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Abstrakt

Vychodiska: Poruchy glukdézového metabolismu, zahrnujici prediabetes a diabetes, a obezita jsou
velice ¢astd onemocnéni, jejichz prevalence nadale celosvetove stoupa. Nadvaha a obezita byvaji
obvykle spojovany s diabetem 2. typu a pro spolecny vyskyt t€chto dvou onemocnéni pouzivaji
nektefi autofi pojem diabezita, ale i u pacientd s diabetem 1. typu se prevalence nadvahy a obezity
zvysuje. Zéakladnim opatfenim v 1é¢be obézniho diabetika je dieta vedouci k redukci t€lesné
hmotnosti, idedln¢ k dosazeni optimalni télesné hmotnosti.

Cil: Tato prace se zaméiuje na prevalenci nadvahy a obezity u pacientii s diabetem, resp. u
jednotlivych typi diabetu a na rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacientti

s diabetem, s cilem zjistit, zda nadvaha a obezita ¢i nadmérny pfijem energie souvisi s horsi
kompenzaci diabetu.

Metody: V praktické ¢asti této diplomové prace byly zvoleny dvé metody sbéru dat, dotaznikové
Setfeni a anonymni sbér dat z elektronické zdravotnické dokumentace. Veskera ziskana data byla
pribézné zaznamenavana a nasledné statisticky analyzovana za pouziti Welchova t-testu a chi-
kvadrat testu v programu TIBCO STATISTICA 13.

Vysledky: V celém vyzkumném souboru pacientii s diabetem byla prevalence nadvahy 29 % a
obezity 44 %. U pacientli s DM 1 byla prevalence nadvahy 47 % a obezity 13 %, u pacientl

s DM 2 byla prevalence nadvahy 20 % a obezity 64 %, u ostatnich specifickych typt diabetu byla
prevalence nadvahy 20 % a obezity 40 %. Pacienti s nadvahou ¢i obezitou (HbA . 55,6 mmol/mol)
nebyli hlife kompenzovéni nez pacienti s normalni télesnou hmotnosti (HbA . 54,9 mmol/mol).
Rozdil v pfijmu mezi obéznimi a neobéznimi pacienty nebyl prokazan u energie (2190 kcal vs.
1827 kcal), sacharidl (225,2 g vs. 223,7 g), bilkovin (94,4 g vs. 79,8 g) a tekutin (1810,1 ml vs.
1818,4 ml), naopak byl prokazan statisticky vyznamny rozdil v pfijmu tuka (92,5 g vs. 61,9 g).
Pacienti s vy$§im pifijmem energie, nez by bylo optimalni (HbA . 61,1 mmol/mol), nebyli hiie
kompenzovani nez pacienti s niz§im ¢i optimalnim pfijmem energie (HbAi. 51,2 mmol/mol).

Zavér: Diabetes mellitus a obezita jsou velice ¢astd onemocnéni. Prevalence nadvahy a obezity je
typicky vysoka u pacientti s DM 2, ale tato prace upozoriiuje i na vysoky vyskyt vyssi t€lesné
hmotnosti u pacientl s DM 1. PiestoZe se v této praci neprokézala souvislost nadvahy ¢i obezity a
vyssiho energetického ptijmu s horsi kompenzaci diabetu dle glykovaného hemoglobinu, méla by
byt redukce télesné hmotnosti cilem terapie u kazdého prediabetika i dibetika s nadvahou ¢i
obezitou. Zakladnim lé¢ebnym opatienim je dieta, ve které je tfeba se kromé ptijmu sacharidd
zaméfit na celkovy pfijem energie a vybirat potraviny s niz§im obsahem tuku.

Klic¢ova slova: diabetes mellitus, diabezita, dietni intervence, glykovany hemoglobin, inzulinova
rezistence, obezita, prediabetes



Abstract

Basis: Disorders of glucose metabolism, including prediabetes and diabetes, and obesity are very
common diseases, the prevalence of which continues to rise worldwide. Overweight and obesity
are usually associated with type 2 diabetes, and some authors use the term diabesity for the joint
occurrence of these two diseases, but even in patients with type 1 diabetes, the prevalence of
overweight and obesity is increasing. The basic measure in the treatment of an obese diabetic is a
diet leading to weight reduction, ideally to achieve optimal body weight.

Objective: This work focuses on the prevalence of overweight and obesity in patients with
diabetes, respectively in individual types of diabetes and on the differences in food intake of obese
and non-obese patients with diabetes, with the aim of determining whether overweight and obesity,

or excessive energy intake, are related to worse diabetes compensation.

Methodology: In the practical part of this diploma thesis, two methods of data collection were
chosen, a questionnaire survey and anonymous data collection from electronic medical
documentation. All data obtained were continuously recorded and then statistically analysed using
the Welch t-test and the chi-squared test in the TIBCO STATISTICA 13 program.

Findings: In the entire research population of patients with diabetes, the prevalence of overweight
was 29 % and obesity 44 %. In patients with DM 1, the prevalence of overweight was 47 % and
obesity 13 %, in patients with DM 2 the prevalence of overweight was 20 % and obesity 64 %, in
other specific types of diabetes the prevalence of overweight was 20 % and obesity 40 %.
Overweight or obese patients (HbA . 55.6 mmol/mol) were not worse compensated than patients
with normal body weight (HbA . 54.9 mmol/mol). The difference was not demonstrated in energy
intake between obese and non-obese patients (2190 kcal vs. 1827 kcal), carbohydrates (225.2 g vs.
223.7 g), protein (94.4 g vs. 79.8 g) and fluids (1810.1 ml vs. 1818.4 ml), while a statistically
significant difference in fat intake (92.5 g vs. 61.9 g) was demonstrated. Patients with higher than
optimal energy intake (HbAi. 61.1 mmol/mol) were not worse compensated than patients with
lower or optimal energy intake (HbA . 51.2 mmol/mol).

Conclusion: Diabetes mellitus and obesity are very common diseases. The prevalence of
overweight and obesity is typically high in patients with DM 2, but this work also highlights the
high incidence of higher body weight in DM 1 patients. Although this work has not shown a link
between overweight or obesity, and higher energy intake, with worse diabetes compensation
according to glycated haemoglobin. Weight reduction should be the goal of therapy for every
overweight or obese prediabetic and diabetic. The basic therapeutic measure is a diet in which, in
addition to carbohydrate intake, it is necessary to focus on the total energy intake and choose foods
with a lower fat content.

Keywords: diabetes mellitus, diabesity, dietary intervention, glycated haemoglobin, insulin
resistance, obesity, prediabetes



Seznam pouzitych zkratek

ADA — American Diabetes Association, Americka diabetologicka asociace
AHA/NHLBI — American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute
anti-IAA — autoprotilatky proti inzulinu

anti-GAD — autoprotilatky proti dekarboxylaze kyseliny glutamové
anti-IA-2 a anti-IA-2f — autoprotilatky proti tyrozin fosfatazam
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CMP — cévni mozkova ptihoda

CNS - centralni nervova soustava

DM, DM 1, DM 2 — diabetes mellitus, diabetes mellitus 1. typu, diabetes mellitus 2. typu
eGFR — estimated glomerular filtration rate, odhad glomerularni filtrace
GADG65 — dekarboxylaza kyseliny glutamové

GCK - glukokinaza

GI — glykemicky index

Ho, Ha — nulova hypotéza, alternativni hypotéza

HbA . — glykovany hemoglobin

HCD - high carbohydrate diet, vysokosacharidova dieta

HDL-cholesterol — high density lipoprotein, vysokodenzitni lipoprotein
HGL — hrani¢ni glykémie nalacno
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MK — mastné kyseliny



MODY - maturity onset diabetes of the young

oGTT - orélni gluk6zovy toleran¢ni test

IA-2 a IA-2P — thyroxin fosfatazy obsazené v sekrecnich granulich inzulinu
IDF — International Diabetes Federation, Mezinarodni diabetologicka federace
IFCC — International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
IFG, HGL — impaired fasting glucose, hrani¢ni/zvysena glykémie nalacno
ICHDK - ischemické choroba dolnich koncetin

ICHS — ischemicka choroba srde¢ni

IGT, PGT — impaired glucose tolerance, porusena gluk6zova tolerance

PDM - prediabetes

PGH — poruchy glukézové homeostazy

UZIS — Ustav zdravotnickych informaci a statistiky

WHO — World Health Organization, Svétova zdravotnickéa organizace
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Uvod

Poruchy gluk6zového metabolismu zahrnuji prediabetes a diabetes mellitus, tyto poruchy jsou
charakterizované hyperglykémii, vznikajici v disledku poruchy sekrece inzulinu, poruchy ptisobeni
inzulinu v cilovych tkanich nebo kombinaci obou poruch. Prediabetes pfedchazi rozvoji diabetu a
je definovan zvysenim glykémie nad normalni rozmezi, které ale nedosahuje hodnot pro diagnézu
diabetu. Prediabetes mize dlouhodobé pietrvavat, progredovat do diabetu nebo mutize pfi i¢inné
intervenci, zahrnujici zejména tpravu zivotniho stylu vedouci k normalizaci té€lesné hmotnosti,
regredovat. Diabetes mellitus vznika v disledku nedostate¢ného ptisobeni inzulinu pii jeho
absolutnim nedostatku u DM 1 nebo relativnim nedostatku v piipadé DM 2. Pacienti s prediabetem
nebo diabetem maji pomérné Casto vyssi télesnou hmotnost. Nadvaha je definovana BMI 25-29,9 a
obezita je definovana BMI 30 a vice. Pacienti s DM 1 byvali obvykle popisovani jako §tihlé osoby,
ale v poslednich letech i u pacientti s DM 1 prevalence nadvahy a obezity stoupa. Naopak nadvéaha
a obezita byvaji velmi Casto spojovany s DM 2, n¢ktefi autofi pouzivaji pro spolecny vyskyt téchto
dvou onemocnéni pojem diabezita. Redukce telesné hmotnosti by méla byt soucasti terapie vSech
prediabetik a diabetikti s nadvahou nebo s obezitou.

Teoreticka ¢ast této diplomové prace na téma Rozdily v piijmu potravy obéznich a neobéznich
pacientt s diabetem bude rozdélena na dvé hlavni kapitoly. Prvni kapitola se bude vénovat
porucham gluk6zového metabolismu, zahrnujici prediabetes a diabetes mellitus. U obou téchto
poruch bude popsana jejich charakteristika, epidemiologie, klinické projevy, diagnostika,
komplikace a terapie. Druha kapitola se bude vénovat obezité, a to pfedevsim spole¢nému vyskytu
a obezity a diabetu mellitu.

Prakticka ¢ast této prace se bude zameérovat na prevalenci nadvahy a obezity u pacientl s diabetem,
resp. u jednotlivych typt diabetu a na rozdily v piijmu potravy obéznich a neobéznich pacienti
s diabetem, s cilem zjistit, zda nadvaha a obezita ¢i nadmérny piijem energie souvisi s horsi

kompenzaci diabetu.
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Teoreticka ¢ast

1 Poruchy gluk6zového metabolismu

Mezi poruchy gluk6zového metabolismu patii prediabetes (PDM) a diabetes mellitus (DM). Podle

soucasné klasifikace prediabetes zahrnuje dvé skupiny poruch, které jsou oznacovany jako hrani¢ni
poruchy glukézové homeostazy (PGH). Diabetes mellitus zahrnuje Ctyfi skupiny diabetu. (Karen a

Svacina, 2020) Prehled klasifikace poruch gluk6zového metabolismu je uveden v nasledujici

tabulce (Tabulka 1).

