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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 pfi¢inam jsou popsany razné typy diabetu, které
vSak 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 pfifazeny rizné komplikace k jednotlivym typam diabetu.

Diabetes mellitus patfi do heterogenni skupiny metabolickych onemocnéni, jenz se
obecné nazyvaji metabolickym syndromem. Do metabolického syndromu patii inzulinova
rezistence spolené s obezitou a hypertenzi. Jednolivé slozky metabolického syndromu jsou
v této praci popsany vcetné diagnostiky, terapie a vlivu stravovacich navyka.

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

vysvétlenim jednolivych slozek konzumované potravy.

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

syndrom, prevence diabetu, dietni 1éCba,



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 vzistaji pocty lidi trpicim
timto metabolickym onemocnénim a v rozvinutych zemich zapadniho svéta se hovofti o tzv.
pandemické 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 urcité nevratné rizikové vlivy, jenz se nedaji nijak zvratit. Do téchto faktort patfi
naptiklad v€k, genetickd vybava jedince, rasova ¢i etnicka prisluSnost. Nicmméné existuji také
ovlivnitelné vlivy, které izce souvisi s rozvojem diabetu, jako je fyzicka aktivita, zivotosprava
¢1 abusus navykovych latek. Hlavnim cilem této bakalarské prace je zpracovani stravovacih
navykt s ohledem na rozvoj diabetes mellitus 2. typu.

Pro pochopeni této problematiky je dilezité nejdiive pochopit patogenetické procesy,
kterymi toto metabolické onemocnéni vznika. To predstavuje znacnou obtiznost jednak v tom,
Ze existuje vice typl diabetu a také Siroka skala faktort, které se riznymi az idiopatickymi
mechanismy na rozvoji podili. Nicméné hlavni principy metabolickych onemocnéni jsou
v dnesni dobe jiz dobfe znamé.

Dals$im pomérné dulezitym 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 fad¢ bude lehce nastinéna manifestace s klinickymi projevy a terapii, kterd
by méla kazdého jedince povzdbudit k dodrzovani alespon ¢asteCnym rezimovym opatienim.



3 Cil prace

Cilém této bakalarské 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 zvana diabetes mellitus

4.1.1 Definice

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni, které vznika v disledku
zhrorSené sekrece ¢i nedostate¢ného pusobeni inzulinu. Pfi diabetu neni gluk6za u nemocnych
jedinct optimalné transportovana z krve do bunék a pretrvava v extracelularni tekuting, tedy v
krvi. Proto hlavnim projevem diabetu je chronicky zvySend glykémie, ktera je zaroven
nejdilezitéjsim faktorem pro rozvoj riznych komplikaci diabetu. (Holt et al., 2017)

Obecné a velice strucné lze fici, Ze pro rozvoj hyperglykémie u vSech typa diabetikti
vedou dil¢i patologické situace ¢i jejich kombinace. Pri vétSim poskozeni B-bungk slinivky z
jakychkoliv pfi¢in postupné vede k relativni az absolutni inzulopenii v organismu. Vys$i piijem
potravy, zejména strava bohatd 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 glukézy

Inzulin je peptidicky hormon, ktery je tvofen v endokrinni ¢asti slinivky bfi$ni. Syntéza
inzulinu zacina transkripci v jadfe s naslednou translaci na ribozomech ve formé preprohormu
uvnitt B-bunék Langerhansosych ostrivku slinivky bfisni. V rdmci posttranslacni upravy je
v endoplasmatické retikulu odstépen signalni peptid a nasledné v Golgiho aparatu odstranén
spojujici C peptid. Vyslednou strukturou inzulinu je heterodimer tvofeny ze dvou fetézcu, které
jsou navzajem propojeny disulfidickymi mustky. 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 ostravcich (pfiblizné tvori
okolo 60%). VSeobecné je inzulin ozna¢ovan jako hormon sytosti ¢i nadbytku. Sekrece inzulinu
z B-bunék pankreatickych ostravkt do portalniho fecisté probihd ve dvou fazich, jako bazalni
a postprandidlni sekrece. Bazéalni sekrece probihda neustale béhem dne jako soucast
metabolickych procesi v téle. Postprandialni sekrece lze charakterizovat jako vyluCovani
inzulinu ze slinivky po stimulaci jidlem. Obé dvé€ varianty zaujimaji priblizné stejné mnozstvi,
tedy dvé poloviny z celkového denniho pfijmu inzulinu pro organimus. (Murray, R. 1998)

Po uvolnéni inzulinu ze sekrec¢nich granul do krve je transportovan ve volné formé, tedy
neni vazan na plazmatické bilkoviny a jeho poloCas v obéhu je okolo 5 minut. Inzulinové
receptory se sklddaji ze dvou podjednotek na membrané bunck, kde po navazani inzulinu
dochdzi k oligomerizaci, tedy prestavbé receptori. Touto piestavbou se prenasi signal do
cytoplasmy buné€k, kde inzulinové receptory pomoci své tyrosinové aktivity zpusobuji
autofosforylaci substrati pro inzulinovy receptor (IRS1 az IRS4) a aktivaci proteinkinaz. Tyto
procesy vieobecné vedou k navozeni biologickych G&inkd inzulinu. (Cedikova & Kuzelova,
2018)

Hlavnim uc¢inkem inzulinu je umoznit vstup glukozy do nékterych bunék. Glukéza se
z extracelularni tekutiny do bun€k dostava pomoci proteinovych prenasect, které umoznuji
facilitovanou difuzi skrz membranu bunek. V celém organismu existuje az 13 typu jednotlivych
proteint a kazdy z nich se lisi afinitou ke glukéze v jednotlivych tkanich. Transportér GLUT-2



v B-bunkach Langerhansovych ostruvka slouzi jako glukdzovy senzor. Dalsi transportéry
GLUT-1 a 3 se nachazi na hematoencefalické bariéfe, nezavislé na inzulinu, kde umoziiuji
vstup glukézy do mozku, jako hlavni zdroj energie. Speciadlnim typem je prenase¢ GLUT-4,
ktery je zcela zdvisly na inzulinu. Nachazi se predevsim v jatrech, pfi¢né€ pruhované svaloviné
a tukové tkéni. (Leney, S. 2009)

Dal§imi ucinky inzulinu je stimulace glykogensyntdzy, nejvice v jaternich
hepatocytech, ¢imz dochazi k nartstu glykogenu, jakozto zalozniho zdroje energetické glukozy
v organismu. V hepatocytech také blokuje glukoneogenezi, tedy tvorbu glukézy z necukernych
slozek. Inzulin m4 také vliv na inhibici lipolyzy, pfevazné v adipocytech a tim brani uvolnéni
volnych mastnych kyselin (FFFA) do krevniho obéhu. Obecné ma inzulin anabolické ucinky,
podporuje proteosyntézu a také zvySuje aktivitu sympatiku. V ur¢ité mife inzulin také zvySuje
reabsorbci hlavnich iontd v organismu, zejména sodiku do krve a drasliku do bunék.
V neposledni fadé ma inzulin zna¢ny vliv na stimulaci rastu pomoci svych rastovych faktort
(IGF). (Duska, F. 2006)

Degradace inzulinu probihd zejména v jatrech pomoci enzymu glutathion-inzulin-
transhydrogendzy. Z Casti mize byt inzulin degradovan inzulinazou a vylu¢ovan ledvinami ¢i
za fetalniho obdobi vylucovan placentou. Pii nadmérném mnozstvi inzulinu v organismu klesa
citlivost tkani na inzulin, ktery ve vysledku vyvola snizeni poctu inzulinovych receptorti na
membrandch bunek (tzv. down regulaci). Tato regulace se zna¢né€ podili na rozvoji inzulinové
rezistence u diabetes mellitus 2. typu. (Moore, K. 2002)

Glukéza je nejvynamnéjsi monosacharid, ktery se uplatiiuje v energetickych procesech
metabolismu. VnéjSim zdrojem glukdzy je potrava. V bézné lidské strave je nejvice zastoupeny
polysacharidovy skrob, ktery obsahuje az nékolik tisic molekul glukézy. Mensi zastoupeni pak
predstavuji cukry ve formé disacharidu, tedy laktozy a sacharozy. (Nelson et al., 2004)

Traveni cukrt za¢ina jiz v dutin€ dstni, kde zacina St€peni Skrobu pomoci slinné a-
amylazy. Postupné je traveni cukrii pozastaveno v zaludku v dusledku nizkého pH Zalude¢ni
Stavy, ktery inaktivuje amylazu. Po postupu traveniny do tenké stieva opét pokracuje traveni
skrobu pomoci pankreatické a-amylazy. Skrob je amylazami §tépen na maltozu, maltotriazu a
alfa-dextrin, které jsou nasledné maltazou a dextrinazou Stépeny na jednoduchou glukézu. V
tenkém stieveé také zaCind degradace ostatnich cukernych slozek potravy. Laktéza je St€pena
laktazou na galaktézu s glukdézou. Sachardza je Stépena sachardzou na fruktézu a glukézu.
(Voet, D. 2004)

Cukry jsou obecné vstiebavany pouze ve formé€ monosacharidi v proximalni ¢asti
tenkého stieva, prevazne tedy v dvanactniku. Pfes luminalni membranu stfevnich enterocytu se
glukéza a galaktdza resorbuje pomoci sodiko-gluk6ézové transportéru (SGLT-1). Jednd se o
sekundarni aktivni transport, ktery vyuziva koncentracni spad sodiku do buriky. Koncetrace
sodiku je pod kontrolou sodnodraselné pumpy (Na-K-ATPéaza) na bazolaterdlni membrané
enterocytu. Fruktéza je pfes luminalni membranu do enterocytu absorbovana facilitovanou
difuzi pomoci proteinového prenasece GLUT-5, kde muze byt fosforylovana na glukézu.
Vsechny typy monosacharidi jsou z enterocytu do extracelularni tekutiny kapildr posouvana
také facilitovanou difuzi, tentokrdt transportérem GLUT-2. Oba tyto transportéry jsou na
inzulinu nezavislé. Piiblizn€ po péti hodinach la¢néni se zacind vyuzivat vlastni endogenni
glukéza v organismu. (Sviglerova & Slavikovd, 2013)
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Vnitinim zdrojem glukézy je zdsobni polysacharid zvany glykogen, ktery je nejvice
zastoupen ve svalech a jatrech. I presto, ze jsou jatra obecné oznaCovana jako jaterni glukostat,
je vice glykogenu v téle zastoupeno prave ve svalové tkani kvili celkovému vétsSimu mnozstvi
svali. AvSak glykogen ve svalové tkani je hife mobilizovatelny pro potfeby metabolismu a
vyuziva se zde spiSe jako zdroj energie pro svalovou praci, ktera stejnak konci kyslikovym
dluhem a vyslednou tvorbou laktitu. Svalovy glykogen je tedy skoro az nevycCerpatelny.
(Ledvina et al., 2009) Z jater je naopak gluk6za Iépe transportovdna. Nadmérné mnozstvi
glukodzy vede ke glykolyze a tvorbé pyruvatu, ktery se nasledné pres acetyl-koenzym A (acetyl-
Co-A) vyuziva v citritovém cyklu. Jednou z hlavnich fuknci citrdtového cyklu je tvorba
kofaktoru NADH a FADH,, které se nasledné vyuzivaji v dychacim fetézci pro oxidacné
reduk¢ni déje. Muzeme tedy fici, ze bez glukdzy 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 celosvétoveé
natolik, Ze se toto chronické onemocnéni oznacuje za novodobou pandemii. Od roku 1980 se
celosvétova prevalence diabetu vySplhala na témér dvojnasobek a postihuje az 10% populace
v rozvinutych zemich. V dnesni dob€ Zije na svété priblizné 430 milioni potvzenych diabetika
(WHO, 2016). V Ceské republice je diagnostikovano okolo 1 milionu piipadd (NZIS), z &ehoz
vét§inu diabetikd tvoii pacienti s druhym typem (piiblizné 92%). (Skrha et al., 2020) Tyto
statistické udaje vSak nejsou definitivni. Existuje znacny pocet jedinci, u kterych diabetes
mellitus 2. typu zastava nediagnostikovan a postizeni jedinci mohou byti asymptomaticti. U
takovych pfipadi byva diagnostika Casto ndhodnd 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 jedinct s deficitem fyzické aktivity. (Holcatova, I. 2002)

