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ABSTRAKT

Diplomova prace se zameéfuje na porovnani ucinnosti klasické nutriéni intervence a
fastingového pfistupu u pacienti s diabetem 2. typu. Cilem studie bylo vyhodnotit zmény v
antropometrickych a metabolickych parametrech, jako jsou télesnda hmotnost, procento
télesného tuku, hladiny glykémie, lipidovy profil a obvod pasu, u pacientl, ktefi absolvovali

oba typy intervence.

V prvni ¢asti vyzkumu byla provedena klasickd nutri¢ni intervence zaméfena na upravu
stravovacich navykl pacienti s diabetem. Ve druhé Césti byli pacienti vystaveni fastingové
intervenci, ktera zahrnovala periodické hladovéni s cilem dosahnout zlepSeni metabolickych
parametrii. Vysledky ukazaly, Ze oba ptistupy vedly k pozitivnim zméndm v metabolickych
parametrech, pficemz fasting vykazal vyznamny pokles télesného tuku a glykémie, zatimco

klasicka nutri¢ni intervence vedla k mirnému zlepSeni lipidového profilu a obvodu pasu.

Porovnanim obou pfistupii bylo zjisténo, ze fasting mél rychlejsi ti€inky na zlepSeni glykémie
a redukeci télesného tuku, zatimco klasicka nutricni intervence byla efektivni v dlouhodobém
zlepSeni lipidového profilu a stabilizaci télesné hmotnosti. Tato prace pfinasi nové pohledy na
moznosti vyuziti kombinace téchto dvou pfistupt v 1é€bé diabetu a jejich vliv na zlepSeni
celkového zdravi pacientt.
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ABSTRACT

The thesis focuses on comparing the effectiveness of a classical nutritional intervention and a
fasting approach in patients with type 2 diabetes. The aim of the study was to evaluate changes
in anthropometric and metabolic parameters, such as body weight, body fat percentage, blood
glucose levels, lipid profile and waist circumference, in patients who underwent both types of

intervention.

In the first part of the research, a classical nutritional intervention was carried out, aimed at
modifying the eating habits of patients with diabetes. In the second part, patients were exposed
to a fasting intervention, which included periodic fasting with the aim of achieving an
improvement in metabolic parameters. The results showed that both approaches led to positive
changes in metabolic parameters, with fasting showing a significant decrease in body fat and
blood glucose, while the classical nutritional intervention led to a slight improvement in the
lipid profile and waist circumference.

Comparing both approaches, it was found that fasting had faster effects on improving glycemia
and reducing body fat, while classical nutritional intervention was effective in long-term
improving the lipid profile and stabilizing body weight. This work brings new insights into the
possibilities of using these two approaches in the treatment of diabetes and their impact on

improving the overall health of patients.
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SEZNAM POUZITYCH SKRATEK

* ADA — American diabetes association

* ADF — Alternate-Day Fasting, stfidavé denni hladovéni

* BIA — Bioelektrickd impedance

* BMI — Body Mass Index, index télesné hmotnosti

* DM — Diabetes mellitus

* DM2 — Diabetes mellitus 2. typu

* DPP-4 — Dipeptidyl Peptidase-4, enzym, jehoz inhibitory se vyuZzivaji pii 1écbé diabetu
* FFM — Fat-Free Mass, beztukova hmota organismu

* FM — Fat Mass, oznacuje tukovou hmotu

* GLP-1 — Glucagon-Like Peptide 1, hormon podporujici sekreci inzulinu

* HbAlc — glykovany hemoglobin

* HDL — High-Density Lipoprotein

* [F — Intermittent Fasting, pferusované hladovéni

* LDL — Low-Density Lipoprotein

* OGTT - Oralni gluk6zovy tolerancni test

* OMAD - One Meal A Day, tedy jedeni jediného jidla denné

* SGLT2 — Sodium-Glucose Co-Transporter 2; inhibitory SGLT2 se vyuzivaji pti 1€€be diabetu
* TAG — Triacylglyceroly

* WHO — World Health Organization

« CDS — Ceska diabetologicka spole&nost
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1. UVOD

Diabetes mellitus je jednim z nej¢astéjSich chronickych onemocnéni, které postihuje Sirokou
populaci po celém svéte. Je charakterizovan poruchou metabolismu glukézy a inzulinu, coz
vede k dlouhodobému zvyseni hladiny krevniho cukru. V soucasnosti se diabetes 2. typu stava
vyznamnym zdravotnim problémem, ktery je spojen s vysokym rizikem rozvoje
kardiovaskularnich onemocnéni, cévnich komplikaci, poskozeni ledvin, nervového systému a
dalsich zdravotnich komplikaci. V¢asné diagnostika a spravna lécba jsou klicové pro prevenci

téchto komplikaci.

Mezi hlavni terapeutické pristupy k 1écbé diabetu patii farmakologicka 1écba a zména zivotniho
stylu, v€etné upravy stravovacich navyku. Strava hraje v 1é¢b¢ diabetu zdsadni roli, pfi€emz se
ukazuje, ze vhodné zvolena nutri¢ni intervence muze vyznamné ovlivnit metabolické a
antropometrické parametry, jako jsou glykémie, télesnd hmotnost, lipidovy profil a obvod pasu.
V poslednich letech se stale vice diskutuje o tcincich fastingovych intervenci, které zahrnuji
cyklické nebo dlouhodobé omezeni piijmu kalorii. Fasting, neboli pferusovany pist, se ukazuje
jako slibna metoda pro zlepSeni metabolismu, redukci télesného tuku a zlepSeni kontroly

glykémie u pacientl s diabetem 2.typu.

Cilem této diplomové prace je porovnat ucinnost klasické nutri¢ni intervence a fastingového
rezimu u pacientl s diabetem 2. typu. Price se zaméfuje na hodnoceni zmén v
antropometrickych parametrech (t€lesnd hmotnost, procento télesné¢ho tuku, obvod pasu) a
laboratornich parametrech (glykémie, HbAlc, lipidovy profil) pted a po aplikaci obou typii
intervenci. Srovnanim téchto dvou pfistupti bude mozné posoudit, kterda z metod je efektivnéjsi
pro zlepseni zdravotniho stavu pacienti s diabetem, a to z hlediska dlouhodobé kontroly hladiny
glykémie a zlepSeni dalSich parametrti, které maji vliv na kardiovaskularni zdravi a celkovou

kvalitu Zivota pacientd.

Prace bude pfinosna pro lepsi pochopeni vlivu rtiznych typa nutricnich intervenci na 1écbu
diabetu a nabidne cenné informace pro klinickou praxi, zejména pro vybér optimalniho ptistupu

v zavislosti na individualnich potfebach pacientt.



2. TEORETICKA CAST

2.1. DIABETES MELLITUS TYPU 2

2.1.1. DEFINICE A CHARAKTERISTIKA DM2

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je chronické metabolické onemocnéni, které se vyznacuje
hyperglykémii zptisobenou inzulinovou rezistenci a relativnim deficitem inzulinu. Tento typ
diabetu se vyviji, kdyz télo neni schopno efektivné vyuzivat inzulin, hormon produkovany
slinivkou bfti$ni, coZ vede k naruseni regulace hladiny glukézy v krvi. Na rozdil od diabetu 1.
typu, ktery je autoimunitni onemocnéni, pii DM2 inzulin neni zcela eliminovan, ale dochdzi k

jeho neefektivnimu vyuzivani (Zhao et al., 2016).

Toto onemocnéni postihuje predev§im dospélé osoby, avsak v poslednich letech je stale Castéjsi
i u mladsich pacientt, coz je disledkem rostouci prevalence obezity a sedavého zivotniho stylu
(Danaei et al., 2011). Diabetes 2. typu je spojovan s celou fadou komorbidit, véetné
kardiovaskularnich onemocnéni, hypertenze, dyslipidémie a dalSich metabolickych poruch

(Boden, 2011).

2.1.2. PATOGENEZE

Patogeneze DM2 zahrnuje kombinaci inzulinové rezistence, dysfunkce B-bunck pankreatu a
chronického zanétu. Hlavnim mechanizmem vzniku DM2 je sniZen4 citlivost perifernich tkani
na inzulin, zejména v kosternim svalstvu, jatrech a tukové tkani. Tento stav vede ke
kompenzacni hyperinzulinémii, kterd vSak v dlouhodobém horizontu vede k vyc€erpani B-bunék

a progresivnimu poklesu sekrece inzulinu (Haluzik, 2011).

Obezita hraje klicovou roli v rozvoji inzulinové rezistence prostrednictvim zvySeného mnozstvi
volnych mastnych kyselin (FFA) a prozanétlivych cytokind, jako je TNF-a a IL-6, které
interferuji s inzulinovym signalnim systémem. Tento chronicky zanétlivy stav vede k aktivaci
intracelularnich signalnich drah, které oslabuji inzulinem zprostfedkovany transport glukozy
(Hotamisligil, 2006). Soucasné dochazi ke zvysené lipotoxicité, ktera negativné ovliviiuje

funkci B-bunék pankreatu a ptispiva k jejich apoptdze (Petersen et al., 2007).



DalSim dilezitym faktorem je porucha sekrece inkretinovych hormont (GLP-1 a GIP), které se
podileji na regulaci postprandialni sekrece inzulinu. U pacientd s DM2 je zaznamenana sniZzena
produkce GLP-1 a snizena odpovéd’ B-bunck na GIP, coz dale ptispiva k progresi onemocnéni

(Drucker, 2006).

Ditlezitym aspektem patogeneze DM?2 je rovnéz mitochondridlni dysfunkce, kterd snizuje
efektivitu oxidace mastnych kyselin a pfispiva k intracelularni akumulaci lipidd. Tento stav
dale zesiluje inzulinovou rezistenci a podporuje vznik oxidac¢niho stresu, ktery vede k

poskozeni B-bun€k a zhorSeni jejich sekre¢ni kapacity (Lowell & Shulman, 2005).

Na zaklad¢ téchto poznatkli Ize konstatovat, ze DM2 je multifaktoridlni onemocnéni, jehoz
patogeneze zahrnuje metabolické, hormonalni a zanétlivé mechanismy, které spole¢né vedou k

poruse glukdzové homeostazy a progresi onemocnéni.

2.1.3. RIZIKOVE FAKTORY VZNIKU

Mezi hlavni rizikové faktory pro vznik DM2 patii obezita, pfedevSim viscerdlni obezita, Spatna
strava, nizka fyzicka aktivita, genetické predispozice, vék a kouteni. Obezita, zejména v oblasti
bficha, je nejvyznamnéjSim faktorem, ktery zvySuje riziko inzulinové rezistence.
Epidemiologické studie ukazuji, ze ptiblizné 80-90 % pacienti s DM2 ma nadvahu nebo
obezitu (Kahn et al., 2006). Mechanismus, kterym nadbytecny télesny tuk pfispiva k rozvoji

diabetu, je komplexni a zahrnuje fadu metabolickych zmén.

Jednim z hlavnich faktorti je inzulinova rezistence, kterd vznikd v dusledku hromadéni
visceralniho tuku. Tukova tkan, zejména v oblasti bficha, neni pouhym zasobnim organem, ale
aktivné produkuje fadu biologicky aktivnich latek, v€etné adipokinti a prozanétlivych cytokini
(Hotamisligil, 2006). Zvysené¢ hladiny téchto latek, jako je tumor nekrotizujici faktor alfa (TNF-
o) nebo interleukin-6 (IL-6), pfispivaji ke snizeni citlivosti bun¢k na inzulin tim, Ze naruSuji

signalizaci inzulinu v cilovych tkénich, jako jsou svaly a jatra (Saltiel & Kahn, 2001).

DalSim dilezitym mechanismem je narusena funkce beta bun€k slinivky bfiSni. Chronicka
nadmérna konzumace kalorii a zvySena hladina mastnych kyselin v krvi mohou vést k
lipotoxicité¢ a oxidativnimu stresu, které poskozuji beta bunky a snizuji jejich schopnost

produkovat dostate¢né mnozstvi inzulinu (Prentki & Nolan, 2006).



Obezita rovnéz prispiva k rozvoji chronického mirného zanétu v téle, ktery hraje klicovou roli
v patofyziologii diabetu. Bylo prokazano, ze obézni jedinci maji zvySené hladiny zanétlivych
markertl, jako je C-reaktivni protein (CRP), coz dale podporuje inzulinovou rezistenci a

zhorSuje metabolickou homeostazu (Wellen & Hotamisligil, 2005).

Vyznamnym faktorem ovliviiujicim riziko vzniku diabetu je rovnéz distribuce télesné¢ho tuku.
Centralni obezita, charakterizovana zvySenym mnozstvim tuku v bfi$ni oblasti, predstavuje
vétsi riziko neZ periferni obezita (tuk ulozeny v oblasti stehen a hyzdi). Viscerdlni tuk je
metabolicky aktivnéjs$i nez podkozni tuk a produkuje vice prozanétlivych mediatorti, coz vede
k vy§§imu riziku inzulinové rezistence a nasledného diabetu (Després et al., 2008). ZhorSené
stravovaci navyky, jako je konzumace potravin s vysokym glykemickym indexem a nizkym

obsahem vlakniny, také pfispivaji k rozvoji DM2.

Geneticka predispozice také hraje dtlezitou roli pti vzniku DM2. U osob, které maji rodinnou
anamnézu diabetu, je riziko vzniku onemocnéni vyssi. Vyznamné jsou také genetické faktory,
které ovliviiuji metabolismus glukozy, inzulinu a tuk (Horikoshi et al., 2013). DalSimi

rizikovymi faktory jsou hypertenze, dyslipidémie a starnuti, kdy klesa citlivost tkani na inzulin.

2.1.4. DIAGNOSTIKA DM2

Diagnostika DM2 se zaklada na méteni hladin glukézy ve vendzni krvi, pfi¢emz se pouZzivaji
rizné testy k ur€eni diagnézy. Zakladnimi diagnostickymi testy jsou méteni hladiny glukozy
nala¢no, oralni glukézovy tolerancni test (OGTT) a stanoveni hladiny glykovaného
hemoglobinu (HbAlc). Test HbAlc je povazovan za hlavni diagnosticky néstroj, protoze
poskytuje informaci o primérné hlading glukozy v krvi za posledni 2-3 mésice (American
Diabetes Association, 2014). Pokud hodnota HbA 1¢ ptekro¢i hranici 6,5 % (48 mmol/mol), je

diagn6za DM2 potvrzena.

Oralni glukozovy toleran¢ni test (OGTT) je dalSim testem, pii kterém pacient vypije 75 g
glukézy a nasledné jsou méfeny hladiny glukézy v krvi po 2 hodinach. Tento test se pouziva
zejména k diagnostice prediabetu, kdy jsou hladiny glukozy vyssi nez normalni, ale jesté
nedosahuji hodnot potfebnych pro diagnézu DM2. Dilezité je také méfeni hladiny glukozy

nala¢no, kde hodnota nad 7 mmol/l je indikatorem ptitomnosti diabetu.

K diagnostice diabetes mellitus se nedoporucuje pouzivat glukometr, nebot’ tento ptistroj neni

uréen pro stanoveni diagnozy, ale slouzi primarné ke sledovani hladiny glykémie u jiz
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diagnostikovanych pacienti. Métfeni pomoci glukometru mize byt zatiZzeno vétsi odchylkou,
jelikoz vysledky ovliviiuje naptiklad technika odbéru kapilarni krve, Cistota pokozky nebo
kalibrace pftistroje. Pro spolehlivou diagnostiku je proto nezbytné provést laboratorni vySetieni

Zilni krve v certifikované laboratofi. (Ceska diabetologicka spole¢nost, 2023).

Mezi nejcastéjsi symptomy tohoto onemocnéni patii polyurie (zvySené moceni), polydipsie
(zvySena Zzizen), inava, rozmazané videéni, Casté infekce, zpomalené hojeni ran a nékdy také
ztrata telesné hmotnosti. U nékterych pacientdl se miZze objevit i zvySena chut k jidlu
(polyfagie) nebo projevy diabetické neuropatie, jako je brnéni Ci ztrata citlivosti koncetin. Vyse
uvedené priznaky jsou zpusobeny piedev§im chronickou hyperglykémii a inzulinovou
rezistenci, které narusuji normalni metabolismus glukézy, tukdi a bilkovin (Ceska
diabetologicka spolecnost, 2023). Absence typickych klinickych ptiznakii pfitom nevylucuje

pritomnost tohoto onemocnéni.

Klinické pfiznaky

!

| nalatno | | kdykoliv | nalaéno
j glykémie
[ 270mmon | [ 56-69mmon | [ <s6mman |
I > 7,0 mmol/ | | 2 11,1 mmol I

| oruninezavisiv odoer |

oGTT - zatéZ 75 g glukdzy
za 2 hodiny po zatézi

Iz?,Ommolﬂ “ < 7,0 mmol/l I >

11,1 mmolil I | 7,8- 11,0 mmol/l || < 7,8 mmoli |
Diagnéza DM | Porusend glukézova tolerance IGT || Vylougeni DM |

Obrazek 1: Algoritmus pro screening DM u dospélych (Friedecky et al., 2019)

2.1.5. TERAPIE

Lécba DM2 je komplexni a zahrnuje rezimova opatieni, farmakoterapii a v pokrocilych stadiich

1 inzulinovou terapii. Cilem terapie je kontrola hladiny glukézy v krvi, zlepSeni inzulinové



rezistence a prevence komplikaci, coZ zahrnuje nejen dosazeni normoglykémie, ale i zlepSeni
celkové kvality zivota pacienta (ADA, 2022). Zakladem 1é€by DM2 jsou zmény Zzivotniho
stylu, které zahrnuji dietni Upravy a zvySeni fyzické aktivity. Redukce télesné hmotnosti,
zejména u obéznich pacienti, je klicovym faktorem pro prevenci progrese onemocnéni, protoze
1 mirna ztrata hmotnosti o 5-10 % miiZe vyrazné zlepsit inzulinovou senzitivitu, sniZit hladinu
glukézy v krvi a zlepsit lipidovy profil (Knowler et al., 2002; Look AHEAD Research Group,
2009).