Tabulka 1: Klasifikace poruch glukozového metabolismu

Prediabetes

Obvykla zkratka

Zvysena glykémie nalac¢no nebo téz

hrani¢ni glykémie nalacno

IFG (impaired fasting glucose) nebo HGL

Porusena gluko6zova tolerance

IGT (impaired glucose tolerance) nebo PGT

Kombinace obou poruch

IFG (impaired fasting glucose) + IGT (impaired
glucose tolerance)

Diabetes mellitus

Obvykla zkratka

I. Diabetes mellitus 1. typu

DM 1, véetné klinického pribéhu LADA (latent

autoimmune diabetes in adults)

a) imunitné podminény

pozitivni autoprotilatky

b) idiopaticky

negativni autoprotilatky

II. Diabetes mellitus 2. typu

DM 2

II1. Ostatni specifické typy diabetu

monogenni diabetes — MODY ; pfi chronickém

onemocnéni pankreatu; pfi imunosupresi;

endokrinopatiich apod.

IV. Gesta¢ni diabetes mellitus GDM

(Zdroj: upraveno dle Karen a Svacina, 2020, s. 3)

1.1 Prediabetes

1.1.1 Charakteristika prediabetu

Prediabetes (PDM) je stav, ktery pfedchazi rozvoji diabetu. U diabetu 1. typu je nastup poruchy
glykoregulace rychly a diagnostika prediabetu u dospélych nema klinicky vyznam, protoze

v soucasnosti neexistuji u¢inna preventivni opatieni. Naopak u diabetu 2. typu miize prediabetes
trvat i nékolik let, coZ je dostate¢né dlouhé obdobi pro intervenci. (Karen a Svac¢ina, 2016) V tomto
obdobi maji G¢inna preventivni opatfeni vétsi efekt, nez pokud jsou aplikovana az po piechodu

v diabetes. (Stechova, 2018) Prediabetes se miize normalizovat (pedevsim po redukci télesné
hmotnosti a celkové Gprave zivotospravy), progredovat do DM 2 nebo mtze dlouhodobé
pretrvavat. (Jani¢kova Zd’arska a Kvapil, 2017)

Prediabetes je definovan zvySenim glykémie nad normalni rozmezi, které ale nedosahuje hodnot
pro diagnozu diabetu. (Pelikanova, 2012) Patii sem dvé poruchy, a to zvysena glykémie nalacno a

porucha glukézové tolerance. (Jani¢kova Zd'arska a Kvapil, 2017)
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U pacientt s prediabetem je v rizné mife pfitomna inzulinova rezistence (pfedevsim v jatrech,
tukové tkani a kosternich svalech) a deficit inzulinu (porucha sekre¢ni funkce B-bunék), dale se na
rozvoji prediabetu podili rezistence na inkretinové hormony traviciho traktu, steatéza jater a
pankreatu, zanét tukové tkdné a zmeény sekrece adipokinti (hormony tukové tkang), fyzicka
inaktivita a absence sekrece myokint (hormony svalové tkang). (Karen a Svacina, 2016)

U obou poruch, u HGL i PGT, je porusena gluk6zou stimulovana inzulinova sekrece a inzulinova
rezistence. Zatimco u HGL je poruSena pouze prvni (¢asnd) faze inzulinové sekrece a inzulinova
rezistence v jatrech, u PGT je porusena ¢asnd (0-30 minut) i pozdni (60-120 minut) faze inzulinové
sekrece a stfedné tézka inzulinova rezistence v kosternim svalstvu. (Perusicova, 2012)

1.1.2 Epidemiologie prediabetu

Odhady prevalence prediabetu se vzajemné velmi lisi v zavislosti na pouzitych pokynech pro
diagnostiku prediabetu. IGT definuje Svétova zdravotnicka organizace (WHO) i Americka
diabetologicka asociace (ADA) glykémii v rozmezi 7,8-11,0 mmol/l ve 120. minuté¢ oGTT, ale [FG
definuje WHO glykémii nala¢no v rozmezi 6,1-6,9 mmol/l a ADA v rozmezi 5,6-6,9 mmol/l.

Celosvétova prevalence IGT byla Mezinarodni diabetologickou federaci (IDF) v roce 2017
odhadovéna na 7,3 % dosp¢lé populace, coz odpovida 352,1 miliontim jedincti. Do roku 2045 se
ocekava, Ze se prevalence zvysina 8,3 %, coz by odpovidalo 587 miliontim jedincii. Podle odhada
je nejvyssi prevalence v Severni Americe a Karibiku (15,4 %) a Stiedni a Jizni Americe (10,0 %),
nejnizsi v jihovychodni Asii (3,0 %) a Evropé (5,5 %). Odhady celosvétové prevalence IGT podle
regionil znazornuje nasledujici obrazek (Obrazek 1), tyto odhady se tykaji pouze prevalence IGT,
pokud by byla vzata v tvahu dalsi diagnosticka kritéria, byly by odhady prevalence vyssi.
(Hostalek, 2019)

Obrazek 1: Odhady celosvétové prevalence IGT podle regioni
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Prevalence jednotlivych poruch glukézové homeostazy se miize mezi jednotlivymi populacemi
lisit, prevalence izolované IGT a kombinace IFG a IGT je vyssi v asijské populaci a prevalence
izolované IFG je vyssi v kavkazské populaci. (Yip, Sequeira, Plank a Poppitt, 2017)

Prediabetes ma v Ceské republice asi 5 % populace a mnoho pacientii o tom vibec nevi. (Karen a
Svacina, 2016) Tseng et al. (2017) uvadi, Ze o své diagnoze nevi 90 % jedinci. Tito autofi ve svém
prizkumu zjistili, ze poskytovatelé primarni péce v USA nemaji dostatecné znalosti o rizikovych
faktorech a laboratornich hodnotach pro diagnostiku prediabetu. Pouze 6 % poskytovatelii uvedlo

vSechny rizikové faktory, jejichz ptfitomnost by méla vést k aktivnimu vyhledavani prediabetu.

Mezi rizikové faktory prediabetu patii arterialni hypertenze, nadvéha a obezita pfedevsim se
zvySenym obvodem pasu a pfitomnost dalSich slozek metabolického syndromu, dale syndrom
polycystickych ovarii, DM 2 nebo metabolicky syndrom v rodinné anamnéze. Dale je tfeba uvést,
ze riziko prediabetu s vékem vyrazné stoupa. (Karen a Svacina, 2016)

1.1.3 Klinické projevy prediabetu

Prediabetes je asymptomatické onemocnéni, které je nutno aktivné vyhledavat pfi preventivnich a
dispenzarnich prohlidkach nebo pfi pfitomnosti rizikovych faktord. (Karen a Svacéina, 2016) Mezi
tyto rizikové faktory patii hypertenze, dyslipidémie, obezita a diabetes v rodinné anamnéze.
(Pelikénova, 2012) Karen a Svacina (2016) uvadi, ze prediabetes je velmi Casto diagnostikovan
nahodné¢ napft. pii pfedoperacnim vySetfeni. Pelikanova (2012) dale uvadi, ze prediabetes byva
odhalen pii sledovani jiného onemocnéni, nejéastéji ischemické choroby dolnich konéetin,
ischemické choroby srde¢ni nebo cévni mozkové ptihody.

1.1.4 Diagnostika prediabetu

,, Prediabetes (PDM) je definovan kvantitativné presné podle glykémie nalacno nebo dle vysledkii
provedeného oGTT. “ (Karen a Svacina, 2016, s. 3) Tti dny pfed oralnim gluk6zovym tolerancnim
testem (0GTT) pacient nedrzi dietu, minimalni piijem sacharidd by mél 150 g/den. Pti oGTT
vypije vysSetfovana osoba po desetihodinovém lacnéni 75 g glukdzy rozpusténé v 300-350 ml vody
béhem 5 minut, odbér krve pro stanoveni glykémie se provadi pfed pozitim, v 60. a 120. minuté po
Zat&7i glukozou. (Janitkova Zdarska a Kvapil, 2017)

Do diagnozy prediabetu je zahrnuta zvysena glykémie nala¢no (IFG), ktera je definovana glykémiti
nala¢no ve ven6zni plazmé v rozmezi 5,6-6,9 mmol/l, a porusena glukdzova tolerance (IGT), ktera
je definovana glykémii ve venozni plazmé ve 120. minuté oGTT v rozmezi 7,8-11,0 mmol/l,
pfi¢emz pro diagndzu staci pfitomnost jednoho z téchto dvou parametri. Pokud kteradkoliv hodnota
ptesahuje horni hranici vy$e uvedenych hodnot diagnostického pasma, jde jiz o diabetes mellitus.
U pacientt s IFG je vhodné doplnit oGTT k vylouceni IGT ¢i DM.

Vysetieni glykovaného hemoglobinu (HbA ) neni v CR v soucasnosti dostate¢né laboratorné
standardizovano, a proto jeho zvySeni v rozmezi 39-47 mmol/mol nemiize byt plné vyuzito jako
diagnostické kritérium. (Karen a Svacina, 2016) Diagnostické kritéria prediabetu jsou shrnuta

v nasledujici tabulce (Tabulka 2).
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Tabulka 2: Diagnosticka kritéria prediabetu

Diagnosticka kritéria prediabetu

HGL: glykémie nalac¢no 5,6-6,9 mmol/l
PGT: glykémie za 2 hodiny pti oGTT 7,8-11,0 mmol/l

Diagnoza prediabetu podle HbA ;. dle WHO
HbA . 39-47 mmol/mol resp. 3,9-4,7 % dle IFCC

(Zdroj: upraveno dle Karen a Svacina, 2016, s. 5)

1.1.5 Komplikace prediabetu

Jak jiz bylo vyse uvedeno prediabetes je stav, ktery se miize normalizovat, dlouhodobé¢ pfetrvavat
nebo progredovat do DM 2. Hostalek (2019) uvadi, ze prediabetes progreduje do DM 2 piiblizné u
25 % pacientd béhem 3-5 let a dle Pelikanové (2012) se u nelécenych pacientd s prediabetem
vyvine DM 2 nejpozdéji do 10 let. Karen a Svacina (2016) uvadi, Ze u pacienti s IFG je riziko
vzniku DM v nésledujicich letech 4,7% zvysené, u pacientl s IGT 6% zvySené a u pacientl

s kombinaci IFG i IGT je riziko rozvoje DM v nasledujicich letech dokonce 12x zvySené.

U pacientl s prediabetem je kromé rizika rozvoje DM, rovnéz zvysené riziko kardiovaskularnich a
onkologickych onemocnéni, piicemz riziko KVO je u pacientl s prediabetem témérf stejné jako u
diabetikti 2. typu, riziko onkologickych onemocnéni je ve srovnani s diabetiky 2. typu nizsi.
(Pelikanova, 2012) U prediabetu se mohou vyskytovat stejné jako u DM komplikace
makrovaskularni a mikrovaskularni, ¢asty je rozvoj napt. diabetické neuropatie, makroangiopatie
(ICHS, ICHDK, CMP) a mikroalbuminurie. Navic se u pacientil s prediabetem objevuji velmi Casto
dalsi slozky metabolického syndromu, jako arterialni hypertenze, obezita a dyslipidémie, které dale
zvy$uji riziko morbidity a mortality. (Karen a Svacina, 2016)

Stechova (2018) kromé dopadii na zhorSeni kvality Zivota v disledku vy$e zminénych komplikaci
zdiraziuje také vysoké ekonomické naklady na lécbu prediabetu, resp. diabetu a pfidruzenych
onemocnéni.