Diabetes mellitus 1. typu se vyskytuje pfevazné u déti a dospivajicich adolescentd.
Naopak diabetes mellitus 2. typu je typické onemocnéni dospélého ¢i starsiho veéku, ktery uzce
souvisi s nadvdhou 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 vzniké na podkladé souhry endogennich i
exogennich etiologickych faktord. Oba hlavni typy diabetes mellitus jsou polygenné podminéna
onemocnéni, na které plisobi znacnym podilem i faktory vnéjsiho prostiedi. (Zimmet P., 1983)
Nicméné existuji 1 vzacnéjsi typy diabetu, které se 1iSi svym vnitinim etiologickym faktorem.
Tyto vzacné typy se oznaCuji jako monogenné geneticka onemocnéni a jejich incidence je
velice nizkd. (Vaxillaire & Froguel, 2016)

4.1.4 Typy diabetu

Diabetes mellitus lze patogeneticky charakterizovat jako heterogenni skupinu
onemocnéni, kterda ma pro vSechny typy spole¢ny znak, tedy chronickou hyperglykémii.
V soucasné dobé se tato skupina klasifikuje na Ctyfi zakladni 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 glukézové homeostiazy. Hodnota glykémie u
zdravého jedince se pohybuje v rozmezi 3,3 az 5,6 mmol/l. Diagnostika prediabetu zahrnuje
dil¢i poruchy dvou stavu ¢i jejich kombinaci. Prvnim stavem je porusena glykémie nalacno
(IFG), ktera se méti hned z rdna po noc¢nim la¢néni. Hranicni glykémie nala¢no se pohybuje
v rozmezi 5,6 az 7,0 mmol/l, pti kterém je nasledné potieba provést oralni gluk6zovy toleran¢ni
test (OGTT), aby se odhalila pfipadnd porusena glukézova tolerance. Pfi hodnotach nad 7,0
mmol/l se opakuje odbér glykémie na lacno v nasledujicich dnech k potvrzeni diabetu. (Khetan
& Pajagopalan, 2018)

Sekundarnim stavem je jiz zminéna porucha gluk6zové tolerance, jenz se hodnoti na
zakladé vysledkt z OGTT. Oralni glukozovy tolerancni test se provadi predevsim u téhotnych
zen mezi druhym a tfetim trimestrem v ramci prevence rozvoje gestacniho diabetu. Testovany
jedinec by nemél alespori 3 dny pfed odbérem omezovat bézny piijem sacharidi. Pfiblizné po
dvanacti hodinovém la¢néni se odebira vstupni vzorek na la¢no. Nasledné je per os podavano
75g glukdzy rozpustené v 250 ml vody.V druhé hodiné od vypiti (u tehotnych po prvni hoding)
se odebird hodnota glykémie, ktera se nasledné vyhodnocuje. Pfi 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 charakterizovdn absolutnim nedostatkem sekrece inzulinu,
jenz nejpravdépodobnéji vznika na podkladé autoimunitniho zanétu B-bunek Langerhansovych
ostravki. Celkové tvofi pfiblizn€é okolo 10% pfipadd. NejCastéji se projevuje u déti a
mladistvych, avsak se mize vyskytnout v jakkymkoliv véku zivota (LADA). (DiMeglio et al.,
2018)

Autoimunitni inzulitida se zfejmé& rozviji na podkladé antigenni zktizené reakce po
virovych infekcich (tzv. molekularni mimikry), nicméné znaCnou roli muze hrat zména
sttevniho mikrobiomu, odchylky v mechanismech ptirozené imunity ¢i genetickd predispozice
(HLA DR3 a DRs mutace). Zanét slinivky bfisni je zprostfedkovan pomoci vlastnich T
lymfocytd, prevazné pomoci CDsgs cytotoxickych butiek. CD4+ T pomocné lymfocyty se
v progresi zanétu také uplatiuji pomoci cytokint, pres které vznikaji specifické protilatky z B
lymfocytd proti riznym antigenim (zejména anti-GAD, anti-IA, anti-ZnT8, ICA, ICSA, IAA
protilatky). Tyto protilatky slouzi k pfimému dikazu u diagnostiky 1. typu. (Mine et al., 2017)

Manifestace prvniho typu zacina po destrukci vice nez 80% pankreatickych ostrivku.
Mezi prvni projevy patii zminéna hyperglykémie, kterd vSeobecné vede k osmotické diuréze
s polyurii. Ndaslednd redukce extraceluldrni tekutiny vyvoldvd dehydrataci organismu a
polydipsii. Vlivem snizeni vody v organismu muze byt u danych jedinci zaznamenan i vahovy
ubytek. (Kahn R.C., 2000)

U diabetiki 1. typu se kvili absolutnimu nedostatku inzulinu postupné vytvari
metabolickd acidoza. Tato metabolicka acidoza vznika na podkladé snizené lipolyzy, kdy se
volné mastné kyseliny v jatrech pretvafi na tzv. ketokyseliny. Vystupfiovana ketoacidéza je
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zavazna komplikace a mize vést pies ketoacidotické koma az ke smrti. DalSim zavaznou
komplikaci je hypoglykémie, jenz prodéla az tietina diabetikti z dGvodu Spatného poméru
stravovani a nezadoucich uGc¢inkt 1écby diabetu. NejCastéji se projevuje zvySenou tepovou
frekvenci, zpomalenim psychomotorického tempa, hladem, tfesem ¢i konvulzemi. (Cloete L.,
2022)

Zakladni terapif u diabetu 1. typu je dozivotni substituce inzulinu pomoci inzulinovych
per, stiikatek nebo inzulinové pumpy. Existuji i moznosti terapie pomoci chirurgické
transplantace slinivky bfisni, izolovanych Langerhansovych ostrivka (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 zakladné neznamé etiologie se poté oznacuje
jako idiopaticky. Specidlnim 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 dospé&losti. Casto u LADA varianty prvniho typu diabetu nepiedchazi zadné
zavazngj$i priznaky (pf. nemoc), kterych by si indisponovany jedinec vSiml. 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 vznikéa na podkladé soucinnosti periferni rezistence u bunék
citlivych na inzulin a dysfunkce B-bunék, zejména v ramci postprandidlni sekrece inzulinu.
Celkove tvori priblizné€ 80 az 90% pripada. (Chatterjee et al., 2017)

Inzulinové rezistence je dominantnim znakem u diabetu 2. typu. Vliv na rozvoj
rezistence ma dlouholeta disproporce mezi prijmem a vydejem energie, avSak znacnou roli
muze také mit i geneticka predispozice jedince. Vyssi pfijem a snizeny vydej energie vede
k narustu télésné hmotnosti, zejména visceralni tuku. (Moller D., 1993) Antropometrickym
méfenim (méfeni vysky, vahy, obvodu pasu a bokli 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)

Centrdlni typ obezity je hlavni pfi¢inou hyperinzulinemie, kterd z pocatku udrzuje
glykémii v norm¢. Vlivem douhodobé hyperinzulinémie postupné dochazi ke snizeni poctu
perifernich inzulinovych receptord. Pozdgji také dochdzi k abnormalné snizené regulaci
metabolismu lipid(i v organismu. Pfi obezité se zvysuje uvoliiovani volnych mastnych kyselin
(FFA) v cirkulaci a nasledné jsou FFA pfevazné vychytavany svalovymi butikami. 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 lipida a glukézy v krvi ma toxicky efekt i na [3-
bunky pankreatickych ostravkt. Uvniti bunék svoji lipotoxicitou a glutotoxickym efektem
glukézy vyvoldvaji dysfunkci B-bunék a relativné snizuji sekreci inzulinu ze slinivky.
(Kusminski et al., 2009) V pribéhu rozvoje onemocnéni se tyto efekty kombinuji. Typicky u
diabetu 2. typu dochdzi k tvorbé amyloidu, jehoz fibrilarni slozku tvofi amylin secerovany z -
bunék. Avsak prukaz amyloidovych depozit nemusi byti jasnym dikazem pro diagnostiku. Ve
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vy$Sim veéku lze nalézt amyloidové plaky u kazdého ctvrtého jedince 1 bez onemocnéni
diabetem. (Sandler S.,1994)

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

Terapie diabetes mellitus 2. typu je zalozena na kombinaci dietnich opatfeni a
farmakologické 1écby. Farmakoterapie probiha substituci perordlnich antidiabetik (PAD)
raznych funkei. Strucné se PAD déli na glinidy, derivaty sulfonurey, biguanidy, glitiazony a
inkretiny. Glinidy a derivity sulfonurey (glymepirid, glyklazid) zvySuji sekreci vlastniho
inzulinu a snizuji postraprandialni glykémii. Jejich nevyhodou je riziko hypoglykémie a ndrustu
hmotnosti. Kvili témto rizikovym faktorim nebyvaji lékem prvni volby. Biguanidy
(metformin) blokuji glukoneogenezi v jatrech a zvysuji citlivost v tkdnich citlivych na inzulin.
Metformin byva ¢asto lékem prvni volby. Nevyvolava hypoglykémii a znacné vede ke snizeni
lacné glykémie. Kontraindikaci je v§ak renalni insuficience s vzestupem koncentrace sérového
kreatininu nebo stavy s vaznou hypoperfuzi tkéani, kde hrozi riziko laktitové acidézy.
Metformin mize byt podavat jako monoterapie ¢i v kombinaci s jinymi PAD nebo inzulinem.
U disponovanych jedinct, kteti metformin Spatné toleruji muze byt podan tzv. Metformin XR,
jenz ma prodlouzeny ucinek a nizsi vyskyt nezadoucich ucinkt. Glitazony (pioglitazon) jsou
Casto uzivany pravé v kombinaci s metforminem. Pusobi na jaderné receptory v cilenych
burikach a zvysuji jejich inzulinovou senzitivitu. Nezadoucim u¢inkem byva nartst télesné
hmotnosti a riziko kardialniho selhavani. Inkretiny jsou nejmodernéjsi ze skupiny PAD. Zvysuji
sekreci vlastniho inzulinu pouze pfi zvySené hyperglykémii. Pfi normalni glykémii se jejich
efekt neprojevi. Do této skupiny léku patfi injek¢ni analoga glukagonu podobného peptidu 1
(GLP-1) a perorélni inhibitory dipeptidylpeptiddzy-4 (DPP4). Analoga GLP-1 (exenatid) jsou
vhodnym Iékem u obéznich pacientd. 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 zabraiiuji jeho degradaci. (Svihovec a kol., 2018)