Snizeni ptijmu jednoduchych cukrt a celkové energetické naloze, spolu s pravidelnou fyzickou
aktivitou, vede ke zlepSeni inzulinové senzitivity a glykemické kontroly (Smith et al., 2019).
Obezita hraje zasadni roli v rozvoji DM2 prostfednictvim mechanismil inzulinové rezistence,
lipotoxicitou indukovaného poskozeni beta bunék a systémového zanétu, a jeji prevence je tedy

nezbytna pro kontrolu prevalenci tohoto metabolického onemocnéni (Kosiborod et al., 2020).

Pokud rezimova opatieni nestaci, je indikovana farmakoterapie. Prvni volbou je metformin,
ktery zlepSuje citlivost perifernich tkani na inzulin a snizuje produkci gluk6zy v jatrech (Nathan

et al., 2019). Mezi dalsi pouzivané léky patii:

*  Inhibitory SGLT2 — zvySuji vylucovani glukézy moci, coz vede k nizsi glykemii,

ztraté hmotnosti a snizeni krevniho tlaku (Zinman et al., 2015).

*  Agonisté GLP-1 receptoru — podporuji sekreci inzulinu, zpomaluji vyprazdiiovani

zaludku a snizuji riziko kardiovaskularnich komplikaci (Marso et al., 2016).

*  Inhibitory DPP-4 — zvySuji hladinu endogenniho GLP-1 a reguluji glykemii s nizkym
rizikem hypoglykémie (Deacon, 2019).

*  Sulfonylurea a glinidy — stimuluji sekreci inzulinu, ale nesou riziko hypoglykémie

(Matthews et al., 2020).

V pokrocilych stadiich DM2, nebo pii vyrazné hyperglykémii, je nutnd inzulinoterapie.
Moderni inzulinové rezimy zahrnuji bazalni inzulin, prandialni inzulin nebo jejich kombinaci,
pfiemz jsou navrzeny tak, aby minimalizovaly riziko hypoglykémie a co nejvice

napodobovaly fyziologickou sekreci inzulinu (Davies et al., 2018).

Kromé kontroly glykemie je dilezité zaméfit se na 1écbu komorbidit, jako je hypertenze,

dyslipidemie a obezita. U pacientli s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem se doporucuje



preferenéni podavani SGLT2 inhibitordi nebo GLP-1 agonistii, které maji prokdzany

kardioprotektivni ti€inek (Kosiborod et al., 2020). (Obr.2)

Lécba DM2 vyzaduje individualizovany pfistup, ktery zohlediiuje vék pacienta, pfitomnost

komorbidit a riziko vedlejSich uc¢inkt 1é¢by.

I Monoterapie metforminem + Gprava Zivotniho stylu l

I Pfitomné CVD nebo CKD I Bez pfitomného CVD nebo CKD I
[ cvD previads | | 55 nebo ckD previada | [ Potreba vylouéit hypoglykemii | | Potfeba redukce hmotnosti | cena jako hlavni faktor
g g icocaeahicoles
CVD benefitem adekvatnim eGFR
= N S N TR S S SN 2
LR ( HbAlc> cilovi hodnota ) (( HbAlc>cilové hodnota ) ( HbAlc > cilové hodnota )
s prokdzanym e —— ——— e — e
CVD benefitem l l
B, S .—,__1 Dalii kombinace uvedenych | ’ Kombinace uvedenych l I Kombinace uvedenych |

‘/ HbA1c > cilové hodnota ‘

l ( HbAlc>cilovihodnota ) (~ HbAlc>dilovéhodnota ) ( HbAlc> cilové hodnota )

— e — e —— e’

r — —
Oalli intenzifikace Bazalni inzulin/SU s nizkym
rizikem hypoglykemie Pfidani tfetiho AD

CVD - kardiovaskuldrmi onemocnéni; CKD — chronické onemocnén/ ledvin; GLP-1RA — agonista receptoru pro GLP-1; SGLT2i — glifloziny; DPP-4i — gliptiny; TZD - thiazolidin-
diony (pioglitazon); 55 — srdecni selhdni; SU - derivdty sulfonylurey

Obrdzek 2: Algoritmus léchy DM2 podle doporuceni CDS (Pithovd, 2021)

2.1.6. KONTROLA

Kontrola diabetu je klicova pro prevenci komplikaci, a to jak mikroangiopatii (poSkozeni
drobnych cév), tak makroangiopatii (poskozeni vétsich cév). Hlavnimi parametry pro sledovani
kompenzace diabetu jsou hladina HbA 1c, pravidelné méteni hladiny glukézy v krvi a kontrola
krevniho tlaku. Cilem je udrzet hodnoty HbA 1¢ co nejblize normalnim hodnotam (pod 7 mmol)
a dosadhnout optimalniho krevniho tlaku a lipidového profilu. Samostatna monitorace glukdzy
pacientem pomoci glukometru, pumpy, nebo senzoru je pro pacienty s DM2 nezbytna, protoze
umoziiuje okamzité pifizplisobeni 1écby a Zivotniho stylu (American Diabetes Association,

2014).

2.1.7. KOMPLIKACE DIABETU



Diabetes mellitus 2. typu je spojen s fadou zadvaznych komplikaci, které mohou vyrazné ovlivnit

kvalitu zivota pacientli a vést k pfedcasné smrti. Komplikace 1ze rozdé€lit na akutni a chronické.

2.1.7.1. CHRONICKE KOMPLIKACE

Chronické komplikace diabetu mellitu (DM) ptedstavuji zdvazny faktor morbidity a mortality
u pacientd s timto onemocnénim. Délime je na mikroangiopatické (specifické pro diabetes) a
makroangiopatické komplikace (CastéjSi u diabetikli, ale nespecifické) (PeruSiCovd &

Smahelova, 2001) .

Mikroangiopatie zahrnuji posSkozeni malych cév, coz vede k mikroangiopatickym
komplikacim, jako je diabeticka retinopatie, diabeticka nefropatie a diabetickd neuropatie.
Diabeticka retinopatie je nejcCastéjsi pii¢inou slepoty u dospélych v rozvinutych zemich.
Dochézi k poskozeni cév sitnice, coz mize vést k jejimu krvaceni a naslednému zhorSeni zraku.
Diabeticka nefropatie je postiZzeni ledvin, které mutze nakonec vést k renalnimu selhani a
nutnosti dialyzy. Diabeticka neuropatie postihuje nervy a miize zpiisobit ztratu citlivosti, coz

zvysuje riziko vzniku viedi a infekci na nohou (Boulton, 2008).

Makroangiopatie znamena poSkozeni vétSich cév, coz zvySuje riziko kardiovaskuldrnich
onemocnéni, jako jsou infarkt myokardu, cévni mozkové pithody a periferni arteridlni
onemocnéni. Vysoké hladiny glukozy v krvi vedou k poskozeni endotelu cév, coz podporuje
rozvoj aterosklerdzy — zazeni a ztvrdnuti tepen. U pacientli s DM2 je riziko kardiovaskularnich

onemocnéni az 2-4krat vyssi nez u zdravé populace (Eckel et al., 2011).

Mezi dalsi komplikace diabetu patii diabetickd noha, ktera je disledkem poskozeni nervil a
krevnich cév dolnich koncetin. Vazné infekce, gangréna a viedy nohou mohou vést az k
amputacim. Také zvySené riziko depresi, poruch spanku a kognitivnich poruch bylo u pacientt

s DM2 pozorovano castéji (DeGroot et al., 2009).

K rozvoji téchto komplikaci pfispiva nejen samotna hyperglykémie, ale i dalsi faktory, jako

jsou hypertenze, dyslipidemie, obezita, koufeni a geneticka predispozice. Diabetes také zvySuje



agregabilitu krevnich desti¢ek, aktivuje krevni srazlivost a snizuje fibrinolyzu, coz dale

urychluje aterosklerotické zmény (Perusi¢ova & Smahelova, 2001) .

Vyskyt makroangiopatickych komplikaci u DM (celosvétové (daje)

Vyskyt u diabetik(i ve srovnani s nediabetickou populaci

ICHS a IM 2,5 - 3 x Castéjsi (3x vyS5i riziko Gmrti na IM)
ICHDK 15 — 20 x Eastajsi (5x vy38i riziko vzniku gangreny)
CMP 2 - 2,5 x Castéjsi (3x vyS5i riziko amrti)

Tabulka 1: Vyskyt makroangiopatickych komplikaci u DM

Chronické hyperglykémie poSkozuje cévni sténu jak pfimym plisobenim (napi. proliferace
bunék hladkého svalstva, porucha syntézy kolagenu), tak neptimo prostfednictvim oxidativniho
stresu a akumulace kone¢nych produkti glykace (AGE). Vyznamnym faktorem je také
inzulinova rezistence, ktera vede k dyslipidémii, hypertenzi a dal§im metabolickym zménadm

podporujicim aterosklerdzu (Giugliano, Ceriello, & Esposito, 2008).

2.1.7.2. AKUTNI KOMPLIKACE

Kromé dlouhodobych komplikaci, jako jsou kardiovaskuldrni onemocnéni, nefropatie nebo
neuropatie, se u pacienti mohou vyskytnout i akutni komplikace, které vyzaduji okamzitou
lékatskou intervenci. Mezi hlavni akutni komplikace diabetu patii diabeticka ketoacidoza,

hyperosmolarni hyperglykemicky stav a hypoglykémie.

Diabeticka ketoacidéza (DK A) Diabeticka ketoaciddza je zdvazna metabolickd porucha, ktera
se vyskytuje pfedev§im u pacientll s diabetem 1. typu, ale mize se objevit i u pacientl s
diabetem 2. typu v piipad¢ tézkého stresu nebo infekce (Kitabchi et al., 2009). DKA je
charakterizovana téZkou hyperglykémii, metabolickou acidézou a ptitomnosti ketolatek v krvi
a moci. Hlavnimi spousté¢i jsou infekce, nedostatené podéani inzulinu nebo akutni
onemocnéni. Mezi klinické projevy patii polyurie, polydipsie, dehydratace, nauzea, zvraceni,
bolesti bficha a Kussmaulovo dychani (Umpierrez et al., 2002).

Lécba DKA zahrnuje intraven6zni podavani inzulinu, rehydrataci fyziologickym roztokem a

korekci elektrolytovych poruch, zejména hypokalémie (Chiasson et al., 2003).



Hyperosmolarni hyperglykemicky stav (HHS) je Zivot ohrozujici stav, ktery se vyskytuje
hlavnég u starSich pacientil s diabetem 2. typu. Je charakterizovan extrémni hyperglykémii (> 33
mmol/l), t€Zkou dehydrataci a vysokou osmolalitou plazmy (> 320 mOsm/kg) bez vyznamné
ketoacidozy (Pasquel & Umpierrez, 2014). Pfi¢inou byva infekce, nedostatecny piijem tekutin
nebo uzivani 1€k, které zvysuji hladinu glukdzy v krvi (napft. kortikosteroidy, diuretika).
Lécba HHS zahrnuje agresivni rehydrataci, kontrolu glykémie inzulinovou terapii a upravu
elektrolytovych poruch (Kitabchi et al., 2009). Progn6za HHS je vazna, s mortalitou dosahujici
az 15 % (Pasquel & Umpierrez, 2014).

Schéma 2. Patogeneze hyperglykemického hyperosmolarniho stavu. Upraveno podle [1]

deficit inzulinu 4 kontraregulaéni hormony
L |
v
lipolyza 4 proteolyza
v v
glukoneogenni substraty (glycerol, aminokyseliny, laktat)
v

v glukéza - vyuziti 4 glukoneogeneze 4 glykogenolyza

e

v
glykosurie (osmoticka diuréza)

v

ztrata vody a elektrolyta

sniZeny
fijem tekuti
dehydratace p—bjemm 5 hyperosmolarita

v

porucha funkce ledvin

I —

Obrazek 3: Patogeneze hyperglykemického hyperosmoldarniho stavu (Rybka et al., 2015)

Hypoglykémie je nejcastéjsi akutni komplikaci diabetu a je definovéana jako pokles hladiny
glukozy v krvi pod 3,9 mmol/l. Mezi pficiny patii nadmérné podani inzulinu nebo peroralnich

antidiabetik, nedostatecny pfijem potravy nebo zvysena fyzicka aktivita (Cryer, 2013).

Klinické projevy zahrnuji neuroglykopenické symptomy (zmatenost, poruchy koncentrace,

kiece, bezvédomi) a adrenergni symptomy (tachykardie, poceni, tfes). Lécba spociva v podéani
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rychle vstiebatelnych sacharidi (napf. glukézy peroralné) nebo intravendzni aplikaci glukozy

u té¢zkych pripadt (Cryer, 2013).

2.1.8. EDUKACE DIABETIKU

Edukace diabetikil je nezbytnou soucasti komplexni péce o pacienty s diabetes mellitus 2. typu.
Vzdélavani pacienti zaméfuje na zlepSeni jejich schopnosti fidit své onemocnéni a
minimalizovat riziko komplikaci. Usp&S$na edukace zahrnuje spravné informace o nemoci, jejim

managementu, zdravé vyzive, pravidelném pohybu, samokontrole glykémie a spravném

~Nr o

Podle doporuceni Svétové zdravotnické organizace (WHO) by méla edukace diabetikii
zahrnovat nejen teoretické informace, ale i praktické dovednosti, jako je spravné méfeni
glukézy v krvi a aplikace inzulinu. Efektivni edukace pomahd pacientim pfijmout
zodpovédnost za své zdravi, coZz vede k lepSi kompenzaci diabetu a prevenci komplikaci

(Powers et al., 2015).

Soucasti edukace je také psychologicka podpora, ktera miize pomoci pacientiim vyrovnat se s
emocionalnimi aspekty nemoci, jako je uzkost, deprese a stres, jeZ mohou ovlivnit jejich
schopnost dodrzovat 1é¢ebny rezim. Psychosocidlni intervence ukdzaly pozitivni vliv na

zlepseni adherence k 1é¢bé a celkovy stav pacientt (Klonoft, 2007).

V réamci edukace je dualezité, aby pacienti rozuméli nejen technickym aspektim diabetu, ale
také souvislostem mezi stravovanim, pohybem, inzulinem a glykemii. Dlraz je kladen na
individudlni pfistup, ktery zohlednuje osobni potiteby, zivotni styl a preference pacienta
(Schmitt et al., 2013). Edukace by méla byt provadéna pravidelné, aby pacienti méli moznost
fesit aktualni problémy a ptizplusobit 1écbu podle zmén ve svém zdravotnim stavu nebo

zivotnim stylu.

2.2. PRERUSOVANE HLADOVENI (INTERMITTENT FASTING)

2.2.1. DEFINICE A PRINCIP PRERUSOVANEHO HLADOVENI (IF)
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Symptomy diabetu je mozné zvladat pomoci ¢k, ale tyto 1éky nejsou schopné zcela vylécit
samotnou nemoc. Pro remisi a dlouhodobé zvladani diabetu 2. typu je klicové omezeni
kalorického pfijmu a kontrola té€lesné hmotnosti. Vyzkumy prokazali, Ze u pacientd, ktefi
nejsou zavisli na inzulinu, mtze kaloricka restrikce a ubytek hmotnosti vést k remisi diabetu.

(Saeed et al., 2021)

IF je specificky vyzivovy rezim, ktery se vyznacuje stiidanim obdobi pfijmu potravy a obdobi,
kdy se ¢lovek posti, tedy nepfijimd zadné kalorické potraviny ani napoje. Tento koncept neni
novinkou, ale odrazi pfirozeny zpusob stravovani naSich predkd, ktefi se museli ptizplsobit

dostupnosti potravy a Casto prochazeli obdobimi hladu a sytosti (Mattson et al., 2017).

IF neni dieta v tradi¢nim slova smyslu, kdy dochazi k omezeni konkrétnich makrozivin nebo
pocitani kalorii, ale jedna se o strukturovany ptistup k nacasovani jidla. Pfestoze se vétSinou
neomezuje na konkrétni slozeni stravy, mnoho studii naznacuje, Zze kombinace IF se zdravym
stravovanim mtiZze piinést vyrazné metabolické vyhody, vcetné€ zlepSeni inzulinové senzitivity,

redukce télesné¢ho tuku a optimalizace hladiny gluk6zy v krvi (Patterson & Sears, 2017).

2.2.2 FYZIOLOGIE HLADOVENI

Fyziologie hladovéni predstavuje komplexni soubor metabolickych adaptaci, jejichz cilem je
zachovat zivotné dulezité funkce organismu pii omezeném nebo zcela chybéjicim piivodu
energie a zivin. Tyto adaptace probihaji ve fazich a odrazeji postupné vycerpavani
energetickych zasob a aktivaci riznych metabolickych cest, vcéetné¢ glykogenolyzy,

glukoneogeneze, lipolyzy a ketogeneze.

