PAD)
raznych funkci. Stru¢né se PAD déli na glinidy, derivaty sulfonurey, biguanidy, glitiazony a
inkretiny. Glinidy a derivaty sulfonurey (glymepirid, glyklazid) zvySuji sekreci vlastniho
inzulinu a snizuji postraprandialni glykémii. Jejich nevyhodou je riziko hypoglykémie a narustu
hmotnosti. Kvili témto rizikovym faktorim nebyvaji 1ékem prvni volby. Biguanidy
(metformin) blokuji glukoneogenezi v jatrech a zvySuji citlivost v tk&nich citlivych na inzulin.
Metformin byva casto I€kem prvni volby. Nevyvolava hypoglykémii a zna¢né vede ke snizeni
la¢né glykémie. Kontraindikaci je vSak renalni insuficience s vzestupem koncentrace sérového
kreatininu nebo stavy svaznou hypoperfuzi tkani, kde hrozi riziko laktatové acidozy.
Metformin mize byt podavat jako monoterapie ¢i v kombinaci s jinymi PAD nebo inzulinem.
U disponovanych jedinct, kteti metformin Spatné toleruji mize byt podan tzv. Metformin XR,
jenz ma prodlouzeny ucinek a nizsi vyskyt nezadoucich ucinkd. Glitazony (pioglitazon) jsou
Casto uzivany pravé v kombinaci s metforminem. Pasobi na jaderné receptory v cilenych
bunikach a zvySuji jejich inzulinovou senzitivitu. Nezadoucim ucinkem byva narust télesné
hmotnosti a riziko kardiadlniho selhavani. Inkretiny jsou nejmodernéjsi ze skupiny PAD. ZvySuji
sekreci vlastniho inzulinu pouze pti zvySené hyperglykémii. Pfi normalni glykémii se jejich
efekt neprojevi. Do této skupiny léku patii injekéni analoga glukagonu podobného peptidu 1
(GLP-1) a peroralni inhibitory dipeptidylpeptidazy-4 (DPP4). Analoga GLP-1 (exenatid) jsou
vhodnym lékem u obéznich pacientti. Obecné maji vliv na redukci hmotnosti a snizuji rizika
kardiovaskularnich onemocnéni. Inhibitory DPP-4 (sitagliptin) moduluji sekreci GLP-1,
zvy$uji jeho koncentraci v plazmé a zabrafiuji jeho degradaci. (Svihovec a kol., 2018)

V 1é¢bé 2. typu diabetu muze byt pouzita i 1é¢ba inzulinem, ale kvuli inzulinové
rezistenci je nutno pouzit vétSich davek. Inzulin jak uz bylo zminéno, ma obecné¢ anabolicky
ucinek, ktery vede k narustu hmostnosti a proto u druhého typy diabetu je monoterapie
inzulinem siln€ nevyhovujici. V ramci aplikace mtize byt podavan jako bazalni ¢i premixovany
inzulin. Bazdlni aplikace inzulinem probiha jednou denné vecer s cilem snizit glykémii na
lacno. Premixovana aplikace inzulinem probihd dvakrat denné (pfed snidani a pted vecefi)
s cilem snizit postrprandialni hyperglykémii. (DCCT Research group, 1993)

Z hlediska dlouhodobé diagnostiky ma vyznamnou roli glykovany hemoglobin (nejvice
forma HbA1c), jenz je pfimo tmérny pramérné hlading glukozy v krvi za posledni dva az tfi
mésice. Vznika ireverzibilni neenzymatickou reakci hemoglobinu s glukzou. Hodnotu
glykovaného hemoglobinu je mozno pouzit v rdmci screeningu poruch gluk6zové homeostazy,
zejména ve vztahu k prediabetu. Castéji se spise vyuziva k hodnoceni kompenzace a isp&snosti
lééby u diabetikll. Stanovuje se pomoci chromatografie s naslednou spektrofotometrii.
Vysledné hodnoty se vyjadiuji v procentech ku celkovému hemoglobinu nebo mmol/l. U
zdravych dospélych 0sob by hodnoty mely dosahovat do 39 mmol/1 (2,8 az 4,0%). K prokazani
poruchy glukézove homeostazy se hodnoty pohybuji v rozmezi 39 az 45 mmol/l (4 az 4.5%),
pii kterém jsou nasledné provadény prediabetické testy k potvrzeni onemocnéni. Pfijatelna
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kompenzace diabetu se vyskytuje v hodnotach do 60 mmol/l (do 6%). Vyssi hodnoty tedy
svédéi 0 nedostateéné kompenzaci diabetu. (Céska a kol., 2020)

4.1.4.4 Gestacni diabetes

Gestaéni diabetes muze vzniknout u nékterych Zen béhem téhotenstvi. Hlavnim
patogenetickym znakem je periferni inzulinova rezistence. Rozviji se spontanné, probiha
piechodné a po porodu by do prvniho Sestinedéli méla opét samovolné vymizet. Postihuje
ptiblizné okolo 15% téhotnych Zen. Mezi rizikové faktory rozvoje patii vék nad 25 let, nadvaha
s obezitou, rodinny vyskyt diabetes mellitus 2. typu, arterialni hypertenze, syndrom
polycystickych ovarii ¢i vyskyt gestacniho diabetu v pfedchozim t€hotenstvi.(Chen et al., 2015)

Rezistence k inzulinu vznika s fyziologickym tGéelem k ochrané matky a plodu pted
hypoglykémii v obdobi vyssich metabolickych narokt. Inzulinova rezistence ma vsak zvysené
naroky na sekreci inzulinu z pankreatickych ostrvka. Zdravé zeny dokazi zvysit sekreci
inzulinu Kk zachovani normoglykémie, avSak u nékterych indisponovanych Zen postupné
dochazi k dysfunkci B-bunék. (Andélova a kol., 2018)

Hyperglykémie matky vyvolava fetdlni hyperinzulinémii plodu, jenz mliZze zpusobit
diabetickou fetopatii, makrosomii az funk¢ni dysfunkce (jako jsou iontové dysbalance,
syndrom dechové tisné novorozence ¢i novorozeneckou hyperbilirubinémii). Hyperglykémie
také ovlivituje epigenetické procesy u plodu. Pozdéji maji tyto déti vyssi tendenci k rozvoji
diabetu 2. typu, kardiovaskularnich onemocnéni a vyvojovych poruch CNS. (Eriksson et al.,
2002) Matky béhem gesta¢niho diabetu maji vyssi riziko vzniku hypertenze, preeklampsie a
eklampsie. Po ukoncené gravidit¢é S odeznénim gestaéniho diabetu maji matky riziko
urogenitalich infekci a vyssi riziko okolo 50% vzniku diabetes mellitus 2.typu. (Jaquet D.,
2002)

Dietni 1écba u gestacniho diabetu zahrnuje sniZzeni sacharidit do 200g na den. Mélo by
dochézet k eliminaci rychlych cukra s vysokym glykemickym indexem z jidelni¢ku. Také je
doporucovana ptimétena fyzicka aktivita. Pokud tato rezimova opatfeni nestaci, je nasledné
zahdjena farmakoterapie, nejéastéji v podani hummaniho inzulinu ¢i inzulinovych analog.
Z perorélnich antidiabetik Ize v CR pozit pouze metformin, ostatni typy 1éki z této skupiny jsou
zakazany. (Mullerové a kol., 1998)

4.1.4.5 Ostatni specificke typy diabetu

Do této podkapitoly patii typy diabetu vznikajicich z primarnich Iézi slinivky biisni,
endokrinopatii, sekundarnich lezi pankreatu a nekolika desitek geneticky podminénych
syndromt, Které nakonec zpusobuji hyperglykemii v séru. Tvofi pfiblizné 2 az 5% veskerych
ptipadt. (Lebl a kol., 2018)

Primarni léze slinivky zahrnuji opakované akutni pankreatitidy, chronickou
pankreatitidu, traumata, stavy po resekci slinivky, nadory pankreatu a vzacnéji cystickou
fibrozu ¢i hemochromatézu. Tyto 1éze obecné postihuji sekretickou cast slinivky, které
vysledné vedou ke snizené sekreci inzulinu. Inzulinova rezistence zde v§ak neni vyznamna.
Casto jde o §tihlé jedince se sklonem k hypoglykémii. Lé¢ba zpravidla vyzaduje substituci
inzulinem. (Singh et al., 2022)
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Endokrinopatie vznikaji v dasledku primarnich endokrinnich poruch v organismu jako
je akromegalie, hyperkortizolismus, glukagonom, feochromocytom, somatostatinom,
hypertyre6za nebo primarni hyperaldosterismus (Conntv syndrom). U téchto piipadt
endokrinopatii pfevazne dochédzi k nadprodukci hormona s opaénym uéinkem inzulinu, jenz
postupné rozviji inzulinovou rezistenci. Tento typ sekundarniho diabetu lze nejlépe 1éCit
odstranénim ptiiny primarniho onemocnéni. Kromé rezimovych opatieni lze nejlépe vyuzit
peroralnich antidiabetik, které zvysuji senzitivitu k inzulinu. (Kumar et al., 2018)

Do sekundarnich 1ézi vyvolanych exogenni pti¢inou patii z etiologickych faktori 1éky,
chemikalie a infekce. Nejvétsi vliv ma substituéni podavani velkych davek glukokortikoidu.
Daéle se také uplatnuji beta-adrenergni agonisté (betablokatory), diazoxid, thiazidy ¢i hormony
Stitné zlazy. Z chemickych latek ma podstatny vliv kyselina nikotinova. Z infekci ma znaény
vliv cytomegalovirus, vrozena rubeola a antivirova 1é¢ba u HIV-pozitivnich jedinci. (Stayer et
al., 2015) V klinické praxi se nejéastéji setkdvame s tzv. steroidnim diabetem, jenz se rozviji
v disledku substituce vyssich davek glukokortikoida (napt. u Cushingova syndromu). Kromé
dietnich a rezimovych opatieni se za¢ina monoterapii metforminem nebo jeho kombinaci
s inzulinem. (Hwang & Weiss, 2014)

Monogenné podminéné formy DM vznikaji na podkladé autosomalné¢ dominantnich
mutaci geni, které reguluji sekreci inzulinu. Z hlediska diagnostiky ma velice dulezity vliv
rodinna anamnéza, nebot’ potomci jedinct, ktefi trpi mongennim diabetem maji 50% Sanci na
rozvoj stejného typu onemocnéni. Monogenni diabetes lze klasifikovat na dvé skupiny. (Gaal
& Balogh, 2019)