V 1éc¢be 2. typu diabetu muze byt pouzita i lécba inzulinem, ale kwvili inzulinové
rezistenci je nutno pouzit vétSich davek. Inzulin jak uz bylo zminéno, ma obecné anabolicky
ucinek, ktery vede k ndrustu hmostnosti a proto u druhého typy diabetu je monoterapie
inzulinem silné nevyhovujici. V ramci aplikace muze byt podavan jako bazalni ¢i premixovany
inzulin. Bazélni aplikace inzulinem probih4 jednou denné vecer s cilem snizit glykémii na
lacno. Premixovana aplikace inzulinem probiha dvakrat denné (pred snidani a pted veceii)
s cilem snizit postrprandialni hyperglykémii. (DCCT Research group, 1993)

Z hlediska dlouhodobé diagnostiky ma vyznamnou roli glykovany hemoglobin (nejvice
forma HbA\.), jenz je pfimo imérny primérné hladiné glukézy v krvi za posledni dva az tfi
meésice. Vznika ireverzibilni neenzymatickou reakci hemoglobinu s gluk6zou. Hodnotu
glykovaného hemoglobinu je mozno pouzit v rdmci screeningu poruch glukézové homeostazy,
zejména ve vztahu k prediabetu. Castdji se spiSe vyuziva k hodnoceni kompenzace a Gsp&snosti
lécby u diabetikti. Stanovuje se pomoci chromatografie s naslednou spektrofotometrii.
Vysledné hodnoty se vyjadiuji v procentech ku celkovému hemoglobinu nebo mmol/l. U
zdravych dospélych osob by hodnoty mély dosahovat do 39 mmol/l (2,8 az 4,0%). K prokazani
poruchy glukézové homeostdzy se hodnoty pohybuji v rozmezi 39 az 45 mmol/l (4 az 4.5%),
pti kterém jsou nasledné provadény prediabetické testy k potvrzeni onemocnéni. Pfijatelna
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kompenzace diabetu se vyskytuje v hodnotich do 60 mmol/l (do 6%). Vyssi hodnoty tedy
svéd&i o nedostateéné kompenzaci diabetu. (Céska a kol., 2020)

4.1.4.4 Gestacni diabetes

Gestacni diabetes muze vzniknout u nékterych zen béhem téhotenstvi. Hlavnim
patogenetickym znakem je periferni inzulinova rezistence. Rozviji se spontanné€, probiha
pfechodné a po porodu by do prvniho Sestinedéli méla opét samovolné vymizet. Postihuje
priblizné okolo 15% téhotnych zen. Mezi rizikové faktory rozvoje patii vék nad 25 let, nadvaha
s obezitou, rodinny vyskyt diabetes mellitus 2. typu, arteridlni hypertenze, syndrom
polycystickych ovarii €1 vyskyt gestaniho diabetu v predchozim téhotenstvi.(Chen et al., 2015)

Rezistence k inzulinu vznikd s fyziologickym ucelem k ochrané matky a plodu pied
hypoglykémii v obdobi vyssich metabolickych narokti. Inzulinova rezistence ma vsak zvysené
naroky na sekreci inzulinu z pankreatickych ostravku. Zdravé zeny dokazi zvysit sekreci
inzulinu k zachovani normoglykémie, avSak u né€kterych indisponovanych zen postupné
dochdzi k dysfunkci B-bunek. (Andé€lova a kol., 2018)

Hyperglykémie matky vyvolava fetalni hyperinzulinémii plodu, jenz muize zpuisobit
diabetickou fetopatii, makrosomii az funk¢ni dysfunkce (jako jsou iontové dysbalance,
syndrom dechové tisné novorozence ¢i novorozeneckou hyperbilirubinémii). Hyperglykémie
také ovliviiuje epigenetické procesy u plodu. Pozdé€ji maji tyto déti vyssi tendenci k rozvoji
diabetu 2. typu, kardiovaskularnich onemocnéni a vyvojovych poruch CNS. (Eriksson et al.,
2002) Matky behem gestacniho diabetu maji vyssi riziko vzniku hypertenze, preeklampsie a
eklampsie. Po ukonené gravidit¢ s odeznénim gestatniho 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 snizeni sacharidi do 200g na den. Mélo by
dochazet k eliminaci rychlych cukri s vysokym glykemickym indexem z jidelnicku. Také je
doporucovana primeérena fyzicka aktivita. Pokud tato rezimova opatfeni nestaci, je nasledné
zahdjena farmakoterapie, nejCastéji v podani hummaniho inzulinu ¢i inzulinovych analog.
Z peroralnich antidiabetik 1ze v CR poZit pouze metformin, ostatni typy 1k z této skupiny jsou
zakdzany. (Mullerov4 a kol., 1998)

4.1.4.5 Ostatni specifické typy diabetu

Do této podkapitoly patfi typy diabetu vznikajicich z primarnich 1€zi slinivky bfisni,
endokrinopatii, sekundarnich 1ézi pankreatu a né€kolika desitek geneticky podminénych
syndromu, které nakonec zplsobuji hyperglykemii v séru. Tvoii piiblizné 2 az 5% veskerych
ptipadd. (Lebl a kol., 2018)

Primdrni 1éze slinivky zahrnuji opakované akutni pankreatitidy, chronickou
pankreatitidu, traumata, stavy po resekci slinivky, nddory pankreatu a vzacnéji cystickou
fibrozu ¢i hemochromatézu. Tyto léze obecné postihuji sekretickou cast slinivky, které
vysledné vedou ke snizené sekreci inzulinu. Inzulinova rezistence zde vSak 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 dusledku primarnich endokrinnich poruch v organismu jako
je akromegalie, hyperkortizolismus, glukagonom, feochromocytom, somatostatinom,
hypertyre6za nebo primarni hyperaldosterismus (Conniiv syndrom). U téchto pftipadi
endokrinopatii prevazne dochazi k nadprodukci hormonti s opacnym ucinkem inzulinu, jenz
postupné rozviji inzulinovou rezistenci. Tento typ sekundarniho diabetu lze nejlépe léCit
odstranénim pfiCiny primarniho onemocnéni. Kromé rezimovych opatieni 1ze nejlépe vyuzit
perordlnich antidiabetik, které zvysuji senzitivitu k inzulinu. (Kumar et al., 2018)

Do sekundarnich 1ézi vyvolanych exogenni pfi¢inou patfi z etiologickych faktort Iéky,
chemikalie a infekce. Nejvétsi vliv ma substituéni podavani velkych davek glukokortikoidi.
Dile se také uplatiuji beta-adrenergni agonisté (betablokatory), diazoxid, thiazidy ¢i hormony
Stitné zlazy. Z chemickych latek ma podstatny vliv kyselina nikotinova. Z infekci ma znacny
vliv cytomegalovirus, vrozena rubeola a antivirova lé¢ba u HIV-pozitivnich jedincu. (Stayer et
al., 2015) V klinické praxi se nejCastéji setkavame s tzv. steroidnim diabetem, jenz se rozviji
v disledku substituce vyssich davek glukokortikoidii (napf. u Cushingova syndromu). Kromé
dietnich a rezimovych opatieni se zac¢ina monoterapii metforminem nebo jeho kombinaci
s inzulinem. (Hwang & Weiss, 2014)

Monogenné podminéné formy DM vznikaji na podkladé autosomalné¢ dominantnich
mutaci gent, které reguluji sekreci inzulinu. Z hlediska diagnostiky ma velice dulezity vliv
rodinna anamnéza, nebot’ potomci jedinct, ktefi trpi mongennim diabetem maji 50% $anci 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
t&chto novorozenc by mélo probshnout genetické vysetieni. Casto jde o vrozenou vadu pro
razné proteinové podjednotky sulfonylureového receptoru B-bunék. Z hlediska terapie je
nejlepsi volbou podani derivatu sulfonurey, neni nutné vSak podavat injekéni inzulin.
(Lemelman et al., 2018)

Sekundarni skupinou jsou tzv. MODY diabetes (Maturity onset diabets of the young),
coz je skupina diabetu dospélého typu, ktera se projevuje u mladych jedincd. V soucasné dobé
je popsano priblizné 14 mutaci gent, jenz vedou ke klinickym projeviim. Nejcast€ji se jedna o
mutaci genu pro glukokindzu na kratkém raménku chromozomu 7 (MODY typ 2), ktera slouzi
jako glukézovy senzor v pankreatickych ostruvcich. Fyziologicky ma za kol sekreci inzulinu
pii vyssi glykémii. Mutace vede k mirné hyperglykémii na lacno ¢i postprandialné a neni
potieba tento typ 1éCit. Dalsi Casté mutace vznikaji v genech pro transkripcni faktory B-bunék,
zejména pro hepatocytarni nukledrni faktor (HFN). HFEN diabetes (MODY typ 1 a typ 3) je
vyraznéjsi porucha genu nez u MODY 2 s vét§im rizikem diabeticky chronickych komplikaci
a proto je zde nutnd iniciace farmakoterapie. (Misra & Owen, 2018)

4.1.5 Kompliace diabetu

Metabolické komplikace diabetu lze dle Casového hlediska délit na akutni a chronické.
Zatimco akutni formy, ohrozujici indisponované jedince rychle v ramci kratkého Casového
okna, miizou vyustit bez okamzitého jednani az ke smrti. Naopak chronické komplikace maji
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pozvolngjsi 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

Pred objevem inzulinu byly akutni komplikace Castou pfi¢inou tmrti diabetiki. U
vybranych jedinci trpicich na diabetes mellitus 1. typu, byla nejcastéjsi pfiCina umrti
ketoacidotické koma. Po uvedeni inzulinu do klinické praxe se rozvinula dal§i akutni
komplikace v podobé nezadouci hypoglykémie. U diabetiki 2. typu byla nejCastastéjsi
komplikace v podobé hyperosmoléarniho neketoacidotického syndromu, jenz vyvolava tézkou
dehydrataci organismu. Dalsi komplikaci vznikaji jako nezddouci ucinky nekterych PAD, které
vyvolavdji laktatovou acidézu, jez ma mortalitu okolo 50%. Tato podkapitola shrnuje
dosavadni rizika, ktera by mela vést k motivaci ohledné seberozvoje selfmonitoringu u
diabetikd a k edukaci rizikovych stavil pfi nedodrzovani rezimovych opatieni. (Smahelova A.,
2006)