2.2.2.1. FAZE HLADOVENI

1. Postabsorp¢ni faze (6-24 hodin po poslednim jidle)

V této fazi Cerpd organismus energii pievazné z glukdzy ziskané z glykogenu uloZeného v
jatrech a kosternich svalech. Tento proces je znamy jako glykogenolyza a je stimulovan
glukagonem, hormonem vylu¢ovanym alfa-bunkami pankreatu (Bergman & Ader, 2014; Rizza,

2008). Dochazi také k mirnému poklesu inzulinu a aktivaci glukoneogeneze.
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2. Stav raného piistu (early fasting state) (1-3 dny)

Jakmile dojde k vycerpani zasob glykogenu (b&zn¢ béhem 24 hodin), télo ptechazi na
glukoneogenezi jako hlavni zdroj gluk6zy. Substraty zahrnuji aminokyseliny (zejména alanin
a glutamin), glycerol z tukové tkané a laktat. Dochéazi k katabolismu svalovych bilkovin, coz
muze vést k negativni dusikové bilanci (Cahill, 2006). Zaroven se aktivuje lipolyza — rozklad
triglyceridi na mastné kyseliny a glycerol, fizeny hormon-senzitivni lipazou stimulovanou

glukagonem, adrenalinem a kortizolem (Morris et al., 2017).

3. Adaptovana faze hladovéni (3—10 dni a vice)

Dochézi ke zvysené produkci ketolatek — zejména acetoacetatu a f-hydroxybutyratu — v jatrech
z mastnych kyselin prostiednictvim ketogeneze. Mozek ptechazi z glukozy na ketolatky jako
alternativni zdroj energie, ¢imz se snizuje potfeba odbourdvani svalovych bilkovin — tzv.

protein-sparing efekt (Klein et al., 1993).

4. Dlouhodobé hladovéni

Pti déletrvajicim hladovéni se metabolismus stabilizuje na nizké energetické urovni. Dochéazi
ke snizeni bazalniho metabolismu, poklesu télesné i1 svalové hmoty a riziku poruch

elektrolytové rovnovahy (Miiller et al., 2015).
Hormonalni regulace hladovéni
Metabolické zmény jsou fizeny hormonalng:
e | Inzulin — zastavuje inhibici lipolyzy a ketogeneze
* 1 Glukagon — stimuluje glykogenolyzu, glukoneogenezi a lipolyzu

* 1 Kortizol a riistovy hormon — podporuji glukoneogenezi a katabolismus bilkovin
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* | Leptin — vede k zvySené chuti k jidlu po hladovéni (Friedman, 2009)

Faze hladovéni

Postabsorpéni Rané hladova Adaptovana
faze faze faze

Glukoéza

Ketolatky

Svalové bilkoviny

Energeticky zdroj

6-24 hodin 1-3 dny Dlouhodobé
hladovéni

Postabsopéni faze Cas Dlouhodobé
hladovéni

Obrazek 4: Faze hladoveni

Inzulin siln€ inhibuje ketogenezi (Santos et al., 2019), a proto jeho nedostatek — napiiklad u
pacientt s diabetem 1. typu — vede k nadmérné produkci ketolatek a zvysené glykémii, coz jsou

klicové rysy diabetické ketoacidozy (Kitabchi et al., 2008).

2.2.2.2. KLINICKY VYZNAM HLADOVENI A JEHO VLIV NA ZDRAVI

Porozuméni fyziologii hladovéni ma Siroce uznavany a hluboky klinicky vyznam. Hladovéni,
stejn¢ jako preruSovany pist, ovlivituje télo na riznych urovnich, pficemz jeho dopady na
zdravi a metabolismus jsou stale pfedmétem intenzivniho vyzkumu. Zatimco hladovéni mize
mit ochranné ucinky v prevenci nékterych onemocnéni, jeho dlouhodobé nebo netizené formy
mohou mit zdvazné zdravotni ndsledky. V nasledujicim textu se zaméfime na klinicky vyznam

hladovéni a na specifické situace, ve kterych mize tento proces ovlivnit zdravi.

A. Hladovéni ajeho vliv na pacienty s nadorovymi onemocnénimi a chronickymi

nemocemi

U pacienti s nddorovym onemocnénim nebo jinymi chronickymi nemocemi je adaptace na

hladovéni Casto naruSend, coZz mize mit zadvazné diisledky pro jejich zdravi. Tento typ pacientl
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miZe mit zhorSenou schopnost pfizplisobit se zméndm v pfijmu potravy kvili jejich
specifickym metabolickym potiebam a porucham, které jsou soucasti jejich onemocnéni

(American diabetes association, 2014).

U téchto pacientli dochazi k rychlé ztraté svalové hmoty (tzv. Kachexii), coz je proces, kdy télo
zacne vyuzivat vlastni svalovou tkan jako zdroj energie. To vede k riziku malnutrice, ktera je
Casto spojena s podvyzivou a miize zhorSit progndzu a celkovy zdravotni stav pacienta. Ztrata
svalové hmoty mulize byt obzvlast problematickd, protoze svaly hraji klicovou roli
v metabolickych procesech, véetné¢ glukdézového a lipidového metabolismu (Taplin, 2015).
NaruSeni téchto procesi miize vést k dal§im komplikacim, jako je inzulinovéd rezistence

a zhorSeni reakce na 1écbu (Wells et al., 2017).

Hladovéni nebo nizkokaloricka dieta u pacientl s nadory by tedy méla byt fizena pod dohledem
odbornika, aby se minimalizovalo riziko ztraty svalové hmoty a zajist'oval se adekvatni pfijem

zivin, ktery podpoii celkovou vyZivu a imunitni funkce (McCarthy et al., 2019).

B. Refeeding syndrom

U starSich osob nebo pacientl s poruchami piijmu potravy, jako je mentalni anorexie, miZze
pfechod na normalni vyzivu po dlouhém obdobi hladovéni nebo podvyzivy vyvolat refeeding
syndrom. Tento syndrom se vyznacuje fadou metabolickych poruch, které se mohou objevit,

kdyz télo zac¢ina zpracovavat potravu po dlouhém hladovéni (Klein et al., 2014).

Béhem dlouhodobého hladovéni télo ptfechazi do katabolického stavu, ve kterém dochazi
k vyCerpani zasob glukdzy, lipidt a bilkovin, a metabolismus se pfizptisobuje na nizsi uroven
energetického vydeje. Pii rychlém obnoveni pfijmu potravy, obzvlast’ pii vysokém piijmu
sacharidi, mize dojit k prudkému zvySeni hladiny inzulinu a ke zvySené absorpci elektrolytl
a vody. To muze vést k zivot ohrozujicim komplikacim, jako jsou elektrolytové nerovnovahy
(zejména hypofosfatémie, hypokalémie a hypomagnezémie), zhorSeni funkce srdce a plic,
kardiovaskuldrni komplikace a poskozeni ledvin (Fonseca et al., 2017). Prevence refeeding
syndromu zahrnuje pomalé zvySovani piijmu kalorii a peclivé sledovani hladin elektrolytd,
zejména fosfatd, drasliku a hoi¢iku. U pacientli s mentalni anorexii je kladeno duraz na
postupny néavrat k normalnimu pfijmu potravy, ¢asto s nutricni podporou a v intenzivni péci,

aby se minimalizovala rizika spojena s timto syndromem (Kearney et al., 2015).
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C. Hladovéni a diagnostika diabetu

Hladovéni ma také vyznamny klinicky vyznam v diagnostice diabetu. V ptipadé¢ diabetu miize
dochazet k poruSe glukoneogeneze (proces, pii kterém jatra produkuji glukdzu) a zvySeni
hladiny glukézy nala¢no, coz jsou ukazatele prediabetu nebo diabetu. Hladovéni a dlouhodoby
nedostatek potravy mohou ovlivnit inzulinovou rezistenci a schopnost téla udrzet stabilni
hladinu gluko6zy v krvi (Zaghloul et al., 2018). Hladovéni miize mit pfimy vliv na inzulinovou
sensitivitu, coz je dulezité pii zhodnoceni metabolického zdravi pacientl s rizikem diabetu.
Sledovani odpovédi na hladovéni miize pomoci identifikovat rané faze metabolickych poruch,

které mohou pozd¢ji prertist v diabetes 2. typu (Leung et al., 2017).
D. Hladovéni a metabolickda onemocnéni

V poslednich letech se IF stava stale popularnéjsim vyzkumnym tématem, zejména v oblasti
prevence a 1é¢by metabolickych onemocnéni, jako je diabetes 2. typu, obezita, kardiovaskularni
onemocnéni a neurodegenerativni poruchy (Longo et al., 2015). Vyzkumy ukazuji, ze fizené
formy hladovéni, jako je pferusovany pust, mohou zlepsit inzulinovou senzitivitu, snizit hladinu
zanétl v téle a podpofit procesy, jako je autophagie a mitochondrialni biogeneze, které jsou

spojeny s ochranou proti starnuti a riznym nemocem (Brownlee et al., 2018).

PferuSovany plst mize byt u€innym ndstrojem pro zlepSeni metabolickych markert a snizeni
rizika vzniku diabetu, pficemz se ukazuje, Ze mize byt efektivni v udrzeni zdravé hmotnosti
a zlepSeni lipidového profilu. Nicméné, u nékterych pacientl s existujicimi metabolickymi
poruchami nebo komorbiditami je nutné pfistupovat k témto metodam opatrné a pod lékarskym

dohledem (Dubuc et al., 2019).

2.2.3. TYPY PRERUSOVANEHO HLADOVENI

Existuje n€kolik zdkladnich typii pferuSovaného hladovéni, které se lisSi pomérem mezi

obdobim pfijmu potravy a obdobim hladovéni:
16:8

Jednim z nejpopulérnéjSich a nejjednodussich reziml preruSovaného hladoveéni je model 16:8,
ktery spoc¢iva v osmi hodinach, béhem nichz se konzumuje jidlo, a nasledném 16hodinovém
pustu. Tento rezim je oblibeny pro svou jednoduchost, protoze vétSina lidi jiz piirozené

vynechava snidani, coz usnadiiuje dodrzovani tohoto rezimu. Napiiklad jidlo mlze byt
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konzumovéano mezi 12:00 a 20:00 a po zbytek dne je té€lo v reZimu pistu. Vyzkumy ukazaly,
ze tento typ prerusovaného hladovéni mize pomoci pii redukci hmotnosti, zlepseni citlivosti
na inzulin a regulaci hladiny krevniho cukru (Gabel et al., 2018). Navic ma tento rezim pozitivni
vliv na zlepSeni metabolického zdravi a muze snizit riziko vzniku nékterych chronickych

onemocnéni, véetn€ kardiovaskularnich nemoci.

PRERUSOVANY PUST

6:00 - 12:00 12:00 -18:00 18:00 - 6:00
— iy

< || @

13} r
@ v e | S

Obrazek 5: Priklad prerusovaného pustu 16:8 (Kolkova, 2024)
5:2

Dalsim oblibenym modelem je rezim 5:2, ktery zahrnuje pét dni bézného stravovani a dva dny,
kdy je kaloricky pfijem omezen na ptiblizn€ 500—600 kcal denné. Tento piistup je znamy také
jako ,,dietni past* a je popularni pro svou flexibilitu. Lidé mohou zvolit, které dva dny v tydnu
budou mit omezeny piijem, coz jim déva urcitou volnost v planovani. Béhem dni s omezenym
pfijmem je doporuceno konzumovat lehka jidla, kterd poskytuji nezbytné Ziviny bez
zbyteCnych kalorii. Tento rezim muze byt efektivni pro redukci hmotnosti a zlepSeni
metabolickych parametri, v€etné sniZeni rizika diabetu 2. typu (Harvie et al., 2013). N¢ekteré
studie rovnéZ naznacuji, Ze mize mit pozitivni vliv na zlepSeni kardiovaskuldrniho zdravi a

podporu dlouhovékosti.

17



Alternate-Day Fasting (ADF)

Alternate-Day Fasting (ADF) je model, ktery stfida dny normalniho stravovani s dny, kdy je
energeticky pfijem vyrazné omezen nebo zcela vyloucen. Béhem dnil pastu je doporuceno
konzumovat pouze malé mnozstvi kalorii, obvykle kolem 500 kcal, zatimco v dny normalniho
stravovani je piijem bez jakychkoli omezeni. Tento typ pferusovaného hladovéni je povazovan
za prisnéjsi nez modely 16:8 a 5:2, ale mize vést k vyraznéjSimu ubytku télesné hmotnosti a
zlepSeni néckterych metabolickych funkei, vcetné snizeni hladiny inzulinu a zlepSeni
kardiovaskularniho zdravi (Varady et al., 2013). Vyzkumy ukazuji, Ze ADF muze zlepsit

inzulinovou senzitivitu a pfispét k prevenci obezity a diabetu.

OMAD (One Meal A Day)

OMAD je jeden z nejextrémnéjSich typt prerusovaného hladovéni, ktery spoc¢iva v konzumaci
pouze jednoho jidla denné, obvykle v konkrétnim ¢asovém okné. Tento rezim znamend velmi
dlouhé obdobi plistu, coz mtlize byt naro¢né pro nékteré jedince, ale ma své zastance, kteti tvrdi,
Ze tento piistup jim pomaha k rychlému Ubytku hmotnosti a lepsi koncentraci. OMAD je
extrémni model, ktery vyzaduje peclivé planovani, aby bylo zajisténo dostatecné mnozstvi zivin
a energie. Tento typ pistu mize byt pro nékoho obtizn¢ udrzitelny kvili dlouhému Casu bez
jidla, coz muze vést k prejidani béhem jednoho jidla, pokud neni strava spravné naplanovana.
I ptesto mize OMAD prispét k redukci hmotnosti a zlepSeni metabolismu, pokud je aplikovan

spravné.

Kromé¢ téchto nejbeznéjSich rezimi existuji 1 jiné varianty pieruSovaného hladovéni, které si
jednotlivei mohou pfizpusobit podle svych potieb a Zivotniho stylu. Naptiklad rezimy, které
kombinuji kratkodobé piisty s delSimi obdobimi jidla, nebo variace na 24hodinovy piist, ktery
zahrnuje jeden nebo vice dni v tydnu, kdy je jidlo omezeno pouze na jedno jidlo nebo na maly

kaloricky piijem.

2.2.4. Mechanismy i¢inku na metabolismus, inzulinovou senzitivitu a regulaci hmotnosti
Hlavnim biologickym mechanismem IF je stfidani obdobi katabolismu a anabolismu, coz vede

k riznym metabolickym adaptacim. V dobé piistu dochdzi k poklesu hladiny inzulinu a zvySeni

produkce glukagonu, coz podporuje lipolyzu a mobilizaci mastnych kyselin jako alternativniho
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zdroje energie (Longo & Mattson, 2014). Tento proces je klicovy pro udrZeni energetické

homeostazy a hraje vyznamnou roli v regulaci té¢lesné hmotnosti.

2.2.4.1.Aktivace autofagie

Autofagie je bunécny proces, pii kterém dochdzi k degradaci a recyklaci poskozenych
bunéénych organel a proteinii. Tento mechanismus je nezbytny pro udrzeni bunécné
homeostazy, prevenci neurodegenerativnich onemocnéni a mize ptispivat k dlouhovékosti

(Mizushima & Komatsu, 2011).
Pist indukuje autofagii pfedevsim prostiednictvim dvou hlavnich cest:

1. SniZeni hladiny inzulinu — Béhem pustu dochéazi k poklesu hladiny inzulinu, coz
deaktivuje drahu PI3K-Akt-mTOR, kterd normalné inhibuje autofagii (Kroemer et al.,
2010). Kdyz je tato inhibice odstranéna, buniky aktivuji autofagické mechanismy k

odstranéni poskozenych slozek a vyuziti intracelularnich Zivin.

2. Inhibice mTOR signalizace — Mechanisticky cil rapamycinu (mTOR) je klicovy
regulator bunécného ristu a metabolismu. Kdyz je mTOR aktivni, autofagie je
potlacena. B¢hem pulstu vSak dochdzi k poklesu aminokyselin a energetickych
substratil, coz inhibuje mTORCI (jednu ze dvou komplexnich forem mTOR), a tim se

uvolnuje autofagicka odpoved’ (Hosokawa et al., 2009).

Studie na zviratech prokazaly, Zze zvySena autofagie vede k prodlouzeni Zivota a snizeni vyskytu
vékem podminénych onemocnéni, veetné neurodegenerativnich poruch, kardiovaskularnich

onemocnéni a metabolickych poruch (Madeo et al., 2015).

2.2.4.2. ZVYSENI MITOCHONDRIALNI BIOGENEZE

Mitochondrialni biogeneze oznacuje proces tvorby novych mitochondrii, ktery je kli€¢ovy pro
optimalizaci energetick¢ho metabolismu. Pist aktivuje signdlni drahy, jako je PGC-la
(peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha), kterd reguluje
mitochondridlni funkci a podporuje produkci ATP (Martinez-Lopez et al., 2017). ZvySena
mitochondridlni biogeneze zlepSuje metabolickou flexibilitu a pfispivda k prevenci

metabolickych onemocnéni, véetné diabetu a obezity (Jornayvaz & Shulman, 2010).
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2.2.4.3. ZLEPSENI INZULINOVE SENZITIVITY

SniZeni hladiny inzulinu béhem pustu vede k lepsi inzulinové senzitivé, coZ je zdsadni pro
prevenci inzulinové rezistence a diabetu 2. typu. Studie ukazaly, ze pferuSovany pust snizuje
hladinu glukézy nala¢no, zlepSuje funkci beta bunck pankreatu a snizuje systémovy zanét
(Patterson et al,, 2015). Mechanismus tohoto uCinku spocivd ve sniZzeni chronické
hyperinzulinémie a zvySeni aktivity AMP-aktivované proteinkinazy (AMPK), coZz podporuje

metabolismus glukézy a mastnych kyselin (Mancilla et al., 2021).