Prvni skupinou je novorozenecky diabetes, ktery vznika do pul roka po narozeni. U
téchto novorozencii by mélo prob&hnout genetické vysetfeni. Casto jde o vrozenou vadu pro
rizné proteinové podjednotky sulfonylureového receptoru PB-bunék. Z hlediska terapie je
nejlepSi volbou podani derivatu sulfonurey, neni nutné vSak podavat injek¢ni inzulin.
(Lemelman et al., 2018)

Sekundarni skupinou jsou tzv. MODY diabetes (Maturity onset diabets of the young),
coz je skupina diabetu dospélého typu, kterd se projevuje u mladych jedinct. V soucasné dobé
je popsano pfiblizné 14 mutaci gent, jenz vedou ke klinickym projeviim. Nejcastéji se jedna o
mutaci genu pro glukokinazu na kratkém raménku chromozomu 7 (MODY typ 2), ktera slouzi
jako glukdézovy senzor v pankreatickych ostrivcich. Fyziologicky ma za tikol sekreci inzulinu
pti vyssi glykémii. Mutace vede k mirné hyperglykémii na la¢no ¢i postprandialné a neni
potieba tento typ lécit. Dalsi ¢asté mutace vznikaji v genech pro transkripéni faktory B-bunck,
zejména pro hepatocytarni nuklearni faktor (HFN). HFN diabetes (MODY typ 1 a typ 3) je
vyrazné€jsi porucha genu neZ u MODY 2 s vétSim rizikem diabeticky chronickych komplikaci
a proto je zde nutnd iniciace farmakoterapie. (Misra & Owen, 2018)

4.1.5 Kompliace diabetu

Metabolické komplikace diabetu l1ze dle ¢asového hlediska délit na akutni a chronické.
Zatimco akutni formy, ohrozujici indisponované jedince rychle v ramci kratkého ¢asového
okna, miiZzou vyustit bez okamzitého jednani az ke smrti. Naopak chronické komplikace maji
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pozvolnéjsi vyvoj a snizuji kvalitu Zivota postupné Vramci né€kolika let. Nejsou pouze
zdravotni komplikaci, ale také socialni a ekonomickou zatézi. (Ceriello & Prattichizzo, 2020)

4.1.5.1 Akutni komplikace

Pied objevem inzulinu byly akutni komplikace castou pfic¢inou umrti diabetikti. U
vybranych jedinci trpicich na diabetes mellitus 1. typu, byla nejcastéjsi pfi¢ina umrti
ketoacidotické koma. Po uvedeni inzulinu do klinické praxe se rozvinula dalSi akutni
komplikace v podobé nezadouci hypoglykémie. U diabetikii 2. typu byla nejcastastéjsi
komplikace v podobé hyperosmolarniho neketoacidotického syndromu, jenz vyvolava tézkou
dehydrataci organismu. Dalsi komplikaci vznikaji jako neZddouci u€inky nékterych PAD, které
vyvolavaji laktatovou acidézu, jez ma mortalitu okolo 50%. Tato podkapitola shrnuje
dosavadni rizika, ktera by méla vést k motivaci ohledné seberozvoje selfmonitoringu u
diabetikli a k edukaci rizikovych stavii pfi nedodrzovani rezimovych opatieni. (Smahelova A.,
2006)

Diabeticka ketoacidoza vznika jako akutni komplikace pii absolutnim nedostatku
inzulinu v organismu typicky u diabetikd 1. typu. Ketoacidoza se vSak mize vytvofit i u
diabetikli 2. typu, kterd primarné nevznika v disledku onemocnéni diabetes mellitus, ale
zZ jinych etiologickych faktorti jako je vliv infekce, onemocnéni gastrointestinalniho traktu ¢i
cerebrovaskularni ptihod. Absolutni nedostatek inzulinu nestiha blokovat lipolyzu, coz vyvola
uvolnéni mastnych kyselin z tukové tkané do ob&hu, kde jsou transportovany do jater.
V mitochondriich jaternich hepatocytii poté zacina jejich oxidace na AcetylCoA, ktery neni
vyuzit v Krebsoveé citratovém cyklu a nasledné dochazi k preméné na ketokyseliny (acetoacetat,
Beta-hydroxybutyrat), jenz zplisobuji metabolickou acidézu (tzv. ketoacidozu). Ketoacidoza
stimuluje dechové centrum v prodlouzené mise, v disledku toho se zvysuje dechova frekvence
a prohloubeni jednotlivych dechti. Tento typ dychani u ketoacidozy se oznacuje jako
Kussmaulovo dychani, kdy postizeny jedinci maji typicky acetonovy zapach z Gst (tzv. foetor
acetonaemicus). Umrtnost v disledku této komplikace se pohybuje kolem 5% a nejéasté&ji se
rozviji pfi rezimovych pochybenich (nedodrzovani aplikace inzulinu ¢i pfi poruchach zatizeni
inzulinové pumpy). (Cashen & Petersen, 2019)

Hypoglykémie, eventualné hypoglykemické koma, vznika jako nezadouci u¢inek 1écby
u diabetikli 1. typu. Je charakterizovin nepomérem mezi pfijmem sacharidi a 1é€bou
hypoglykémie, tedy 1é¢bou inzulinem. Pfi poklesu glykémie pod normu se v organismu aktivuji
kompenza¢ni mechanismy, jenz vedou ke zvySeni glukozy. Symptomy hypoglykémie maji
zpocatku charakter vegetativniho nervového systému. Diky aktivaci sympatoadrenegrniho
systému se projevuji ptiznaky jako je tachykardie, palpitace, tfes, nervozita, uzkost az strach.
Ze stimulace cholinergniho parasympatické systému jsou pifitomné symptomy jako zvySené
poceni, hlad a parestézie (brnéni). Pfi nedostate¢né kompenzaci a progredujici hypoglykémii
dochazi i k porucham funkci centralniho nervového systému, jenz se projevuje od zpomaleni
psychomotorického tempa (poruchy soustiedéni, feci, diplopie) pies ztratu védomi az po koma.
Pfi nedostateS¢ném zdsobeni mozku gluk6zou mize také dochazet ke kie¢im v disledku
zvySené anaerobni glykolyzy. Hypoglykémické koma prodéla ptiblizné tfetina diabetikd 1.
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typu. Incidence mortality je zde nastésti nizka a dochazi k ji jenom pii extréminich ojedinélych
ptipadech. (Radermecker & Scheen, 2004)

Hyperosmolarni syndrom je zavazny syndrom postihujici diabetiky 2. typu. Rozviji se
pti nadmérné glykémii v organismu (hodnota nad 40 mmol/l a vyssi), jenz vyvolava tézkou
dehydrataci s hyperosmolalitou krevni plazmy (hodnota nad 320 mmol/kg H20). Kombinaci
téchto dvou piiznakt pozvolné dochazi k rozvoji vzniku prerenalniho selhani ledvin. Postihuje
zejména star$i osoby, u kterych se mohou uplatiovat vrozvoji i dal$i vlivy (zejména
farmakoterapie diuretiky). Ketoacidéza zde neni pfitomna diky relativnimu nedostatku
inzulinu. Alespon Castena sekrece inzulinu totiz dokaze blokovat lipolyzu v tukové tkéni a
tvorbu ketolatek v jatrech. Terminalnim stddiem se mize hyperglykémie s hyperosmolaritou
rozvinout az do somnoletnich stavii. Zdkladem terapie je rehydratace organismu (1000 ml 0,9%
NaCl v priabéhu prvni hodiny), uprava iontovych dysbalanci (zejména u sodiku a drasliku),
pokles glykémie a prevenci tromboembolickych stavii (podani nizkomolekularniho heparinu).
I pies pifiméfenou 1é¢bu ma tento syndrom mortalitu vice nez 50%. (Stoner G. D., 2017)

Laktatova acidoza je vzacnéjsi komplikace nez hyperosmolarni syndrom u diabetiki 2.
typu. Laktatova acidoza je patogeneticky charakterizovana jako metabolicka acidoza. Vznika
v disledku zvysené tvorby ¢i zhorSené degradace laktatu v téle.Z hlediska patofyziologie se
rozviji pti snizené oxidaci tkani, tedy tkanové hypoxii nebo pii normalni oxygenaci u
hepatopatiich, sepsi ¢i v rdmci nezadoucich u¢inku peroralnich antidiabetik na bazi biguanidu.
U pozitivni diagnostiky se nachazi z laboratornich vysledki krve pH pod 7,2. Dale je zvySena
hladina laktatu nad 5 mmol/l (norméalni hodnota je v rozmezi 0,4 az 1,2 mmol/l) a zvySena
funkce anion gapu nad 18 mmol/I. (Racek et al., 2006) Hodnota glykémie se nemusi pohybovat
mimo normu. T¢zka laktatova acidoza se projevuje nespecifickymi pfiznaky, zejména bolestmi
bficha, nauzeou, zvracenim az Kussmaulovou dychani. V terminalnim stadium muze
vystupiiovat az do stavu acidotického kématu, ktery ma neptiznivou prognodzu a incidenci
mortality v rozmezi 60% az 80%. Pfi téchto stavech je nutna hospitalizace na metabolickych
jednotkach intenzivni péce s monitoraci. Podstata 1€cby je podpora zakladnich zivotnich funkci
(inotova substituce, rehydratace az uméla plicni ventilace na zlepsi oxygeneze organismu).

Hlavni Gprava metabolické acidozy je intravenozni podavani hydrogenuhli¢itanu sodného
(NaHCO3). (Lim S., 2007)

4.1.5.2 Chronicke komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetu mizeme rozdélit do nékolika skupin. Jsou to komplikace
specifické pouze pro diabetiky, kdy se rozviji zmény v pojivové tkani a mikrocirkulaci cév za
vzniku tzv. diabetické mikroangiopatie. Konkrétné se jedna o diabetickou retinopatii,
diabetickou neuropatii ¢i diabetickou nefropatii. Dale jsou to komplikace nespecifické, které se
nevyskytuji pouze u diabetikd, ale objevuji se u nich vyrazné Castéji nez u pacientii bez diabetu.
Je to diabetickd makroangiopatie, ktera se poji s rozvojem aterosklerézy a naslednym vznikem
ischemické choroby srdecni, cévni mozkové piihody nebo ischemické choroby dolnich
koncetin. V neposledni radé¢ se muze jednat o infekéni komplikace nebo rozvoj tzv. diabetické
nohy. (Mohan H., 2018)
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Hlavnim patogenetickym faktorem diabetu je jednoznacné glutotoxicky efekt
hyperglykémie v organismu. Tento efekt u chronickych komplikaci obecné zpusobuje
neezymatickou glykosaci proteint, aktivaci polyové cesty a aktivaci proteinkinazy C.