1.1.6 Terapie prediabetu

Cilem terapie je dosdhnout normalizace hodnot glykémie a oddaleni nebo zabranéni rozvoje DM 2,
kompenzace ptidruzenych onemocnéni (hypertenze, dyslipidémie a obezity) a snizeni vyskytu
mikro a makrovaskularnich komplikaci. (Karen a Svacina, 2016)

Dietni opatieni

Dietni postupy zalozené na principech racionalni diety snizuji vyskyt prediabetu a snizuji také
riziko pfechodu do DM 2. Rozvoj prediabetu je spojovan s nadmérnym energetickym piijmem pii
nizkém energetickém vydeji, proto je hlavnim doporucenim omezit piijem energie, a tim zabranit
vzniku nadvahy ¢i obezity. (Karen a Svacina, 2016) U osob s jiz existujici nadvahou a obezitou je
cilem trvala redukce hmotnosti o0 minimaln¢ 5 %. (Pelikanova, 2012) Dietni doporuceni jsou

shrnuta v nasledujici tabulce (Tabulka 3).
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Tabulka 3: Dietni postupy snizujici vyskyt prediabetu a prechod do diabetu 2. typu

Doporucené dietni postupy

Omezit pfijem energie

Snizit ptijem druhotné zpracovaného masa (uzeniny, pastiky, mleté maso, fast food apod.)

Snizit ptijem zivocisného (veptfové maso, sadlo, maslo, tu¢né syry) a piepalovaného (smazené

potraviny) tuku

Zvysit piijem polynenasycenych mastnych kyselin (rostlinné oleje, ryby)

Zvysit piijem kavy a ofechti

Zvysit piijem listové zeleniny (nejméné v jednom jidle denn¢)

Zvysit prijem potravin s nizkym glykemickym indexem a preferovat potravin s obsahem
vlakniny (ovoce, zelenina, lusténiny, ryze apod.)

Ptijem malého mnozstvi alkoholu (pfi abstinenci a piijmu nad 10 g alkoholu riziko DM 2

stoupd)

(Zdroj: upraveno dle Karen a Svacina, 2016, s. 7)

Pohybova aktivita

Pravidelna aerobni fyzicka aktivita je jednim z nejdulezitéjSich opatieni v terapii prediabetu.
Doporucovana je chlize, rotoped ¢i béh trvajici 30-40 minut minimalné 3x tydné, optimalné 5x
tydné, idealné vsak 7% tydn€. Pohybovou aktivitu je nutné ptizplsobit fyzické zdatnosti pacienta a
poté postupné zvySovat tréninkovou zate¢z. Efekt pohybové aktivity je bezprahovy, tj. pozitivni vliv

ma kazda pravidelna aerobni aktivita. (Karen a Svacina, 2016)

Farmakoterapie

Kromé jiz vySe zminénych nefarmakologickych opatieni je dalsi ti€¢innou intervenci
farmakoterapie. Prestoze nékolik studii potvrdilo G¢inek akarbdzy, orlistatu, glitazond, inhibitort
DPP-4 a inhibitord SGLT-2 (gliflozint), je v prevenci pfechodu prediabetu do DM 2 doporucovan
pouze metformin. (Karen a Svacina, 2016)

Metformin je mozno vyuzit k terapii u pacientii s prediabetem, u nichz je pfitomen alespoii jeden
z nasledujicich rizikovych faktor(: soucasna ptitomnost IFG a IGT, DM 2 u pfimych ptibuznych
(otec, matka, sourozenci), zvysené triglyceridy, snizeny HDL cholesterol, hypertenze, HbA i vyssi
denné s postupnym navysenim dle tolerance pacienta, dlouhodoba udrzovaci davka pak
nepiekracuje 2000-2500 mg denné. Kontraindikaci pro podavani metforminu je tézka renalni
insuficience (¢GFR pod 0,5 ml/s) kvili riziku rozvoje laktatové acidozy. (Karen a Svacina, 2016)
Pti eGFR 0,5-1 ml/s neni doporucovano 1é¢bu metforminem zahajovat, u pacientd jiz 1é¢enych
metforminem je doporuceno snizit ddvku na polovinu. Podminkou je pravidelna kontrola kreatininu
v séru a renalnich funkci. (Pelikanova, 2012)

Bariatricka chirurgie

Bariatricka chirurgie u obéznich pacientii s prediabetem je nejucinngjsi intervenci, ktera snizuje
riziko rozvoje DM 2 az 40x. (Karen a Svacina, 2016)
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1.2 Diabetes mellitus
1.2.1 Charakteristika a Klasifikace diabetu

Diabetes mellitus (DM) je skupina metabolickych onemocnéni charakterizovanych hyperglykémii
vznikajici v diisledku poruchy inzulinové sekrece, poruchy ptisobeni inzulinu v cilovych tkénich
nebo kombinaci obou zminénych poruch. (American Diabetes Association, 2010)

Diabetes mellitus 1. typu (DM 1)

Diabetes mellitus 1. typu se rozviji na podkladé rtizn€ rychle probihajici destrukce B-bunék
pankreatu, coz postupné vede k tiplnému zaniku endogenni tvorby inzulinu a k naprosté zavislosti
pacienta na jeho exogennim podavani. Podle pfic¢iny destrukce B-bunck se DM 1 d€li na imunitné
podminény a idiopaticky.

Imunitni proces u geneticky predisponovanych jedincti vede k destrukci bun€k produkujicich
inzulin. Hlavni roli v tomto procesu maji T-lymfocyty, jejichz cilem jsou ostrivkové antigeny,
mezi které patii inzulin, enzym GAD65 (dekarboxylaza kyseliny glutamové), tyrozin fosfatazy
obsazené v granulich inzulinu IA-2 a [A-2p a buiiky ostritvkl. Pro autoimunitni proces pak sveédci
pritomnost pfislusnych protilatek v krvi, tedy autoprotilatek proti inzulinu (anti-IAA),
autoprotilatek proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (anti-GAD), autoprotilatek proti tyrozin
fosfatazam (anti-IA-2, anti-1A-2p), autoprotilatek proti ostriivkim (anti-ICA). Tento typ diabetu se
obvykle manifestuje v détském veku, v puberté ¢i v obdobi dospivani, ale mize se objevit i pozdé&ji
v dospélosti, kdy destrukce B-bunck pankreatu probiha pomaleji a az pozdéji vede k uplné
zavislosti na inzulinu, tento typ je pak oznacovan terminem LADA (latent autoimune diabetes in
adults). Asi v 15 % piipadd, kdy se onemocnéni manifestovalo az v dospé€losti a piivodné bylo
diagnostikovano jako DM 2, se ve skute¢nosti jedna o DM typu LADA. (Jani¢kova Zd’arska a
Kwvapil, 2017) U tohoto typu diabetu je nejprve produkce inzulinu natolik zachovala, Ze umoziuje
alespoii né¢jakou dobu kompenzaci peroralnimi antidiabetiky, ale pozdé&ji je nutné podavani
inzulinu, ktery je u pacientd s vyraznou inzulinovou rezistenci kombinovan s metforminem. (Broz,
Melicharova, Koberova, Brunerova a Urbanova, 2020)

Idiopaticky DM 1 je onemocnéni vyskytujici se v africké a asijské populaci, jehoz etiologie neni
znama. Pacienti s timto typem diabetu jsou absolutné zavisli na podavani inzulinu a maji sklon ke
ketoacidoze. (Pelikanova a Bartos, 2018) U téchto pacientli nejsou v krvi ptitomné vySe zminéné
autoprotilatky specifické pro imunitng podminény DMI. (Skrha, Sumnik, Pelikanova a Kvapil,
2016)

DM 1 se pti primomanifestaci vyznacuje hyperglykémii spolecné s glykosurii a ketonurii, dale
hubnutim a ptiznaky souvisejici s hyperglykémii, jako jsou polyurie, polydipsie a Ginava.
(Jani¢kova Zd'arska a Kvapil, 2017)

Diabetes mellitus 2. typu (DM2)
Diabetes mellitus 2. typu (DM2) se vyznacuje piedevsim inzulinovou rezistenci a zhorSenou prvni

fazi inzulinové sekrece. Zpocatku je pfitomna kvalitativni porucha inzulinové sekrece a nasledné se
piidava také porucha kvantitativni. (Janickova Zd’arska a Kvapil, 2016) V &asné fazi onemocnéni je
bazalni sekrece inzulinu kompenzatorné zvysena, ale po pfijmu potravy nedochazi k dostate¢né
rychlému vzestupu sekrece inzulinu, sekrece inzulinu tak stoupa pomaleji, ale zvyseni pak

pretrvava déle nez u zdravych jedinct. V pokrocilé fazi onemocnéni zvySena inzulinova sekrece jiz
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nestaci k udrzeni normalni hladiny glykémie, coz vede k rozvoji hyperglykémie. Dlouhodoba

pritomnost hyperglykémie pak vede ke zhorSeni inzulinové rezistence i sekrece a k prohloubeni

poruchy. DM 2 je soucasti metabolického syndromu. U pacientll s DM 2 se tedy vyskytuji i dalsi

abnormality, jako je dyslipidémie, arterialni hypertenze, centralni obezita, endotelova dysfunkce a

zvysena tvorba trombd, coz zvysuje kardiovaskularni riziko.

DM 2 ptedstavuje typicky polygenné dédicné onemocnéni. Riziko rozvoje DM 2 je vyssi u jedincd,

jejichz rodice ¢i sourozenci jsou diabetici. (Haluzik, 2018) Kromé genetické predispozice se na

vzniku onemocnéni podili i exogenni faktory, jako obezita, stres, nizka fyzicka aktivita a koufeni.
(Pelikanova a Bartos, 2018)

DM 2 se manifestuje obvykle az v dospélosti po 40. roce, ale v posledni dob¢ se v souvislosti

s nartistem obezity v détském véku vyskytuje DM 2 i v mladSich vékovych skupinach.

DM 2 se manifestuje nenapadné. Typické priznaky diabetu, jako je inava, polyurie, polydipsie se

mohou projevit az po nékolika letech nelé¢eného DM 2. Dlouhodoba mirné hyperglykémie se

muze projevit az vznikem pozdnich komplikaci diabetu, které jsou uvedeny nize. (Janickova

Zd’arska a Kvapil, 2017) Déle se mize mirna hyperglykémie projevovat nespecificky zvysenou

kazivosti zubi ¢i recidivujicimi infekcemi urogenitalniho traktu. (Haluzik, 2018)

Pacienti s DM 2 nejsou Zivotné zavisli na podavani inzulinu, ale u ¢asti pacientt je po letech 1é¢ba

peroralnimi antidiabetiky (PAD) nedostate¢na a pak je nutné zahajit inzulinoterapii. (Pelikanova a

Bartos, 2018)

Srovnani DM 1, DM typu LADA a DM 2 je shrnuto v nasledujici tabulce (Tabulka 4).