2.2.4.4. HORMONALNI A METABOLICKE ZMENY

Pist ovliviiuje produkci dalSich hormont, které hraji roli v regulaci hmotnosti a metabolismu

Leptin je hormon produkovany ptedevsim adipocyty (tukovymi butikami), ktery hraje klicovou
roli v regulaci energetické rovnovahy a chuti k jidlu. Leptin informuje mozek o stavu
energetickych zasob a plisobi jako signal sytosti. Kdyz jsou tukové zasoby dostatecné, leptin
inhibuje chut’ k jidlu a podporuje zvyseni energetického vydeje (Friedman & Halaas, 1998).
Béhem pustu dochdzi k poklesu hladiny leptinu, coz signalizuje télu energeticky deficit a
spousti mechanismy vedouci k udrzeni energetické rovnovahy. Tento pokles leptinu miize vést
ke zvySeni chuti k jidlu a zpomaleni metabolismu, coZ je pfirozeny adapta¢ni mechanismus pfi
hladovéni (Miinzberg et al., 2005). Nicméné, dlouhodoby pokles leptinu miZe mit i pozitivni
ucinky na télo. Vyznamné se zlepSuji metabolické procesy, jako je zlepSeni inzulinové
senzitivity a aktivace mechanismi ochrany pted oxida¢nim stresem. Mnohé studie ukazuji, ze
tento pokles leptinu je soucasti adaptace téla na preziti v obdobich s nedostatkem jidla, coz

muze dlouhodob¢ podporovat zdravi, pokud je plst aplikovan rozumné (Miinzberg et al., 2005).

Ghrelin, Casto oznacovan jako "hormon hladu", je produkovan ptedevsim zaludkem, a to
zejména v obdobi, kdy je zaludek prazdny. Jeho hlavni funkci je stimulace chuti k jidlu a
podpora ptijmu potravy. Ghrelin stimuluje specifické oblasti v hypotalamu, kter¢ fidi chut’ k
jidlu (Cummings et al., 2001). Pti ptstu se hladina ghrelinu zvySuje, coz podporuje chut’ k jidlu
a zvySuje metabolismus. Tento G¢inek miize vést k docasné zvysené touze po jidle béhem piistu,
coz je ptirozena adaptace téla na energeticky deficit (Varady et al., 2013). Lidé¢, ktefi pravideln¢

praktikuji plst, mohou zaznamenat, Ze hlad v pribéhu casu klesa.
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Obrazek 6: kontrola prijmu potravy (Schlesinger, 2022)

Riistovy hormon (GH) je hormon produkovany hypofyzou, ktery je znamy svou roli ve
stimulaci ristu a regenerace tkani. Béhem pistu dochazi k vyznamnému zvySeni hladiny
rustového hormonu, coz ma nékolik disledkt pro metabolismus. Jednim z hlavnich u¢inkia GH
je podpora lipolyzy (rozkladu tukd) a ochrany svalové hmoty béhem obdobi s nizkym
kalorickym piijmem (Ho et al., 1988). Riistovy hormon také podporuje metabolismus bilkovin
a podili se na obnové bun¢k a tkani, coz je dilezité zejména pii prodlouZzeném puistu. Tento
zvyseny vystup GH pomaha chranit svalovou hmotu, ktera by jinak mohla byt ztracena v

disledku energetického deficitu.

Katecholaminy, mezi které patii adrenalin a noradrenalin, jsou hormony produkované
nadledvinami, které hraji kliCovou roli v regulaci energetického vydeje. Pti plstu se zvySuje
sekrece téchto hormont, coz urychluje lipolyzu a zvySuje energeticky vydej (Trepanowski et
al., 2017). Adrenalin a noradrenalin ptsobi na tukové buiiky a podporuji uvoliiovani mastnych
kyselin, které mohou byt pouZity jako alternativni zdroj energie. Tento mechanismus je soucasti
adaptacni reakce téla na energeticky deficit, ktery nastdva bchem plstu. ZvySeni sekrece
katecholaminli podporuje mobilizaci uloZené energie a zajiStuje, Ze télo bude mit dostatek
paliva pro zakladni metabolické procesy. T¢lo tedy efektivnéji vyuziva uloZené tuky jako

palivo, coz miiZe pfispet k hubnuti, 1 kdyZ hladina leptinu klesa.
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2.2.4.5. DOPAD NA STREVNI MIKROBIOM

PteruSovany plist ma pozitivni vliv na sloZeni stfevniho mikrobiomu, coz mize mit zasadni
disledky pro metabolismus, imunitni systém a celkové zdravi. Stievni mikrobiom je slozen z
bilioni mikroorganism, vcetné bakterii, které hraji klicovou roli v trdveni, syntéze vitamind,
ochrané proti patogenlim a regulaci metabolickych funkci. V poslednich letech se stale vice
ukazuje, Ze zmény v mikrobiomu mohou ovlivnit procesy, jako je inzulinova rezistence,

zanétlivé reakce a riziko rozvoje chronickych onemocnéni, véetné obezity a diabetu typu 2.

Nekteré studie ukazuji, ze preruSovany pust podporuje rust prospésnych bakterii, jako jsou
Akkermansia muciniphila, které maji pozitivni vliv na metabolismus. Akkermansia
muciniphila je bakterialni druh, ktery se nachazi v lidském stfevé a je znamy svou schopnosti
rozklddat mukdzni vrstvu stfevni sliznice. Tento proces vede k uvoliiovani kratkych mastnych
kyselin (SCFA), kter¢ mohou podporovat zdravi stievni bariéry a zlepSovat inzulinovou
senzitivitu. Studie ukazuji, ze vyS$si hladiny Akkermansia muciniphila jsou spojeny s niz§imi

hladinami zénétu a lepsi kontrolou glukézy (Cani et al., 2007).

PreruSovany plst mize také vést k pozitivnim zméndm v regulaci glukozy a inzulinu. Zména
ve sloZeni sttevniho mikrobiomu, v¢etné zvysSeni poctu prospéSnych bakterii, pomaha zlepsit
inzulinovou senzitivitu. To je dulezité, protoZe inzulinova rezistence je klicovym faktorem ve
vzniku metabolickych onemocnéni, jako je DM2. Podle vyzkumt muze byt riist bakterii jako
Akkermansia muciniphila propojen s lepsi kontrolou glykémie, coZ miize mit ptiznivy vliv na

celkové zdravi (Everard et al., 2013).

Mikroorganismy ve stievé také hraji klicovou roli v regulaci zanétlivych procest. Zanét je
spojovan s mnoha chronickymi onemocnénimi, véetné kardiovaskularnich nemoci, diabetu a
obezity. PferuSovany plst mize vést k rozvoji mikrobiomu, ktery podporuje nizsi hladiny
zanétlivych markerti. Nékteré bakteridlni kmeny, maji protizanétlivy ucinek, ktery mize
pomoci snizovat chronicky zanét v téle. Tento uCinek mlze byt dulezity pro prevenci

onemocnéni spojenych se zanétem, jako je napiiklad metabolicky syndrom (Cani et al., 2007).

PteruSovany piist mize také zvySovat diverzitu stfevniho mikrobiomu. Vyssi diverzita je
obvykle spojena s lepSimi metabolickymi funkcemi a niz$imi riziky vyvoje nemoci, jako je

obezita nebo kardiovaskularni onemocnéni (David et al.,, 2014). Tento zvySeny rist
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prospéSnych bakterii, jakym je Akkermansia muciniphila, pfispiva k udrzovani vyvazeného

mikrobiomu, coz ma pozitivni vliv na celkové zdravi a rovnovahu metabolismu.

Kromé vyse zminénych dopadl na organismus lze pferuSovany pust spojit také s n€kolika
dal§imi prospéSnymi ucinky, které mohou mit dlouhodoby vliv na zdravi a prevenci

chronickych onemocnéni.

Vliv na zanétlivé procesy a oxidacni stres: [F mize také prispét k snizeni zanétlivych procesu
a oxidacniho stresu, coz jsou faktory spojené s rozvojem fady chronickych onemocnéni.
Neékteré studie naznacuji, Ze zlepSeni nzulinové senzitivity a sniZeni hladiny glukozy v krvi
miZe byt doprovazeno redukci prozanétlivych cytokint, jako je TNF-a, IL-6, coz vede k nizsi
mife chronickych zanétlivych stavli v téle (Trepanowski et al., 2017). To mlze mit zasadni

vyznam pro prevenci metabolickych onemocnéni, jako je obezita a diabetes typu 2.

Neuroprotektivni uéinky: PreruSovany plst vykazuje neuroprotektivni ucinky, coz miize byt
zpusobeno kombinaci zlepSeni autofagie, snizeni oxida¢niho stresu a zlepSeni mitochondridlni
biogeneze. U zvifecich modeltl byl prokazan potencial preruSovaného plistu ve zlepSeni
kognitivnich funkci a ochrané proti neurodegenerativnim onemocnénim, jako je Alzheimerova
nemoc (Longo & Mattson, 2014). Tento u¢inek muze byt spojen s aktivaci proteinu BDNF
(brain-derived neurotrophic factor), ktery hraje kli¢ovou roli v neuroplasticité a regeneraci

nervovych bun¢k.

Vliv na kardiovaskularni zdravi: Snizeni hladiny inzulinu a zlepSeni lipidového profilu (napf.
pokles hladiny LDL cholesterolu a triglyceridii) mtze piispet k prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni. Studie prokazaly, ze pravidelny pferuSovany plist miize pomoci snizovat riziko
vzniku aterosklerozy a hypertenze (Mancilla et al., 2021). Tento efekt je pravdépodobné
podporovan zlepSenim metabolickych procest, snizenim zanétlivych markeri a zlepSenim

endotelova funkce.

Je dilezité si uvédomit, Zze odpovéd’ na pieruSovany pist miize byt u jednotlivet odlisna, coz
zavisi na faktorech, jako je genetika, v€k, pohlavi, Zivotni styl a celkové zdravotni podminky.
Nékteré studie naznacuji, Ze Zeny mohou mit odlisné reakce na prerusovany piist nez muzi,
napiiklad v oblasti metabolismu tukii a regulace hormont, coz mize ovlivnit efektivitu a
bezpecnost tohoto zpiisobu stravovani (Harris et al., 2018). Proto je dilezité ptistupovat k

preruSovanému pustu individudlng a pti jeho zavadéni zohlednit osobni faktory.
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2.2.5. LIMITACE IF V MANAGEMENTU DM2

IF vykazuje slibné vysledky pii 1é€bé diabetu 2. typu, ale stdle existuje mnoho nejasnosti
ohledné jeho bezpecnosti a ucinnosti. (Grajower et al., 2019)
Studie zamétené na IF u diabetikll jsou omezené a 1€kai'ské smérnice pro terapeutické pouziti
IF u pacientd s diabetem nejsou dostatecné vyvinuté. Léky jako metformin, akarboza,
tiazolidindiony (TZD), agonisté GLP-1 receptort a inhibitory dipeptidyl peptidazy-4 (DPP-4)
maji obvykle nizké riziko hypoglykémie a pii pouziti IF obvykle nevyzaduji upravu davkovani

(Herz et al., 2023).

Na druh¢ stran€ pacienti s diabetem 2. typu uzivajici inzulin nebo sulfonylureu ¢eli vys$simu
riziku hypoglykémie. V téchto ptipadech je nezbytné Castéj$i monitorovani hladiny glukozy
nebo pouziti zatizeni pro kontinualni sledovani glukozy, aby byla zajiSténa bezpecnost pfi
aplikaci IF. Stejné jako u zdravych jedincti mtize IF vést k nedostatku vitaminti a minerald, ¢i
proteinovo-energetické malnutrici, protoze soucasné IF rezimy se zaméfuji spiSe na Casovani
piijmu nez na obsah kalorii. Dale miize IF vyvolat menstrua¢ni nepravidelnosti, zhorSeni
peptickych viedid, dnu, posturdlni hypotenzi a arytmie v dusledku elektrolytovych poruch.

(Clayton et al., 2020).

Urcité riziko ptedstavuje 1 rozvoj poruch pfijmu potravy - n¢kteti lidé si mohou vyvinout sklon
k prejidani se béhem povoleného okna piijmu potravy nebo naopak k ptiliSnému omezovani

kalorického ptijmu (Schiibel et al., 2018).

U sportovet nebo fyzicky aktivnich jedincth mtze IF vést ke snizeni energetickych zasob a tim

k niz§im vykoniim (Moro et al., 2016).

IF neni vhodny pro t€hotné a kojici Zzeny, jedince s poruchami piijmu potravy, osoby s nizkou

hladinou cukru v krvi nebo s nékterymi metabolickymi poruchami (Templeman et al., 2020).

2.3. AKTUALNI STAV POZNANI VLIVU PRERUSOVANEHO
HLADOVENI NA ZDRAVI A DIABETES

PreruSovany pust (intermittent fasting, IF) pfitahuje stale vEétSi pozornost jako potencidlni
podplirnd strategie pii 1écbé diabetu 2. typu. Nékteré studie poukazuji na pozitivni metabolické

ucinky, které mohou vést ke zlepSeni glykémie, sniZzeni hmotnosti a dokonce ke sniZeni potieby
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farmakoterapie. Zaroven je vSak tfeba peclivé zvazovat mozna rizika, zejména u pacientil

lécenych inzulinem ¢i derivaty sulfonylurey.

Bylo prokazéano, Ze IF mize zlepsit glykémii nala¢no, postprandidlni glykémii i inzulinovou
senzitivitu. Naptiklad Sutton et al. (2018) ve své randomizované klinické studii popsali, ze
Casove€ omezené stravovani (tzv. early time-restricted feeding) vedlo po 5 tydnech ke zlepSeni
inzulinové senzitivity a snizeni glukozy u muzi s prediabetem, pfestoze nedoslo ke zméné
télesné hmotnosti . Podobné Carter et al. (2018) zjistili, ze pferuSovany ptst vedl ke zlepSeni
glykémie nala¢no, i kdyz pokles HbAlc nebyl statisticky vyznamny oproti konvenénimu
energetickému omezeni . Arnason et al. (2017) pak popsali redukci hmotnosti i zlepSeni
glykemické kontroly po aplikaci IF u pacientt s DM2, a to bez negativniho vlivu na

metabolismus .

Kromé zlepSeni glykémie mlize pferuSovany plst pomoci také snizit télesnou hmotnost, coz je
dualezity faktor v 1écbé diabetu 2. typu. Randomizované kontrolovana studie INTERFAST-2 z
roku 2023 prokazala, Ze tfi dny nepterusovaného preruSovaného plstu tydne po dobu 12 tydnti
vedly ke zlepseni HbA 1c, snizeni télesné hmotnosti a snizeni denni davky inzulinu u pacienta

s DM2 lécenych inzulinem. Tato studie v§ak neuvadi plnou remisi diabetu bez potieby 1ék.

Na druhou stranu je nutné upozornit na mozna rizika. Nejvyznamnéj$im je zvySené riziko
hypoglykémie, zejména u pacientll [éCenych inzulinem nebo perordlnimi antidiabetiky, které
stimuluji inzulinovou sekreci. V téchto ptipadech je nutné pfisné monitorovani a piipadné
upravy lécby pod dohledem Iékate . Kromé toho jsou data o dlouhodobé bezpecnosti a G€innosti
IF u osob s DM2 zatim nedostate¢nd, protoze vétSina studii trvala pouze nékolik tydnt az

meésicu.

Je také dilezité zdaraznit individudlni variabilitu odpovédi na pist. Ne kazdy pacient dosahne
zlepSeni metabolickych parametrii a ucinnost IF se mize liSit v zavislosti na typu zvolené¢ho

rezimu, dobé¢ jidla, pohlavi, véku a typu uzivané terapie .

Celkové€ 1ze shrnout, ze prerusovany pust piedstavuje perspektivni piistup k 1écbé diabetu 2.
typu, ktery mize piinaset metabolické vyhody a zlepsit kontrolu glykémie. Nicméné jeho
zavedeni by meélo byt vzdy individualizované a provadéné pod lékatskym dohledem, s

diikkladnym zvazenim potencidlnich rizik a kontraindikaci.
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3. PRAKTICKA CAST

Praktickd c¢ast této diplomové prace se vénovala vlivu nutri¢ni intervence a preruSovaného

hladovéni (intermittent fasting) na vybrané faktory u pacientli s diabetem mellitem IL.typu.

3.1.CIiLE

Pro tuto praci byly stanoveny nasledujici cile:

C1: Zhodnotit vliv nutri¢ni intervence na antropometrické a metabolické parametry u pacienti

s diabetem 2. typu.

C2 :Vyhodnotit efekt prerusovaného hladovéni ve srovnani s nutri¢ni intervenci a zjistit, zda

ma fasting vyznamné odliSny efekt na metabolické a antropometrické parametry.