Diabetickd ketoacidéza vznikd jako akutni komplikace pii absolutnim nedostatku
inzulinu v organismu typicky u diabetikii 1. typu. Ketoacidoza se vSak muze vytvofit i u
diabetikli 2. typu, ktera primarné nevznika v dusledku onemocnéni diabetes mellitus, ale
z jinych etiologickych faktort jako je vliv infekce, onemocnéni gastrointestinalniho traktu ¢i
cerebrovaskularni piihod. Absolutni nedostatek inzulinu nestiha blokovat lipolyzu, coz vyvola
uvolnéni mastnych kyselin ztukové tkané¢ do obéhu, kde jsou transportovany do jater.
V mitochondriich jaternich hepatocyti poté za¢ina jejich oxidace na AcetylCoA, ktery neni
vyuzit v Krebsové citratovém cyklu a nasledné dochdzi k preméné na ketokyseliny (acetoacetat,
Beta-hydroxybutyrat), jenz zpusobuji metabolickou acidozu (tzv. ketoacidozu). Ketoacidoza
stimuluje dechové centrum v prodlouzené mise, v disledku toho se zvysuje dechova frekvence
a prohloubeni jednotlivych dechi. Tento typ dychani u ketoacidozy se oznaCuje jako
Kussmaulovo dychani, kdy postizeny jedinci maji typicky acetonovy zdpach z ust (tzv. foetor
acetonaemicus). Umrtnost v disledku této komplikace se pohybuje kolem 5% a nejdastgji se
rozviji pfi rezimovych pochybenich (nedodrzovani aplikace inzulinu ¢i pfi poruchach zatfizeni
inzulinové pumpy). (Cashen & Petersen, 2019)

Hypoglykémie, eventualné hypoglykemické kdma, vznika jako nezadouci ucinek 1écby
u diabetikGi 1. typu. Je charakterizovan nepomérem mezi piijmem sacharidi a lécbou
hypoglykémie, tedy 1écbou inzulinem. Pt poklesu glykémie pod normu se v organismu aktivuji
kompenzacni mechanismy, jenz vedou ke zvySeni glukézy. Symptomy hypoglykémie maji
zpocCatku charakter vegetativniho nervového systému. Diky aktivaci sympatoadrenegrniho
systému se projevuji priznaky jako je tachykardie, palpitace, tfes, nervozita, izkost az strach.
Ze stimulace cholinergniho parasympatické systému jsou piitomné symptomy jako zvySené
poceni, hlad a parestézie (brnéni). Pfi nedostatecné kompenzaci a progredujici hypoglykémii
dochdzi i k porucham funkci centralniho nervového systému, jenz se projevuje od zpomaleni
psychomotorického tempa (poruchy soustfedéni, feci, diplopie) ptes ztratu védomi az po koma.
Pfi nedostateS¢ném zasobeni mozku glukézou muze také dochazet ke kieCim v dusledku
zvySené anaerobni glykolyzy. Hypoglykémické koma prodéla priblizné tfetina diabetikii 1.
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typu. Incidence mortality je zde naStésti nizka a dochazi k ji jenom pfi extréminich ojedinélych
ptipadech. (Radermecker & Scheen, 2004)

Hyperosmolarni syndrom je zavazny syndrom postihujici diabetiky 2. typu. Rozviji se
pii nadmérné glykémii v organismu (hodnota nad 40 mmol/l a vyssi), jenz vyvolava tézkou
dehydrataci s hyperosmolalitou krevni plazmy (hodnota nad 320 mmol/’kg H>0). Kombinaci
téchto dvou pfiznakli pozvolné€ dochazi k rozvoji vzniku prerendlniho selhani ledvin. Postihuje
zejména star§i osoby, u kterych se mohou uplatiiovat v rozvoji 1 dalsi vlivy (zejména
farmakoterapie diuretiky). Ketoacid6za zde neni pfitomna diky relativnimu nedostatku
inzulinu. Alespon CasteCna sekrece inzulinu totiz dokaze blokovat lipolyzu v tukové tkédni a
tvorbu ketolatek v jatrech. Terminalnim stadiem se mize hyperglykémie s hyperosmolaritou
rozvinout az do somnoletnich stavii. Zakladem terapie je rehydratace organismu (1000 ml 0,9%
NaCl v prabéhu prvni hodiny), uprava iontovych dysbalanci (zejména u sodiku a drasliku),
pokles glykémie a prevenci tromboembolickych stavii (podani nizkomolekularniho heparinu).
I ptes pfimérenou lécbu ma tento syndrom mortalitu vice nez 50%. (Stoner G. D., 2017)

Laktatova acidoza je vzacnéjsi komplikace nez hyperosmolarni syndrom u diabetika 2.
typu. Laktitova acidozd je patogeneticky charakterizovand jako metabolickd acidéza. Vznika
v dasledku zvySené tvorby ¢i zhorSené degradace laktatu v téle.Z hlediska patofyziologie se
rozviji pfi snizené oxidaci tkéni, tedy tkanové hypoxii nebo pii normalni oxygenaci u
hepatopatiich, sepsi €i v ramci nezadoucich G¢inka peroralnich antidiabetik na bazi biguanidu.
U pozitivni diagnostiky se nachazi z laboratornich vysledkt krve pH pod 7,2. Dale je zvySena
hladina laktatu nad 5 mmol/l (normdlni hodnota je v rozmezi 0,4 az 1,2 mmol/l) a zvySena
funkce anion gapu nad 18 mmol/l. (Racek et al., 2006) Hodnota glykémie se nemusi pohybovat
mimo normu. Tézka laktatova aciddza se projevuje nespecifickymi pfiznaky, zejména bolestmi
bficha, nauzeou, zvracenim az Kussmaulovou dychdni. V terminalnim stadium muze
vystupiiovat az do stavu acidotického komatu, ktery ma nepfiznivou progndzu a incidenci
mortality v rozmezi 60% az 80%. Pfi téchto stavech je nutna hospitalizace na metabolickych
jednotkach intenzivni péce s monitoraci. Podstata 1écby je podpora zakladnich Zivotnich funkci
(inotova substituce, rehydratace az uméla plicni ventilace na zlepsi oxygeneze organismu).
Hlavni uprava metabolické acidozy je intravenozni podavani hydrogenuhli¢itanu sodného
(NaHCO3). (Lim S., 2007)

4.1.5.2 Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetu mtizeme 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 diabetik, ale objevuji se u nich vyrazné Castéji neZ u pacientd bez diabetu.
Je to diabetickd makroangiopatie, kterd se poji s rozvojem ateroskler6zy a ndslednym vznikem
ischemické choroby srdecni, cévni mozkové piihody nebo ischemické choroby dolnich
koncetin. V neposledni radé se muze jednat o infekcni 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 proteind, aktivaci polyové cesty a aktivaci proteinkinazy C.

Pfi neenzymatické glykosaci vznikaji Schiffovy baze, které z pocatku rychle degraduyji,
avSak postupem Casu vytvaii ireverzibilni komplexy (zvané AGE). AGE se vazi na specifické
receptory (RAGE), jenz exprimuji zanétlivé burky (pf. makrofagy nebo T lymfocyty),
endotelové buinky nebo buniky hladké svaloviny. Pfes tyto buiiky mohou indukovat tvorbu
volnych kyslikovych radikalt, extracelularni matrix, prokoagulaci ¢i produkci cytokint
k rozvoji chronického zanétu.

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

Aktivace proteinkinazy C vede k expresi rastovych vaskularnich faktora na endotelu
cév, kde podnécuji k novotvorbé (pf. diabetickd retinopatie). Spole¢né s polyovou cestou
prispiva k oxidativnimu stresu. (Lotfy et al.,2017)

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

Dal$im onemocnénim je diabeticka neuropatie, kdy dochazi k poskozeni axonu a
Schwannovych bunék. Pri¢inou je casteCné jiz zmifovana mikroangiopatie a
Castecn€ hyperglykémie. Dle postizeni prisluSnych nervi rozliSujeme neuropatie senzitivni,
motorické a vegetativni. Senzitivni nervy jsou postizeny vice a jsou spojeny s parestéziemi,
dysestéziemi a poruchami vnimdni bolesti. U motorickych neuropatii pozorujeme svalové
atrofie s postizenim funkce kosterniho svalstva. Klinické projevy vegetativni neuropatie zavisi
na poskozeni ptislu§ného organového systému. V kardiovaskularnim systému vede naptiklad k
srdeCnim arytmiim, v gastrointestindlnim ke zhorSeni evakuace zaludku ¢i staze zluci, v
urogenitalnim pak zpomaluje vyprazdiiovani mocového méchyie ¢i se podili na erektilni
dysfunkci. Déale se mohou vyskytnout bolestivé diabetické radikulopatie ¢i mononeuropatie
raznych nerva. (Vinik et al., 2013)

Castou komplikaci diabetes mellitus 1. i 2. typu je diabeticka nefropatie, nejast&jsi
pfi¢ina chronického selhani ledvin ve vétSiné statd. Na jejim rozvoji ma podil jednak
mikroangiopatie glomerularnich kapilar, ale také zmény na vétSich cévach. Klinickym
projevem je pritomnost proteinu v moci progredujici do nefrotického syndromu. Koneénym
stadiem je zminéné chronické selhani ledvin s nutnosti nahrady funkce ledvin. (Samsu N., 2021)

V duasledku infekce, diabetické neuropatie ¢i ischemické choroby dolnich koncetin
muzeme pozorovat jeSté tzv. syndrom diabetické nohy, jednu z nejcastéjSich pficin
hospitalizace diabetickych pacienti. Tento syndrom je charakterizovan vznikem ulceraci a
ndslednou 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 (DM?2) a kardiovaskuldrnich (aterosklerdza,
ICHDK) onemocnéni na podklad€ inzulinové rezistence. V soucasnosti se jedna o jeden
z nejvyznamngjsich rizikovych stavi, jenz se podili pfi¢ing amrti u nas. V Ceské republice plati
Ze asi tfetina muzi a Ctvrtina Zen spliuje 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 md své
pocatky jiz v davném starovéku ze zaznamu obsahujici informace o spojitosti rozvoje diabetu
s obezitou. V roce 1988 byl profesorem Geraldem Reaven predstaven 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 napf. zvySeni hladiny
inhibitoru aktivitoru plazminogenu 1 (PAI-1) s ndslednou poruchou fibrinolyzy. Jednotnd
teorie, ktera spojovala vSechny rizikové faktory dohromady byla dosazena v roce 1999 na
zakladée definice WHO, ovsem s postupem ¢asu byli pridavany dalsi definice, které se v ur¢itém
smyslu shodovali s definici WHO. Nicméné vSechny teorie maji spoleCnou souvislost
v zékladnich podminkdch metabolického syndromu, jenz predstavuji porucha gluk6zové
tolerance, dyslipidémie, hypertenze a predev§im obezita. (Lemieux & Després, 2020)

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

4.1.6.1 Inzulinova rezistence

Inzulinovd rezistence je patofyziologickym podkladem rozvoje metabolického
syndromu. Burky organismu se postupné stavaji necitlivymi k vlastnimu produkovanému
inzulinu, coz ve svém disledku vede k nadprodukci inzulinu (hyperinzulinémie) pro udrzeni
glukézové homeostazy. Vlivem dlouhodobé hyperinzulinémie postupné dochazi ke snizeni
poctu perifernich inzulinovych receptort. Inzulinova rezistence se muze vyskytovat u obéznich
i neobéznich jedincl a jeji bezprostiedni pfi¢inou mohou byt nejen hormony tukové tkang, ale
také opakované prejidani, které opakované indukuje hyperinzulinémii s ndslednou desenzitizaci
perifernich tkani. (Gluvic et al., 2017)

Nicméné indisponovani jedinci s metabolickym syndromem nemusi mit nutné zdvaznou
inzulinovou rezistenci. Inzulinova rezistence se da diagnostikovat pomoci prediabetickych testa
(IFG, oGTT) ¢i hodnotou glykovaného hemoglobinu. Idedlni 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 patfi¢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 1écba
inzulinové rezistence zahrnuje pravé symptomatickou terapii hyperglykémie nejcastéji pomoci
peroralnich antidiabetik, které jiz byly stru¢né vysvétleny v podkapitole diabetes mellitus 2.
typu.