Tabulka 4: Zakladni charakteristiky DM 1, DM typu LADA a DM 2

DM 1 LADA DM 2

Vek v dobé diagnozy | détstvi, dospivani, > 30 let dospélost, ziidka
nepfili§ Casto détstvi ¢i dospivani
v dospélosti

BMI pod normou ¢i v normé ¢i nadvaha nadvaha ¢i obezita
v normeé

Riziko minimalni zvysené vyrazné vysoké

metabolického

syndromu

Nastup onemocnéni akutni zfidka akutni pomaly

Ketoacidoza Casta vzacna vzacna

Inzulinova rezistence | nezvysena nezvysena ¢i mirné vyrazné zvySena

zvysena
Produkce inzulinu vyrazné sniZzena sniZzena zvySena nebo beze

zmén

Zavislost na lécbé

inzulinu

od pocatku
onemocnéni

po vice nez 6 mesicich
(i n€kolika letech)

fadu let po diagnoze

(Zdroj: upraveno dle Broz, Melicharova, Koberova, Brunerova a Urbanova, 2020, s. 141)
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Ostatni specifické typy diabetu

Onemocnéni mize byt ziskané nebo geneticky podminéné. Mezi nejcastéjsi piiklady ostatnich typt
diabetu patii DM pii exokrinnim onemocnéni pankreatu, DM podminény terapii nékterymi léky ¢i
monogenné podminény typ diabetu tzv. MODY. (Jani¢kova Zdarska a Kvapil, 2017)

Z onemocnéni pankreatu mtize byt pti¢inou diabetu chronicka pankreatitida, pankreatektomie,
karcinom pankreatu, pokrocild hemochromatoza nebo cystické fibréza pankreatu. Do této skupiny
muze byt zafazen také malnutriéni diabetes, ktery se vyskytuje v rozvojovych zemich. (Pelikanova
a Barto§, 2018)

Mezi diabetogenné pisobici 1éky patii napt. diuretika a betablokatory, které inhibuji sekreci
inzulinu nebo kortikosteroidy, které snizuji inzulinovou senzitivitu. (Jani¢kova Zd'arska a Kvapil,
2017)

MODY ptedstavuje skupinu autozomalné dominantné dédi¢nych onemocnéni, podminénych
mutaci v jednom z geni, které se podileji na vyvoji, diferenciaci a funkci B-bunék. Nejcasté&ji se
jedna o gen kodujici enzym glukokinazu (GCK) a geny transkripénich faktord zvanych
hepatocytarni nuklearni faktory lo a vzacnéji 4a a 1 (HNF1A, HNF4A a HNF1B). MODY se
vyznacuje nastupem v mladém véku (do 25 let), mirnou hyperglykémii a nezavislosti na inzulinu.
MODY se od DM 1 odlisuje predevsim dlouhodobé zachovalou endogenni sekreci inzulinu a
negativitou ostrivkovych autoprotilatek a od DM 2 nepfitomnosti obezity a projevi
inzulinorezistence. (Urbanova, Brunerova a Broz, 2018)

Gestacni diabetes mellitus (GDM)
Gestacni diabetes mellitus (GDM) je porucha metabolismu glukozy, ktera se objevi v téhotenstvi

(nejcasteji na prelomu druhého a tfetiho trimestru) a spontanné odezni béhem Sestinedéli. GDM
postihuje az 15 % t¢hotnych Zen. (Zlatohlavek, 2019)

1.2.2 Epidemiologie diabetu

Diabetes mellitus se vyskytuje u vSech populaci a ve vSech regionech a pocet pacientd s DM
neustale stoupa. V roce 2014 mélo DM dle odhadit WHO 422 miliont dospélych, pficemz
prevalence DM vzrostla ze 4,7 % v roce 1980 na 8,5 % v roce 2014. (World Health Organization,
2019) Podle nejnovejsich odhadti IDF ma DM v roce 2019 celosvetove 463 miliond dospélych ve
veku 20-79 let. IDF ptedpoklada, ze do roku 2030 vzroste pocet pacientli s DM na 578 milionti a
do roku 2045 na 700 milionti. (International Diabetes Federation, 2019) Na nasledujicim obrazku
(Obrazek 2) je znazornéna odhadovana prevalence DM v roce 2019 a jeji predpokladany nartst do
roku 2030 a 2045 celosvétove a podle regiontl.
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Obrazek 2: Odhadovana prevalence DM u dospélych ve veku 20-79 let v roce 2019, 2030, 2045 dle regionu
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(Zdroj: International Diabetes Federation, 2019)

Pocet déti a dospivajicich s DM se také kazdym rokem zvysuje, pfi¢emz v evropské populaci se
jedna ptedevsim o DM 1, ale v jinych populacich (napt. v Japonsku) je u déti Castéjsi DM 2 nez
DM 1. Odhadovany ro¢ni nartst je odhadovan na 3 %. Odhaduje se, ze 1 110 100 déti a
dospivajicich mladsich 20 let trpi DM 1. Ale spole¢né s nartstem obezity a s fyzickou inaktivitou
stoupd i vyskyt DM 2 u déti a dospivajicich. (International Diabetes Federation, 2019) Vyskyt DM
byl v roce 2017 udavan u 462 miliont jedincti, coz odpovida 6,28 % svétové populace, z toho

4,4 % pacienti bylo ve véku 15-49 let, 15 % ve véku 50-69 let a 22 % ve v€ku 70+, prevalence
DM 2 tedy stoupa s vékem. (Khan et al., 2020)

Prevalence DM v Ceské republice také vykazuje vzristajici tendenci, jak ukazuje nasledujici graf
(Graf 1). Dle UZIS se zvysila z 804 987 pacientii v roce 2007 na 936 124 v roce 2017, pfi¢emz
meziroéné piibyva praimérné 13 000 pacientii s DM. (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
CR, 2018)
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Graf'1: Prevalence lécenych pacientit s DM
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(Zdroj: Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2018, s. 9)

Nejvyssi podil na celkovém vyskytu DM ma DM 2 (84 % v roce 2017), dale porucha glukozové
tolerance (7,8%) a DM 1 (6,8 %), zbytek piipadii pak tvoii sekundarni diabetes. (Ustav
zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2018)

1.2.3 Klinické projevy diabetu

U rozvinutého onemocnéni se vyskytuji typické ptiznaky, jako je zizen, polydipsie, polyurie

s nykturii, dale se mize objevit hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, inava, nevykonnost, malatnost a
porucha zrakové ostrosti. DM 2 byva obvykle zachycen na podkladé hyperglykémie pii pravidelné
preventivni prohlidce u poskytovateli primarni péce diive, nez se klinicky manifestuje. Pozd¢ji se
muze projevit diabetickymi komplikacemi, napf. paresteziemi a no¢nimi bolestmi dolnich koncetin
pii periferni neuropatii, poruchami vyprazdinovani Zaludku, prijmy, zacpou, poruchami
vyprazdnovani mocového méechyte, erektilni dysfunkei, poruchami zraku pii pokrocilé retinopatii
¢i selhanim ledvin. Pti déletrvajicim diabetu se dale mohou objevit komplikace na podkladé
aterosklerozy, napt. ICHS (stenokardie, znamky srde¢niho selhani) nebo ICHDK (klaudikace).
Pacienti s nelééenym DM maji také Castéjsi sklon k recidivujicim infekcim, predevsim kiize a
urogenitalniho systému, a k paradentdze. (Karen a Svacina, 2020)

1.2.4 Diagnostika diabetu

Screening diabetu
K vyhledavani pacientti s DM se pouziva hodnoceni glykémie, ktera se vySetiuje v plné kapildrni

krvi nebo v Zilni plazmé. Vysetieni mo¢i (glykosurie) bylo ze screeningu vylouceno. (Skrha,
Pelikanova a Kvapil, 2017) Postup pii vyhledavani pacientti s DM je pro vétsi prehlednost shrnut
v nasledujici tabulce (Tabulka 5).
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Tabulka 5: Screening diabetu

Screeningové vysetieni se provadi:

jednou za dva roky u nerizikovych jedincii, zejména ve veéku nad 40 let, jako soucast
preventivnich prohlidek

jednou ro¢né u osob se zvySenym rizikem (prediabetes, obezita, arterialni hypertenze,
dyslipidémie ¢i hyperlipoproteinémie, nemocni s kardiovaskularni ptihodou v anamnéze, DM
v rodinné anamnéze, poruchy gluk6zové tolerance v anamnéze, GDM ¢i porod plodu nad 4 kg,
syndrom polycystickych ovarii)

okamzité u osob se zjevnymi pfiznaky

Screeningové vysetfeni je pozitivni v téchto ptipadech:

nahodna glykémie (stanovena kdykoliv béhem dne a nezavisle na jidle) v plné kapilarni krvi
(stanoveni na glukometru je mozné) > 7,0 mmol/l nebo v Zilni plazmé > 7,8 mmol/l

glykémie nala¢no v zilni krvi stanovena v laboratofi (nikoliv na glukometru) > 5,6 mmol/l

koncentrace glykovaného hemoglobinu HbA i stanovena v laboratofi > 39 mmol/mol podle
IFCC (fakultativne)

(Zdroj: vlastni zpracovani dle Skrha, Pelikanova a Kvapil, 2017, s. 143)

Pokud ma 1ékat po screeningu podezieni na diabetes mellitus, je tfeba diagnozu potvrdit
standartnim postupem. (Skrha, Pelikanova a Kvapil, 2017)

Stanoveni diagndzy diabetes mellitus
Diagnoza diabetu se stanovuje na zdklad¢ méfeni glykémie ve vendzni plazmé standartnimi

laboratornimi metodami, nikoliv pomoci glukometru. (Karen a Svacina, 2020) DM maze byt
diagnostikovan zpuisoby, které jsou shrnuty v Tabulce 6.

Tabulka 6: Diagnostika diabetu

Diabetes mellitus mtize byt diagnostikovan ttemi zpasoby:

pritomnost klinickych ptiznakii DM + ndhodna glykémie > 11,1 mmol/l

glykémie nalacno > 7 mmol/l

glykémie ve 120. minuté¢ oGTT > 11,1 mmol/l (glykémie v 60. minuté oGTT se jiZ nestanovuje,

pouze u gravidnich)

(Zdroj: vlastni zpracovani dle Karen a Svacina, 2020, s. 4)

Pti diagnostice diabetu je tieba vySetieni glykémie nalacno alespon jednou opakovat a vychazet ze
dvou méteni. (Karen a Svacina, 2020) Pokud je glykémie nalacno > 7,0 mmol/l i pfi druhém
méfenti, je diagndza diabetu potvrzena a oGTT jiz neni nutné. Pokud je glykémie nala¢no < 7,0
mmol/l, bude rozhodujici glykémie ve 120. minuté oGTT, kterd bud’ vylouc¢i DM (glykémie < 7,8
mmol/l) , prokéze PGT (glykémie > 7,8 a < 11,1 mmol/l), nebo prokaze DM (glykémie > 11,1
mmol/l). (Haluzik, 2018) Metodika provedeni oGTT je popsana v kapitole tykajici se diagnostiky
prediabetu.

Podle doporuceni Americké diabetologické asociace (ADA) mize byt DM diagnostikovan na
zaklad¢ koncentrace glykovaného hemoglobinu HbA . > 48 mmol/mol. (Haluzik, 2018)
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Ur¢eni typu diabetu
Pokud neni z klinického obrazu jasné, o jaky typ DM se jednd, Ize k diferencialni diagn6ze mezi

DM 1 a DM 2 vyuzit stanoveni autoprotilatek anti-GAD, anti-IA-2, pfip. anti-IAA, jejichz
negativita vSak DM 1 zcela nevylucuje. (Karen a Svacina, 2020) U ¢asti diabetikil 1. typu se totiz
tyto protilatky v krvi nevyskytuji, v tom piipadé se jedna o idiopaticky DM. (Skrha, Sumnik,
Pelikanova a Kvapil, 2016)

Daéle Ize vyuzit stanoveni C-peptidu za bazalnich podminek nala¢no a po stimulaci standardni
snidani k ur¢eni endogenni sekrece inzulinu. Po stimulaci glukdzou se proinzulin §té€pi v sekre¢nich
granulich B-bunék pankreatu na inzulin a C-peptid, které jsou do krve vylucovany v ekvimolarnim
mnozstvi. (Haluzik, 2018) U pacienti s DM 2 byva jeho hodnota normalni, ale v pocatecnich
stadiich a pfi vyrazné inzulinorezistenci mize byt zejména po stimulaci n€kolikanasobné zvysena a
s progresi DM 2 jeho hodnota po stimulaci klesa. U pacienti s DM 1 mtize byt v ¢asnych stadiich
bazalni C-peptid v normé nebo lehce sniZzeny, ale jeho stimulace po standardnim jidle je
nedostate¢na. S progresi onemocnéni se postupné snizuje sekrece C-peptidu i bazaln¢ a

v pokro¢ilém stadiu DM 1 je hodnota C-peptidu bazalné velmi nizka az nulova. (Karen a Svacina,
2020) Stanoveni C-peptidu mtize byt pomocnym ukazatelem pfi diagnéze DM typu LADA, ¢i pfi

rozhodovani o pfevedeni diabetika z [écby PAD na inzulin.