3.2. HYPOTEZY

Pro tuto praci byly formulovany dvé hypotézy, které odpovidaji stanovenym cilim:

H1: Pacienti, kteti podstoupili nutriéni intervenci, vykazuji zlepSeni v antropometrickych 1
metabolickych parametrech, jako je ztrata hmotnosti, zlepSeni inzulinové senzitivity, snizeni

HbA 1c, zlepSeni lipidového profilu a dalSich metabolickych ukazateli.

H2: Fasting méa vyznamné&;jsi efekt neZ standardni nutri¢ni intervence.

3.3. METODY

Praktickd Cast této prace se zabyvala vlivem nutriéni intervence a reZimu preruSovaného
hladovéni na vybrané antropometrické a metabolické parametry u pacientii s diabetem mellitem
II. typu. Cilem bylo porovnat efekt téchto dvou pfistupli na zmény v télesném sloZeni,
kompenzaci diabetu a vybrané metabolické ukazatele, které mohou ovliviiovat celkové zdravi

pacientii s DM2.

Vyzkumny soubor byl rozdélen do dvou skupin — prvni skupina podstoupila standardni nutri¢ni
intervenci vedenou nutri¢ni terapeutkou, ktera byla zaméfena na Gpravu stravovacich navyki a
podporu zdravého zivotniho stylu. Druha skupina dodrzovala rezim pferusovaného hladovéni,

konkrétné formu time-restricted eating, a zaroven dostala uvodni nutri¢ni edukaci.
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Vstupni hodnoty byly porovnavany s vysledky po ukonceni intervence, pti¢emz byly sledovany
zmény napiiklad v télesné hmotnosti, BMI, obvodu pasu a vybranych laboratornich
parametrech, jako je glykemie a lipidovy profil. Cilem bylo vyhodnotit, ktery z ptistupl pfinasi

v

ptiznivejsi zmeény u osob s diabetem 2. typu.

3.3.1. VYBER A CHARAKTERISTIKA VZORKU

Studie zahrnovala pacienty s diabetem 2. typu, ktefi byli osloveni v ambulanci diabetologické
ordinaci. Cilem bylo ziskat alespont 20 ucastnikl pro cely intervencni program v obdobi od
prosince 2024 do bfezna 2025. Pacienti byli vybirani podle schopnosti dodrzovat dietni rezim

a soucasné¢ s pritomnosti dalSich rizikovych faktorti, jako je zvySend hladina lipida.
3.3.2. INCLUSION A EXCLUSION KRITERIA

Do studie byli zahrnuti pacienti s potvrzenou diagnézou diabetu 2. typu, s BMI vy$$im nez 30
a ve vékovém rozmezi 18-70let. Zatazena byla i1 skupina pacientli s mirnou variabilitou v
zivotnim stylu, s diirazem na motivaci ke zméné stravovacich navykii. Vylouceny byli téhotné
zeny, pacienti s t€Zkymi chronickymi nebo akutnimi onemocnénimi, poruchy pfijmu potravy a

jedinci neschopni pravidelné€ dochazet na kontrolni schiizky.

3.3.3. SOUBOR RESPONDENTU

Vyzkum byl realizovan v diabetologické ambulanci, pfi¢emz plivodné planovany pocet
respondentl Cinil 20 osob. Zamérem bylo rozdélit vyzkumny soubor rovnomérné mezi dveé
skupiny — jednu s klasickou nutri¢ni intervenci vedenou odbornou nutri¢ni terapeutkou a
druhou s rezimem pterusovaného hladovéni typu 16:8. Celkem bylo osloveno 22 pacientt, ktefi
spliovali pfedem stanovend kritéria, z nichz ale jenom 15 vyjadfilo pisemny souhlas se
zafazenim do studie. B&hem intervenniho obdobi vS8ak 5 z nich nedokoncili planovany
protokol z osobnich ditvodu ¢i nedostaveni se na dal$i konzultace. Do findlni analyzy tak bylo
zahrnuto 10 pacientd, ktefi absolvovali kompletni intervenéni program. Tito pacienti byli
rozdeleni do dvou skupin podle typu aplikované intervence. 6 z nich podstoupilo klasickou
nutriéni intervenci a 4 IF. Vyzkumny soubor tvofili jak muzi, tak Zeny s rGznym stupném
obezity, pticemz vstupni antropometrické a laboratorni parametry (hmotnost, BMI, HbAlc,

lipidovy profil aj.) byly podrobné zaznamenény.
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Smérodatna
Parametr Primér+SD | Median Min Max
odchylka

Hmotnost

113,8 109,2 87,7 155 20,6
(kg)
BMI 39,73 36,85 34 51,8 6,35
HbAlc

68 69,5 45 88 12,15
(mmol/mol)
Celkovy
cholesterol 6,29 6,2 5,8 7.4 0,47
(mmol/I)
HDL

1,1 1,1 0,9 1,3 0,13
(mmol/I)
LDL

4,29 4,15 3,7 5,2 0,47
(mmol/I)
TAG

2,98 2,95 2 4,25 0,71
(mmol/I)
Obvod pasu

1154 113,5 104 130 8,64
(cm)
Vék (roky) 48,5 50 20 69 13,7

Tabulka 2: Vstupni popisné statistiky celého vyzkumného souboru (n = 10)

Graf 1: Pacienti konecného souboru (n = 10) — zastoupeni Zen a muzu

Koneény soubor - zastoupeni Zen a muzl

mieny ®mmuii
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Kone¢ny vyzkumny soubor byl tedy vysledné tvofen 10 pacienty, z toho 2 muzi a 8 zenami.

Primérny veék pacientd konecného vyzkumného souboru byl 48,5 let. Podrobnéjsi udaje o

vstupnich parametrech vyzkumného souboru jsou popsany v Tabulce 2.
3.3.4. NUTRICNI INTERVENCE

Pacienti zafazeni do skupiny klasické nutri¢ni intervence absolvovali Ctyfi individualni
konzultace v pravidelnych intervalech (kazdé 3—4 tydny). Program zahrnoval komplexni
edukaci zaméfenou na Upravu stravovacich ndvykd, planovani jidel, redukci piijmu
jednoduchych cukrii a tukdi a postupny prechod k pravidelnému a vyvazenému stravovani,
ptizptisobenému specifickym potfebam diabetikil. Intervence byla vedena s ohledem na redlné

moznosti pacientli a obsahovala i zpétnou vazbu na dosazené vysledky.
3.3.5. REZIM PRERUSOVANEHO HLADOVENI

Pacienti z této skupiny dodrzovali reZim pferuSovan¢ho hladovéni 16:8, kdy se piijem potravy
omezoval na 8 hodinové okno béhem dne (naptiklad mezi 10:00 a 18:00). Ostatnich 16 hodin
byl pacienti vyzvani k ptistu, pficemz bylo kli¢ové dodrzovani kvalitnich a vyvazenych jidel v
ramci jidelného okna. Edukace zaméfena na tento rezim obsahovala informace o zdravotnich
ptinosech, podpotfe hubnuti, zlepSeni inzulinové senzitivity a celkové optimalizaci

metabolickych procest ale zdroven i mozné rizika tohoto stravovani.
3.3.6. MERENI A PARAMETRY SLEDOVANE BEHEM VYZKUMU

V ramci této diplomové prace byly analyzovany vybrané faktory, které mohou ovlivnit
prognézu diabetu. Mezi tyto faktory patii t€lesnd hmotnost, BMI, obvod pasu, mnoZzstvi
télesného tuku, objem svalstva, hladina glykovaného hemoglobinu (HbA1c) a lipidovy profil.
Zaroven byla sledovana také adherence pacientii k doporu¢enému rezimu. Nasledujici kapitoly
obsahuji obecny piehled jednotlivych sledovanych parametrt a popis metod jejich méfeni, které

byly vyuzity v této studii.

3.3.6.1. MERENI TELESNEHO SLOZENI, HMOTNOST, BMI, OBVOD PASU

Mezi hodnocené parametry respondentii v této studii patfila té¢lesna hmotnost, slozeni t¢la,

konkrétné podil tukové tkané¢ a celkového svalstva a index télesné hmotnosti (BMI).
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Body Mass Index (BMI) predstavuje béZzné pouzivany statisticky ukazatel, ktery umoziuje
zakladni posouzeni télesné hmotnosti jedince ve vztahu k jeho vysce. Tento index slouzi jako
rychly a jednoduchy néstroj pro orientacni hodnoceni télesného sloZeni a ma Siroké vyuziti jak

v oblasti klinické mediciny, tak ve vefejném zdravotnictvi i vyzkumu.

Vypocet BMI se provadi podle nasledujiciho vzorce:

hmotnost (kg)

BMI = 2
vyska (m)

BMI vSak neni bez omezeni. Neposkytuje detailni

informace o podilu svalové a tukové hmoty v téle a nezohlednuje individualni rozdily ve stavbé
téla ani distribuci tukové tkané. Proto by mél slouzit spiSe jako orientacni ukazatel a nem¢l by
byt jedinym kritériem pii hodnoceni zdravotniho stavu. Pro piesnéjsi analyzu slozeni téla se
vyuzivaji dal$i metody, jako je méfeni obvodu pasu a bokt, kaliperace nebo pokrocilé metody

stanoveni télesného sloZeni.

Pohlavi Nizké riziko ZvySené riziko Vysoké riziko
Muzi <94 cm 94-101,9 cm >102 cm
Zeny <80 cm 80-87,9 cm > 88 cm

Tabulka 3: Klasifikace obvodu pasu dle WHO

K dispozici je nékolik metod umoziujicich detailni analyzu télesného slozeni, naptiklad DEXA
skenovani nebo biochemické testy. V bézné ambulantni praxi je vSak nejdostupnéjsi
bioelektrickd impedance (BIA), ktera byla vyuzita 1 v tomto vyzkumu. Princip BIA spociva v
rozdilném Siteni elektrického proudu o nizké intenzité skrze rizné télesné tkané. Beztukova
hmota (FFM) je dobrym vodi¢em, zatimco tukova hmota (FM) se chové jako izolant. Z divodu
povahy méfeni nelze tuto metodu pouzit u osob s kardiostimuldtorem a u téhotnych Zen.
Ptistroje pracujici na principu BIA se 1i$i podle poctu elektrod — existuji bipolarni a tetrapolarni
varianty. Vysledky méfeni se mohou mirné liSit v zavislosti na vyrobci pfistroje. V ramci tohoto

vyzkumu byl pouZit ptistroj Tanita RD-545 HR (viz Obrézek 7).
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Obrazek 7: Tanita RD-545 HR

Ptesnost vysledki mutze ovlivnit stav hydratace organismu, proto je dllezité zajistit
konzistentni podminky pii opakovanych meétfenich. Respondenti byli instruovani, aby méli
lehké obleceni a stali na vdze naboso (nevhodné jsou naptiklad silonky nebo kompresni
puncochy, které nelze snadno sundat). Dale jim bylo doporuceno alespoit dvé hodiny pied
méfenim nejist a nepit, dostavit se vzdy ve stejnou denni dobu, den pfed méfenim se vyhnout
intenzivni fyzické aktivité a saunovani a tésn¢ pred méfenim se nesprchovat. U zen se
doporucuje provadét méfeni vzdy ve stejnou fazi menstruaéniho cyklu, idedlné tyden po

menstruaci.

Po dokonceni méfeni jsou vysledky analyzovany pomoci specializovaného softwaru.
Diagnosticky pfistroj Tanita RD-545 poskytuje informace o télesné hmotnosti, celkovém
mnozstvi tukové tkané, visceralnim tuku, BMI, beztukové hmoté a svalové hmoté. Nevyhodou

je neschopnost vahy urcit kosterni svalstvo. Kromé toho dokaze urcit hmotnost kosti, uroven
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hydratace, metabolicky vék, hodnotu bazalniho metabolismu a doporuceny kaloricky piijem
(viz Obrazek 8).

TANITA  Body Composition Results
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Obrazek 8: Vysledky méreni pristrojem Tanita RD-545 HR
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3.3.6.2. GLYKOVANY HEMOGLOBIN (HbAlc) A LIPIDOVY PROFIL

Stanoveni hladiny HbAlc hraje zéasadni roli pfi hodnoceni efektivity lécby diabetu a
optimalizaci terapeutického postupu. Cilové hodnoty jsou individudlni a ovliviiuje je nékolik
faktord, jako je vek, Zivotni styl nebo ptfitomnost dalSich zdravotnich problémi. Obecné plati,
ze niz8i hladiny HbAlc jsou spojeny s niz§im rizikem vzniku mikro- a makrovaskularnich

komplikaci.

U zdravé populace by m¢la hladina HbA I¢ ziistat pod hranici 39 mmol/mol. U diabetikl jsou
hodnoty do 42 mmol/mol povazovany za zndmku vyborné kompenzace, zatimco hladiny do 60
mmol/mol ukazuji na uspokojivou kontrolu onemocnéni. Prekroceni této hranice (60

mmol/mol) naznacuje neadekvatni kompenzaci diabetu.

Lipidovy profil je souhrnné oznaceni pro laboratorni vysetfeni zamétené na hladiny tukovych
latek v krvi. Nejcastéji zahrnuje celkovy cholesterol, HDL (high-density lipoprotein), LDL
(low-density lipoprotein) a triglyceridy (TAG). U pacientil s diabetem 2. typu je sledovani

lipidového profilu zasadni pro v€asné zachyceni zvySeného kardiovaskularniho rizika.

V ramci této diplomové prace bylo méteni HbAlc provadéno spolu s lipidovym profilem u
vSech respondentii dvakrat — na zacatku intervence a po jejim ukonceni. Krevni odbéry byly
provadény v prostorach ambulance ve spolupréci s biochemickou laboratoti. Cilem bylo zjistit,
zda dojde ke zlepSeni lipidovych parametrii v disledku nutricni intervence a rezimu
pferusovaného hladovéni. Vysledky byly nésledné porovnavany mezi skupinami, aby bylo

mozné zhodnotit vliv jednotlivych pristupti na metabolismus tuki a celkové zdravi pacient.
3.3.7. CASOVY RAMEC

Studie probihala v ¢asovém ramci 4 mésicti, béhem kterych pacienti absolvovali jednotlivé
konzultace a pravideln¢ dochdzeli na kontrolni méfeni. Vstupni méfeni slouzila jako vychozi
hodnota, ke kterym byly nasledné porovnavany hodnoty po ukonceni intervencniho obdobi.
Tento rdmec umoznil dostatecné sledovat dynamiku zmén a ovéfit U€innost pouZzitych

intervenénich metod.
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3.3.8. ANALYZA DAT A ZPRACOVANIi VYSLEDKU

Data byla zpracovana a hodnocena pomoci programit MS Excel, Google Tabulky a Statistica
12 CZ. Vysledky prace jsou zobrazeny pomoci tabulek a kolaCovych, spojnicovych a
sloupcovych grafii. Pii zpracovani dat byly vyuzivany popisné statistiky, jako napiiklad
vypocet aritmetického priméru, medianu, smérodatné odchylky apod. Pro zjiSténi statisticky
vyznamnych dat byly pouzity dvouvybérové parové t-testy. Pro zjiSténi souvislosti véku
pacientli se zménami vjednotlivych sledovanych parametrech byl pouzit Pearsoniiv test

korela¢niho koeficientu.

Data byla analyzovana s vyuzitim statistickych metod, pfi¢emZz bylo provedeno srovnani
vstupnich a vystupnich hodnot mezi obéma skupinami (nutri¢ni intervence a rezim
prerusované¢ho hladovéni). Byly vyuzity deskriptivni statistiky (priimér, median, procentudlni
zmény) a vhodné inferenéni metody k urCeni statistické vyznamnosti dosazenych zmén
Vysledky byly nasledné interpretovany s ohledem na klinickou vyznamnost a mohou slouzit k

formulaci doporuceni pro dalsi praxi.

3.4. VYSLEDKY

Tato kapitola prezentuje vysledky ziskané z vyzkumného Setfeni provedené¢ho na souboru
pacienti s diagnostikovanym diabetem mellitem 2. typu, ktefi byli rozd€leni do dvou
intervenc¢nich skupin. Cilem bylo zhodnotit G¢innost klasické nutrini intervence ve srovnani s
rezimem pierusovaného hladovéni (rezim 16:8) na vybrané antropometrické a laboratorni
parametry. V nasledujicich podkapitolach jsou uvedeny vysledky vstupnich a vystupnich

meéfeni, a to jak v rdmci celého souboru, tak 1 mezi jednotlivymi skupinami.