Pti neenzymatické glykosaci vznikaji Schiffovy baze, které z pocatku rychle degraduji,
avSak postupem Casu vytvari ireverzibilni komplexy (zvané AGE). AGE se vazi na specifické
receptory (RAGE), jenz exprimuji zanétlivé bunky (pf. makrofagy nebo T lymfocyty),
endotelové buiiky nebo buniiky hladké svaloviny. Pies tyto buitky mohou indukovat tvorbu
volnych kyslikovych radikalt, extracelularni matrix, prokoagulaci ¢i produkci cytokint
Kk rozvoji chronického zanétu.

Vlivem hyperglykémie postupné dochazi k intracelularnimu edému a aktivaci polyové
cesty v bunikach na inzulinu nezavislych. Nadmérna glukéza je enzymaticky preménéna na
sorbitol (polyol). Pfi nedostatku kofaktoru NADPH, ktery je dtlezity pro obnoveni funkci
glutationu, postupné progreduje poskozeni kyslikovymi radikaly.

Aktivace proteinkindzy C vede k expresi rustovych vaskularnich faktort na endotelu
cév, kde podnécuji k novotvorbé (pt. diabeticka retinopatie). Spole¢né s polyovou cestou
piispiva k oxidativnimu stresu. (Lotfy et al.,2017)

Diabeticka retinopatie je postizeni kapilarniho fecisté sitnice, pfi némz dochazi k
ischemizaci, vzniku hemoragii zvySenim propustnosti kapilar s exsudaci pres jejich sténu a k
novotvorbé cév. Nasledkem miize byt odchlipeni sitnice od pigmentového epitelu ¢i sklivcové
krvaceni. (Cheung et al., 2010)

Dalsim onemocnénim je diabetickd neuropatie, kdy dochazi k poskozeni axont a
Schwannovych bun¢k. Pfi¢inou je CasteCné¢ jiz zmillovana mikroangiopatie a
Castecné hyperglykémie. Dle postizeni ptisluSnych nervi rozliSujeme neuropatie senzitivni,
motorické a vegetativni. Senzitivni nervy jsou postizeny vice a jsou spojeny s parestéziemi,
dysestéziemi a poruchami vnimani bolesti. U motorickych neuropatii pozorujeme svalové
atrofie s postizenim funkce kosterniho svalstva. Klinické projevy vegetativni neuropatie zavisi
na poskozeni ptislusného organového systému. V kardiovaskularnim systému vede naptiklad k
srde¢nim arytmiim, v gastrointestinalnim ke zhorSeni evakuace Zaludku ¢i staze zluci, v
urogenitalnim pak zpomaluje vyprazdiiovani mocového meéchyie ¢i se podili na erektilni
dysfunkci. Dale se mohou vyskytnout bolestivé diabetické radikulopatie ¢i mononeuropatie
riznych nervi. (Vinik et al., 2013)

Castou komplikaci diabetes mellitus 1. i 2. typu je diabeticka nefropatie, nejéastéjsi
pfi¢ina chronického selhdni ledvin ve vétSin€ statd. Na jejim rozvoji ma podil jednak
mikroangiopatie glomerularnich kapildr, ale také zmény na vétSich cévach. Klinickym
projevem je pfitomnost proteinu v moci progredujici do nefrotického syndromu. Kone¢nym
stadiem je zminéné chronické selhani ledvin s nutnosti nahrady funkce ledvin. (Samsu N., 2021)

V disledku infekce, diabetické neuropatie ¢i ischemické choroby dolnich koncetin
milZeme pozorovat jeSté tzv. syndrom diabetick¢é nohy, jednu z nejcastéjSich pficin
hospitalizace diabetickych pacientii. Tento syndrom je charakterizovan vznikem ulceraci a
naslednou destrukci tkani na nohou. (Bandyk D.F., 2018)
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4.1.6 Souvislost diabetu s metabolickym syndromem

Metabolicky syndrom je soubor zahrnujici typické rizikové faktory, jez mohou byt
podkladem pro rozvoj a akceleraci metabolickych (DM2) a kardiovaskulérnich (ateroskler6za,
ICHDK) onemocnéni na podkladé inzulinové rezistence. V soucasnosti se jednd o jeden
z nejvyznamngjsich rizikovych stavi, jenz se podili pfi¢ing umrti u nés. V Ceské republice plati
Ze asi tfetina muzl a Ctvrtina zen splituje kritéria metabolického syndromu a tito jedinci maji
az dvojnasobné riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni a zhruba pétinasobné riziko
rozvoje diabetu 2. typu. (Céska a kol., 2020)

Historie metabolického syndromu a jeho asociace s inzulinovou rezistenci mé své
pocatky jiz v ddvném starovéku ze zdznamti obsahujici informace o spojitosti rozvoje diabetu
s obezitou. V roce 1988 byl profesorem Geraldem Reaven pfedstaven metabolicky syndrom
jako tzv. syndrom X, ktery zminoval spole¢ny vyskyt rizikovych faktord. Prvnimi zminénymi
riziky byly zvysené triacylglyceridy (TAG), snizeny HDL cholesterol a arterialni hypertenze.
S postupem let byly dale pfidavany ostatni rizikové faktory jako je napt. zvySeni hladiny
inhibitoru aktivatoru plazminogenu 1 (PAI-1) snaslednou poruchou fibrinolyzy. Jednotna
teorie, ktera spojovala vSechny rizikové faktory dohromady byla dosazena v roce 1999 na
zéklad¢ definice WHO, ovSem s postupem Casu byli piidavany dalsi definice, které se v ur€itém
smyslu shodovali s definici WHO. Nicméné vSechny teorie maji spole¢nou souvislost
v zékladnich podminkach metabolického syndromu, jenz piedstavuji porucha glukézové
tolerance, dyslipidémie, hypertenze a piredevsim obezita. (Lemieux & Després, 2020)

Metabolicky syndrom se vyviji postupné v zavislosti na véku, kdy s rostoucim vékem
se zvySuje riziko inzulinove rezistence. Obecné epidemie metabolického syndromu vznika
kvili nadmérnému piijmu energie, nedostatku pohybu, zvySenému stresu a genetickou
predispozici organismu. Metabolicky syndrom je tedy souborem rizikovych faktort a nikoliv
onemocnénim, jak byva casto zameénovano. Zahrnuje nespocetné mnozstvi cest vzniku, coz ve
svém dusledku zahrnuje bohaté spektrum projevi, na které je potieba myslet v rdmci
diferencialni diagnostiky. (Samson & Garber, 2014)

4.1.6.1 Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence je patofyziologickym podkladem rozvoje metabolického
syndromu. Bunky organismu se postupné stavaji necitlivymi k vlastnimu produkovanému
inzulinu, coz ve svém disledku vede k nadprodukci inzulinu (hyperinzulinémie) pro udrzeni
glukdzové homeostazy. Vlivem dlouhodobé hyperinzulinémie postupné dochazi ke snizeni
poctu perifernich inzulinovych receptort. Inzulinova rezistence se mize vyskytovat u obéznich
1 neobéznich jedinct a jeji bezprostfedni pfi¢inou mohou byt nejen hormony tukové tkané, ale
také opakované piejidani, které opakovang indukuje hyperinzulinémii s naslednou desenzitizaci
perifernich tkani. (Gluvic et al., 2017)

Nicmén¢ indisponovani jedinci s metabolickym syndromem nemusi mit nutné zavaznou
inzulinovou rezistenci. Inzulinova rezistence se da diagnostikovat pomoci prediabetickych testt
(IFG, oGTT) ¢i hodnotou glykovaného hemoglobinu. Idealni metodou stanoveni inzulinové
rezistence predstavuje tzv. HOMA index (homeostatic model assessment for insulin resistence),
jenz se ziskava pomérem la¢né glykémie krat inzulinémie a nasledna hodnota je délena 22,5.
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Normalni zdravy nalez je patti¢ny do 1, inzulimova rezistence je pravdépodobna pti vysledné
hodnoté nad 2. (Tahapary et al., 2022)

Inzulinova rezistence se obecné manifestuje zvysenou glykémii v krvi. Proto lécba
inzulinové rezistence zahrnuje pravé symptomatickou terapii hyperglykémie nejcastéji pomoci
peroralnich antidiabetik, které jiz byly strucné vysvétleny v podkapitole diabetes mellitus 2.
typu.