4.1.6.2 Obezita

Obezita je multifaktorialné podminéné metabolické onemocnéni, kde rozhodujici roli
hraje pozitivni energetickd bilance vedouci k pfeméné nevyuzitelné prijaté energie do podoby
zasobnich depozit ve formé tuku. V klinické praxi se mira obezity méti pomoci BMI (Body
mass index), ktera je hodnotou poméru vySky ku hmotnosti na druhou. Jedna se o velmi
jednoduché vysetfeni, jenz nam ovSem nic nefekne o tukovém slozeni téla. Pro lepsi
vyhodnoceni obezity se mohou vyuzit antropometrické testy s pomoci kaliperu nebo elektricka
impendance, kterd slouzi pro detailni stanoveni tukové tkané€, beztukové hmoty a hydratace.
Obecné vyssi hodnoty BMI jsou asociovany s vys§i mortalitou. Jednim z Kkritérii
v metabolickém syndromu je tzv. centrdlni typ obezity, ktery se stanovi dle hodnoty obvodu
pasu. V klinické praxi ji vyjadifujeme pomoci jednoduchého a dobfe stanovitelného surogatu
jako tzv. hypertriglyceridemicky pas (tj. pas > 90 cm u muza a 85 cm u zen s TAG > 2 mmol/l),
ktery ukazuje na pritomnost visceralni obezity. Orientacné tedy identifikuje obézni jedince,
kteti maji zvySené riziko rozvoje komplikaci. (Gazarova a kol., 2019)

Porucha tukové tkan€ s dysfunkci imunitniho systému spoleéné¢ vedou k depozici
makrofagt, které jsou zodpoveédné za indukci zanétu v tukové tkani. Zanétlivé bunky s
adipocity produkuji prozanétlivé mediatory (IL-6 a TNF-a) a nékteré hormony tukové tkané
jako jsou adipokiny. V disledku zanétu dochazi k poklesu adiponektinu, jehoz snizena
koncentrace vede k rozvoji inzulinové rezistence. V souvislosti s dlouhotrvajici obezitou,
ateroskler6zou 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 pacientd trpici
metabolickym syndromem vznikd tzv. rezidudlni riziko s hypertriglyceridémii. U téchto
pacientt by mél byt indikovan fenofibrat jako 1€k druhé volby. (Feingold K.R., 2020)

4.1.6.3 Arteridlni hypertenze

Arterialni hypertenzi Ize 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. vysokému normdlnimu tlaku. AvSak u indisponovanych
jedinct trpici metabolickym syndromem tyto hodnoty jiz odpovidaji arterialni hypertenzi (tj.
tlak nad hodnotu 140/90 mmHg u zdravych jedinct, ktery byl naméfen minimalné pfi dvou
navstévach u lékare). (Litwin & Kulaga, 2021)

Vlivem dlouhodobé obezity dochazi k naruseni regulace metabolismu sodiku s regulaci
krevniho tlaku. Obé tyto jednotky spolu uzce souviseji. U obéznich jedinct také nachazime
zvasSené hladiny reninu, angiotensinu a angiontensinogenu, které jsou hlavnimu komponentami
renin-angiotensin-aldosteron systému (RAAS), které se pfimo podili na regulaci krevniho tlaku.
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Tukova tkan tak mize byt sama zdrojem volného angiotensinogenu z ¢ehoz vyplyva, zZe
produkce této komponenty mize byt ovlivnéna redukci energetického piijmu a hmotnosti.
Sympaticky nervovy systém reguluje metabolické 1 kardiovaskularni zmény a je soucasti reakce
na stres. Nadmérny stres stimuluje aktivitu sympatiku vede ke vzniku a progresi poruch
tvoticich metabolicky syndrom. Navic sympatikus stimuluje RAAS v ledvinach a oba dva
systémy se tak podileji na vzniku hypertenze. (Gurgenian et al., 2014)

Pti 1écbé hypertenze jsou lékem prvni volby ACE inhibitory nebo sartany, pfipadné
v kombinaci s betablokatory. Dalsi skupinou 1éku mohou byt indikovany diuretika. U pacienta
s metabolickym syndromem, popf. s inzulinovou rezistenci ¢i diabtem, by méla byti indikovdna
metabolicko-neutrdlni terapie, pfedev§im 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 Ize tato opatfeni klasifikovat do tfi skupin. Na konzervatni pfistup,
farmakologickou 1é¢bu a chirurgické vykony. (Rubin R.R., 2002)

Konzervativnim pfistupem se rozumi cilena opatieni zaméfena na zménu zivotniho stylu,
zvySeni fyzické aktivity a snizeni abusu navykovych latek. Z psychologického hlediska jsou
vSak tato opatfeni velice narocna a ochota spoluprace je vétSinou nizkd. 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 Iéku byla
popsdna v podkapitole diabetes mellitus 2.typu.

U nadmérné obéznich jedincd, lze vyuzit metody bariatrické chirugie, jenz spocivaji
v podvazani ¢i zméné tvaru zaludku. Tyto postupy jsou v soucastnosti stale popularnéjsi.
Dokonce existuji studie, pfi kterych byl zaznamenan vahovy ubytek po operacich az 25kg.
Nicmnéné z hlediska prevence by se vzdy meélo zacinat konzervativnim pristupem. (Yeo et al.,
2021)

3.2.1. Redukce hmotnosti

Nejvétsi faktor v konzervativnim pfistupu zaujima redukce hmotnosti. Obecné
zmenSenim 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 predstavuje pokles okolo 5% az 10%
z celkové hmotnosti. Tento mirny ubytek ma nejvétsi vliv na metabolicka onemocnéni. Vétsi
procentudlni redukce totiz nemusi mit az takovou efektivitu a mize ucinek naopak zhorsovat.
(Taylor R., 2021)

Vhodné stravovani v kombinaci s fyzickou aktivitou by meélo vést k individualné
stanovené redukci télesné vahy. K poklesu hmostnosti by vybrani jedinci méli dbat na
dostateCny ptijem bilkovin i vlakniny, ale naopak omezit piijem cukrli a zpracovanych potravin.
Vlivem pravidelného cviceni se zlepSuje fyzicka kondice 1 metabolismus jedince. Z hlediska
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dispenzarizace by melo dochdzet k dlouhodobému monitoringu, véetné sledovani hladiny
glukdzy a inzulinu v organismu. (Magkos et al., 2020)

V neposledni fadé by mél byt redukcni vahovy ubytek provadén s ohledem na pfitomné
komplikace (srdecni onemocnéni, poruchy inervace, aj.). Zdravotnicky personal by mél byt
informovéan o jakychkoli zménach ve stavu diabetika a zohlednit je tak v 1écebném planu.
Spravnd vyziva, pravidelné cviCeni a pfinosné rady od zdravotnického persondlu 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. Fyzicka aktivita

Fyzicka aktivita hraje kliCovou roli v prevenci 1 1é¢bé jiz existujiciho diabetu. U
diabetika 2. typu je dulezité zvysit citlivost k inzulinu a snizit hladinu glykémie. Pravidelna
fyzicka aktivita obecné zlepSuje metabolické procesy v télé a snizuje periferni inzulinovou
rezistenci. (Nagi D., 2005)

U diabetiki se doporucuje spiSe aerobni cviceni jako je chiize, béh, plavani, jizda na
kole, a jiné aktivity, které zvysuji srdecni tep a dechovou frekvenci. Dilezitou roli vSak také
hraje anerobni cviCeni, jenz predstavuje silovy trénink, ktery zvysuje svalovou hmotu a tim
zlepSuje metabolismus glukézy. Intenzita cviceni by méla byti pfimo umérna individudlnim
cilim jedince a postupné by mélo dochazet k navySovani zdatnosti. Fyzicky trénink by mél
alespon Castecné probihat pod odbornym dohledem, aby nedochézelo k akutnim komplikacim
diabetu (jako je hypoglykemicky stav). (Duncan G.E., 2003)

Sfingolipidy a ceramidy jsou dveé tfidy lipidd, které se podileji na regulaci bunécného
metabolismu a signalizace béhem zatéze. V dusledku fyzického cviceni muze dochazet
k nartistu oxidativniho stresu s postupnym zanétlivym faktorem, jenz muze mit vliv na
metabolismus lipidi a pfevazné tedy i na hladiny sfingolipidi s ceramidy. (Bergman et al.,
2016)

Vlivem fyzické aktivity se nejenom zlepSuje pozitivni vliv na metabolismus glukézy,
ale také na hladiny sfingolipidi. U diabetikli bylo pozorovano snizeni hladiny sfingolipidi po
dlouhodobém cviceni, coz muze prispét ke zlepSeni inzulinové signalizace. Ceramidy jsou
podtypem sfingolipidd, jenz jsou tzce spojeny s vyvojem inzulinové rezistence. Vysoka
intenzita cviCeni by méla snizovat hladinu ceramida v krvi, zatimco cviceni s nizkou az stfedni
intenzitou mize naopak vést ke zvySeni hladiny sfingolipida. (Reidy et al., 2020)

Krome fyzické zatéze muze ovlivnit hladiny téchto lipidi i dieta. Konzumace urcitych
druhta potravin (jako jsou ryby, ofechy, aj.) zpusobuje pokles hladiny ceramidi u diabetiki.
(Blackburn G.L., 2003) Zdravy zivotni styl, pravidelna fyzicka aktivita a vyvazena strava maji
kladny vliv na zdravi diabetika a snizuji rizika komplikaci spojenych s timto onemocnénim.
(Pan et al., 1997)

3.2.3. Bariatricka chirurgie

Bariatrické vykony predstavuji ucinny chirurgicky zptsob 1écby obezity. V soucasné
dobé se provadi miniinvazivng, laparoskopickou metodou. Indikaci pro provedeni téchto
vykoni byva selhani konzervativni 1éCby, 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 vysetreni je dilezita fibroskopie k vyfazeni rizika refluxni ezofagitidy.
(Allison et al., 2006)