Pti podezieni na DM typu LADA je také uzitecné stanoveni specifickych autoprotilatek, predevsim
anti-GAD a pfi podezfeni na DM typu MODY je indikovano genetické vySetteni. (Haluzik, 2018)

Screening GDM

Screening GDM je indikovan u vSech t¢hotnych Zen s vyjimkou Zen s jiz pregestacné
diagnostikovanym DM. Screening GDM je dvoufazovy a jeho postup a hodnoty svéd¢ici pro
diagndézu GDM jsou uvedeny v nasledujici tabulce (Tabulka 7). (Urbanova, Brunerova, Nunes a
Broz, 2020)

Tabulka 7: Screening GDM

Screening GDM 1. faze 2. faze

Indikace vSechny t€hotné Zeny vSechny téhotné zeny s negativnim
vysledkem v 1. fazi screeningu (popf. ty,
které jej nepodstoupily)

Termin provedeni do 14. tydne 24.-28. tyden

Vysledek testu glykémie nalacno opakované | glykémie v 60. minut€ oGTT > 10 mmol/l

svedcici pro GDM | > 5,1 mmol/l glykémie ve 120. minut¢ oGTT > 8,5
mmol

(Zdroj: upraveno dle Urbanova, Brunerova, Nunes a Broz, 2020, s. 125)

1.2.5 Komplikace diabetu

Akutni komplikace

Hypoglykémie

Hypoglykémie, abnormalné nizka hladina glykémie, je definovana hodnotou < 3,9 mmol/l. Protoze
glukdza predstavuje zakladni zdroj energie pro mozek, je jeji koncentrace v krvi udrzovana i za
nepiiznivych situacich. U zdravého ¢loveéka v téchto situacich dojde snizenim sekrece inzulinu a
navySenim sekrece tzv. kontraregulacnich hormond, tedy glukagonu, katecholamint, kortizolu a
ristového hormonu, ke zvy$enému presunu glukozy z jater do krve a ke snizeni utilizace glukozy
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perifernimi tkdnémi. Ale u pacienti s DM, u kterych je inzulin poddvan exogenné nebo je jeho
sekrece stimulovana léky, ztraci organismus schopnost snizit sekreci inzulinu v reakci na
hypoglykemii a u pacientii s DM 1 ¢i DM zpiisobenym onemocnéni pankreatu je narusena i
schopnost zvysit sekreci glukagonu. (Broz a Urbanova, 2019) Hypoglykémie u diabetiki je
né¢jcasteji zpiisobend vynechanim, zpozdénim ¢i malou porci jidla a/nebo zvySenou fyzickou
aktivitou pfi nezménéné davce inzulinu ¢i PAD, zejména derivati sulfonylurey ¢i glinida. Riziko
rozvoje hypoglykémie se zvySuje pii konzumaci alkoholu, zejména pii sou¢asném nedostatecném
ptijmu potravy, a pfi nedostatecné funkci ledvin. (Karen a Svacina, 2020)

Projevy hypoglykémie se d€li na adrenergni (tfes, poceni, tachykardie) a neuroglykopenické, které
jsou zapfti¢inény nedostatkem glukozy pro CNS (kognitivni poruchy, zmatenost, agresivita,
nevolnost a kiece), tézka hypoglykemie vede k porucham védomi az komatu. (Karen a Svacina,
2020) U nekterych pacienti vedou opakované hypoglykémie k porucham kontraregulace a k poruse
vnimani hypoglykémie, a kazda nasledujici hypoglykémie tyto poruchy prohlubuje a tito pacienti
tak upadavaji do t€zkého hypoglykemického stavu bez varovnych adrenergnich ptiznakd.
(Pelikanova a Bartos, 2018)

V piipad€ mirné hypoglykémie je doporucovano, aby pacient snédl 15-20 g rychle vstiebatelnych
sacharidil, pficemz nejucinnéjsi je samotna glukoza, a po 15 minutach glykémii pfeméfil pomoci
glukometru. Pokud by byla hladina glykémie stale nizka, je mozné tento postup zopakovat. U
hypoglykémie, souvisejici s fyzickou aktivitou, uzivanim inzulinovych sekretagog ¢i pozitim
alkoholu, hrozi navrat hypoglykémie a je doporucovano po zaléceni snist 15-20 g pomalu
vstfebatelnych sacharidi ve form¢ hlavniho jidla ¢i svaciny. Tézkou hypoglykémii nezvladne
pacient fesit sam, proto je tfeba pomoc dalsi osoby (obvykle rodinného piislusnika ¢i kolegy

v zaméstnani), kterd je edukovana o injekéni aplikaci glukagonu subkutanné ¢i intramuskularné.
Noveé je k dispozici také glukagon pro inhala¢ni aplikaci. V ramci profesiondlni pomoci je podévan
koncentrovany roztok glukdzy intravenozné. (Urbanova, Brunnerova a Broz, 2019)

Diabeticka ketoacidoza

Diabeticka ketoacid6za je charakterizovana metabolickou acid6zou se zvySenou hladinou
ketolatek, hyperglykémii a deficitem vody a mineralt. Jedna se o akutni komplikaci DM 1, kterd je
zpusobena nedostatkem inzulinu a zvysenou sekreci kontraregulacnich hormond. Pti nedostatku
inzulinu jsou z tukové tkan€ nadmérné uvoliovany mastné kyseliny, které jsou v jatrech oxidovany
na acetyl-CoA, ktery nasledné neni utilizovan v citratovém cyklu, ale vznikaji z n¢j ketolatky.
(Pelikanova a Bartos, 2018)

Diabeticka ketoacidoza miize byt prvnim projevem nediagnostikovaného DM 1. (Karen a Svacina,
2020) Hyperglykémie vede k vystupniované osmotické diuréze, hypovolemii a dehydrataci, coz se u
pacienta projevi pocitem zizn€, polyurii, polydipsii, slabosti, zavrati a ortostatickou hypotenzi. Dale
se muZe objevit nevolnost, zvraceni a bolesti bficha, pfipominajici nahlou ptihodu bfisni, a pii
pokrocilé ketoacidoze poruchy védomi az koma. Typické je také Kusmaulovo dychéani a acetonovy
dech. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Terapie diabetické ketoacidozy spociva v rehydrataci, intraven6znim podavani malych davek
inzulinu, suplementaci a monitoraci drasliku. (Karen a Svacina, 2020)
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Hyperosmoldarni hyperglykemicky stav (koma)

Hyperosmolarni hyperglykemicky stav je provazen rozvojem extrémni hyperglykemie (Casto > 50
mmol/l), tézkou dehydrataci, s absenci ketoacidozy, Castym vznikem renalni insuficience a
poruchami védomi. Jedna se o akutni komplikaci predev§im DM 2, pacienti jsou vétSinou ve
vys$S$im véku a trpi dal§imi chorobami, coz zhorSuje prognézu. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Janickova Zd'arska a Kvapil (2017) uvadi, Ze je pfi¢inou doposud nediagnostikovany DM asi
u poloviny ptipadi, dle Pelikdnové a Bartose (2018) je to az u dvou tietin piipadt. K rozvoji
hyperglykemického komatu vedou stavy znemoziujici piijem tekutin pti osmotické diuréze,
zpisobené rostouci hyperglykémii, naptiklad cerebrovaskularni a kardiovaskularni ptihody,
psychické poruchy a socidlni izolace. (Pelikanova a Bartos, 2018) DalSimi pficinami je 1écba
diuretiky a kortikosteroidy, interkurentni infekce &i preruseni medikace. (Janickova Zd’arské a
Kwvapil, 2017)

Mezi projevy patii zizen a polyurie, ktera postupné vede k dehydrataci, casta je také hypotenze pti
hypovolémii, ktera vede k rozvoji akutniho selhani ledvin, poruchy védomi az koma.

Zakladem lécby je uprava hypovolémie intravendznim podavanim tekutin, podavani kalia a
inzulinu a vzhledem k vysokému riziku trombotickych komplikaci je soucasti terapie také
preventivni antikoagulacni 1é¢ba. (Pelikdnova a Bartos, 2018)

Laktatova acidoza

Laktatova acidoza je stav, ktery je zplsobeny kumulaci laktatu v organismu, pficemz normalni
hodnoty laktatu jsou do 2 mmol/l. (Pelikanova a Bartos, 2018) Rozlisuji se dva typy laktatové
acidozy, typ A (s hypoxii) a typ B (bez hypoxie). Laktatova acid6za typu A se u diabetikil
vyskytuje v disledku pfitomnosti mikroangiopatickych a makroangiopatickych komplikaci.
Laktatova acidoza typu B je komplikaci 1é€by biguanidy (metforminem) pii nerespektovani jejich
kontraindikaci (rendlni insuficience, srdecni selhani s rozvojem hypoxemie, tézka porucha jaternich
funkci, vyznamny abuzus alkoholu).

Ptiznaky jsou z pocatku nespecifické a zahrnuji celkovou nevili, nevolnost a zvraceni. (Janickova
Zdarska a Kvapil, 2017) A pii pokrogilé poruse miize byt piitomno Kussmaulovo dychani.

Zékladni prvni pomoci je zavedeni zilniho vstupu, hydratace, podpora zakladnich zivotnich funkci
a ptevoz na JIP. (Karen a Svacina, 2020)

Chronické komplikace
Mikrovaskuldarni komplikace

Mikrovaskularni komplikace vznikaji v disledku dlouhodobé nedostate¢né kompenzace DM, proto
se vétSinou vyskytuji v pozdéjsich fazich tohoto onemocnéni. Mezi mikrovaskularni komplikace
patii nefropatie, neuropatie, retinopatie a erektilni dysfunkce.

Diabeticka nefropatie je nyni Castéji oznaCovana jako diabetické onemocnéni ledvin, které zahrnuje
jak glomerulopatii vznikajici na podkladé mikroangiopatie, tak zmény na podkladé
makroangiopatie. (Karasek a Vaverkova, 2018) Pro toto onemocnéni ledvin je charakteristické
vylu¢ovani bilkovin porusenou glomerularni membranou do mo¢i, postupny zanik glomerult a
snizovani glomerularni filtrace az do renalniho selhani. Nefropatie vede ke zhorseni kvality Zivota,
akceleruje rozvoj aterosklerdzy a zvysuje kardiovaskularni morbiditu a mortalitu.
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Diabeticka neuropatie je nezanétlivé postizeni nervového systému, které je zptisobené
metabolickymi vlivy a mikroangiopatii. RozliSuje se diabeticka neuropatie somaticka a visceralni
(autonomni), které se v§ak obvykle rozviji spolecné. Somaticka senzitivni neuropatie se projevuje
bolestmi a paresteziemi akralnich ¢asti koncetin (tzv. ponozkova nebo rukavicova distribuce) a
postupuje proximalng, dale se mtize projevit ztratou vnimani tepla, chladu, dotyku, bolesti a
vibraci. Pfi somatické motorické neuropatii jsou nedostatecné inervovany interosedlni svaly nohy,
dochazi ke zborceni nozni klenby a deformacim a také miize byt pfitomna ataxie. Visceralni
(autonomni) neuropatie postihuje vnitini organy a zpasobuje jejich dysfunkci, mize se projevit
napf. gastroparézou, poruchou stievni motility, poruchou evakuace moc¢ového méchyte, erektilni
dysfunkci, trvalou sinusovou tachykardii s omezenou schopnosti zrychlit pfi zatézi, ortostatickou
hypotenzi.