4.1.6.2 Obezita

Obezita je multifaktorialné podminéné metabolické onemocnéni, kde rozhodujici roli
hraje pozitivni energeticka bilance vedouci k pfeméné nevyuzitelné piijaté energie do podoby
zasobnich depozit ve formé tuku. V Klinické praxi se mira obezity méfi pomoci BMI (Body
mass index), ktera je hodnotou poméru vysky ku hmotnosti na druhou. Jedna se o velmi
jednoduché vySetieni, jenZ ndm ovSem nic nefekne o tukovém sloZeni téla. Pro lepsi
vyhodnoceni obezity se mohou vyuzit antropometrické testy s pomoci kaliperu nebo elektricka
impendance, ktera slouzi pro detailni stanoveni tukové tkané, beztukové hmoty a hydratace.
Obecné vyssi hodnoty BMI jsou asociovany s vyS$i mortalitou. Jednim z Kritérii
v metabolickem syndromu je tzv. centralni typ obezity, ktery se stanovi dle hodnoty obvodu
pasu. V klinické praxi ji vyjadifujeme pomoci jednoduchého a dobie stanovitelného surogéatu
jako tzv. hypertriglyceridemicky pas (tj. pas > 90 cm u muzt a 85 cmu Zen S TAG > 2 mmol/l),
ktery ukazuje na pfitomnost visceralni obezity. Orienta¢né tedy identifikuje obézni jedince,
kteti maji zvysSené riziko rozvoje komplikaci. (Gazarova a kol., 2019)

Porucha tukové tkané s dysfunkci imunitniho systému spoleéné vedou k depozici
makrofagii, které jsou zodpovédné za indukci zanétu v tukové tkédni. Zanétlivé bunky s
adipocity produkuji prozanétlivé mediatory (IL-6 a TNF-a) a n¢které hormony tukové tkané
jako jsou adipokiny. V dusledku zanétu dochazi k poklesu adiponektinu, jehoz sniZena
koncentrace vede k rozvoji inzulinové rezistence. V souvislosti s dlouhotrvajici obezitou,
aterosklerézou a inzulinovoou rezistenci se dnes mluvi o tzv. metabolicky indukovaném zanétu.
(Russo et al., 2021)

Prvnim lékem volby u obezity jsou vzdy statiny, nicméné u vétSiny pacientu trpici
metabolickym syndromem vznika tzv. rezidudlni riziko s hypertriglyceridémii. U téchto
pacienti by mél byt indikovan fenofibrat jako Iék druhé volby. (Feingold K.R., 2020)

4.1.6.3 Arterialni hypertenze

Arterialni hypertenzi lze charakterizovat jako zvySeni krevniho tlaku v tepnach krevni
cirkulace. Z hlediska tlaku, kritériem u metabolického syndromu je zvyseni tlaku nad hodnotu
135/85 mmHg, coz odpovida tzv. vysokemu normalnimu tlaku. Avsak u indisponovanych
jedinca trpici metabolickym syndromem tyto hodnoty jiz odpovidaji arterialni hypertenzi (tj.
tlak nad hodnotu 140/90 mmHg u zdravych jedinct, ktery byl naméfen minimalné pii dvou
navstévach u 1ékare). (Litwin & Kulaga, 2021)

Vlivem dlouhodobé obezity dochazi k naruseni regulace metabolismu sodiku s regulaci
krevniho tlaku. Ob¢ tyto jednotky spolu tzce souviseji. U obéznich jedinct také nachdzime
zvaSené hladiny reninu, angiotensinu a angiontensinogenu, které jsou hlavnimu komponentami
renin-angiotensin-aldosteron systému (RAAS), které se piimo podili na regulaci krevniho tlaku.
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Tukova tkan tak muze byt sama zdrojem volného angiotensinogenu z ¢ehoz vyplyva, ze
produkce této komponenty miize byt ovlivnéna redukci energetického piijmu a hmotnosti.
Sympaticky nervovy systém reguluje metabolické i kardiovaskularni zmény a je soucasti reakce
na stres. Nadmérny stres stimuluje aktivitu sympatiku vede ke vzniku a progresi poruch
tvoficich metabolicky syndrom. Navic sympatikus stimuluje RAAS v ledvinach a oba dva
systémy se tak podileji na vzniku hypertenze. (Gurgenian et al., 2014)

Pfi 16€b¢ hypertenze jsou 1ékem prvni volby ACE inhibitory nebo sartany, ptipadné
v kombinaci s betablokatory. Dalsi skupinou 1éku mohou byt indikovany diuretika. U pacientti
s metabolickym syndromem, popft. s inzulinovou rezistenci ¢i diabtem, by méla byti indikovana
metabolicko-neutralni terapie, pfedevsim thiazidovymi diuretiky (indapamid ¢i chlortalidon).
(Chapman & Sposito, 2008)

3.2 Preventivni opatieni zabranujici rozvoji diabetes mellitus 2. typu

Preventivni intervence je velice dulezita, aby nedochazelo k rozvoji chronickych
onemocnéni. U diabetu lze tato opatieni klasifikovat do tii skupin. Na konzervatni pfistup,
farmakologickou 1é¢bu a chirurgicke vykony. (Rubin R.R., 2002)

Konzervativnim pfistupem se rozumi cilend opatteni zamétena na zménu Zivotniho stylu,
zvySeni fyzické aktivity a snizeni abusu navykovych latek. Z psychologického hlediska jsou
vSak tato opatfeni velice naro¢na a ochota spoluprace je vétSinou nizka. Dietni prevence
zahrnuji nejen kvatitativni snizeni mnozstvi potravy, ale také kvalitativni zmény diety.
(Crandall et al., 2008)

Z farmakologické prevence se nejvice indikuji latky na bazi biguanidy (nejcastéji
metformin). (DPP Study Group, 2003) Farmakokinetika a farmakodynamika téchto 1éku byla
popsana v podkapitole diabetes mellitus 2.typu.

U nadmérné obéznich jedinci, lze vyuzit metody bariatrické chirugie, jenz spocivaji
V podvazani ¢i zméné tvaru zaludku. Tyto postupy jsou v soucastnosti stale populdrné;si.
Dokonce existuji studie, pti kterych byl zaznamenan vahovy ubytek po operacich az 25kg.

Nicmnén¢ z hlediska prevence by se vzdy mélo zacinat konzervativnim piistupem. (Yeo et al.,
2021)

3.2.1. Redukce hmotnosti

Nejveétsi  faktor v konzervativnim pfistupu zaujima redukce hmotnosti. Obecné
zmen$enim télesné vahy se sniZuje inzulinova rezistence a zlepSuje glykemickd kontrola
v organismu. Dfive se u obéznich jedinct usilovalo o co nejvétsi ztratu hmotnostni vahy.
V dnesni dobé se usiluje o tzv. mirny ubytek, jenz pfedstavuje pokles okolo 5% az 10%
zZ celkové hmotnosti. Tento mirny Ubytek ma nejvétsi vliv na metabolickd onemocnéni. VéEtsi
procentualni redukce totiz nemusi mit az takovou efektivitu a mize u¢inek naopak zhorSovat.
(Taylor R., 2021)

Vhodné stravovani v kombinaci s fyzickou aktivitou by mélo vést k individualné
stanovené redukci télesné vahy. K poklesu hmostnosti by vybrani jedinci méli dbat na
dostatecny ptijem bilkovin i vlakniny, ale naopak omezit pfijem cukri a zpracovanych potravin.
Vlivem pravidelného cviceni se zlepSuje fyzicka kondice i metabolismus jedince. Z hlediska
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dispenzarizace by mélo dochédzet k dlouhodobému monitoringu, véetné sledovani hladiny
glukozy a inzulinu v organismu. (Magkos et al., 2020)

V neposledni fad¢ by mél byt redukéni vahovy ubytek provadén s ohledem na ptitomné
komplikace (srde¢ni onemocnéni, poruchy inervace, aj.). Zdravotnicky personal by mél byt
informovan o jakychkoli zménach ve stavu diabetika a zohlednit je tak v lé¢ebném planu.
Spravnad vyziva, pravidelné cviceni a piinosné rady od zdravotnického personélu jsou
efektivnimi faktory prevence pro dosazeni ¢i udrZeni zdravé télesné vahy a zabranéni
komplikacim spojenych s diabetem. (Dambha-Miller et al., 2019)

3.2.2. Fyzické aktivita

Fyzicka aktivita hraje kliCcovou roli v prevenci 1 1é€be jiz existujictho diabetu. U
diabetika 2. typu je dilezité zvysit citlivost k inzulinu a snizit hladinu glykémie. Pravidelna
fyzicka aktivita obecné zlepSuje metabolické procesy v tél¢ a snizuje periferni inzulinovou
rezistenci. (Nagi D., 2005)

U diabetikii se doporucuje spise aerobni cviceni jako je chiize, béh, plavani, jizda na
kole, a jiné aktivity, které zvysuji srde¢ni tep a dechovou frekvenci. Dulezitou roli vsak take
hraje anerobni cviCeni, jenz ptredstavuje silovy trénink, ktery zvySuje svalovou hmotu a tim
zlepSuje metabolismus glukozy. Intenzita cvi¢eni by méla byti pfimo umérna individualnim
cilim jedince a postupné by mélo dochéazet k navySovani zdatnosti. Fyzicky trénink by mél
alespon Castecné probihat pod odbornym dohledem, aby nedochazelo k akutnim komplikacim
diabetu (jako je hypoglykemicky stav). (Duncan G.E., 2003)

Sfingolipidy a ceramidy jsou dvé tiidy lipidi, které se podileji na regulaci bunééného
metabolismu a signalizace béhem zatéze. V dusledku fyzického cviéeni muze dochazet
K naristu oxidativniho stresu s postupnym zanétlivym faktorem, jenz muze mit vliv na
metabolismus lipida a pievazné tedy i na hladiny sfingolipidt s ceramidy. (Bergman et al.,
2016)

Vlivem fyzické aktivity se nejenom zlepSuje pozitivni vliv na metabolismus glukozy,
ale také na hladiny sfingolipidi. U diabetik( bylo pozorovano sniZzeni hladiny sfingolipida po
dlouhodobém cviceni, coz mize ptispét ke zlepSeni inzulinové signalizace. Ceramidy jsou
podtypem sfingolipidi, jenz jsou Uzce spojeny s vyvojem inzulinové rezistence. Vysoka
intenzita cviceni by méla snizovat hladinu ceramidua v Krvi, zatimco cviéeni s nizkou az stiedni
intenzitou muze naopak vést ke zvyseni hladiny sfingolipidi. (Reidy et al., 2020)

Kromé fyzické zatéze mize ovlivnit hladiny téchto lipidt i dieta. Konzumace urc¢itych
druhti potravin (jako jsou ryby, ofechy, aj.) zpisobuje pokles hladiny ceramidi u diabetikd.
(Blackburn G.L., 2003) Zdravy zivotni styl, pravidelna fyzicka aktivita a vyvazena strava maji
kladny vliv na zdravi diabetikd a snizuji rizika komplikaci spojenych s timto onemocnénim.
(Pan et al., 1997)

3.2.3. Bariatricka chirurgie

Bariatrické vykony pfedstavuji u€¢inny chirurgicky zpiisob lécby obezity. V soucasné
dobé se provadi miniinvazivng, laparoskopickou metodou. Indikaci pro provedeni téchto
vykonti byva selhani konzervativni 1é¢by, obezita s hodnotou BMI nad 40 a pozitivni
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psychologicka spoluprace pacienta, ktery netrpi zadnou psychickou poruchou (pf. bulimie). Z
hlediska predoperacnich vysetieni je dulezita fibroskopie k vyrazeni rizika refluxni ezofagitidy.
(Allison et al., 2006)