3.4.1. C1: HODNOCENI VLIVU STANDARDNI NUTRICNI INTERVENCE NA
ANTROPOMETRICKE A LABORATORNI PARAMETRY

V nasledujicich tabulkach, grafech a pfidruzeném textu je uvedena zména sledovanych

parametri u vyzkumného souboru pred a po ¢tyfmésicni klasické nutrini intervenci.
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Smérodatna
Pramér+SD | Median Min Max
odchylka

Hmotnost

105.80 105.00 94.30 122.30 10.04
(kg)
% tuku 44.50 44 .85 37.80 50.00 4.58
Svaly (kg) 50.12 49.15 44.60 55.65 4.41
BMI 36.17 35.55 34.00 39.50 2.09
HbAlc

70.67 69.50 64.00 78.00 5.05
(mmol/mol)
HDL

1.13 1.15 0.90 1.30 0.16
(mmol/1)
LDL

4.21 4.12 3.70 4.90 0.41
(mmol/1)
Celkovy
cholesterol | 6.14 6.10 5.80 6.50 0.26
(mmol/I)
TAG

2.79 2.60 2.00 4.25 0.82
(mmol/I)
Obvod pasu

111.17 110.00 104.00 121.00 6.18
(cm)

Tabulka 4: Vstupni popisné statistiky souboru podstupujicitho klasickou nutricni intervenci (n

:6)

Tabulka vychozich hodnot popisuje fyzicky a metabolicky stav Sesti pacientli pfed zahajenim
klasické nutri¢ni intervence. Primérna télesna hmotnost pacienta byla 105,8 kg (rozmezi 94,3—
122,3 kg) a primérné¢ BMI dosahovalo 36,17, coz odpovida obezité II. stupné. Z hlediska
télesného sloZeni tvotil tuk v priméru 44,5 % celkové hmotnosti, zatimco primérna svalova
hmota ¢inila 50,12 kg. Vysoky podil tukové hmoty i viscerdlniho tuku byl déale potvrzen
obvodem pasu, jehoZ pramér ¢inil 111,2 cm.

Metabolické parametry rovnéz poukazovaly na zvySené riziko kardiometabolickych
onemocnéni. Primérna hodnota HbA 1c byla 70,7 mmol/mol, coZ odpovida Spatné kompenzaci

diabetu. Hodnoty lipidového spektra byly rovnéz zhorSené — celkovy cholesterol se pohyboval
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v priméru na 6,14 mmol/l, LDL cholesterol na 4,21 mmol/l a triacylglyceroly (TAG) na 2,79

mmol/l. Ochranny HDL cholesterol mél primérnou hodnotu pouze 1,13 mmol/l, pficemz

cwwvr

Parametr Primérs Median Min Max Smérodatna
SD odchylka

Hmotnost (kg) 103.12  |103.10  [91.60 121.50 11.17

% tuku 43.37 43.30 36.20 49.80 4.80
Svaly (kg) 50.17 49.05 45.00 55.70 4.37

BMI 35.22 35.05 31.70 38.30 2.46

HbA 1c¢c (mmol/mol) 64.67 67.00 52.00 72.00 7.00
HDL (mmol/1) 1.22 1.20 1.00 1.50 0.19
LDL (mmol/l) 3.98 4.03 3.10 4.80 0.57
Celkovy cholesterol (mmol/l) |5.83 5.95 5.10 6.30 0.41
TAG (mmol/1) 2.48 2.45 1.50 3.60 0.73
Obvod pasu (cm) 108.17 |108.50  96.00 120.00 8.06

Tabulka 5: Vystupni popisné statistiky souboru podstupujiciho klasickou nutricni intervenci

(n=6)
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Tabulka vystupnich hodnot ukazuje zmény v télesném slozeni a metabolickych parametrech
pacientli po absolvovani klasické nutri¢ni intervence. Primérna télesna hmotnost po intervenci
kleslana 103,1 kg, BMI na 35,22, coZ i nadale odpovidé obezité II. stupné, av§ak zaznamenany
pokles naznacéuje pozitivni trend. T¢€lesny tuk tvofil praimérné 43,37 %, coz je mirné zlepSeni
oproti vstupnim hodnotam. Svalova hmota zlstala prakticky zachovéna (primér 50,17 kg), coz
sveédci o kvalitni intervenci, kterd nevedla k nechténé ztraté aktivni télesné hmoty.

V oblasti obvodu pasu doslo k primérnému snizeni na 108,2 cm, coz je diillezity marker poklesu
visceralniho tuku a zlepSeni metabolického zdravi.

Z metabolického hlediska byla patrnd zlepSeni ptfedevSim v parametru glykovaného
hemoglobinu, jehoz primérna hodnota po intervenci klesla na 64,7 mmol/mol. Déle doslo ke
snizeni hladin triacylglycerolii na 2,48 mmol/l a celkového cholesterolu na 5,83 mmol/l. HDL
cholesterol mirné vzrostl na primérnou hodnotu 1,22 mmol/l, zatimco LDL klesl na 3,98
mmol/l. Tyto zmény, 1 kdyz v nékterych ptipadech mirné, ukazuji piiznivy vliv nutricni

intervence na lipidovy profil pacientt.

Parametr Pred Po Rozdil
Hmotnost (kg) 105.80 103.12 - 2.68
% tuku 44.50 43.37 -1.13
Svaly (kg) 50.12 50.17 0,05
BMI 36.17 35.22 -0.95
HbA 1¢c (mmol/mol) 70.67 64.67 -6
HDL (mmol/l) 1.13 1.22 0,09
LDL (mmol/l) 4.21 3.98 -0.23
Celkovy cholesterol (mmol/l) 6.14 5.83 -0.31
TAG (mmol/l) 2.79 2.48 -0.31
Obvod pasu (cm) 111.17 108.17 -3

Tabulka 6: Porovnani rozdilu hodnot pred a po ctyrmésicni intervenci pro pacienty s klasickou

nutricni intervenci
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Porovnani primérnych hodnot pred a po klasické nutri¢ni
intervenci

Obvod pasu (cm)

.|
i
(e ]

TAG (mmol/l)

r

LDL (mmol/1) -§§

HbA Lc (mmol/mol) Y e
ey .
etuk L
Viha (ke)

o

20 40 60 80 100 120

M Primér po intervend W Primér pfedintervenci

Graf 2: Porovnani prumernych hodnot pred a po klasické nutricni intervenci.

Tabulka porovnani vstupnich a vystupnich hodnot ukazuje, ze klasicka nutri¢ni intervence méla
pozitivni dopad na vétSinu sledovanych parametrii u vSech Sesti pacientd. Prumérny tbytek
télesné hmotnosti byl 2,68 kg (smérodatna odchylka 2,2 kg), pficemz nejvetsi vahovy pokles
¢inil 6,6 kg. Soucasné doslo 1 k poklesu procenta télesného tuku v priaméru o 1,13 %. Svalova
hmota ziistala t¢émef nezménéna, coz naznacuje, ze redukce hmotnosti probihala predev§im na

ukor tukové hmoty, nikoliv svalové.

BMI kleslo v priméru o 0,95 bodu. Nejvyraznéjsi zlepSeni bylo pozorovéno u glykovaného
hemoglobinu (HbAlc), kde doslo k primérnému snizeni o 6 mmol/mol. To znaci zlepSeni

kompenzace glykémie a potencialné nizsi riziko rozvoje komplikaci spojenych s diabetem.

Mirny pokles byl zaznamenan i u hladiny LDL cholesterolu (v priméru o 0,23 mmol/l) a
celkového cholesterolu (v pruméru o 0,31 mmol/l). Hladina HDL cholesterolu se u nékterych
pacienti mirn€ zvysila, u jinych naopak poklesla, primémé se vSak sniZila o 0,1 mmol/l.
Hodnota triacylglyceroli klesla v priméru o 0,31 mmol/l. Obvod pasu, jako ukazatel

visceralniho tuku, se snizil primérné o 3 cm.



Celkov€ lze tedy fici, ze klasickd nutri¢ni intervence vedla k mirnému, avSak klinicky
vyznamnému zlepSeni télesného slozeni a metabolickych ukazatelt. Tyto vysledky potvrzuji
efektivitu individualizovaného nutricniho pfistupu u osob s nadvéhou, obezitou a

metabolickymi poruchami.

3.4.2. C2: : HODNOCENI VLIVU PRERUSOVANEHO HLADOVENI NA
ANTROPOMETRICKE A LABORATORNI PARAMETRY

Parametr Primér+£SD Median Min |Max Smérodatnd
odchylka

Hmotnost (kg) 125.80 130.25 87.7 |155.0 28.02

% tuku 52.18 54.60 42.0 |57.5 7.29
Svaly (kg) 56.70 56.05 52.0 162.7 4.88
BMI 45.08 46.70 35.1 |51.8 7.08

HbA 1c (mmol/mol) |64.00 61.50 45.0 88.0 19.10
HDL (mmol/l) 1.06 1.05 1.0 1.15 0.07
LDL (mmol/l) 4.43 4.30 39 |52 0.57
Celkovy cholesterol |6.52 6.40 59 |74 0.65
TAG (mmol/l) 3.28 3.20 28 139 0.46
Obvod pasu (cm)  |121.75 123.50 110.0 |130.0 8.42

Tabulka 7: Vstupni popisné statistiky souboru podstupujiciho IF (n = 4)

Tato tabulka shrnuje vstupni hodnoty sledovanych antropometrickych a laboratornich
parametrii u Ctyt pacientek, které se zucastnily intervencniho programu zalozeného na principu

preruSovaného hladovéni. Primérna télesnd hmotnost byla 125,8 kg, primérny podil télesného
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tuku cinil 52,18 %, zatimco primérmé BMI dosahovalo hodnoty 45,08. Hodnota HbAlc se
pohybovala v priméru na urovni 64 mmol/mol. Lipidovy profil vykazoval priimérné hodnoty
cholesterolu 6,52 mmol/l, triglyceridii 3,28 mmol/l, a HDL cholesterolu 1,06 mmol/l. Primérny
obvod pasu byl 121,75 cm.

Parametr Prumér£SD Median Min  |Max Smeérodatna odchylka
Hmotnost (kg) 122.05 126.55 84.1 151.0 27.85
% tuku 49.05 50.75 39.0 557 8.17
Svaly (kg) 56.78 56.98 47.0  66.15 8.69
BMI 43.70 45.30 33.7  50.5 7.24
HbAlc (mmol/mol) 52.25 52.00 38.0 67.0 12.53
HDL (mmol/l) 1.19 1.21 1.1 1.25 0.06
LDL (mmol/l) 4.05 3.90 3.6 4.8 0.54
Celkovy cholesterol [5.95 5.75 55 6.8 0.61
TAG (mmol/l) 2.70 2.45 24 3.5 0.54
Obvod pasu (cm) 118.25 119.00 109.0 126.0 7.04

Tabulka 8: Vystupni popisné statistiky souboru podstupujiciho IF (n=4)

Druha tabulka prezentuje vystupni hodnoty po ukonceni fastingové intervence. Bylo
zaznamenano celkové snizeni té€lesné hmotnosti na prumérnych 122,05 kg, pticemz doslo k
poklesu télesného tuku na 49,05 % a BMI na hodnotu 43,70. Vyrazného zlepSeni bylo dosaZeno
i v oblasti glykémie, kdy se primérnd hodnota HbAlc snizila na 52,25 mmol/mol, coz
naznacuje pozitivni vliv intervence na kontrolu diabetu. Krom¢ toho doslo ke zlepSeni
lipidového profilu, kdyz se primérné hodnoty celkového cholesterolu snizily na 5,95 mmol/l a

hladina triglycerid na 2,70 mmol/l. Mirné se také zvysila hladina HDL cholesterolu na 1,19
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mmol/l. Obvod pasu se v priméru zmensil na 118,25 cm, coz je dal$im dikazem uc¢innosti

intervence v oblasti redukce télesného tuku a zlepseni celkového zdravi.

Parametr Priamér+SD Primér+SD Rozdil
pred Do

Hmotnost (kg) 125.80 122.05 —3.75
% tuku 52.18 49.05 —3.13
Svaly (kg) 56.70 56,775 -0.1
BMI 45.08 43.70 —-1.38
HbA 1c (mmol/mol) 64.00 52.25 —11.75
HDL (mmol/l) 1.06 1.19 +0.13
LDL (mmol/l) 4.43 4.05 —0.38
Celkovy cholesterol 6.52 5.95 —0.57
TAG (mmol/l) 3.28 2.70 —0.58
Obvod pasu (cm) 121.75 118.25 -35

Tabulka 9: Porovnani prumeérnych hodnot pred a po IF.

Tteti tabulka vyjadiuje rozdil mezi primérnymi hodnotami ptfed a po intervenci. Ve vétSing
parametr doslo k pozitivni zméné€. Primérna hmotnost pacientek poklesla o 3,75 kg, podil
télesného tuku klesl o 3,13 %, zatimco svalova hmota zistala téméf zachovana, coz svédci o
tom, ze nedochéazelo k velké degradaci svalové hmoty. Vyznamny pokles HbAlc (11,75
mmol/mol) potvrzuje zlepSeni glykémie. DoSlo také ke zlepSeni lipidového profilu — sniZzeni
LDL cholesterolu, triglyceridt celkového cholesterolu. Zvyseni HDL cholesterolu 1ze hodnotit

pozitivné. Obvod pasu se snizil o 3,5 cm, coz znaci redukci visceralniho tuku.
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Porovnani primérnych hodnot pred a po IF
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Graf 3: Porovnani prumeéernych hodnot pred a po IF.

Zavérem lze tici, Ze fastingova intervence méla pozitivni dopad na sledované metabolické i

antropometrické parametry u vSech Ctyt pacientek.
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3.4.3. POROVNANI OBOU INTERVENCI

Pti porovnani obou skupin vychazi fasting jako u¢innéjsi pfistup v rdmei vétSiny sledovanych
parametrd. Nejveétsi rozdil je patrny u snizeni HbA lc, kde fasting vedl k primérmému zlepSeni
o —11,75 mmol/mol, zatimco klasické intervence doséhla pouze —6,00 mmol/mol. Také v
redukci tuku fastingova skupina piekonala klasicky ptistup (—3,12 % vs. —1,13 %). I kdyz
rozdily nejsou obrovské, ukazuji potencial fastingového rezimu jako efektivni strategie v

nutriéni intervenci.

Skuoi Primérné snizeni | HbAlc Obvod Cholesterol % |Svalova
upina
P hmotnosti (kg) (mmol/mol) |pasu (cm) (mmol/l) tuku lhmota (kg)
Fasting -3,75 kg -11,75 -3,5cm |-0,57 3,12 |-0,1 kg
%
Klasicka ]
—2,68 kg -6,00 —-3,0cm  |-0,31 1,13 40,1 kg
intervence o
0

Tabulka 10: Srovnani fastingového rezimu a klasické nutricni intervence

Primérné snizeni hmotnosti - Fasting vs. Klasickd intervence
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Graf 4: Priimérné snizend hmotnosti - fasting vs. Klasicka intervence.
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Graf znazoriiuje primérné sniZeni t€lesné hmotnosti ve skupiné s fastingem a klasickou
intervenci. Fastingova skupina dosahla primérného ubytku —3,75 kg, zatimco u klasické
intervence to bylo —2,68 kg. Tento rozdil mizZe byt pfic¢itdn nejen zméné v kalorickém piijmu
ale také specifickému rezimu preruSovaného hladovéni, ktery podporuje metabolické

pfizpisobeni a vyssi vyuzivani tukovych zasob.
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Graf 5: HbAlc pred a po intervenci.

Boxplot vizualizuje pokles HbAlc u obou skupin pted a po intervenci. U fastingové skupiny je
patrny vyraznéjsi pokles a mensi variabilita vysledkd po ukonceni intervence. To potvrzuje, Ze
fasting mize byt u¢innym nastrojem ke zlepSeni kompenzace diabetu, a to i v kratkodobém

horizontu.
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Skupina Primér pred Praumér po Rozdil

Fasting 121,75 118,25 -3,5
Nutriéni

111,16 108,16 3
intervence

Tabulka 11: Primerny obvod pasu souboru pred a po intervenci

Obvod pasu je dilezitym ukazatelem viscerdlniho tuku. Ob¢ skupiny dosahly zlepSeni, pficemz
fastingova skupina snizila obvod primérné o —3,5 ecm, zatimco klasicka intervence o —3,0 cm.
Vysledky poukazuji na ptinos obou pfistupi, ale fasting se jevi jako mirné€ efektivnéjsi v oblasti

centralizované obezity, kterd izce souvisi s inzulinovou rezistenci a metabolickym rizikem.