Diabeticka retinopatie postihuje zejména cévy sitnice u pacientti s DM, ale vyznamnou roli pfi
vzniku diabetické retinopatie hraji také casné neurodegenerativni zmény. Diabetickou retinopatii
ma 34,6 % pacienti s DM, proliferativni diabetickou retinopatii ma 6,96 % a diabetickou
makulopatii ma 6,81 %. Zrak ohrozujici diabetickou retinopatii ma 10 % diabetiki a toto
onemocnéni predstavuje nejcastéjsi pricinu slepoty u pacienth v produktivnim véku ve vSech
pramyslové vyspélych zemich. Diabeticka retinopatie je v pocate¢nich stadiich bezptiznakova,
pritomnost kolisani zrakové ostrosti neni zptisobena retinopatii, ale vykyvy glykémie.

V pokrocilych stadiich diabetické retinopatie mtize dochazet ke krvaceni na sitnici, coz se
projevuje vypadky zorného pole. Diabeticky makularni edém se mtize projevit rychle se horsici
zrakovou ostrosti pii Cteni.

Erektilni dysfunkce se vyskytuje u muzti s DM asi 3% €asté€ji nez u muzil bez diabetu a dokonce u
12 % muza je erektilni dysfunkce prvnim pfiznakem DM, proto by piitomnost erektilni dysunkce
méla vést k provedeni screeningu DM a k vySetfeni metabolickych parametri. V patogenezi maji
zasadni lohu angiopatie, neuropatie a sekundarni hypogonadismus. (Karen a Svacina, 2020)

Makrovaskularni komplikace

Makrovaskularni komplikace jsou projevy aterosklerdzy na velkych tepnach u pacientti s DM.
(Karen a Svacina, 2020) Aterosklerotické 1éze jsou u diabetik rozsahlejsi a Cetnéjsi, maji
vyrazn€jsi zanétlivy infiltrat a veétsi nekrotické jadro, pokrocilé 1éze obsahuji vice kalcifikaci,
hemoragii do platu a sekundarnich trombotickych zmén nez u nediabetiki. (Karasek, 2019)
Porovnani ¢asnych a pozdnich aterosklerotickych 1ézi u diabetikli a nediabetikl znazornuje
nasledujici obrazek (Obrazek 3)
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Obrazek 3: Porovnani casnych a pozdnich aterosklerotickych lézi u diabetikit a nediabetikii

¢asna léze

nediabetici

diabetici

W rocois @ 1 Q) rimioon =

(Zdroj: Karasek, 2019, s. 776)

DM predstavuje rizikovy faktor ateroskler6zy, ktera se nasledné mize manifestovat ischemickou
chorobou srde¢ni (ICHS), cévni mozkovou piithodou (CMP), ischemickou chorobou dolnich
koncetin (ICHDK) a podili se na rozvoji srdecniho selhani. Diabetici maji 2-4x vy$si riziko ICHS,
2-3x vys§i vyskyt ischemické CMP a 2-4x vy$si vyskyt ICHDK. (Karasek, 2018) Makrovaskularni
komplikace vznikaji dfive a rychleji progreduji, protoze u vétSiny diabetikii se souc¢asné vyskytuji i
dalsi rizikové faktory makrovaskularnich komplikaci jako arterialni hypertenze, dyslipidémie a

obezita. (Karen a Svacina, 2020)

Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy je charakterizovan jako infekce, ulcerace nebo destrukce hlubokych tkani
nohy spojena s neuropatii a s rizn¢€ zavaznym stupném ICHDK. Jedna se o zavaznou pozdni
komplikaci DM, ktera mtize vést az k vysoké amputanci koncetiny. (Bém, Dubovsky, Fejfarova,
Husakova a Woskova, 2020) Syndromem diabetické nohy trpi v CR asi 45 000 diabetikil. (Karen a
Svacina, 2020)

Infekéni komplikace diabetu

U pacient s DM, zejména u pacientil s nedostate¢nou kompenzaci, se také Castéji vyskytuji
respiracni, kozni ¢i mocové infekce, dale je u pacienth s DM vyssi prevalence paradontdzy,
periodontitidy, ischiorektalnich a rektalnich ascest. (Karen a Svacina, 2020)
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1.2.6 Terapie diabetu
Cilem terapie diabetu je adekvatni kontrola glykémie a prevence akutnich a chronickych
komplikaci diabetu, véetné mikro- a makrovaskularnich komplikaci. (Uusitupa a Schwab, 2020)

Dietni opati‘eni
Cile terapie diabetu, a tedy i cile dietnich opatfenich, jsou shrnuty v nasledujici tabulce (Tabulka
8).

Tabulka 8: Cile dietnich opatieni

Cile dietnich opatteni

dosaZeni a udrzeni optimalni kompenzace DM pfi dieté sladéné s vlastni produkei inzulinu,
s farmakologickou 1écbou a fyzickou aktivitou

dosazeni optimalni hladiny krevnich tukti

piijem potravy s energetickou hodnotou vedouci k prevenci a ev. 1é€b¢ nadvahy a obezity,
umoznujici normalni rdst a vyvoj déti a adolescentli, normalni prib¢h te¢hotenstvi i laktace a

zvladnuti katabolickych stavli v pribehu jinych onemocnéni

prevence a 1é¢ba akutnich komplikaci, jako je hypoglykémie, a pozdnich komplikaci diabetu,
jako jsou napt. diabeticka nefropatie, retinopatie, hypertenze a KVO

zlepsSeni celkového zdravotniho stavu

to vSe pfi individualnim pfistupu zohlediiujicim osobni zvyky a preference nemocnych dané

napt. kulturnimi souvislostmi a zivotnim stylem

(Zdroj: vlastni zpracovani dle Zlatohlavek, 2019, s. 174)
Vyzivova doporuceni pro pacienty s diabetem jsou shrnuta v nasledujici tabulce (Tabulka 9).

Tabulka 9: Vyzivova doporuceni pro pacienty s diabetem

Vyzivova doporuceni pro pacienty s diabetem

Parametr Doporuceni

Energeticky ptijem Snizuje se u osob, které maji BMI > 25 kg/m?, obvykle neni
nutné regulovat u osob s BMI 18,5-25 kg/m?

Tuky <35 % z celkové energie

Cholesterol <300 mg/den

Nasycené MK <7 % z energetického piijmu

Trans-nenasycené MK <1 % z energetického piijmu

Polyenové MK <10 % z energetického piijmu

Monoenové MK 10-20 % z energetického piijmu, pokud je dodrzena celkova
spotieba tukt do 35 %

Q-3 nenasycené MK 2-3 porce ryby tydné a pouzivani rostlinnych zdroji ®-3

nenasycenych MK pokryva zadouci spotiebu.

Sacharidy 44-60 % z energetického piijmu, vybér sacharidovych
potravin bohatych na vlakninu a potravin s nizkym

glykemickym indexem
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Vladknina

20 g/ 1000 kcal celkové denni energetické spotieby, z toho
50 % rozpustné vlakniny. Doporucuje se 5 porci zeleniny

nebo ovoce denné a 4 porce lusténin tydné.

Glykemicky index

Doporucuje se k nému piihlédnout pii vybéru potravin
bohatych na sacharidy v ramci stejné potravinové skupiny
(napft. pekarenské vyrobky, ptilohy, ovoce apod.).

Volné sacharidy
(sachar6za — fepny cukr)

Pti uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den (max. do
10 % energetické spotieby) v ramci dodrZeni celkové
spotieby sacharidii. Nevhodné pfi snizovani hmotnosti.

Bilkoviny

pfi hrazeni ztrat bilkovin moci

10-20 % z energetického piijmu (odpovida 0,8-1,5 g/kg
hmotnosti), u manifestniho diabetického onemocnéni ledvin

0,8 g/kg normalni hmotnosti/den s redukci max. na 0,6 g/kg

Antioxidanty, vitaminy, stopové
prvky, suplementy

starSich osob.

Doporucuje se konzumace potravin ptirozen¢ bohatych na
antioxidanty, stopové prvky a ostatni vitaminy. Doporucuje
se ptijem 1000 mg vapniku/den jako prevence osteoporozy u

Sal a tekutiny

Pfijem soli < 6 g/den, vétsi omezeni u hypertoniki
Tekutiny: alespon 30 ml/kg/den nebo 1-1,5 ml/1 kcal
energetického vydeje + doplnit dalsi ztraty tekutin

Protein-energetickd malnutrice
Lehka: ztrata hmotnosti 10-20 %
Tézka: ztrata hmotnosti >20 %

onemocnéni

Energeticky piijem 25-35 kcal/kg, proteiny 1,3-1,5 g/kg
idealni hmotnosti/den, dieta je soucasti 1¢cby zakladniho

Vegetarianska strava

s nutri¢nim terapeutem

Alternativni dietni 1écba, vzdy po konzultaci s 1ékaiem a

(Zdroj: Janickova Zd'arska a Kvapil, 2017, s. 131)

Strava diabetikt by méla byt predevsim pestra, vyvazena a racionalni. (Karen a Svacina, 2020)

Typické rozdily v dietni strategii pro pacienty s DM 1 a DM 2 jsou uvedeny v nasledujici tabulce

(Tabulka 10).

Tabulka 10: Dietni strategie pro pacienty s DM 1 a DM 2

Faktor

DM 1

DM 2 (bez inzulinu)

celkova energie

pti hubnuti nékdy zvysena

redukovana u obéznich

vliv diety v kombinaci s inzulinovou rozhodujici v kombinaci
1écbou s antidiabetiky (PAD, inzulin)
sacharidy rozdélené ekvivalentné do rozdéleni do porci v rdmci

porci jidel podle
selfmonitoringu

redukeni diety

duslednost v dieté

zadouci predevsim pro
kompenzaci (hyperglykémie,
hypoglykémie)

zadouci predevsim pro
redukci a kompenzaci

metabolického syndromu
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Casy jidel, svaciny a 2. vecCete

presné dodrzovani pii
konven¢ni inzulinové terapii,

volngj$i u intenzivni lécby

vhodny interval 4-5 hodin
mezi jidly k normalizaci

postprandialni glykémie,

svaciny a 2. veCefe se casto
daji vynechat

dalsi jidlo pfi cviceni vétSinou nutné jen pii 1é¢be€ vyssimi davkami

PAD nebo inzulinu

(Zdroj: upraveno dle Pelikanova a Bartos, 2018, s. 174)

Zakladnim rozdilem v dietnich opatfenich je, ze pacienti 1éCeni inzulinem by méli znat predevsim
obsah sacharidi v jednotlivych potravinach a obézni pacienti by méli znat obsah energie
v potravinach. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Celkova energie

Redukce piijmu energie neni nutna u diabetikli s normalni télesnou hmotnosti, tedy s BMI 18,5-25
kg/m?2. Osobam s nadvahou nebo obezitou se naopak doporucuje redukce ptijmu energie, tak aby se
priblizili nebo idealn€ dosahli optimalni télesné hmotnosti. Snizeni pfijmu energie o 500-1000
kcal/den oproti dosavadnimu pfijmu miize vést k redukci télesné hmotnosti az o 10 % s rychlosti
ubytku hmotnosti 0,5-1 kg za tyden. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Sacharidy ve stravé diabetika

Sacharidy jsou jednou z hlavnich a nezastupitelnych slozek vyzivy a nemély by byt v ramci
dietnich opatienich ze stravy diabetika vyfazeny, naopak jejich piijem by mél tvofit cca 45-60 %
denni energetické potfeby, pricemz preferované by mély byt potraviny s vysokym obsahem
vlakniny s nizkym glykemickym indexem. Celkovou denni davku sacharidii je vhodné rozdélit do
vice malych porci (do 3 hlavnich jidel a 2-3 svacin), které je tieba pokryt optimalni davkou
inzulinu u pacientt lécenych inzulinem. (Zlatohlavek, 2019)

Glykemicky index a glykemicky load

Glykemicky index hodnoti kvantitativné postprandidlni glykemie jako plochu pod ktivkou po
konzumaci 50 g sacharidti v dané potravin¢ a je definovan jako procento z odpovidajici plochy pod
kiivkou po konzumaci adekvatniho mnozstvi sacharidil referen¢ni potraviny (gluk6zy nebo bilého
chleba). (Pelikanova a Bartos, 2018) Potraviny lze rozd€lit na potraviny s nizkym (GI < 30),
sttednim (GI 30-69) a vysokym (GI 70 a vice) glykemickym indexem. Pacientim s DM se
doporucuje vybirat potraviny s GI < 70, aby nedochézelo k pfiliSnému rozkolisani glykémie, ale
neni prokdzano, ze konzumace pouze potravin s nizkym GI vede ke zlepSeni kompenzace DM.