Bariatrické vykony podstatou vychazely z bandaze, tedy zaskrceni Zaludku. Pti klasické
bandazi se zaludek fixné podvaze cévni protézou i specialni svorkou a vytvari sti, které ma v
priméru okolo 10 az 12 milimetrd. Nové uméle vytvoieny horni oddil zaludku by nemé¢l
presahovat 50 ml. Tento typ vykonu byl provadén spiSe na konci minulého stoleti a kwiili
zna¢nym rizikiim (dilatace horniho oddilu, pravidelné zvraceni ¢i riziko nahlé ptihody bti$ni)
byl nahazen modernéjsi variantou. Nasledna pokrokova varianta vykonu, nebo-li adjustabilni
bandaz zaludku spocivala ve flexibilité uchycovaci manzety. Manzetu lze naplnit tekutinou pies
spojujici hadicku, kterd je vyvedena do podkoZi a zakonfena komirkovym portem usticim v
btisni sténé. Pripousténim a odpousténim tekutiny mtize byt otvor banddZze zmenSovan ¢i
zvétSovan dle potteby jedince. (Colles et al., 2008)

V soucasné dob¢ se stale Castéji indikuje ke tubulizaci zaludku, tzv. rukavkové
gastrektomii. Pfi tomto vykonu dochdzi k ¢aste¢né resekci zaludku a ke zméné tvaru v podobé
trubky. Ve svété u zdvaznych metabolickych onemocnéni, tedy nejen u diabetikli spada do
bariatrickych vykonu pomérné Casto gastricky bypass, tedy propojeni zaludku s klicky jejuna.
V Ceské republice je roéné provadéno piiblizné 1500 bariatrickych vykont. (Zlatohlavek a kol.,
2020)

Po bariatrickych vykonech je dulezita tiprava stravovacich navyki. Nejdiive se za¢ina
tekutou az kaSovitou stravou, aby nedochazelo k pooperacnim komplikacim. Po propusténi z
nemocnice je dieta velice individuélni, nicméné zédsadové se kombinuje redukéni a Settici dietni
opatfeni. Obecné je doporuCovano nepozivat nadymavé potraviny, seminka, potraviny s
vysokou energetickou hladinou (uzeniny, tu¢nd masa a syry, smazené¢ produkty, slazené
limonady, cukrovinky a ofechy). M¢lo by dochazet k redukci davkovani, prodlouZeni intervald
mezi jidly a pozivat potraviny pro lepsi motilitu v zaludku (téstoviny nebo ryze, odtu¢néné
mlécné vyrobky, nizkoenergetické napoje). Po konzumaci jidla by nemél dany jedince ihned
pit, aby se pfedchazelo objemovému pretizeni. Vhodné je také doplnéni mineralnich latek ¢i
vitaminua dle potteby. (Sadilkova a kol, 2013)

3.2.4. Dietni prevence

Kromé redukce hmotnosti s pravidelnou fyzickou aktivitou ma z hlediska piedchazeni
rozvoje diabetu také zna¢ny vliv zdrava vyziva. Dietni prevence predstavuji soubor doporuceni
a pland, které maji za cil snizit riziko vzniku chronickych onemocnéni. Ptipadné se tyto dietni
strategie snazi zlepSit pribéh jiz existujicich chorob. (Shubrook et al., 2018)

Dietni prevence spociva v tom, aby jedinec jedl zdravé a vyvazené. Pii vybéru potravin
je potteba klast diraz na nutriéni hodnotu a pfimétenost porci. Upfednostiiuje se piijem
vlakniny, celozrnnych vyrobki, nizkotu¢nych bilkovin (luSténiny), nenasycenych tukd, ofech,
ovoce a zeleniny. Naopak se doporucuje nekonzumovat slazené napoje a sekundarné
zpracované produkty. Dale se doporucuje omezit spotiebu potravin s vysokym glykemickym
indexem jako jsou rafinované cukry ¢i bilé pecivo, ale také konzumaci nasycenych a
transmastnych tukd, ¢i vétsich davek alkoholu nebo soli. (Chester et al., 2019)
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3.2.4.1. Sttedomotska strava

Stfedomoiskd strava je zakladand na tradicnim jidelnicku v zemich lezici kolem
Stredozemniho mofte. Nejde o konkrétni stravu jako takovou, ale o soubor stravovacich navyku
lidi, ktefi kolem Stfedozemniho mote Ziji. Zejména se jedna o italskou, Spanélskou,
portugalskou, feckou ¢i chorvatskou kuchyni. (Martin-Pelaez, et al., 2020)

Tato strava se skladd prevazné z rostlinné vyzivy, doplnéné o ryby, ovoce, zeleninu,
celozrnné vyrobky, nizkotu¢né mlé¢né produkty, ofechy, olivového oleje s nizkou konzumaci
Cerveného masa s vinem. Rostlinné potraviny jsou dobrym zdrojem vlakniny, dulezitych
vitaminll a minerali. Olivovy olej, ktery se pouziva namisto nasycenych tukd, je také bohaty
na mononenasycené tuky a antioxidanty. (Tosti et al., 2018)

Mensi pomér cukrt a rafinovanych sacharidt snizuje riziko zvysené hladiny glukézy
v krvi. VEt§i pomér monoenovych a polyenovych mastnych kyselin v potravé snizuje riziko
rozvoje diabetes mellitus 2. typu. K tomu dochazi ke snizeni oxidovaného lipoproteinu (LDL)
s cholesterolem v ramci redukce obezity. (Fito et al., 2007) Konzumace ryb, které jsou zdrojem
omega-3 mastnych kyselin, také pomaha snizovat riziko kardiovaskularnich onemocnéni. (Rees
et al., 2019)

Celkové¢ lze tedy fici, Ze sttedomoiska strava je povazovana na zdravou a vyvazenou
stravu, ktera miize pomoci snizit riziko vzniku fady onemocnéni véetné diabetu. (Dominguez
et al., 2021)

3.2.4.2. Vegetarianska a veganska strava

Vegetarianské jidla jsou zpravidla zalozena na konzumaci rostlinnych potravin
s ¢astecnym doplnénim o zivoc¢isné produkty (vejce, mlé¢né vyrobky). Z historického hlediska
je za zakladatele vegetaridnstvi povazovan Pythagoras. Vegetarianstvi se déli do nékolika
skupin na polovegetarianstvi, pescovegetarianstvi, lakto-ovo-vegetarianstvi, lakto-
vegetarianstvi a veganstvi.

Polovegetariani ¢asto nepozivaji Cervené maso, ale dribez véetné ryb konzumuji
vétsinou v rozmezi jednoho az ¢tyt zivoc¢isnych jidel za mésic. Pescovegetariani jedi mlécné
vyrobky, vejce a ryby. Lakto-ovo-vegetariani nejedi zadny typ masa, nicméné mlé¢né vyrobky
véetné vejci pozivaji. Lakto-vegetariani konzumuji kromé rostlinné potravy také mlécné
vyrobky. Vegani jsou Cisti konzumenti rostlinné stravy a nepozivaji Zadnou potravu
zivoc¢isného pivodu. (Olfert & Wattick, 2018)

V dneSni dobé zastoupeni vegetaridani a veganl celosvétové  vzrlsta.
Z hlediska prevence diabetu je vegetarianska a veganska kuchyné obecné oznacovand jako
protektivni. Riziko vzniku diabetu u rostlinné stravy klesa v rozmezi 30 % az 50 %. Nicmén¢
je dulezité dbat na vybér spravnych potravin a zahrnout riziko i jinych onemocnéni, ktera se
mohou pfi konzumovani rostlinné stravy rozvinout. Obecné neni doporuc¢ovano konzumovat
rostlinnou stravu s vyssi glykémickou zatézi, glykémickym indexem a vy$$im obsahem kalorii,
jenz miZou predstavovat rafinované obiloviny, Skrobnaté potraviny ¢i ovocné slazené §tavy.
(Gregel M., 2015)

Vegetarianskd strava je obvykle bohatd na obsah vlakniny, n&kterych vitdmint a
mineraldl. Striktné vegetarianska dieta je také schopna zlepsit stievni mikrofloru a pusobit tak
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bohaté na esencialni aminokyseliny a obsahuji méné kalorii nez bilkoviny z masa. Rostlinné
nenasycené tuky jsou také zdravéjsi volbou néZ zivocisné nasycené mastné kyseliny. (Kudlova
E., 2009)

Nedostatkem veganské stravy je nizké zastoupeni vitaminu B12 (kobalamin), ktery se
nachéazi pouze v zivoc¢isné potravé. Deficit tohoto vitaminu mize jedince ohrozit z hlediska
anémie s piipadnou neurologickou poruchou. Dal$im nedostatkem vegetaridnské stravy je
nizky obsah vitaminu D, ktery je jiz u nas ve vétSinovém deficitu a mize vyvolavat
osteodystrofické potize. V neposledni fad€ je tfeba dbat na suplementaci zinku a Zeleza.
Ackoliv jsou tyto stopové prvky hojné obsazeny v rostlinné potravé, miru absobce cCasto
zpomaluje kyselina fytova. (Zmora et al., 1979)

3.2.5. Riziko vzniku diabetu

Skoére diabetu je matematicky model pouzivany pro predikci rizika vzniku diabetu u
jednotlivych osob. Toto skdre bere v avahu rizné faktory, jako je ve€k, pohlavi, télesna
hmotnost, hladina glykémie, farmakoterapie, fyzicka aktivita a stravovaci navyky.

Riziko skore diabetu se odviji od pravdépodobnosti, ze se u jednolivce rozvine diabetes.
Cim vys3i je skore diabetu, tim vy3i je riziko vzniku. To znamena, Ze lidé s vysokym skore
diabetu maji vétsi pravdépodobnost vzniku diabetu, nez lidé s nizkym skore diabetu. Maximalni
hodnota skore je 20 bodi. Vyrazné riziko zaujima rozmezi od 13 bodt vyse. Mirné riziko se
pohybuje v hodnotach mezi 9 a 12 body. (Zlatohlavek a kol., 2019)

Je dulezité si uvédomit, ze skore diabetu je jen jednim z mnoha faktoru, které ptispivaji
k rozvoji diabetu. Existuji vSak i dalsi faktory, jako je geneticka predispozice, nadmira stresu a
dalsi. Proto, 1 kdyz ma jedinec vysoké skore diabetu, nemusi se nutné diabetes projevit, pokud
bude pecovat o své zdravi a zivotni styl.