Obvod pasu pfed/po fastingu a klasické nuti¢ni
intervenci

Nutriéni intervence

o _

100 105 110 115 120 125

B Obvod pasu po intervenci B Obvodpasu pfed intervenci

Graf 6: Obvod pasu pred/po intervenci
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Primérny celkovy | Primérny celkovy
Skupina Rozdil
cholesterol pred cholesterol po
Fasting 6,52 5,95 -0,57
Nutriéni intervence | 6,14 5,8 -0,34

Tabulka 12: Zmény cholesterol pred a po intervenci

Vyvoj celkového cholesterolu

Nutri¢ni intervence

mmm Celkovy cholesterol pred
B Celkovy cholesterol po

Fasting

0 1 2 3 4 5 6
Hodnota (mmol/l)

Graf 7: Zmény cholesterolu pred a po intervenci

Z grafu vyplyvé, ze ob¢ skupiny zaznamenaly pokles hladiny celkového cholesterolu.
Vyraznéjsi pokles byl vSak ve skupiné s IF (pramérné o 0,57 mmol/l), zatimco u klasické
nutri¢ni intervence doslo pouze k mirnému snizeni (pramérné o 0,34 mmol/l). Tyto vysledky
poukazuji na potencialni efektivitu asov€é omezeného stravovani v ramci zlepsSeni lipidového

profilu.
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Pramérné % tuku

Pramérné % tuku

Skupina Rozdil
pred intervenci po intervenci
Fasting 52,17 49,05 -3,12
Nutricni intervence | 44,5 43,36 -1,13
Tabulka 13: Priumerné zmeny v % tuku pred a po intervenci
Priumérné mnoZzstvi | Priimérné mnoZstvi
Skupina svalové hmoty pred | svalové hmoty po Rozdil
intervenci intervenci
Fasting 56,7 56,775 -0,1
Nutri¢ni intervence | 50,1 50,2 0,1

Tabulka 14: Primérné zmeny v mnozstvi svalové hmoty pred a po intervenci

Primérné sniZeni procenta tuku bylo vyraznéj$i ve skupiné s fastingem (-3,2 %), zatimco
skupina s klasickou nutri¢ni intervenci zaznamenala pokles o -1,13 %. Zajimavé je, ze svalova
hmota ziistala v obou skupindch relativné stabilni. Ve skupiné s fastingem doslo k
mirnémutbytku svalové hmoty (-0,1 kg), zatimco u klasické intervence byla zména o +0,1 kTo

mize souviset s vys§im kalorickym deficitem nebo niz§im piijmem bilkovin pii fastingovém

rezimu.
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Primérné zmény v télesném slozeni
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Graf 8: Primérné zmeny v télesném sloZeni

3.4.3.1. POROVNANI ZMEN V HMOTNOSTI A HBA1C (V%)

Skupina Hmotnos pred (kg) Hmotnost po (kg) Zména (%)
Klasickéa intervencia 105,80 103,12 -2,53 %
Intermittent fasting 125,80 122,05 -2,98 %

Tabulka 15: Porovnani zmén v hmotnosti v %

Tabulka shrnuje primérné hodnoty télesné hmotnosti a HbAlc pfed a po intervenci u obou
sledovanych skupin. Soucasné je uvedena i procentualni zména, ktera 1épe zohlediuje rozdily
ve vychozich hodnotach mezi skupinami. Z tabulky vyplyva, ze pokles télesné hmotnosti byl
obdobny v obou skupinach — ptiblizné 2,5-3 %.
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Graf'9: Porovnani zmén hmotnosti v %

Graf znézoriiuje procentualni zménu télesné hmotnosti v jednotlivych skupinach. Jak je patrné,
pokles byl mirné vyssi ve skupiné s ptferusovanym hladovénim (2,98 %) ve srovnani s
klasickou nutri¢ni intervenci (=2,53 %). Rozdil v§ak neni vyrazny, coz naznacuje, ze z hlediska

zména hmotnosti v %

= klasicka intervence = fasting

vahového ubytku byly obé¢ intervence srovnatelné.

HbA1lc pred (mmol/mol) HbA1lc po (mmol/mol) Zmena (%)
70,67 64,67 -8,50 %
64,00 52,25 -18,36 %

Tabulka 16: Porovnani zmén HbAlIc v %

Vyraznéjsi rozdil se projevil u hodnot HbAlc, kde byla procentuélni redukce ve skupiné s
rezimem preruSovaného hladovéni (intermittent fasting) vyraznéj$i (—18,4 % vs. —8,5 %). Je
v8ak tfeba upozornit na rozdily ve vychozich hodnotach, které mohly ovlivnit potencial ke

zlepSeni.
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Graf 10: Porovnani zmén HbAlIc v %

Graf ukazuje procentudlni zménu hodnot HbAlc. Zde je patrny vyraznéjsi pokles ve skupiné s
pteruSovanym hladovénim (—18,36 %), zatimco ve skupiné s klasickou nutri¢ni intervenci doslo
ke snizeni o 8,5 %. Tento rozdil miZe souviset nejen s typem intervence, ale 1 s vychozimi

hodnotami glykovaného hemoglobinu a celkovym metabolickym profilem pacienti.

3.5. DISKUZE A ZAVERY

Cilem této diplomové prace bylo zhodnotit vliv nutricni intervence na antropometrické a
metabolické parametry u pacientll s diabetem mellitus 2. typu, a zaroven porovnat Ui€innost
klasické nutrini intervence se strategii preruSovaného pustu (tzv. intermittent fasting, dale jen
IF).

Vyzkumu se ucastnili pacienti, ktefi byli na zacatku sledovaného obdobi edukovéani v ramci
standardni nutri¢ni péce, a byli rozdé€leni do dvou skupin. Jedna skupina byla vedena klasickou
intervenci — tedy edukaci zamétenou na vyvézenou stravu dle zasad racionalni vyZzivy pro
diabetiky, pravidelnost stravovani a optimalizaci jidelni¢ku dle individualnich potieb. Druha
skupina se vedle klasickych vyZzivovych doporuceni zapojila do reZimu pieruSovaného pustu,
konkrétné metody 16:8, tedy 16 hodin bez ptijmu energie a osmihodinové ,,stravovaci okno*.

V obou skupindch bylo sledovano nékolik klicovych parametrii: hladina glykovaného
hemoglobinu (HbA 1¢), télesna hmotnost, BMI, obvod pasu, mnozstvi télesného tuku a svalstva,
pfipadné dalsi klinické udaje podle dostupnosti. Hodnoceni probihalo pfed zahajenim

intervence a po Ctyfech mésicich.
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Ve skupiné s klasickou nutriéni intervenci byly zaznamenany pozitivni zmény u vétSiny
sledovanych parametrli. Nejvyraznéjsi pokrok byl pozorovan u HbAlc, kde doslo k jeho
poklesu, déle u télesné hmotnosti, BMI a obvodu pasu. Vyznamné snizeni bylo zaznamenéano
také v mnozstvi télesného tuku, zatimco mnozstvi svalstva zlstalo viceméné zachovano. Tyto
vysledky potvrzuji, Ze i pravidelna, ,tradi¢ni® nutriéni péce mize mit u diabetikd pozitivni

dopad, zejména pokud je spojena s edukaci a podporou adherence pacienta k doporuc¢enim.

Je vSak diilezité poznamenat, ze jednim z Casto pouzivanych ukazateld v hodnoceni efektivity
vyzivovych intervenci je BMI, ktery ma sva omezeni. Ackoli je BMI praktickym a Siroce
rozSifenym parametrem pro posouzeni nadvahy a obezity, neodrdZi ptesné slozZeni téla —
konkrétné podil tukové a svalové hmoty. Dva jedinci se stejnym BMI mohou mit velmi odlisny
zdravotni stav i metabolické riziko v zavislosti na tom, jaké maji zastoupeni aktivni svalové
hmoty vii¢i tukové tkani. V tomto vyzkumu byl kromé BMI sledovan také obvod pasu a télesné
slozeni (télesny tuk a svalova hmota), coz poskytuje presnéjsi pfedstavu o zménach v téle
béhem intervence. U nékterych pacienti doslo k poklesu télesného tuku pii soucasném
zachovani nebo mirném nartstu svalové hmoty, coz by pfi pouziti samotného BMI nebylo
dostatecné patrné. Proto je zddouci v budoucich vyzkumech kombinovat BMI s detailnéjSimi
metodami analyzy télesného sloZeni, naptiklad bioimpedanéni analyzou ¢i méfenim pomoci
DXA.

Skupina, kterd se zapojila do reZimu IF, zaznamenala srovnatelny, v nékterych ohledech vsak
jesté vyrazngj$i efekt. Doslo k poklesu HbA1c, ackoli ne u vSech pacientii byl rozdil statisticky
vyznamny — zejména kvili malému vzorku. Vyznamnégjsi byl ubytek télesné hmotnosti a tuku,
a zéroven doslo ke statisticky nevyznamné, ale klinicky zajimavé tendenci k zachovani ¢i

mirnému zvySeni podilu svalové hmoty.

U obou skupin bylo dbano na zachovani farmakoterapie beze zmén, coz eliminovalo vliv

farmakologické intervence na vysledky.

IF byl z hlediska metabolickych vysledki v mnoha studiich (zahrnutych i v teoretické ¢asti této
prace) zminovan jako potencialné piinosna strategie, zejména pii zlepSovani inzulinové
senzitivity a redukci postprandialni glykemie. V ramci tohoto vyzkumu se potvrdilo, ze
pacienti, ktefi rezim pastu dodrzovali peclivé, dosahli vyraznéjSiho poklesu glykemickych

parametrii 1 t€lesné hmotnosti nez pacienti s klasickou intervenci.

Ackoliv byla absolutni redukce télesné hmotnosti i hodnot HbAlc vys$s§i ve skupiné s
pferusovanym hladovénim, po piepoctu na procentualni zménu se ukazuje, Ze rozdil v poklesu
hmotnosti neni vyrazny (2,98 % vs. 2,53 %). Vyraznéjsi rozdil se projevil u hodnot HbA 1c, kde
skupina s pferuSovanym hladovénim doséhla ptiblizné 18,4% sniZeni oproti 8,5% ve skupiné s

klasickou nutri¢ni intervenci. Je vSak tfeba zohlednit, Ze vstupni hodnoty BMI i HbA 1c se mezi

51



skupinami liSily, coZ ovliviiuje i potencidl ke zlepSeni — pacienti s vyssi télesnou hmotnosti a

horsi kompenzaci diabetu mellitu maji vétsi prostor pro zménu.

Zaroven je tieba podotknout, Ze prerusovany pust vyzaduje urcitou miru motivace, discipliny a
Casto 1 individudlni pfizpisobeni, coz u ¢asti pacienti vedlo ke zhorSené adherenci.
Zaznamenany byly ptipady, kdy pacienti uvadéli potize s hladovénim, zejména v rannich
hodinach, a néktefi uvedli pokles energie nebo horsi koncentraci v dopolednich hodinéch. Tyto
subjektivni obtize mohly negativné ovlivnit vysledky v ptipadech, kde nebylo mozné rezim

plné dodrzet.

Jednim z klicovych aspekt celé intervence byla spoluprace pacientii. Ukéazalo se, ze adherence
ke klasické intervenci byla o néco vyssi, zejména u starSich pacientt, kteii méli obavy z piistu
nebo nebyli zvykli ménit své navyky tak razantné. Naopak mladsi pacienti byli vice otevieni

prerusovanému pistu a ¢asto ho dokézali i Iépe integrovat do svého zivotniho rezimu.

Z tohoto pohledu Ize potvrdit, Ze typ intervence by m¢l byt volen individudlné — s ptihlédnutim

k veéku, dennimu rezimu, povolani a osobnim preferencim pacienta.

Vysledky tohoto vyzkumu jsou v souladu se zahrani¢nimi studiemi, které poukazuji na
efektivitu preruSovaného pustu u pacientti s diabetem 2. typu. Napfiiklad studie publikovana v
JAMA Network Open (2024) ukézala, ze preruSovany pust mize vést ke snizeni inzulinové
rezistence a zlepSeni metabolického profilu, coz se v urc¢ité mitfe potvrdilo 1 v tomto vyzkumu.
U diabetikll 1. typu je vSak s fastingem nutno zachazet velmi opatrné — a 1 v ramci této prace

byli zahrnuti pouze pacienti s diabetem 2. typu.

Nejvétsim omezenim prace byl maly vzorek respondentii, ktery neumozituje plné zobecnit
vysledky na populaci pacientii s diabetem. Déle bylo obtizné zajistit 100% dodrZovani rezimu
u skupiny s preruSovanym pulstem, protoZze kontrola probihala piedevS§im na zakladé
sebereportingu pacient. V budoucim vyzkumu by bylo piinosné kombinovat nutricni

intervenci s kontinudlnim monitorovanim glykemie a idealné také sledovanim fyzické aktivity.

Z vysledku této diplomové prace vyplyva, ze jak klasickd nutri¢ni intervence, tak ptrerusovany
pust mohou byt efektivnimi néstroji v 1é€bé diabetu. Zatimco tradi¢ni pfistup je obecné 1épe
tolerovan a vice udrzitelny v dlouhodobém horizontu, rezim ptrerusovaného ptstu miize vést k

rychlej§im zménam u motivovanych jedinci.

Hypotéza H1, Ze nutri¢ni intervence povede ke zlepseni metabolickych a antropometrickych

parametr, se potvrdila.
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Hypotéza H2, Ze pacienti zafazeni do reZimu pieruSovaného pustu dosdhnou vyraznéjSich zmén
nez pacienti s klasickou intervenci, byla ¢aste¢né potvrzena — i kdyZ u nékterych parametri

nebyly rozdily statisticky vyznamné.

Vzhledem k omezenému poctu ucastnikli a kratSimu trvani intervence je vhodné vysledky
interpretovat s urcitou opatrnosti. Do budoucna by bylo zadouci rozsifit vyzkum na vétsi soubor
pacientli a zaméftit se nejen na kvantitativni parametry, ale také na kvalitu zivota, subjektivni
pohodu, vyskyt hypoglykemii a dlouhodobou udrzitelnost zvoleného rezimu. Zaroven by bylo
piinosné provést rozsahlejsi a dlouhodobé studie, které by potvrdily Gcinnost a bezpecnost

prerusovaného piistu jako soucasti komplexni 1€cby diabetu.
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8. PRILOHY

8.1. INFORMOVANY SOUHLAS

INFORMOVANY SOUHLAS

Nézev projektu: Trimési¢ni studie vlivu nutri¢ni intervence a pferuSovaného hladovéni na pacienty
s diabetem mellitem 2.typu

O projektu: Tento projekt si klade za cil prozkoumat vliv nutriéni intervence a pferuSovaného
hladovéni na antropometrické a metabolické parametry u pacientii s diabetem. Vysledky vyzkumu
by mély pfispét k lepS§imu pochopeni toho, jak specifické stravovaci strategie, jako je pferuSované
hladovéni a pfizplsobend nutri¢ni intervence, ovliviluji télesnou hmotnost, sloZeni téla (napf. podil
tuku a svalové hmoty) a metabolické ukazatele (jako jsou hladiny glukézy, inzulinu a lipidy v krvi)
u pacientll trpicich diabetem.

Tento vyzkum by mohl pfinést praktické vyhody pro klinickou praxi, zejména ve zlepSeni
terapeutickych pfistupi k diabetu, tim Ze poskytne nové nastroje pro kontrolu metabolickych
parametrii a zlep3eni celkového zdravi pacientii. V pfipadé pozitivnich vysledki by studie mohla
piispét k rozdifeni terapeutickych moZnosti v prevenci a lécbé diabetu, zlepSeni kvality Zzivota
pacienti a snizeni rizika komplikaci spojenych s timto onemocnénim.

Cile: Prokazat vliv nutriéni intervence na antropometrické a metabolické parametry u pacientli s
diabetem 2. typu a vyhodnotit efekt fastingového rezimu ve srovnani s nutriéni intervenci a urcit,
zda ma fasting vyznamnéjsi nebo odlidny dopad na vybrané metabolické a antropomoterické
parametry nez samotna nutri¢ni intervence.

Hodnoceny budou nasledujici parametry:
Hmotnost pfed a po zahdjeni nutriéni intervenci
Obvod pasu pfed a po zahdjeni programu

Mnozstvi tukove tkdné pied zahdjenim a po skonéeni
Mnozstvi svalové hmoty pfed zahdjenim a po skonceni
Pohybova aktivita

Laboratorni parametry

Harmonogram programu: 4-5 nutri¢nich konzultaci osobné

Vstupni kritéria:

BMI nad 30

Diabetes mellitus 2.typu

Véknad 18

Prohladeni: Svym podpisem stvrzuji, Ze jsem byl seznamen s projektem a spliuji vSechna zminéna

kritéria pro Gcast v programu.

Jméno a piiymeni: ...
Datum Narozent: o A s B
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8.2. VZOROVY ZAPIS JIDELNICKU

Datum:

KDY A KDE? CO A KOLIK? MNAPOJ POZNAMKY

SNIDANE 60g celozrmného chieba, 50 g kufecl Sunky, 10g | Kava s migkem
mdsia, rajéata 150g 100m{f

Kde: doma

Kdy: 8:00 Cistd voda 350mi

SVACINA Bily jogurt Tks s bandnem Ths D¥us 1 skienice

(250mi)

Kde: v praci Kolaé tvarohovy domdci asi 60g (1 vétsi kus)

Kdy: 10:15

OBED 3 velke opedené americke brambory, pfirodn’ Svétke pivo
veprovy platek asi 150g, grilovand zelenina 200g | 500mi

Kde: v restauraci

Kdy: 13:30

SVACINA Coca Cola 500
1hks kobfha s marmeladovou polevou

Kde: cesiou z

prace

Kdy: 17:30

VECERE 150g Zitny chieba, 253 masfa, jdtrova pastka Svétié pivo Sledovani TV
80g, rajéata 150g, paprika dervenad 70g 500y

Kde: doma

Kdy: 20:00

¥ Chipsy paprikové Bohemia 100g (baleni)

DRUHA VECERE

Kde

Kdy:

FYZICK A Do Prace chodim pésky kaZady den asi 30 minut

AKTIVITA tam, 30 zpét.

{Anebo)
Jizda na kole po praci 1 hodina.
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8.3. MATERIAL PRO ZAPIS JIDELNICKU

Datum:

KDY A KDE? CO A KOLIK? NAPOJ POZNAMKY

SMIDANE

Kde:
Kdy:

SVACINA

Kde:
Kdy:

OBED

Kde:
Kdy:

SVACINA

Kde:
Kdy:

VECERE

Kde:
Kdy:

DRUHA VECERE

Kde:
Kdy:

FYZICKA
AKTIVITA
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8.4. EDUKACNI MATERIALY PRO PACIENTY

Bilkoviny, tuky, sacharidy a vlaknina ve vyzivé ¢lovéka
SCHEMA HLAVNICH ZIVIN (MAKRONUTRIENTU)

Zivotisného plivodu

E | Bilkoviny Rostlinného piivodu
=]
= Sacharidy |—— | Slozené
j=]
=
nO: Jednoduché Piirozené se vyskytujici
V4
=<
=
—— Tuky Zivogisného piivodu Pridané
| Rostlinného plivodu
SACHARIDY

Sacharidy pfedstavuji zakladni, hlavni zdroj energie pro innost v8ech
bunék a tkani v naSem organismu. Jejich pfijem ma tvofit pfiblizné 2 z
celkového denniho pFijmu energie. Z toho vyplyva, Ze jsou pro fungovani
naseho téla velmi dlleZité a nelze se bez nich dlouhodobé obejit.
Dulezité je vSak porozumét jednotlivym druhim sacharidu.