Glykemicky load se vypocita tak, Ze se mnozstvi sacharidii v gramech v dané porci potraviny
vynasobi glykemickym indexem a vydéli 100, pak je nizky glykemicky load 10 a méné, stfedni 11-
19 a vysoky 20 a vice. (Zlatohlavek, 2019)

Alternativni sladidla

Alternativni sladidla se d¢li na kaloricka (napt. sorbitol, fruktdza) a nekaloricka (napft. sacharin,
aspartam, acetsulfam, sukral6za, stévie). (Haluzik, 2018) Jejich vyuziti v diabetické dieté je
povazovano za piijatelné s vyjimkou v obdobi t€hotenstvi, kdy je jejich pouzivani sporné. Pti
pouzivani kalorickych sladidel je tfeba zohlednit jejich energetickou hodnotu a mozné vedlejsi
gastrointestinalni Gc¢inky, predevsim prijem. Nekaloricka sladidla nezvysuji riziko zubniho kazu a
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jejich pouziti je vhodné u obéznich diabetiki ke sniZeni energetického pfijmu v napojich, pfi vareni
a peceni. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Pohybova aktivita

Pohybova aktivita ma prokazateln¢ pozitivni vliv na kompenzaci DM i na komorbidity DM jako je
arterialni hypertenze, dyslipidémie apod. Piesto je v terapii diabetu obvykle podcenovana a
nedostatecné vyuzivand, divodem jsou zejména obavy z mozného poskozeni pacienta, predevsim
pacienta s diabetickymi komplikacemi, pfi nevhodné zvolené pohybové aktivite. (Matoulek, 2015)
Pohybova aktivita zlepSuje hladiny glykémie a inzulinovou senzitivitu, pomaha pfi redukeci télesné
hmotnosti, pfip. k udrzeni normalni t€lesné hmotnosti, snizuje krevni tlak a stres, pozitivné
ovliviiuje také kardiovaskularni a pohybovy aparat. (Adamikova, 2016) Pohybova aktivita
ovliviuje také diabetickou dyslipidémii a to tak ze, snizuje triacylglyceroly, snizuje celkovy
cholesterol a LDL-cholesterol a zvy$uje HDL-cholesterol. Ceska diabetologicka spolegnost
doporucuje pacientim s DM provozovat pohybovou aktivitu stiedni intenzity 150 minut tydné
rozloZenou do 3-4 dnti. (Cibickova, 2018)

Farmakoterapie

Farmakoterapie u DM 1

U pacienti s DM 1 je od pocatku indikovéana Iécba inzulinem. V soucasné dobé se pouzivaji
humanni inzuliny (kratce a stiedné dlouze plisobici) nebo inzulinova analoga (kratkodob¢ a
dlouhodobé pusobici), jejichz pouziti je stale rozsitenéjsi. (Karen a Svacina, 2020) Pro vétSinu
dospélych pacientti s DM 1 je vhodny intenzifikovany rezim, ktery se sklada z jedné davky bazalné
pusobiciho analoga lidského inzulinu a dale z davek rychle ptisobiciho analoga lidského inzulinu

pted kazdym s obsahem sacharidd.

Diive bylo prosazované fixni davkovani inzulinu, kdy bylo pfesné ur¢ené mnozstvi sacharida
k jednotlivym jidlim (k snidani, obédu, vecefi, svainam, ev. 2. vecefi) a davky inzulinu, které
bylo nutno dodrzovat kazdy den.

Modernéjsim zpisobem je flexibilni davkovani inzulinu, které zohlediuje aktualni glykémii i
mnozstvi sacharidd, které pacient planuje snist. Tento rezim pracuje se dvéma koeficienty. Prvnim
z nich je inzulino-sacharidovy pomér (ICR) udavajici mnozstvi sacharidi v gramech, které pokryje
1 jednotka kratkodob¢ plsobiciho inzulinu tak, Ze se nezméni glykémie. Vypocita se podle
Pravidla 500 (500 se vydéli celkovou denni davkou inzulinu) nebo v ptfipadé¢ humannich inzulint
podle Pravidla 450. Druhym koeficientem je faktor inzulinové senzitivity (ISF), udavajici o kolik
mmol/l klesne glykémie po podani 1 jednotky rychle piisobiciho inzulinu. Vypocita se podle
pravidla 100 (100 se vydéli celkovou denni davkou inzulinu. (Zlatohlavek, 2019)

Farmakoterapie u DM 2

U pacientti s DM 2 je indikovana 1écba PAD, coZ jsou latky s hypoglykemizujicim ti¢inkem. Jako
PAD se pouzivaji biguanidy, thiazolidindiony (glitazony), derivaty sulfonylurey, nesulfonylureova
sekretagoga (glinidy), inhibitory stfevnich a-glukozidaz, gliptiny (inhibitory DPP-4) nebo
glifloziny. (Pelikanova a Bartos, 2018) U pacienti s DM 2 je 1ékem prvni volby metformin, ktery
je v praxi jedinym pouzivanym zastupcem skupiny biguanidd. (Haluzik, 2018) Davkovani
metforminu u pacientll s DM 2 je obdobné jako u pacientl s prediabetem. Pti nedostatecné
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kompenzaci DM metforminem je mozné lécbu intenzifikovat, tedy pouzit kombinaci s dal§Sim PAD
nebo inzulinem. (Karen a Svacina, 2020)

Inzulin je u pacienti s DM 2 indikovan pfi selhani PAD, alergii na PAD, akutnim stavu (razu,
operaci, kritickém onemocnéni), pfitomnosti nékterych chronickych komplikaci DM, tézké renalni
¢i jaterni insuficienci nebo pfi jinych kontraindikacich PAD a v téhotenstvi. (Haluzik, 2018)

Bariatricko-metabolicka chirurgie

Bariatricko-metabolicka chirurgie se pouziva k 16€b¢ t&€z8ich stupiiti obezity, ale vede také ke
zlepSeni metabolickych komplikaci obezity, predev§im DM 2. Po bariatricko-metabolické operaci
dochdazi k vyraznému zlepSeni kompenzace DM, kdy je mozné snizit ddvky antidiabetické
farmakoterapie, az k tplné normalizaci gluk6zového metabolismu, tedy k remisi DM. (Haluzik,
2019) Bariatricko-metabolicka chirurgie vede k pooperacni remisi DM u 56-95 % pacientt, zalezi
na typu operace, jak uvadi nasledujici tabulka (Tabulka 11). Nejlepsi vysledky s ohledem na pomér

rizika/benefit ma Roux-Y gastricky bypass. (Koneénd, Siminkova, Suta-Kimle a Michalsky, 2019)

Tabulka 11: Pooperacni remise diabetes mellitus 2. typu

Pooperaéni remise DM 2 u riznych typt bariatricko-metabolickych operacich
adjustabilni sleeve Roux-Y biliopankreaticka
gastrickd banddz | gastrektomie gastricky bypass | diverze

% remise DM 2 56,7 66,2 80,3 95,1

(Zdroj: upraveno dle Konecna, Simtnkova, Suta-Kimle a Michalsky, 2019, s. 250)

2 Obezita
2.1 Charakteristika a klasifikace obezity

Obezita je definovana jako chronické metabolické onemocnéni, pro které je charakteristické
zvySené mnozstvi télesného tuku. K hodnoceni télesné hmotnosti je v klinické praxi vyuzivan Body
Mass Index (BMI), ktery se vypocita jako podil t€¢lesné hmotnosti v kilogramech a druhé mocniny
télesné vysky v metrech (kg/m?). Hodnoceni dle BMI je v nasledujici tabulce (Tabulka 12),
pricemz normalni t€lesna hmotnost je u dosp€lych osob definovana BMI 18,5-24,9, nadvaha BMI
25,0-29,9 a obezita BMI > 30.

Tabulka 12: Hodnoceni dle BMI

Stupen BMI (kg/m?) Riziko komplikaci
Podvaha < 18,5 Vysoké

Normalni vaha 18,5-24,9 Primérné
Nadvaha 25,0-29,9 Mirné zvysené
Obezita I. stupné 30,0-34,9 Stredni

Obezita II. stupné 35,0-39,9 Vysoké

Obezita I11. stupné >40 Velmi vysoké

(Zdroj: Svacina, Fried, Byma a Matoulek, 2018, s. 3)

Dale se k hodnoceni obezity pouziva obvod pasu, ktery uzce koreluje s celkovym objemem
brisniho tuku. Podle toho se rozliSuje obezita centralni (oznaCovana také jako obezita androidni,

abdominalni, visceralni), ktera je charakterizovana zmnozenim visceralniho tuku a je spojena s
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rizikem vzniku metabolickych a kardiovaskularnich chorob, a obezita gynoidni (gluteofemoralni),

ktera je méné rizikova. (Svacina, Fried, Byma a Matoulek, 2018) Hodnoceni rizika ve vztahu

s obvodem pasu je shrnuto v nasledujici tabulce (Tabulka 13).

Tabulka 13: Riziko poskozeni zdravi ve vztahu k rozlozeni télesného tuku

Obvod pasu (cm) Norma Zvysené riziko Vysokeé riziko
Muzi <94 94-102 > 102
Zeny <80 80-88 > 88

(Zdroj: Svacina, Fried, Byma a Matoulek, 2018, s. 3)

2.2 Obezita a diabetes mellitus

V poslednich letech je pozorovan nartst prevalence nadvahy a obezity v bézné populaci po celém
svete, proto mnozi autofi hovoii o epidemii obezity. (Fellinger et al., 2019) Podle Svétove
zdravotnické organizace (WHO) ma pfiblizné 40 % lidi ze svétové populace nadvéhu a 13 % lidi je
obéznich. (Ortega et al., 2020) Nadvaha a obezita jsou spojeny s rozvojem inzulinové rezistence

s naslednou hyperinzulinémii, dyslipidémii a subklinickym zanétem, coz jsou v§echno metabolické
poruchy, které vedou k rozvoji KVO. (Fellinger et al., 2019) Epidemie obezity hraje rovnéz
vyznamnou roli v roustoucim vyskytu DM 1 i DM 2. (Al-Goblan, Al-Alfi a Khan, 2014)

Obezita a diabetes mellitus 1. typu
Epidemie obezity mlize postihnout i pacienty s DM 1, ktefi byli obvykle popisovani jako stihlé
osoby s citlivosti na inzulin, u nichZ je hlavnim patofyziologickym mechanismem chronické

hyperglykémie absolutni nedostatek inzulinu, nikoli inzulinova rezistence. (Fellinger et al., 2019)

V roce 1991 byl poprvé vytvotren pojem ,,double diabetes™ neboli ,,dvojity diabetes, a to na
zaklad€ pozorovani, Ze u pacientli s DM 1, ktefi méli v rodinné anamnéze DM 2, byla vyssi
pravdépodobnost nadvahy a ziidka dosahli adekvatni glykemické kontroly i pfi vysSich davkach
inzulinu. Autofi navrhli, Ze pfi€inou je pfitomnost inzulinové rezistence v této podskupiné pacientii
s DM 1. Tento popis dvojitého diabetu je nutné odlisit od tzv. akcelera¢ni hypotézy. (Cleland et al.,
2013) Akceleracni hypotéza navrzena Wilkinem prokazuje souvislost mezi télesnou hmotnosti a
DM 1. Autoti této hypotézy navrhli, ze zvySovani té€lesné hmotnosti u mladych vékovych skupin
zvySuje riziko vzniku DM 1 a také je mozné DM diagnostikovat dfive, protoze vyssi télesna
hmotnost urychluje rozvoj inzulinové rezistence, coz vede k rozvoji DM 1 u geneticky
predisponovanych jedinctl. (Al-Goblan, Al-Alfi a Khan, 2014)

Nartist prevalence nadvahy a obezity je pozorovan u déti i dospélych s DM 1. Al-Goblan, Al-Alfi a
Khan (2014) uvadéji, ze ve Spojenych statech byl zaznamenan narist prevalence nadvahy u déti
sDM 12z12,6 % v letech 1979-1989 na 36,8 % v letech 1990-1998. Také Conway et al. (2010)
zaznamenali nartst prevalence nadvahy a obezity u dospélych pacientii s DM 1, prevalence
nadvahy vzrostla z 28,6 % v letech 1986-1988 na 42 % v letech 2004-2007 a prevalence obezity
vzrostla ze 3,4 % v letech 1986-1988 na 22,7 % v letech 2004-2007.