Je tedy dulezité brat skore diabetu jako orientacni ukazatel, ktery mize pomoci lidem
piijmout opatieni k prevenci diabetu. Je v§ak nutné brat v uvahu i dalsi faktory, které by méli
byti konzultovany s Iékafem, aby byl mozné individalné posoudit riziko a pfijmout vhodna
opatieni. (Svacina S., 2008)

3.3. Dietni 1écba a vliv stravovacich navyki

Dietni lécba a stravovaci ndvyky maji vliv na zdravi a celkovou kvalitu Zivota. Spravna
vyziva je dulezita pro udrzeni normalniho fungovani organismu a prevenci fady zdravotnickych
komplikaci. Dietni 1é¢ba se tedy zaméfuje na spravny vybér potravin a stravovacich navyk,
které pomahaji sniZovat riziko onemocnéni a zlepSovat zdravi.

Obecné se Vv souvislosti s diabetem doporucuje omezit piijem cukrli a uhlohydrata. Pii
obezité ¢i kardiovaskuldrnim onemocnéni se upfednostiiuje snizit ptijem tukl a cholesterolu.
Zdrava vyZziva by méla obsahovat také dostatek bilkovin, vitamind, minerdl a vlakniny.
(Svagina S., 2000)
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3.3.1. Historicky vyvoj diabetickych diet

Mezi prvnimi poznatky o vyvoji diabetickych diet jsou historické zminky jiz od dob
starého Egypta. V letech pied objevenim inzulinu se vyuzivala dietni stava s vysokym obsahem
tukut a nizkosacharidovym pfijmem. Po objeveni inzulinu se dieta postupné obratila. Zacala se
doporucovat dieta nizkotu¢na s vysokym piijmem sacharidd, jenz ptfedpokladala snizeni
kardiovaskularnich chorob. O tficet let pozdé&ji vSak celkové vzrostla obezita a zmnohonésobil
se vyskyt diabetu 2. typu. V roce 2014 Americka diabetologicka asociace (ADA) vydala nova
dietni doporuceni, ktera se doporucuji do soucastnosti. Do doporuceni je zafazena | moznost
vegetarianské stravy a je vyznamné zvySena doporucena davka vldkniny.

Zménila se také frekvence v pifijmu potravy. Obecné dosSlo k restrikci sacharidi
s vysokym glykemickym indexem. Nizkosacharidova dieta se stala ucinnéjsi pro redukci
hmotnosti. Navrhuje se nahrada sacharidi za bilkoviny pro zvySeni objemu svaloviny v téle
(1359 na kg). Plazmatické saturované mastné kyseliny (SFA) z&visi na piijmu sacharidi vice,
nez-li na pfijmu tukt. Nizkosacharidova dieta v porovnani s farmakoterapii nema zivotné
ohrozujici nezadouci ucinky. Klade se diraz na kvalitu potravin. V neposledni fadé se radi
vytadit z jidelnicku balastni kalorie (sladké limonady, cukrovinky). (Kohout P., 2021)

3.3.1.1. Nizkosacharidova dieta

Zakladni podstatou této diety je omezeni piijmu sacharidi z potravy, ve vétSin¢ studii
se udava rozmezi 4 az 45 % ptijmu kalorii ze sacharidii. Tato strava miize pomoci v ramci
prevence Ci 1éCby obezity a metabolickych onemocnéni, ale pozitivni vysledky ma také u lidi s
prediabetem a diabetes mellitus 2. typu. Hlavnim divodem je niz8i narok na inzulin diky
omezeni davky sacharidl, nasledkem cehoz se zvysuje citlivost organismu na inzulin.

Pti nizkosacharidové stravé dochazi k relativné rychlému hubnuti diky jiz zmifiovanému
omezeni produkce inzulinu, kdy organismus piechdzi na spalovani tukt. Lipidy jsou pak
hlavnim zdrojem energie pro télo ve formé ketolatek, proto je tato dieta nékdy nazyvana jako
ketogenni. (O'Neill a Raggi, 2020)

3.3.1.2. Nizkotu¢na dieta

U nizkotuéné diety jsou tyto parametry pfesné naopak, hlavnim principem je omezeni
pfijmu lipidl a navySeni ptijmu sacharidii z potravy jako hlavniho zdroje energie.
Vzhledem k diabetu jsou u¢inky této diety sporné a neni zcela jasné, zda se Iépe jevi strava
nizkotuc¢na nebo vySe zminovéana nizkosacharidova. U nizkotuéné se ptedpokladd mozny vliv
na zhorS$eni inzulinové rezistence. (Scott P.M., 2006)

3.3.2. Prijem tuku

Lipidy jsou latky, které se skladaji z mastnych kyselin a zastupuji nejvydatnéjsi zdroj
energie. Doporuceny denni piijem by mél tvofit zhruba 30% celkového piijmu. Vyskytuji se ve
formé triacylglycerolt, fosfolipida ¢i cholesterolu. (Thiele O.W., 1967)
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Hlavni roli vrozvoji diabetu 2. typu ma piijem tukt. Doporucuje se vySsi piijem
polynenasycenych, n-3 a n-6 mastnych kyselin, jenz snizuji rozvoj inzulinové rezistence. (Thies
et al., 2003) Naopak vyssi piijem cholesterolu, saturovanych tukti a transmastnych kyselin
zvySuje riziko periferni rezistence na inzulin. Pro konzumenty masa je vSeobecné
doporucovana stiedomoiska strava, avSak vegetarianska, ¢i jesté lépe veganska strava, ma
signifikantni vliv na prevenci rozvoje. Velice se doporucuje nahrada spotieby zivocisného tuku
zarostlinny. Cilen¢ se tyto stravy snazi v organismu zvysit metabolismus adiponektind a snizit
zanétlivé markery, konkrétné interleukiny (IL-6 a IL-18) s C-reaktivnim proteinem (CRP).
ZvySeni hladiny adiponektinii a sniZzeni mmnoZstvi volnych mastnych kyselin stimuluje
v perifernich tk&nich senzitivitu k inzulinu. (Jaiswal et al., 2014)

Zasadni roli vSak také ma geneticka predispozice jedince. Z genomu se uplatiiuji
prevazné geny pro apolipoproteiny (Apo A-1V, Apo B, Apo C-1ll a Apo E), LDL receptory,
mikrozomalni transfer proteiny (MTP), cholesterol ester transfer protein (CETP), fatty acid
binding protein (FABP), jaterni a lipoproteinové lipazy. Interakce diety s genomem je tedy
velice slozita a kvuli odlisné genetické predispozici nemusi urcité diety pusobit u kazdého
jedince stejné. (Svadina S., 2009)

3.3.3. Prijem bilkovin

Bilkoviny, spole¢né s tuky a sacharidy, patfi mezi makronutrienty potravy. Proteiny
jsou jedineénym zdrojem aminokyselin (AMK) ve stravé. Po jejich absorbci jsou AMK
transportovany do cilovych tkani, kde slouzi jako prekurzory pro syntézu bilkovin s riznou
funkci. Hlavni tlohou proteint jsou funkce strukturalni, transportni, enzymatické, imunitni ¢i
dochdzi ke =zvySené proteosyntéze, naopak v pfipadé katabolizmu pievazuje Stépeni
strukturalnich bilkovin. (Matous a kol. 2010)

Bilkoviny lze pfijimat potravou z rostlinného nebo Zivoc¢isného puvodu. Bilkoviny
rostlinného plvodu nepfedstavuji faktor na pocatek rozvoje diabetu. NejlepSim zdrojem
rostlinnych bilkovin jsou lusténiny a obiloviny. Nicméné proteiny v rostlinné potravé se
vyskytuji v men$im mnoZstvi nez v Zivo&isné. Zivo¢isné bilkoviny obsahuji také vice
esencialni aminokyselin a lépe se travi. Piesto urcité riziko v rozvoji diabetu tvofi. Nejvetsi
riziko reprezentuji sekundarné zpracované mastné vyrobky, uzeniny a v mensi mife 1 ¢ervené
maso. Idealné nejlep$i moznost z hlediska prevence skonzumaci masa zahrnuje piijem
dribeziho. (Wu G., 2021)

Proteiny by mély tvofit pfiblizné¢ 10 % az 20 % celkového denniho piijmu
makronutrientd. Pfijem proteint odpovida piiblizné 0,8 g na kg, avSak v pfipadé diabetické
nefropatie by se mél pfijem proteinti upravit do rozmezi 0,6 az 0,8 g na kg, aby nechazelo ke
zvysené ztraté s projevem nefrotického syndromu. Pfi nedostate¢ném piijmu bilkovin, to jsou
hodnoty pod 0,6 g na kg se postupné rozviji proteinova kalorickda malnutrie. (Grover et al.,
2009)
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3.3.4. Prijem sacharidi

Sacharidy jsou nejvyznamngj$im zdrojem energie bun¢k. Sacharidy mizeme rozdélit na
monosacharidy, coZ jsou jednoduché cukry, mezi které spada glukdza, fruktoza ¢i galaktdza.
Dale disacharidy jako sachardza, lakt6za ¢i maltéza. Polysacharidy jsou pak slozeny z
monosacharidi vazanych glykosidovymi vazbami a fadi se k nim Skrob, celuloza a dalsi.
(Racek et al., 2006)

Ditive se predpokladalo, ze ptijem sacharidi ma také dilezitou roli na vyvoj diabetu.
Star$i studie vSak presvédéivé prokazaly opak a signifikantni vliv cukru na rozvoj je dnes
pomérné bezvyznamny. | tak se radsi v preventivnich dietach doporucuji potraviny S vysokym
obsahem vlakniny aniz§im glykemickym indexem. Celkova spotieba sacharidi ma
predstavovat ptiblizné 45 % az 60 % denni energetické spotieby. (Chandel N.S., 2021)

3.3.5. Vliv vitamind a minerala

U diabetikt 2. typu jsou diilezité prevazné antioxidacni vitaminy, jenz chrani tukovou
tkan pred oxidativnim stresem v podobé vyskytu volnych kyslikovych radikéli a naslednym
vlivem systémového zanétu. Z vitaminu se nejvice uplatiiuje tokoferol (vit. E) a kyselina
askorbova (vit. C), popiipadé také karoteny (vit. A). U tokoferolu a karotenu se musi davat
pozor na suplementarni ddvkovani, nebot’ zde hrozi riziko ptedavkovani. Karoteny maji také
teratogenni Ucinky a proto by nemély byti podavany téhotnym zenam a détem. (Edmund C.,
2006)