SloZené sacharidy (komplexni sacharidy, polysacharidy): Tyto potraviny \/ .

jsou také zdrojem vlakniny, vitaminQ, stopovych prvkd, mineralnich latek.

e Zdroje: béZné peéivo (celozrnné, konzumni, kvaskovy chléb,
Zitny chléb...), obilné vio&ky (ovesné, jahlové, ryZové, Zitné...), misli sypané (ne zapékané),

téstoviny, kuskus, bulgur, polenta,_lusténiny (€ocka, fazole, hrach, cizrna) apod.

Jednoduché sacharidy (monosacharidy):

a) Prirozené se vyskytujici: Pfirozené se vyskytujicim cukrim se nevyhybame, do naseho jidelnicku je
zafrazujeme kazdy den. Tyto potraviny s sebou nesou benefity pro nase télo, jelikoz jsou také
zdrojem vlakniny, vtamind, mineralnich latek a stopovych prvku, antioxidantl a vody.

Zdroje: ovoce, nékteré druhy zeleniny (mrkev, ¢ervena paprika, rajcéata, éervena fepa...), mléko a
neochucené mlééné vyrobky (jogurty, kysané mlééné napoje,...)
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b) Prfidané: pfidané jednoduché cukry se snazime omezovat a pfijimat minimalné. Tyto potraviny
nepfinaseji zadné benefity pro nase télo, spiSe naopak. Jsou navic ¢asto zdrojem velkého mnozstvi
tukd — vétsinou nekvalitnich (palmovy, kokosovy tuk), zvysuji tak vyznamné energeticky pfijem a
pfispivaji rovnéz ke zvySovani hladiny cholesterolu. Pfidany cukr také podporuje vznik zubniho
kazu.

Zdroje: sladkosti, cukrovinky, ¢okolady, sladké jogurty, slazené napoje, cukr a med pfidany do potravin aj.

TUKY

.)."\
J e

Tuky pfedstavuji pro nas organismus bohaty zdroj
zasobni energie, dale pomahaji udrzovat télesnou
teplotu, funguji jako mechanicka ochrana vnitfnich
organ( (tvofi jejich obal), jsou stavebni sloZzkou
nékterych hormonl nebo napomahaiji spravnému vyuziti
vitamind rozpustnych v tucich (A, D, E, K).

Také dodavaiji jidlu chut. Nedostatek tukd ve stravé
muze vést ke zdravotnim komplikacim. Tuky mizZeme
rozdélit z hlediska jejich plvodu na rostlinné a Zivoéisné.
Z hlediska jejich struktury na ty s obsahem nasycenych mastnych kyselin a nenasycenych mastnych
kyselin.

Nasycené mastné kyseliny nase télo potfebuje jen v omezeném mnozstvi, jelikoZ pfispivaji ke zvySovani
hladiny cholesterolu. Zdrojem jsou potraviny Zivo¢isného puvodu a dale mezi né patfi i nékteré rostlinné
zdroje — kokosovy tuk (kokosovy olej), palmovy tuk (souéasti suSenek, oplatkd apod.) a palmojadrovy tuk.
Jejich zastoupeni v jidelni¢ku byva ¢asto mnohem vy3si, nez by mélo byt.

Nenasycené mastné kyseliny by mély tvofit asi 2/3 z celkového pfijmu tukl. Mezi hlavni zdroje
nenasycenych mastnych kyselin patfi rostlinné oleje (fepkovy, olivovy, slunecnicovy, Inény...), ofechy a
seminka, avokado apod. Velmi duleZitou podskupinou nenasycenych mastnych kyselin jsou tzv.
polynenasycené mastné kyseliny, které pomahaiji sniZovat hladinu cholesterolu a maji preventivni vliv na
vznik srdeéné-cévnich onemocnéni. Nejvyznamnéj$i jsou omega-3 mastné kyseliny obsazené v mofskych
rybach, Inéném, oleji a Inéném seminku, fepkovém oleji a vladskych ofechach.

Pozor si dejte na potraviny obsahujici tzv. transmastné kyseliny, na obalu uvedené jako ,Easteéné

ztuZené tuky". Nadbytecny pfijem ma negativni dopad na nase zdravi — pfispiva ke zvySovani hladiny
cholesterolu a vzniku srde¢né cévnich onemocnéni. Napf.: trvanlivé peéivo, jemné pecivo z listového tésta,
cokoladové vyrobky s polevami, mrazené krémy (zmrzliny), polotovary, aj.

Zdroje tuki (priklady):

1. Zivoé&isné zdroje: maso, vnitfnosti, uzeniny (3unky, salamy, slanina, parky, klobasy), tladenka,
pastika, sekana, sadlo, vejce, mléko a mlééné vyrobky (syry tvrdé, syry tavené, syry Cerstvé, syry
pfirodni a zrajici, tvarohy, jogurty, kefiry, maslo, pomazankové maslo), ryba a produkty z nich aj.

2. Rostlinné zdroje: rostlinné oleje (napf. olivovy, fepkovy, sluneénicovy, Inény, ofechovy), ofechy a

seminka (vlasské ofechy, kesu, mandle, Inéné seminko, sluneénicové seminko apod.), Fléra,
Rama, avokado aj.
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Kokosovy, palmovy a palmojadrovy tuk sice patfi mezi tuky rostlinného plvodu, ale jejich pfijem se
snazime spiSe omezovat. Maji, stejné jako tuky Zivo¢isného plvodu, vySsi obsah nasycenych mastnych

kyselin.
uchovat svaly a hubnout z vétsi asti tuk. Snazte se

v kazdé porci mit minimalné 20-30g bilkovin. -

Doporuéena denni davka hikovin je pfiblizné 1 — 1,5g/kg télesné hmotnosti. (60 kg Zena by teda méla
pfijimout 60 — 90gbilkovin na den)

BILKOVINY

Bilkoviny jsou zakladni stavebni sloZkou Zivych

organismu. V pfipadé jejich deficitu dochazi k jejich W
odbouravani, coz se projevuje zejména Ubytkem

svalové hmoty, problémy s imunitou, hormonalnimi

poruchami, chudokrevnosti, inavou aj. Proto je
velmi dlleZité dbat na jejich dostateény pfijem a
vybér kvalitnich zdroju. V procesu redukce
hmotnosti jsou velice duleZité, pokud si chcete

1. Zivoéisné zdroje: mléko a mlé&né vyrabky (jogurty, tvarohy, kefiry, podmasli, syry-tvrdé, tavené,
¢erstvé, pfirodni a zrajici...), maso (kufeci, krati, krali¢i, hovézi, veprové, zvéfina apod.), vnitfnosti,
uzeniny (Sunka, salam, parky a klobésy...), vejce a vyrobky z nich (napf.: Smakoun), ryby a mofské
plody aj.

2. Rostlinné zdroje: ludténiny (cizrna, ¢o&ka, fazole, hrach, séja...) a vyrobky z nich (tofu, tempeh),

seitan, whi.maso aj.

Dalsi pfiklady vhodnych zdroju bilkovin: Jogurt bily do 3,5-4% tuku, tvaroh polotuény, kefirové mléko
bilé, podmasli, mléko polotuéné 1,5% tuku, Cottage, Ricotta, tvarohové pomazanky domaci (turidkova,
Budapest, ¢esnekova, Sunkova...), syr do 30% t. v. s (typu Eidam), Mozzarella lighf, hermelin Figura,
Stribriiak, olomoucke tvarizky, Sunka libova min. 90% masa (vepfova, drubezi), vejce slepiéi, rybicky v
tomalé, tunak ve viastni 3tavé, tofu, tempech, sgitan, losos ve vlastni stavé, gervais, lucina, tofu natural,
Smakoun, maso (napf.: kufeci, krati, kralik, vepfova panenka, hovézi zadni libové, teleci kyta...), ryby
(losos, tuniak, treska, mofsky vlk, praZma kralovska...), zavinaé, mofské plody (krevety, chobotnice,
kalamary...). ludténiny (&ocka, fazole, hrach, cizrna)...

KDE NAJDU 20 GRAMU BILKOVIN?
“ s
i un.:s‘:?s'g«'vf“ /

5009 bilého jogurtu — 100g syrovych kuk.prs,

3 vajicka

150g ¢ocky
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Vlaknina

Vlaknina je Zivina, o které mnozi z nas vi, Ze je dulezita. | pfesto je
¢asto podceriovanou soucéasti nasi stravy a projeviim nedostatku
vlakniny nevénujeme pfili§ velkou pozornost. Pfitom se jedna o Zivinu,
ktera je kliGova pro spravnou funkci traviciho traktu a to nejen kvdli
tomu, Ze podporuje strevni peristalitiku, (pohyb nasich stfev), ale
také pomaha vyzivovat zdravi prospésné bakterie, které nam
pomahaji udrzovat rovnovahu naseho stievniho mikrabiomu.
Doporuéeny denni pfijem viakniny je asi 25-30g.

Kde ji najdeme?

Mezi typické potraviny s vysokym obsahem vlakniny patfi ovoce, zelenina (ktera je vhodna jak v syrové, tak
v tepelné upravené podobé) a lusténiny. Pokud nejste pfiznivcem lusténin a mate je spojeny se Skolni
jidelnou, zkuste zvolit takové, kiteré jsou snadné na zpracovani a budou vam chutnat. Problém je ten, zZe
ludténiny jsme zde vZdy zpracovavali jen jednim zplisobem a tim je vafeni. Pfitom existuje spousta recept
a tipt, jak lusténiny zarfadit do jidelni¢ku tak, aby nam chutnaly. Dobrym kompromisem je tfeba spravné
pfipraveny hummus, ktery se vyrabi z cizrny nebo mulzZete zkusit nakliit nékteré z lusténin. Dobrym
pfikladem je ¢otka nebo mungo fazole. Ty pak jen pohodiné pfimichate do salatli nebo jimi mizete posypat
chleba namazany avokadovou pomazankou. Kromé vlakniny dodate télu potfebné mnoZstvi enzymu,
vitamint a mineralu. Pokud se rozhodnete pro nakliCovani, doporucuji vybirat lu§téniny v BIO kvalité.

Pitny rezim

Pitny rezim by mél byt nedilnou soucasti stravovaciho rezimu. Je dllezité b&éhem dne
pravidelné pit, a to idealné v rozmezi 30-40 ml /kg télesné hmotnosti. Tekutiny jsou
nejlep8i v podobé Cisté vody a neslazenych &ajh. Slazené napoje se nedoporucuje
pravidelné zafazovat. Vodu miZete obohatit napfiklad o bylinky &i ovoce (mata, citron,
maliny ,...). Do pitného rezimu miZeme v omezeném mnozstvi zafadit i slabé ¢i stfedné
mineralizované vody jako jsou napf. Dobra voda, Korunni, Magnesia, Mattoni,

Qodradavka,
ZDRAVY TALIR

Idealné 1/2 na$i porce (k snidani, ob&du, vecefi) by méla
tvofit zelenina a ovoce, 1/3 bilkoviny, 1/3 sacharidy, tuky
jsou vétdinou obsaZené uz v mase - zafazujeme stfidmé
nejlépe formou ryb, ofechu a rostlinnych oleja.
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zasady stravovani

pFi diabetu

1. JEZTE MENSi PORCE PRAVIDELNE 3 - 5x DENNE.
Mezi jidly méjte odstup alespof 3 hodiny, ale vyvarujte
se i prilig dlouhych prodlev mezi jidly, mohou vést k hladu
a piejidani vecer. Posledni jidlo jezte nejpozdéji 3 hodiny
pred spanim.

2. OMEZTE PRIJEM SKROBU, NEBOT ZVYSUJi HLADINY
KREVNIHO CUKRU. Skroby jsou soucasti peciva, mouénych
vyrobkd a pifloh. Tyto potraviny zafazujte k hlavnim jidltm dle
porci uvedenych vtabulce, predejdete tak vyraznym vzestuplim
krevniho cukru po jidle. Viyvarujte se vrobkl z bilé mouky.

1porce pediva

1 porce pfiloh

(max. 60 g) 2 po uvafeni)

1krajic chleba 3 stfedni brambory
1rohlik 3 knedliky houskové /4 bramborové

1 houska 1velk4 nabéracka téstovin
Y2 bagety 1stredni nab&racka bramborové
3 knackebroty kase/lusténin

1 kopecek ryZe velky jako pést

3. VYLUCTE CUKR A SLADKE POTRAVINY - vyjrazné
zhorsuji krevni cukr. Nekonzumujte sladké pecivo, zakusky,
suSenky, sladkeé tycinky, cokolady, ochucené jogurty

a pudinky, vyrobky z ovoce a med. Vyhybejte se i ndpojiim
s obsahem cukru (limonady, ochucené vody, sirupy, ale téZ
dzusy a 5tavy).

4. OVOCE KONZUMUJTE NA SVACINU, Vhodné jsou
citrusy, jablka &i drobné plody (bortvky, jahody, maliny),
kterych miZete snist 1-2 ks (nebo hrsti) denné. Omezte
velmi sladké druhy - banany, hroznové vino, hrusky, Svestky
atropické ovoce. Vyvaruje se konzumace ovoce pozdé
odpoledne a vecer.

5. JEZTE DOSTATECNE MNOZSTVi ZELENINY, nejlépe
mozné jist i vecer. Zelenina je vhodnd i pro tepelnou Gpravu,
vyvarujte se viak vétsich porci duSenych sladkych druhd
(napf. dusena mrkev). Nezafazuijte ani zeleninu ve sladkém
nalevu.

6. OMEZTE ZIVOCISNE A NEVHODNE TUKY. Vyhybejte
setugnému masu (bacek, krkovice, kachna), masnym
produktdim (tvrdé i mékké salamy, klobésy, pastiky, slanina,
Spekacky) a tuénym mléénym vyrobkim (8lehacka, pinotuéné
vyrobky, syry s obsahem tuku nad 30 %). VyluCte smazene
pokrmy, fast food, lahtidkové vyrobky a omezte pevné tuky
na pripravu jidel a na mazani peciva.
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7. PRAVIDELNE ZARAZUJTE ZDROJE BiLKOVIN.
Vybirejte libové bilé maso a Sunku s vysokym podilem masa,
nizkotuéné miééné vyrobky a syry. Do jidelnicku zafadte

2x tydné ludténiny a 2x tydné také Cerstvé ryby. Vejce
konzumujte v rozumné mite, max. 1ks denné.

8. U HLAVNICH JIDELUPRAVUJTE SKLADBU POKRMU
DLE ,,ZDRAVEHO TALIRE” - polovinu talife by méla tvofit
zelenina, Ctvrtinu sacharidové potraviny (pfiloha i peciva)

a étvrtinu bilkovinné potraviny (maso, vejce, luiténiny, tofu, syr).

9. PIITE DOSTATECNE MNOZSTVI NESLAZENYCH
TEKUTIN alespori 1,5 - 2 | denné. Zafazujte €istou vodu,
mineralni vody, neslazené ¢aje nebo kavu. Vyhnéte se
ochucenym vadam a mineralkédm. Vyvarujte se i pravidelného
piti limonad s obsahem umélych sladidlem (oznacené jako
Zero nebo Light).

10. VYLUCTE ALKOHOL. Jeho vysoky obsah energie
zpUsobuje narlst télesné hmotnosti a télesného tuku

a negativné ovlivituje hladiny krevniho cukru. Nékteré druhy
obsahuji také velké mnozstvi cukru (napf. pivo).

11. DODRZUJTE PRAVIDELNOU POHYBOVOU AKTIVITU.
Pohyb pfirozené podporuje odbourdvani prebyteéného
cukru. Optimalni je chlize, nordic walking (chiize s holemi),
jizda na kole ¢i rotopedu nebo plavéni. Denné byste méli ujit
nejlépe 10 000 krokd.

12. KONTROLUJTE OBSAH CUKRU A TUKU NA OBALECH
POTRAVIN - konzumujte potraviny bez pfidaného cukru a bez
vysokého obsahu tuku. Vyhybejte se potravinam, které obsahuji
vice nez 5 g cukrti a 20 g tuk(i ve 100 g potraviny.

13. VYHYBEJTE SE ,, DIA“ SLADKOSTEM. Maji zpravidla vysoky
obsah tuk{ a zplsobuji nardst télesné hmotnosti. Nevhodny je
obsah fruktézy, kterd zplisobuje hromadéni tuku vjatrech.

14. POKUD MATE GLUKOMETR, KONTROLUJETE VLIV
STRAVY NA GLYKEMII 2 hod po jidle. Vzestup glykemie by
nemél pfesahovat 2 - 3 jednotky oproti hodnoté nalacno.

15 taire

zelenina

1/4 tali

ife ot
bilkovina ~

Va4 taiive
sacharidy
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