Bariatrické vykony podstatou vychazely z bandaze, tedy zaskrceni zaludku. Pti klasické
bandazi se zaludek fixn€ podvaze cévni protézou ¢i specialni svorkou a vytvari usti, které ma v
pruméru okolo 10 az 12 milimetri. Nové uméle vytvofeny horni oddil zaludku by nemél
presahovat 50 ml. Tento typ vykonu byl provadén spiSe na konci minulého stoleti a kvuli
zna¢nym rizikim (dilatace horniho oddilu, pravidelné zvraceni ¢i riziko nahlé ptihody bfisni)
byl nahazen modernéjsi variantou. Nasledna pokrokova varianta vykonu, nebo-li adjustabilni
bandaz zaludku spocivala ve flexibilité uchycovaci manzety. Manzetu lze naplnit tekutinou pres
spojujici hadicku, ktera je vyvedena do podkozi a zakonCena komtrkovym portem tsticim v
bfisni sténé. Pripousténim a odpousténim tekutiny mize byt otvor bandaze zmenSovan ¢i
zvétSovan dle potreby jedince. (Colles et al., 2008)

V soucasné dobé se stale Castéji indikuje ke tubulizaci zaludku, tzv. rukavkové
gastrektomii. Pfi tomto vykonu dochazi k caste¢né resekci zaludku a ke zméné tvaru v podobé
trubky. Ve svété u zavaznych metabolickych onemocnéni, tedy nejen u diabetiki 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 uprava stravovacich navyka. Nejdiive se za¢ina
tekutou az kaSovitou stravou, aby nedochazelo k poopera¢nim komplikacim. Po propusténi z
nemocnice je dieta velice individualni, nicméné zasadove se kombinuje redukeni a Settici dietni
opatfeni. Obecné je doporucovano nepozivat nadymavé potraviny, seminka, potraviny s
vysokou energetickou hladinou (uzeniny, tu¢na masa a syry, smazené produkty, slazené
limonady, cukrovinky a ofechy). Mélo by dochazet k redukci davkovani, prodlouzeni intervalti
mezi jidly a pozivat potraviny pro leps§i motilitu v zaludku (téstoviny nebo ryze, odtu¢néné
mlécné vyrobky, nizkoenergetické napoje). Po konzumaci jidla by nemél dany jedince ihned
pit, aby se predchazelo objemovému pietizeni. Vhodné je také doplnéni mineralnich latek ci
vitamina dle potfeby. (Sadilkova a kol, 2013)

3.2.4. Dietni prevence

Kromé redukce hmotnosti s pravidelnou fyzickou aktivitou ma z hlediska predchazeni
rozvoje diabetu také znaCny vliv zdrava vyziva. Dietni prevence piedstavuji soubor doporuceni
a plant, které maji za cil snizit riziko vzniku chronickych onemocnéni. Pripadné se tyto dietni
strategie snazi zlep§it prabéh jiz existujicich chorob. (Shubrook et al., 2018)

Dietni prevence spociva v tom, aby jedinec jedl zdravé a vyvazené. Pii vybéru potravin
je potieba klast diraz na nutricni hodnotu a piiméfenost porci. Uptednostiluje se piijem
vlakniny, celozrnnych vyrobka, nizkotuénych bilkovin (lusténiny), nenasycenych tuku, ofechd,
ovoce a zeleniny. Naopak se doporucuje nekonzumovat slazené ndpoje a sekundarné
zpracované produkty. Déle se doporucuje omezit spotfebu potravin s vysokym glykemickym
indexem jako jsou rafinované cukry Ci bilé pecCivo, ale také konzumaci nasycenych a
transmastnych tuka, ¢i vétsich davek alkoholu nebo soli. (Chester et al., 2019)

24



3.2.4.1. Stfedomoftska strava

Stfedomorska strava je zakladana na tradiCnim jidelnicku v zemich lezici kolem
Stredozemniho mote. Nejde o konkrétni stravu jako takovou, ale o soubor stravovacich navyka
lidi, ktefi kolem Stfedozemniho mote ziji. Zejména se jedna o italskou, Spané€lskou,
portugalskou, feckou ¢i chorvatskou kuchyni. (Martin-Peldez, et al., 2020)

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

Mensi pomér cukrti a rafinovanych sacharidu snizuje riziko zvysené hladiny glukozy
v krvi. Vét§i pomér monoenovych a polyenovych mastnych kyselin v potravé snizuje riziko
rozvoje diabetes mellitus 2. typu. K tomu dochézi ke snizeni oxidovaného lipoproteinu (LDL)
s cholesterolem v rdmci redukce obezity. (Fit6 et al., 2007) Konzumace ryb, které jsou zdrojem
omega-3 mastnych kyselin, také pomaha snizovat riziko kardiovaskularnich onemocnéni. (Rees
et al., 2019)

Celkoveé lze tedy fici, ze sttedomoiska strava je povazovana na zdravou a vyvazenou
stravu, ktera mtize pomoci snizit riziko vzniku fady onemocnéni vcetné diabetu. (Dominguez
et al., 2021)

3.2.4.2. Vegetaridnskd a veganska strava

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

Polovegetaridni Casto nepozivaji Cervené maso, ale dribez vcetné ryb konzumuji
vétsinou v rozmezi jednoho az ¢tyt zivocisnych jidel za mésic. Pescovegetaridni jedi mlééné
vyrobky, vejce a ryby. Lakto-ovo-vegetaridni nejedi zadny typ masa, nicméné mlééné vyrobky
vcetné vejci pozivaji. Lakto-vegetariani konzumuji kromé rostlinné potravy také mlécné
vyrobky. Vegani jsou Cisti konzumenti rostlinné stravy a nepozivaji zadnou potravu
zivocCi§ného puvodu. (Olfert & Wattick, 2018)

V dnesni dobé zastoupeni vegetariani a vegani celosvétové  vzrusta.
Z hlediska prevence diabetu je vegetarianska a veganska kuchyné obecné oznacovana jako
protektivni. Riziko vzniku diabetu u rostlinné stravy klesd v rozmezi 30 % az 50 %. Nicméné
je dulezité dbat na vybér spravnych potravin a zahrnout riziko i jinych onemocnéni, ktera se
mohou pfi konzumovani rostlinné stravy rozvinout. Obecné neni doporu¢ovano konzumovat
rostlinnou stravu s vyssi glykémickou zatézi, glykémickym indexem a vy§$im obsahem kalorii,
jenz muzou piedstavovat rafinované obiloviny, Skrobnaté potraviny ¢i ovocné slazené stavy.
(Gregel M., 2015)

Vegetarianska strava je obvykle bohata na obsah vlakniny, nékterych vitamind a
mineral. Striktné vegetarianska dieta je také schopna zlepsit stfevni mikrofloru a pusobit tak
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bohaté na esencidlni aminokyseliny a obsahuji méné kalorii nez bilkoviny z masa. Rostlinné
nenasycené tuky jsou také zdravejsi volbou néz zivocisné nasycené mastné kyseliny. (Kudlova
E., 2009)

Nedostatkem veganské stravy je nizké zastoupeni vitaminu B> (kobalamin), ktery se
nachdzi pouze v zivocisné potrave. Deficit tohoto vitaminu muze jedince ohrozit z hlediska
anémie s pripadnou neurologickou poruchou. DalSim nedostatkem vegetarianské stravy je
nizky obsah vitaminu D, ktery je jiz u nas ve veétSinovém deficitu a muze vyvolavat
osteodystrofické potize. V neposledni fadé je tfeba dbat na suplementaci zinku a Zzeleza.
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

Skore diabetu je matematicky model pouzivany pro predikci rizika vzniku diabetu u
jednotlivych osob. Toto skdére bere v uvahu razné faktory, jako je ve€k, pohlavi, télesna
hmotnost, hladina glykémie, farmakoterapie, fyzick4 aktivita a stravovaci navyky.

Riziko skore diabetu se odviji od pravdépodobnosti, ze se u jednolivce rozvine diabetes.
Cim vy3§i je skore diabetu, tim vys3i je riziko vzniku. To znamena, Ze lidé s vysokym skére
diabetu maji vétsi pravdépodobnost vzniku diabetu, nez lidé s nizkym skdre diabetu. Maximalni
hodnota skore je 20 bodl. Vyrazné riziko zaujima rozmezi od 13 bodu vyse. Mirné riziko se
pohybuje v hodnotich mezi 9 a 12 body. (Zlatohldvek a kol., 2019)

Je dulezité si uvédomit, ze skore diabetu je jen jednim z mnoha faktor(, které prispivaji
k rozvoji diabetu. Existuji vSak i dal§i faktory, jako je geneticka predispozice, nadmira stresu a
dalsi. Proto, i kdyz m4 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
ptijmout opatfeni k prevenci diabetu. Je vSak nutné brat v tvahu 1 dalsi faktory, které by méli
byti konzultovany s lékafem, aby byl mozné individalné posoudit riziko a pfijmout vhodna
opatfeni. (Svacina S., 2008)

3.3. Dietni 1écba a vliv stravovacich navykua

Dietni 1écba a stravovaci navyky 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 navyka,
které pomahaji snizovat riziko onemocnéni a zlepSovat zdravi.

Obecné se v souvislosti s diabetem doporucuje omezit piijem cukra a uhlohydrata. Pti
obezité Ci kardiovaskularnim onemocnéni se upfednostiuje snizit piijem tukt a cholesterolu.
Zdrava vyziva by méla obsahovat také dostatek bilkovin, vitamind, minerald a vlakniny.
(Svatina 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 pfed objevenim inzulinu se vyuzivala dietni stava s vysokym obsahem
tuk a nizkosacharidovym pfijmem. Po objeveni inzulinu se dieta postupné obratila. Zacala se
doporucovat dieta nizkotucna s vysokym pfijmem sacharidi, jenz predpokladala snizeni
kardiovaskularnich chorob. O tficet let pozdéji vSak celkové vzrostla obezita a zmnohondsobil
se vyskyt diabetu 2. typu. V roce 2014 Americka diabetologick4 asociace (ADA) vydala novéa
dietni doporuceni, ktera se doporucuji do soucastnosti. Do doporuceni je zafazena i moznost
vegetarianské stravy a je vyznamné zvysena doporucend davka vlakniny.

Zménila se také frekvence v pfijmu potravy. Obecné doSlo k restrikci sacharidi
s vysokym glykemickym indexem. Nizkosacharidovd dieta se stala u¢inngjsi pro redukci
hmotnosti. Navrhuje se ndhrada sacharidi za bilkoviny pro zvySeni objemu svaloviny v téle
(135g na kg). Plazmatické saturované mastné kyseliny (SFA) zavisi na pfijmu sacharidi vice,
nez-li na pfijmu tukd. Nizkosacharidova dieta v porovnani s farmakoterapii nema Zzivotné
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 vétsiné studii
se udava rozmezi 4 az 45 % piijmu kalorii ze sacharidi. Tato strava mize 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 nizs§i narok na inzulin diky
omezeni davky sacharidd, nasledkem Cehoz se zvySuje citlivost organismu na inzulin.