Z hlediska minérali je tieba vénovat pozornost hladindm drasliku (hlavni intracelularni
kationt), ktery se podili na udrzeni elektrického potencialu bunéénych membran. Jeho deplece
muze zpusobovat arytmogenni potize az poruchy stfevni pasaze. Suplementaci kalia je potieba
indikovat pfi 1écb¢ diuretiky, jenz se vyuzivaji u diabetikli ke snizeni arteridlni hypertenze. U
jedinct trpicich na poruchy kostniho metabolismu (osteoporoza, aj.) je doporu¢ovano zvysit
piijem vapniku v dieté. Vapnik je hojné zastoupeny v mlé¢nych vyrobcich. Selen je vyborny
antioxidant, ktery je zastoupen v mase, zivociSnych produktech, obilovinach (vlo¢ky) nebo
v ofechu. Hoi¢ik byva zastoupen v lusténinach, seminkach ¢i Spenatu a je velice dilezity
z hlediska manifestace komplikaci u diabetikt. (Miller S., 2006)

Kuchynska stl (chlorid sodny) vyznamné ovliviiuje krevni tlak. Pfijem kuchytiské soli
by mél byt do hranice 6 grami za den. U diabetikii v ramci protekce arterialni hypertenze
vV metabolickém syndromu je omezeni jesté pfisnéj$i a maximalni denni davka kuchynské soli
by neméla piesahovat 4 az 5 gramt. (Haddy & Pamnani, 1995)

3.3.6. Prijem ovoce a zeleniny

Konzumace ovoce a zeleniny je v dnesni dobé celosvétové pomérné chaba. Celkova
denni spotieba ovoce a zeleniny by se méla pohybovat okolo 500 grami, v poméru 300 g
zeleniny ku 200g ovoce. Idealni mnozstvi odpovidajici 200 g jsou 1 az 2 kusy ¢estvého ovoce
denng. Cerstva forma ovoce obecné obsahuje méné cukrii nez jeji susena varianta. Casto mezi
lidmi panuji doménky o obavach cukru vovoci. Cukry jsou vSak mnohondsobné vice
zastoupeny v cukrovinkach ¢i slazenych limonadach. (Slavin & Lloyd, 2012)
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Piirodni cukry, vyskytujici se v ovoci, pfirodnich mlé¢nych vyrobcich a u nékterych
druhti zeleniny, obsahuji mnoho vitaminu, mineralti a antioxida¢nich latek. Pfisun ovoce navic
vyznamné prispiva k vysokému obsahu vlakniny. Pravidelnd konzumace ovoce a zeleniny je
doporucovana k prevenci rizika rozvoje diabetes mellitus 2. typu. Pfidané ¢i také umélé cukry
jsou naopak nevhodnou slozkou pro diabetiky. Pfijem pfidanych cukrii navic izce souvisi i
s nadmérnym piijmem tukt. (Chen et al., 2004)

Zelenina je z 80 % sloZena z vody. Celkovy obsah energie a sacharidd je zde skoro az
zanedbatelny. Avsak u nékterych druhli zeleniny (meloun, mrkev, kukufice, hrasek) je mozné
ptijem energie zohlednit. Kromé kofenové zeleniny se také doporucuje konzumovat listova
zelenina ve vétsi mife. Obecné v zelené zelenin€ jsou hojné obsazené flavonoidy, jenz chrani
télo pred oxidativnim stresem. Naopak v Cervené zelenin€ je vétsi zastoupeni karotend, které
maji stejny antioxidac¢ni uc€inek. VSeobecné by se tedy méla podporovat konzumace ovoce a
zeleniny. (Mohammed & Qoronfleh, 2020)

3.3.7. Vliv ndhradnich sladidel

Nahradni sladidla mizeme definovat jako nekalorickd uméla sladidla s vysokou
intenzitou ¢i G¢innosti. Um¢la nahradni sladidla se pouzivaji v potravinaistvi jako alternativa
cukru. Obecné se rozdéluji na kaloricka a nekaloricka. Z kalorickych se vyuziva pievazné
manitol, sorbitol a xylitol. Do nekalorickych patii aspartam, sacharin, neotan, sukral6za nebo
cyklamat. Vétsina sladidel je vyrabéna synteticky. Casto jsou tedy vyuZivana pro zajisténi
sladké chuti a nizkému piijmu kalorii s cukrem. Coz u pacientti vyvolava dojem, ze potraviny
¢1 napoje slazené umélymi sladidly mohou byt pozivany v nadmérmém objemu. Piijem
nahradnich sladidel by m¢l byt vSak konzumovan v rozumném a mirném rozsahu. Uméla
sladidla totiz neodvykaji od chuti na sladké. (Grembecka M., 2015)

Studie 0 nahradnich sladidlech jsou velice rozdilné. Ac¢koliv se jedna o mensi kaloricky
piijem, pfi dlouhodobé konzumaci mohou vést k nartstu télesné hmotnosti. Nékteré slozky
umélych sladidel mohou dokonce ovliviiovat inzulinovou senzitivitu. U diabetiku je ze sladidel
casto doporucovan aspartam, jenz je 200krat sladsi nez samotna glukoza. Nezadoucim t¢inkem
piijmu aspartamu je vSak zvysSend hladina kortizolu, ktery se miize podilet patogenetickymi
mechanismy na rozvoji steroidniho diabetu. Sladidla také mohou ovliviilovat poméry stfevniho
mikrobiomu, jenz se nepfimo podili na vzniku diabetu. (Choudhary A.K., 2018)

Mizeme tedy shrnout sladidla jako diabetogenni latky, pokud jsou konzumovany
v nadmérné mife s pravidelnosti a jejich ptisun byl mél byt konzultovan s akreditovanymi
nutri¢nimi specialisty. (Ruanpeng et al., 2017)

3.3.8. Vliv probiotik

S postupnym vyvojem znalosti se stidle vic zacletiuje vliv mikrobidlni ¢innosti na
metabolické procesy v organismu. Fyziologicky by mélo dochazet k prvnimu osidleni
mikroorganismy jiz pti vaginalnim porodu. Z pocatku bakterie osidluji sliznice, stievo, ale také
i tukovou tkan. Postupem ¢asu nastava tstaleni poméru a vytvofeni tzv. mikrobiomu. (Buchta
V., 2018)

Stfevni mikrobiom se prevazné skladd ze 4 hlavnich kment, které se nazyvaji
Firmicutes, Bacteroides, Proteobacteria a Actionobacteria. Pomér mikrobti vi¢i somatickym
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bunikdm je skoro az desetinasobny. Kvuli tomuto poméru panuji odhady, ze mikrobialni
zastoupeni ve stfevni flofe se podili na vétsiné metabolickych procest. Jednim z nejvétsich
dohadd je u diabetikii 2. typu zastoupeni laktobacild z kmene Firmicutes. Tento kmen
pravdépodobné Stépi efektivnéji tuk S polysacharidy a tim zvySuje energeticky piijem, jenz
miuze vést k rozvoji obezity s diabetem 2. typu. I ptesto jsou n€kteti zastupci z tohoto kmene
uvadény jako pozitivni a nachazi se v probiotické suplementaci. U diabetika 2. typu soucasné
maze také dochazet ke zvySenému pocCtu z kmend Proteobacteria ¢i Actinobacteria.
Proteobacteria patficné souvisi s diabetem pii vztestupu bakterialnich endotoxinii, jenz vedou
K systémovému zanétu. Actinobacteria koreluji zvySenou hladinu TAG s rizikem vzniku
inzulinové rezistence. (Jandhyala et al., 2015)

Probiotika Ize charakterizovat jako zivé mikroorganismy, které se podéavaji jako dopln€k
stravy a maji pozitivni ufinky na zdravi, zejména na stfevni mikrobiom. Probioticka
suplmenetace  nejCastéji obsahuje bakterie rodu Bifidobacterium, Lactobacillus a
Saccharomyces. Hlavnim cilem probiotik je vytvofeni vhodného stievniho prostiedi s poklesem
kvasnych ¢i hnilobnych baktérii a plisni. Pfiznivy pomér se vyznacuje 85% probiotickych
baktérii a 15% ostatnich mikroorganismil. U diabetu 2. typu vSak pokusy s probiotickou 1é€bou
selhaly. (Wilkins & Sequoia, 2017) Nicméné bariatricka terapie se zda byti uc¢innou slozkou
vedouci k poklesu laktobacilii u diabetikti. Farmakoterapie ma dokonce také znaény efekt.
Metformin zvySuje osidleni stfeva bakterii Akkermansia municiphila, jenz zvysuje inzulinovou
senzitivu a energeticky vydej. Podobné ptisobi i bakterie Eubacterium halli z kmene Firmicutes,
ktera ma protizanétlivé, protiaterosklerotické a antidiabetike vlivy. (Weersma et al., 2020)
Zvysena citlivost k inzulinu nastava i transplantaci stolice na specialnich pracovistich. Dulezité
je vSak zminit, ze transplantovana stolice by méla nejlépe pochazet od rodinného stihlého
piislusnika s hodnotou BMI pod 23. (Smits et al., 2013)

3.3.9. Prijem vlakniny

Vléknina je slozka potravy, kterou lidské télo nedokaze natravit. Nejvice je zastoupena
Vrostlinné vyzivé a zejména se nachdzi v ovoci, zelenin€, lusténinach ¢i celozrnnych
obilninéch. Piestoze travici systém nedokaze vlakninu travit, hraje vyznamny vliv na celkové
zdravi organismu. Chemickou strukturou se jedna o polysacharidy (jako je naptiklad celuldza,
hemicelul6zy, pektin, inulin, lignin nebo agar). (Wahlqvist M.L., 1987)

Vlaknina ptisobi na gastrointestinalni systém jako nejptisnosnéj$i komponenta stravy.
Obecné se déli na ¢ast rozpustnou a nerozpustnou. Rozpustna slozka vlakniny byva vyuzitelna
pro stievni bakterie a podili se na udrzeni zdravého mikrobiomu véetné imunity. (Hijova a kol.,
2019) Zaroveén rozpustna Cast vlakniny také ptispiva na lehkém snizeni hladin cholesterolu
Vv krvi, coz pomahd v prevenci kardiovaskuldrnich onemocnéni (ateroskler6za). Nerozpustna
slozka vlakniny prochazi travicim traktem v nezménéné formé. Diky absorbci vody pievazné
Vv tlustém stfevé, zvySuje objem stolice a zpomaluje priichod trdveniny, jenZ ma zna¢ny vliv na
pfedchazeni zacpy nebo prijmi. Vysokd konzumace vldkniny také napomahd regulovat
hladinu krevniho cukru a proto je doporucovana v prevenci ¢i 1écbé diabetu. Dal§im pozitivnim
vlivem vlakniny je zna¢ny pocit sytosti v Zaludku, ktery miize pomoci obéznim jedinctim, ktefi
se snazi zhubnout. (Gill et al., 2021)
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Z téchto divodl je doporucovano, aby dospéli jedinci konzumali alespon 25 az 30
gramu vlakniny denné. (Anderson et al., 2009)

3.3.10. Prijem ofechii

Ofechy predstavuji vyznamny zdroj zivin, zejména se jedna o vladkninu, mineraly,
omega-3 mastné kyseliny, antioxidanty a bilkoviny. Ofechy obsahuji rozpustnou vlakninu,
kterd zpomaluje trdveni a tim snizuje rychlost absorbce glukézy do krevniho ob&hu, ¢im
napomaha udrzet hladinu glykémie ve stabilnim stavu.

Ofechy jsou také bohatym zdrojem minerali, pfevazné zinku a hoiciku. Zinek je
dulezity pro spravnou syntézu inzulinového hormonu a hoi¢ik je naopak potiebny pro nalezitou
sekreci inzulinu z B-bunék Langerhansovych ostruvkd pankreatu. Deficit téchto stopovych
prvku vyvolava snizenou citlivost k inzulinu a napomaha k rozvoji inzulinove rezistence. Vétsi
deficit hoi¢iku muze také urychlovat manifestaci diabetické polyneuropatie. (Suliburska &
Krejpcio, 2014)

Omega-3 mastné kyseliny maji protizanétlivy uc¢inek a vliv inzulinovou senzitivitu.
Obecné snizuji hladinu triglyceridi, ¢imz se podileji na zvySeni citlivosti k inzulinu. Dale
reguluji hladinu cytokind ¢i tvorbu volnych kyslikovych radikalti. Zdrojem omega-3 mastnych
kyselin jsou ryby (losos, tunak), seminka (Inéné, chia) a ofechy (vlasské ¢i liskové). (Salas-
Salvado et al., 2014)

Pfijem ofechli napomaha chranit télo pfed oxidativnim stresem. Antioxidanty ofechu
predstavuji vitaminy C a E, selen, flavonoidy s karotenoidy. Selen zajiSt'uje protekci genetické
informace, nebo-li DNA v burikach. Flavonoidy s karotenoidy také podporuji imunitni systém.
Vitamin C a E jsou silné antioxidanty. Vitamin C (kyselina askorbova, ve vodé rozustny
antioxidant) neptimo pomaha regenerovat vitamin E (tokoferol, v tucich rozpustny silny
antioxidant), jenz spolecné¢ spolupracuji a chrani organismus pied poskozenim volnymi
kyslikovymi radikaly. (Ros E., 2010)

Bilkoviny pfispivaji ke stabilni hladiné glukozy v krvi. Aminokyseliny obsazené
Vv bilkovinach ofechti se mohou po degraci uplatnit v procesech rychlosti absorbce s glukézou,
glukoneogeneze, regulace glukozovych transportéra ¢i v produkci inzulinu. (Kendall et al.,
2010)

Je dilezité si také uvédomit Ze ofechy jsou pomérné kalorické potraviny a proto by mély
byt konzumovany s mirou jako soucast vyvazené stravy. (Blackburn G.L., 2002)

3.3.11. PFijem kavy

Kava je v dnesni dobé velice oblibenym napojem diky stimulaénim u¢inkim na
nervovou soustavu. (Vyskocil F., 2007) Uzivani v mens$i mife ma spiSe pozitivni vliv na
organismus a prevenci metabolickych onemocnéni (Poole et al., 2017) vcetné prevence
urolitiazy. (Goldfarb et al., 1999) VSechny fyziologické mechanismy ucinkt kavy vsak jesté
nebyly prokazany. U diabetiki ma piiznivé ucinky na inzulinovou senzitivitu, metabolismu
glukdzy (Nattela & Scaccini, 2012) a nejspise i hladiny adiponektinu. (Ziemke & Mantzoros,
2010)
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Za pozitivni t¢inky kavy neni pfimo odpovédny kofein, ale spiSe jeji jiné latky. Nejvice
se z téchto latek uplatniuji slozky na bazi fenolické povahy (chlorogenové kyseliny, trigonellin,
N-methylpyridinium a melanoidiny). Fenolické slozky kavy jsou odpovédné za ochranu pied
oxida¢nim stresem PB-bun€k pankreatickych ostruvka diky eliminaci volnych kyslikovych
radikalt. (Decker et al., 1997)

Procesem prazeni je ovlivnén celkovy obsah jednotlivych slozek kavy. Arabicky druh
kavy, ktery myva vétsi zrno, tmavsi vzhled a byva vice prazeny, ma silnéjsi ucinky nez druh
robustni. (Smrke et al., 2013)

Dodnes vsak panuji rizné diskuze mezi pozitivnimi a negativnimi t¢inky kdvy. Denni
davka kofeinu by neméla piekroc¢it 300 mg/den, coz piedstavuji 2 az 3 Salky kavy nebo 4 Salky
Caje. (Dulloo et al., 2000) Nadmérna konzumace kofeinu je v laické spole¢nosti pfisuzovana ke
zdravi spiSe negativné, zejména kvuli pretizeni kardiovaskularniho sytému. (Van dam et al.,
2002)

3.3.12. Pfijem alkoholu

Alkohol z dlouhodobého hlediska u diabetikti slouzi jako zdroj energie. Energii
konzumovaného alkoholu je v8ak nutné zapocitat do energetického piijmu. Mirna konzumace
alkoholu ma ptiznivy vliv na citlivost k inzulinu, zvySuje tedy inzulinovou senzitivitu (De Vegt
et al.,, 2002) a ma také niz$i incidenci kardiovaskularnich komplikaci, zejména v rozvoji
aterosklerdzy (Wakabayshi et al., 2002)

Piijatelny denni piijem alkoholu u miize se pohybuje okolo 20 az 30 g alkoholu (zhruba
jedno velké 12° pivo ¢i decilitr likéru) a u Zeny piiblizné 10 az 20 g alkoholu (jedna dcl vina),
kdy nedochazi k ptesyceni alkoholdehydrogenazy v jatrech. P¥i vyssich davkach alkoholu hrozi
riziko rozvoje metabolickych onemocnéni, piedev§im obezity (nadmérné hodnoty u HDL —
cholesterolu a triglyceridt) a hypoglykémie. Etanol totiz inhibuje glukoneogenezi v jatrech.
Také muze dochazet ke kardiovaskularnim arytmiim, pfedev§im v podob¢ extrasystol. (Gurr,
M., 2002)

V neposledni fad¢ muze mit vliv na psychické zmény diabetika, které odprosti jedince
od dodrZzovani nezbytnych rezimovych opatieni. (Johnson et al. 2000)
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5 Zavér

Tato bakarska prace shrnuje dosavadni témata ohledné vlivu stravovacih navyki na rozvoj
jednolivych slozek metabolického syndromu, véetné diabetes mellitus 2. typu. Z hlediska
prevence je dulezité dbat na zdravy vybér potravin. Vyhybat se nadmérné konzumaci
sekundarné zpracovanych potravin, sacharidi s vyssim glykemickym indexem, alkoholu, a
dalsim. Také se doporucuje redukce hmotnosti, pravidelna fyzicka aktivita a dostatecny spanek.

Indisponovani jedinci by se méli zaméfit na konzumaci pestré stravy ve formé velkého
mnozstvi zeleniny, ovoce a vlakniny.
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7 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

Acetyl Co A
ADA
AGE
AMK
anti-GAD
anti-1A;
anti-ZnT8
BMI
CETP
CNS
CRP
FABP
FADH:
FFA
GLP-1
GLUT
HFEN
HOMA
IAA

ICA
ICSA
IFG

IGT

IL

IRS

LDL
MTP

Body mass index

Acetyl koenzym A

Americka diabetologicka asociace

Kone¢né produkty pokrocilé glykace
Aminokyseliny

Autoprotilatky proti glutamatdekarboxylaze
Autoprotilatky proti tyrozinfosfataze
Protilatky proti zinkovému prenaseci 8
Index télesné hmotnosti

Cholesteryl ester trasnfer protein

Fatty acid binding protein

Free fatty acids
Glucagon like peptid
Glucose transporter

Centrélni nervovy systém
C-reaktivni protein

Flavinadenindinukleotid
VoIné mastné kyseliny
Glukagonu podobneho peptidu
PtenaSec glukozy
Hepatocytarni nuklearni faktor

Homeostatic model assessment for insulin resistence

Insulin autoantibodies
Impaired fasting glucose
Impaired glucose tolerance

Insulin receptor substrate
Low density lipoprotein

Na*-K*-ATPaza

NADH
NZIS
oGTT
PAD
PAI-1
RAAS
SFA
SGLT
TAG
TNF-a
WHO
WHR

Tumor necrosis factor
World health organization
Waist Hip Ratio

Autoprotilatky proti inzulinu

Protilatky proti bunikkdm ostravkt
Protilatky proti povrchu bunek ostrivkl
Porusena glykémie na lacno

Porusena gluk6zova tolerance
Interleukin

Substrat pro inzulinovy receptor
Nizkodenzitni lipoprotein
Mikrozomalni transfer protein
Sodno-draselna pumpa
Nikotinamidadenindinukleotidfosfat
Narodni zdravotnicky informacni systém
Oralni gluk6zovy toleranéni test
Peroralni antidiabetika

Inhibitor aktivatoru plazminogenu
Renin-angiotenzin-aldosteron systém
Saturované mastné kyseliny
Kotransport pro sodik a glukozu
Triacylglyceroly

Faktor nadoroveé nekrézy

Svétova zdravotnicka organizace
Pomér mezi obvodem pasu k obvodu bokti
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