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

3.3.1.2. Nizkotuéna dieta

U nizkotucné diety jsou tyto parametry piesné naopak, hlavnim principem je omezeni
pfijmu lipidd a navySeni pfijmu sacharida z potravy jako hlavniho zdroje energie.
Vzhledem k diabetu jsou ucinky této diety sporné a neni zcela jasné, zda se 1épe jevi strava
nizkotucna nebo vySe zminovana nizkosacharidova. U nizkotucné se predpoklada mozny vliv
na zhorseni inzulinové rezistence. (Scott P.M., 2006)

3.3.2. Prijem tuki

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
forme triacylglyceroll, fosfolipida ¢i cholesterolu. (Thiele O.W., 1967)
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Hlavni roli v rozvoji diabetu 2. typu ma piijem tukt. DoporuCuje se vyssi pfijem
polynenasycenych, n-3 a n-6 mastnych kyselin, jenz snizuji rozvoj inzulinové rezistence. (Thies
et al.,, 2003) Naopak vyssi piijem cholesterolu, saturovanych tuki a transmastnych kyselin
zvySuje riziko periferni rezistence na inzulin. Pro konzumenty masa je vSeobecné
doporucovana stfedomoiska strava, avSak vegetarianska, Ci je§té 1épe veganska strava, ma
signifikantni vliv na prevenci rozvoje. Velice se doporucuje nahrada spotieby zivoc¢i§ného tuku
za rostlinny. Cilené se tyto stravy snazi v organismu zvysit metabolismus adiponektinl a snizit
zanétlivé markery, konkrétné interleukiny (IL-6 a IL-18) s C-reaktivnim proteinem (CRP).
ZvySeni hladiny adiponektini a snizeni mnozstvi volnych mastnych kyselin stimuluje
v perifernich tkdnich 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-IV, Apo B, Apo C-III a Apo E), LDL receptory,
mikrozomdlni transfer proteiny (MTP), cholesterol ester transfer protein (CETP), fatty acid
binding protein (FABP), jaterni a lipoproteinové lipdzy. Interakce diety s genomem je tedy
velice slozita a kvuli odlisné genetické predispozici nemusi urcité diety pusobit u kazdého
jedince stejné. (Svacina S., 2009)

3.3.3. Prijem bilkovin

Bilkoviny, spolecné s tuky a sacharidy, patfi mezi makronutrienty potravy. Proteiny
jsou jedineCnym 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 dlohou proteinti jsou funkce strukturdlni, transportni, enzymatické, imunitni Ci
dochazi ke zvySené proteosyntéze, naopak v pripadé katabolizmu prevazuje S§tépeni
strukturdlnich bilkovin. (Matous a kol. 2010)

Bilkoviny lze pfijimat potravou z rostlinného nebo Zzivoc¢isného puvodu. Bilkoviny
rostlinného pavodu nepredstavuji 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. Zivodisné bilkoviny obsahuji také vice
esencidlni aminokyselin a lépe se travi. Pfesto urcité riziko v rozvoji diabetu tvoii. Nejvetsi
riziko reprezentuji sekundarné zpracované mastné vyrobky, uzeniny a v mensi mife i ¢ervené
maso. Idealné nejlepsi moznost z hlediska prevence s konzumaci masa zahrnuje piijem
dribeziho. (Wu G., 2021)

Proteiny by mély tvorit priblizné 10 % az 20 % celkového denniho pfijmu
makronutrientd. Pifjem proteind odpovida pfiblizné 0,8 g na kg, avSak v pripadé diabetické
nefropatie by se mél prijem proteind 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 kaloricka malnutrie. (Grover et al.,
2009)
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3.3.4. Prijem sacharida

Sacharidy jsou nejvyznamnéjsim zdrojem energie bunék. Sacharidy mizeme rozdélit na
monosacharidy, coz jsou jednoduché cukry, mezi které spada glukoza, fruktodza ¢i galaktoza.
Dale disacharidy jako sachardza, laktéza ¢i maltéza. Polysacharidy jsou pak slozeny z
monosacharidi vazanych glykosidovymi vazbami a fadi se k nim skrob, celuloza a dalsi.
(Racek et al., 2006)

Drive se predpokladalo, ze pfijem sacharidi ma také dulezitou roli na vyvoj diabetu.
Starsi studie vSak presveédCiveé prokazaly opak a signifikantni vliv cukru na rozvoj je dnes
pomérné bezvyznamny. I tak se radsi v preventivnich dietach doporucuji potraviny s vysokym
obsahem vldkniny a niz§im glykemickym indexem. Celkova spotieba sacharidi ma
ptredstavovat priblizné 45 % az 60 % denni energetické spotteby. (Chandel N.S., 2021)

3.3.5. Vliv vitaminu a mineralu

U diabetikl 2. typu jsou dulezité prevazné antioxidacni vitaminy, jenz chrani tukovou
tkan pred oxidativnim stresem v podobé vyskytu volnych kyslikovych radikalt a naslednym
vlivem systémového zanétu. Z vitaminu se nejvice uplatiiuje tokoferol (vit. E) a kyselina
askorbova (vit. C), poptipadé také karoteny (vit. A). U tokoferolu a karotenu se musi davat
pozor na suplementarni davkovani, nebot’ zde hrozi riziko pfedavkovani. Karoteny maji také
teratogenni ucinky a proto by nemély byti podavany t€hotnym zenam a détem. (Edmund C.,
2006)

Z hlediska minérala je tfeba vénovat pozornost hladinam drasliku (hlavni intracelularni
kationt), ktery se podili na udrzeni elektrického potenciadlu bunéénych membran. Jeho deplece
muze zpusobovat arytmogenni potize az poruchy stfevni pasaze. Suplementaci kalia je potieba
indikovat pii 1éCbé diuretiky, jenz se vyuzivaji u diabetikti ke sniZeni arterialni hypertenze. U
jedinct trpicich na poruchy kostniho metabolismu (osteoporoza, aj.) je doporucovano zvysit
ptijem vapniku v dieté. Vapnik je hojné zastoupeny v mlécnych vyrobcich. Selen je vyborny
antioxidant, ktery je zastoupen v mase, zivo¢i§nych produktech, obilovinach (vlocky) nebo
v ofechu. Hoi¢ik byva zastoupen v lusténinach, seminkach ¢i Spenatu a je velice dilezity
z hlediska manifestace komplikaci u diabetik. (Miller S., 2006)

Kuchyriska sul (chlorid sodny) vyznamné ovliviiuje krevni tlak. Prijem kuchytiské soli
by mél byt do hranice 6 gramt za den. U diabetik(i v rdmci protekce arteridlni hypertenze
v metabolickém syndromu je omezeni jesté piisnéjsi a maximalni denni davka kuchynské soli
by neméla presahovat 4 az 5 gramt. (Haddy & Pamnani, 1995)

3.3.6. Prijem ovoce a zeleniny

Konzumace ovoce a zeleniny je v dnesni dobé celosvétoveé pomérné chaba. Celkova
denni spotfeba ovoce a zeleniny by se méla pohybovat okolo 500 gramui, v poméru 300 g
zeleniny ku 200g ovoce. Idealni mnozstvi odpovidajici 200 g jsou 1 az 2 kusy Cestvého ovoce
denng. Cerstva forma ovoce obecn& obsahuje méné cukril ne jeji susena varianta. Casto mezi
lidmi panuji doménky o obavach cukru v ovoci. Cukry jsou vSak mnohonasobné vice
zastoupeny v cukrovinkach ¢i slazenych limonadach. (Slavin & Lloyd, 2012)
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Ptirodni cukry, vyskytujici se v ovoci, pfirodnich mlénych vyrobcich a u nékterych
druht zeleniny, obsahuji mnoho vitaminu, mineralt a antioxidacnich latek. Pfisun ovoce navic
vyznamng prispiva k vysokému obsahu vldkniny. Pravidelnd konzumace ovoce a zeleniny je
doporucovana k prevenci rizika rozvoje diabetes mellitus 2. typu. Pfidané ¢i také umelé cukry
jsou naopak nevhodnou slozkou pro diabetiky. Pfijem pfidanych cukrii navic Gzce souvisi i
s nadmérnym piijmem tukt. (Chen et al., 2004)

Zelenina je z 80 % slozena z vody. Celkovy obsah energie a sacharidu je zde skoro az
zanedbatelny. AvSak u né€kterych druht zeleniny (meloun, mrkev, kukufice, hrasek) je mozné
pfijem energie zohlednit. Kromé kotfenové zeleniny se také doporucuje konzumovat listova
zelenina ve vétsi mife. Obecné v zelené zelening€ jsou hojné obsazené flavonoidy, jenz chrani
télo pred oxidativnim stresem. Naopak v Cervené zeleniné je vétsi zastoupeni karotent, které
maji stejny antioxidacni ucinek. VSeobecné by se tedy méla podporovat konzumace ovoce a
zeleniny. (Mohammed & Qoronfleh, 2020)

3.3.7. Vliv nahradnich sladidel

Nahradni sladidla mizeme definovat jako nekalorickda uméla sladidla s vysokou
intenzitou ¢i U¢innosti. Uméla nahradni sladidla se pouzivaji v potravinafstvi jako alternativa
cukru. Obecné se rozdé€luji na kalorickd a nekaloricka. Z kalorickych se vyuziva pfevazné
manitol, sorbitol a xylitol. Do nekalorickych patfi aspartam, sacharin, neotan, sukral6za nebo
cyklamdt. Vétsina sladidel je vyrabéna synteticky. Casto jsou tedy vyuZivana pro zajisténi
sladké chuti a nizkému pfijmu kalorii s cukrem. Coz u pacienti vyvolava dojem, ze potraviny
¢1 napoje slazené umélymi sladidly mohou byt pozivany v nadmérném objemu. Pfijem
ndhradnich sladidel by mél byt v§ak konzumovédn v rozumném a mirném rozsahu. Uméla
sladidla totiz neodvykaji od chuti na sladké. (Grembecka M., 2015)

Studie o nahradnich sladidlech jsou velice rozdilné. Ackoliv se jednd o mensi kaloricky
piijem, pfi dlouhodobé konzumaci mohou vést k narastu télesné hmotnosti. Nekteré slozky
umélych sladidel mohou dokonce ovliviiovat inzulinovou senzitivitu. U diabetiki je ze sladidel
casto doporucovan aspartam, jenz je 200krat sladsi nez samotna glukoza. Nezadoucim u€inkem
pfijmu aspartamu je vSak zvySena hladina kortizolu, ktery se muze podilet patogenetickymi
mechanismy na rozvoji steroidniho diabetu. Sladidla také mohou ovliviiovat poméry stfevniho
mikrobiomu, jenz se nepiimo podili na vzniku diabetu. (Choudhary A.K., 2018)

Muzeme tedy shrnout sladidla jako diabetogenni litky, pokud jsou konzumoviny
v nadmérné mire s pravidelnosti a jejich prisun byl mél byt konzultovan s akreditovanymi
nutricnimi specialisty. (Ruanpeng et al., 2017)

3.3.8. Vliv probiotik

S postupnym vyvojem znalosti se stale vic zaclenuje vliv mikrobialni Cinnosti na
metabolické procesy v organismu. Fyziologicky by meélo dochazet k prvnimu osidleni
mikroorganismy jiz pfi vaginalnim porodu. Z poc¢atku bakterie osidluji sliznice, stfevo, ale také
1 tukovou tkan. Postupem Casu nastdva ustaleni poméru a vytvoreni tzv. mikrobiomu. (Buchta
V., 2018)

Stfevni mikrobiom se prevazné sklada ze 4 hlavnich kment, které se nazyvaji
Firmicutes, Bacteroides, Proteobacteria a Actionobacteria. Pomér mikrobt vii¢i somatickym
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bunkam je skoro az desetinasobny. Kvili tomuto poméru panuji odhady, ze mikrobialni
zastoupeni ve stievni flofe se podili na vétSin€é metabolickych procest. Jednim z nejvétSich
dohadd je u diabetiki 2. typu zastoupeni laktobacili z kmene Firmicutes. Tento kmen
pravdépodobné §tépi efektivnéji tuk s polysacharidy a tim zvySuje energeticky pfijem, jenz
muze vést k rozvoji obezity s diabetem 2. typu. I pfesto jsou néktefi zastupci z tohoto kmene
uvadény jako pozitivni a nachazi se v probiotické suplementaci. U diabetikt 2. typu soucasné
muze také dochazet ke zvySenému poctu z kmend Proteobacteria ¢i Actinobacteria.
Proteobacteria patficné souvisi s diabetem pfi vztestupu bakterialnich endotoxind, 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 podavaji jako doplnék
stravy a maji pozitivni ucinky na zdravi, zejména na stfevni mikrobiom. Probiotickd
suplmenetace nejCastéji obsahuje bakterie rodu Bifidobacterium, Lactobacillus a
Saccharomyces. Hlavnim cilem probiotik je vytvotreni vhodného stfevniho prostfedi s poklesem
kvasnych ¢i hnilobnych baktérii a plisni. Pfiznivy pomér se vyznacuje 85% probiotickych
baktérii a 15% ostatnich mikroorganisma. U diabetu 2. typu vSak pokusy s probiotickou 1é€bou
selhaly. (Wilkins & Sequoia, 2017) Nicméné bariatrickd terapie se zda byti ucinnou slozkou
vedouci k poklesu laktobacild u diabetiki. Farmakoterapie ma dokonce také znaCny efekt.
Metformin zvySuje osidleni stfeva bakterii Akkermansia municiphila, jenz zvySuje inzulinovou
senzitivu a energeticky vydej. Podobné pasobi i bakterie Eubacterium halli z kmene Firmicutes,
kterd ma protizanétlivé, protiaterosklerotické a antidiabetiké 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 pochdzet od rodinného §tihlého
ptislusnika s hodnotou BMI pod 23. (Smits et al., 2013)

3.3.9. Prijem vlakniny

Vlaknina je slozka potravy, kterou lidské télo nedokaze natravit. Nejvice je zastoupena
v rostlinné vyzivé a zejména se nachazi v ovoci, zelening, lusténinach ¢i celozrnnych
obilnindch. Prestoze travici systém nedokaze vlakninu travit, hraje vyznamny vliv na celkové
zdravi organismu. Chemickou strukturou se jedna o polysacharidy (jako je naptiklad celuloza,
hemicelulézy, pektin, inulin, lignin nebo agar). (Wahlqvist M.L., 1987)

Vlaknina pasobi na gastrointestinalni systém jako nejpfisnosnéjsi komponenta stravy.
Obecné se dé€li na ¢ast rozpustnou a nerozpustnou. Rozpustna slozka vlakniny byva vyuzitelna
pro stfevni bakterie a podili se na udrzeni zdravého mikrobiomu v¢etné imunity. (Hijova a kol.,
2019) Zarovén rozpustnd Cast vlakniny také pfispiva na lehkém snizeni hladin cholesterolu
v krvi, coz pomaha v prevenci kardiovaskularnich onemocnéni (ateroskler6za). Nerozpustna
slozka vlakniny prochazi travicim traktem v nezménéné forme. Diky absorbci vody prevazné
v tlustém stieve, zvysuje objem stolice a zpomaluje prachod traveniny, jenz ma zna¢ny vliv na
predchazeni zacpy nebo prijmi. Vysoka konzumace vlakniny také napomaha regulovat
hladinu krevniho cukru a proto je doporucovana v prevenci Ci 1é¢bé diabetu. DalSim pozitivnim
vlivem vlakniny je znacny pocit sytosti v zaludku, ktery miize pomoci obéznim jedinctim, ktefti
se snazi zhubnout. (Gill et al., 2021)
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Z téchto divodu je doporucovano, aby dospéli jedinci konzumali alesponi 25 az 30
gramu vlakniny denné€. (Anderson et al., 2009)

3.3.10. Prijem ofechu

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

Ofechy jsou také bohatym zdrojem minerall, prevazné zinku a hoiciku. Zinek je
dulezity pro spravnou syntézu inzulinového hormonu a hofi¢ik je naopak potiebny pro nalezitou
sekreci inzulinu z B-bun€k Langerhansovych ostruvkt pankreatu. Deficit téchto stopovych
prvki vyvolava snizenou citlivost k inzulinu a napomaha k rozvoji inzulinové 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 triglyceridl, ¢imz se podileji na zvySeni citlivosti k inzulinu. Ddle
reguluji hladinu cytokint ¢i tvorbu volnych kyslikovych radikalt. Zdrojem omega-3 mastnych
kyselin jsou ryby (losos, tunidk), seminka (Inéné, chia) a ofechy (vlasské ¢i liskové). (Salas-
Salvad¢ et al., 2014)

Pfijem ofechil napomaha chranit télo pred oxidativnim stresem. Antioxidanty ofechu
predstavuji vitaminy C a E, selen, flavonoidy s karotenoidy. Selen zaji§tuje 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 askorbovd, ve vodé rozustny
antioxidant) nepfimo pomdhd regenerovat vitamin E (tokoferol, v tucich rozpustny silny
antioxidant), jenz spoleéné spolupracuji a chrani organismus pred poskozenim volnymi
kyslikovymi radikaly. (Ros E., 2010)

Bilkoviny pfispivaji ke stabilni hladiné¢ glukézy v krvi. Aminokyseliny obsazené
v bilkovinach ofechii se mohou po degraci uplatnit v procesech rychlosti absorbce s glukézou,
glukoneogeneze, regulace glukdzovych transportérti ¢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. Pijem kavy

Kédva je v dnesni dobé velice oblibenym napojem diky stimulaénim u¢inkim na
nervovou soustavu. (Vyskocil F., 2007) Uzivani v mensi 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 ucinka kavy vsak jesté
nebyly prokazany. U diabetikii ma pfiznivé ucinky na inzulinovou senzitivitu, metabolismu
glukézy (Nattela & Scaccini, 2012) a nejspise 1 hladiny adiponektinu. (Ziemke & Mantzoros,
2010)
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Za pozitivni u€inky kavy neni pfimo odpovédny kofein, ale spise jeji jiné latky. Nejvice
se z téchto latek uplatiiuji slozky na bazi fenolické povahy (chlorogenové kyseliny, trigonellin,
N-methylpyridinium a melanoidiny). Fenolické slozky kavy jsou odpovédné za ochranu pied
oxida¢nim stresem B-bunék pankreatickych ostrivka diky eliminaci volnych kyslikovych
radikala. (Decker et al., 1997)

Procesem prazeni je ovlivnén celkovy obsah jednotlivych slozek kavy. Arabicky druh
kéavy, ktery myva vétsi zrno, tmavsi vzhled a byva vice prazeny, m4 siln€jsi u€inky nez druh
robustni. (Smrke et al., 2013)

Dodnes vsak panuji riizné diskuze mezi pozitivnimi a negativnimi u¢inky kavy. Denni
davka kofeinu by neméla piekrocit 300 mg/den, coz predstavuji 2 az 3 §alky kavy nebo 4 salky
¢aje. (Dulloo et al., 2000) Nadmérna konzumace kofeinu je v laické spolecnosti pfisuzovana ke
zdravi spiSe negativn€, zejména kvuli pretizeni kardiovaskularniho sytému. (Van dam et al.,
2002)

3.3.12. Prijem alkoholu

Alkohol z dlouhodobého hlediska u diabetiki slouzi jako zdroj energie. Energii
konzumovaného alkoholu je vSak nutné zapocitat do energetického prijmu. Mirnd konzumace
alkoholu ma pfiznivy 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
ateroskler6zy (Wakabayshi et al., 2002)

Prijatelny denni pfijem alkoholu u mize se pohybuje okolo 20 az 30 g alkoholu (zhruba
jedno velké 12° pivo ¢i decilitr likéru) a u Zeny pfiblizn€ 10 az 20 g alkoholu (jedna dcl vina),
kdy nedochdzi k presyceni alkoholdehydrogenazy v jatrech. Pti vysSich davkach alkoholu hrozi
riziko rozvoje metabolickych onemocnéni, predevSim obezity (nadmérné hodnoty u HDL —
cholesterolu a triglyceridil) a hypoglykémie. Etanol totiz inhibuje glukoneogenezi v jatrech.
Také mize dochazet ke kardiovaskularnim arytmiim, pfedev§im v podobé extrasystol. (Gurr,
M., 2002)

V neposledni fadé muze mit vliv na psychické zmény diabetika, které odprosti jedince
od dodrzovani nezbytnych rezimovych opatfeni. (Johnson et al. 2000)
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S Zavér

Tato bakarska prace shrnuje dosavadni témata ohledné vlivu stravovacih navykl na rozvoj
jednolivych slozek metabolického syndromu, vcetné diabetes mellitus 2. typu. Z hlediska
prevence je dulezité dbat na zdravy vybér potravin. Vyhybat se nadmérné konzumaci
sekundarné zpracovanych potravin, sacharidi s vys$sim glykemickym indexem, alkoholu, a

dal§im. 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 symboli

Acetyl Co A
ADA
AGE
AMK
anti-GAD
anti-IA»
anti-ZnT8
BMI
CETP
CNS
CRP
FABP
FADH,
FFA
GLP-1
GLUT
HFN
HOMA
IAA

ICA
ICSA
IFG

IGT

IL

IRS

LDL
MTP

Body mass index

Acetyl koenzym A

Americkd diabetologickd asociace

Konecné produkty pokrocilé glykace
Aminokyseliny

Autoprotilatky proti glutamatdekarboxyldze
Autoprotilatky proti tyrozinfosfatize
Protilatky proti zinkovému prenaseci 8
Index télesné hmotnosti

Cholesteryl ester trasnfer protein

Fatty acid binding protein

Free fatty acids
Glucagon like peptid
Glucose transporter

Centralni nervovy systém
C-reaktivni protein

Flavinadenindinukleotid
Volné mastné kyseliny
Glukagonu podobného peptidu
Prenasec 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 bunikam ostravku
Protilatky proti povrchu buriek ostrivki
Porusena glykémie na lacno

Porusena gluk6zova tolerance
Interleukin

Substrat pro inzulinovy receptor
Nizkodenzitni lipoprotein
Mikrozomalni{ transfer protein
Sodno-draselnd pumpa
Nikotinamidadenindinukleotidfosfit
Narodni zdravotnicky informacni systém
Oréalni glukézovy tolerancni test
Peroraln{ antidiabetika

Inhibitor aktivatoru plazminogenu
Renin-angiotenzin-aldosteron systém
Saturované mastné kyseliny
Kotransport pro sodik a gluk6zu
Triacylglyceroly

Faktor nddorové nekrézy

Svétova zdravotnicka organizace
Pomér mezi obvodem pasu k obvodu bokt
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