Prevalence nadvahy a obezity u DM 1 se v poslednich letech zvysila v disledku intenzivni lécby
inzulinem a zmén ve zpasobu stravovani. (Fellinger et al., 2019) Inzulin podporuje pfibyvani na
hmotnosti tim, ze koriguje glykosurii a diurézu, stimuluje lipogenezi, inhibuje katabolismus
bilkovin a zpomaluje bazalni metabolismus. (Conway et al., 2010)
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Nadvéha a obezita u pacienti s DM 1 mtize vyvolat stejné metabolické poruchy, které se vyskytuji
u pacientti s DM 2. (Fellinger et al., 2019) Protoze se primérna hmotnost pacientd s DM 1

v poslednich desetiletich zvysila, rozsitila se u téchto pacientl také inzulinova rezistence.
(Schechter a Reutrakul, 2015) Inzulinova rezistence je soucasti metabolického syndromu, coz je
komplexni porucha definovana souborem vzajemné propojenych faktor zahrnujici kromé
inzulinové rezistence, abdomialni obezitu, hypertenzi a dyslipidémii. Metabolicky syndrom je
ptitomen u 8-45 % pacientii s DM 1, v zavislosti na pouzité definici metabolického syndromu a
studované kohorté€ pacientll. V roce 2009 se zastupci International Diabetes Federation (IDF) a
American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI) dohodli na
diagnostickych kritériich metabolického syndromu, které jsou shrnuty v nasledujici tabulce
(Tabulka 14), pficemz pro diagnézu metabolického syndromu musi byt splnéna minimalné

3 kritéria. (Gingras et al., 2017)

Tabulka 14: Diagnosticka kritéria metabolického syndromu

Diagnosticka kritéria metabolického syndromu

Abdominalni obezita obvod pasu u muzi > 102 cm, u zZen > 88 cm
Hypertenze > 130/ > 85 mmHg nebo lécba

HDL-cholesterol u muzd < 1,0 mmol/l, u Zen < 1,3 mmol/l nebo 1é¢ba
Triglyceridy > 1,7 mmol/l nebo 1éCba

Hyperglykémie diagn6za DM nebo glykémie na lacno > 5,6 mmol/l

(Zdroj: vlastni zpracovani dle Gingras et al., 2017, s. 218)

Gingras et al. (2017) vSak upozoriiuji na fakt, Ze prevalence metabolického syndromu miize byt
nadhodnocena, protoze kritérium dysglykémie je automaticky splnéno a zaroven je u diabetikti
roz§ifené pouzivani antihypertenziv a hypolipidemik v ramci prevence poskozeni srdce a ledvin.
Diabetik, ktery preventivné uziva antihypertenziva a hypolipidemika, pak spliuje 3 kritéria pro
diagn6zu metabolického syndromu.

Metabolicky syndrom ptedstavuje rizikovy faktor pro makro- a mikrovaskularni komplikace.
(Fellinger et al., 2019) Pacienti s dvojitym diabetem, tedy diabetici 1. typu s metabolickym
syndromem, vykazuji vyznamné vyssi prevalenci makro- i mikrovaskuldrnich komorbidit nez
pacienti s DM 1 bez metabolického syndromu, jak uvadi nasledujici tabulka (Tabulka 15).
(Merger et al., 2016)

Tabulka 15: Prevalence komorbidit u dvojitého DM vs. u DM bez metabolického syndromu

Komorbidity prevalence u dvojittho DM prevalence u DM bez
metabolického syndromu

Makrovaskularni komorbidity

koronarni onemocnéni srdce 8% 3%

mozkova mrtvice 3,6 % 1,6 %

syndrom diabetické nohy 5,5 % 2,1%

Mikrovaskularni komorbidity

retinopatie 32,4 % 21,7 %

nefropatie 28,3 % 17,8 %

(Zdroj: vlastni zpracovani dle Merger et al., 2016, s. 51)
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Obezita a diabetes mellitus 2. typu

Obezita a DM 2 jsou spojeny s inzulinovou rezistenci. Kazdy, kdo ma nadvahu nebo obezitu, ma
n¢jaky stupen inzulinové rezistence, ale u vétSiny obéznich jedinct se hyperglykémie neobjevuje,
prestoze jsou inzulinorezistentni, protoze jejich pankreatické B-bunky Langerhansovych ostrivku
uvolnuji dostatecné mnozstvi inzulinu, které odpovida stupni inzulinové rezistence, ¢imz se udrzuje
normoglykémie. DM 2 se vyviji pfi soucasném vyskytu inzulinové rezistence a dysfunkce B-bunek,
tedy kdyz B-bunky nejsou schopny kompenzovat snizenou citlivost na inzulin. Citlivost na inzulin
zavisi na distribuci t€lesného tuku, jedinci s periferni distribuci tukti maji vétsi citlivost na inzulin
nez jedinci s centralni distribuci tukii. (Al-Goblan, Al-Alfi a Khan, 2014)

DM 2 se ¢asto vyskytuje u obéznich pacientt, uvadi se, ze az 85,2 % pacientti s DM 2 ma problém
s nadvahou nebo obezitou. Stav, kdy se u pacienta soucasné vyskytuje obezita a DM 2, oznacuji
n¢ktefi autofi za diabezitu. (Ortega et al., 2020)

2.2.1 Lécba obézniho diabetika

Redukce télesné hmotnosti by méla byt soucasti jak prevence DM, tak i terapie kazdého obézniho
prediabetika a diabetika. (Svacina, 2014) Redukce hmotnosti o 2-5 % pocatecni hmotnosti vede ke
klinicky vyznamnému snizeni hladiny gluk6zy na lacno, redukce hmotnosti o 5-10 % pocatecni
hmotnosti je spojeno se snizenim glykovaného hemoglobinu. (Bramante, Lee a Gudzune, 2017)
Redukce télesné hmotnosti je vSak u diabetiki komplikovanéjsi nez u nediabetikti kviili jejich nizsi
metabolické flexibilit¢ (neschopnosti rychle zménit preferencni metabolizaci sacharidi na $tépeni
lipidh), pfitomnosti omezenich souvisejicich s vyskytem chronickych komplikaci a ii¢inktim
nekterych antidiabetik. (Haluzik, Hradkova, Kudlackova a Jakubikova, 2020)

Dietni opati‘eni a pohybova aktivita
Dietni opatfeni a pohybova aktivita jsou zakladnimi piistupy v 1é¢be obezity jak u nediabetikti, tak
i u diabetikd. (Haluzik, Hradkova, Kudlackova a Jakubikova, 2020)

V ramci dietnich doporucenich je nejzdsadnéjsi energeticka restrikce, tedy sniZeni energetického
ptijmu o 500-700 kcal/ den oproti dosavadnimu ptijmu. (Kardsek, 2019) V dieté je doporu¢ovano
omezit zejména piijem nasycenych tukli a rychle vstfebatelnych sacharidli a u pacientti s arterialni
hypertenzi také ptijem soli. (Haluzik, Hradkova, Kudlackova a Jakubikova, 2020) Neni vsak nutné
vyznamné omezeni sacharidl celkové. Ranjan et al. (2017) porovnavali u¢inky kratkodobého
dodrzovani nizkosacharidové diety (LCD) a vysokosacharidové diety (HCD). Pti dodrzovani LCD
a HCD se hodnoty primérné glykémie a glykovaného hemoglobinu pfili$ nelisily, ale pfi
dodrzovani LCD byli pacienti béhem jednoho tydne dels§i dobu v euglykemickém rozmezi
(glykémie v rozmezi 3,9-10,0 mmol/l), niz8i dobu v hypoglykémii (glykémie < 3,9 mmol/l) a méli
také nizsi glykemickou variabilitou, zatimco kardiovaskularni markery nebyly dietou ovlivnény.
Ptiznivy vliv na kardiovaskularni riziko a mortalitu ma vyssi spotfeba vlakniny, zejména rozpustné
vlakniny. (Schoenaker et al., 2012) Podrobné;ji jsou dietni doporuceni uvedena v kapitole 1.2.6

Terapie diabetu: Dietni opatieni.

Kromé dodrzovani dietnich opatienich by dale méli vSichni diabetici s nadvahou ¢i obezitou
navysit pohybovou aktivitu. Nejjednodussi a nejptirozenéjsi pohyb predstavuje chiize, kdy se
doporucuje ujit alesponi 10 tisic krokli denné, coz odpovida zhruba 6 km. Ale u pacienti s tézkymi
stupni obezity je tfeba respektovat pritomna funk¢éni omezeni a volit pohybovou aktivitu, ktera tolik
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nezatézuje nosné klouby. (Haluzik, Hradkova, Kudlackova a Jakubikova, 2020) Obecné se
diabetikiim doporucuje 150 min/tyden stfedni aerobni aktivity a 2x tydn¢ odporovy trénink.
(Bramante, Lee a Gudzune, 2017) Schechter a Reutrakul (2015) uvadi, ze pravidelna aerobni
aktivita trvajici alesponi 60 minut 3-4x tydné po dobu 12-16 tydnl vedla u pacienti s DM 1 ke
zlepseni citlivosti na inzulin a ke snizeni celkové denni davky inzulinu a aerobni aktivita nebo
odporoveé cviceni 2x tydné po dobu alesponi 2 mésict vedly k vyznamnému snizeni glykovaného
hemoglobinu a ke zlepSeni kardiorespira¢ni zdatnosti.

Vsem diabetiklim s nadvahou ¢i obezitou je doporucovano snizit t€lesnou hmotnost, protoze
kratkodobé studie ukazuji, ze redukce hmotnosti vede ke zlepSeni kontroly glykémie, rizikovych
faktord KVO, kvality zivota a dalSich komorbidit souvisejicich s obezitou. Ale rozsahla studie
Look AHEAD, ktera se zametila na vliv intenzivni intervence, jejimz cilem byla redukce télesné
hmotnosti snizenim energetického piijmu a zvySenim pohybové aktivity, zjistila, Ze intenzivni
intervence u diabetikil 2. typu s nadvéhou ¢i obezitou sice vedla k vyraznému ubytku hmotnosti,
zmenS$eni obvodu pasu a snizeni hladiny glykovaného hemoglobinu, ale kardiovaskuldrni morbidita
a mortalita se v intervencni a kontrolni skupin€ vyznamné nelisila. (Look AHEAD Research Group
etal., 2013)

Farmakoterapie

Zéakladem snizovani té€lesné hmotnosti u diabetiki jsou jiz vySe zminénd rezimova opatieni, ale pii
pouziti adekvatni farmakoterapie jsou dlouhodobé vysledky redukce hmotnosti vyznamné lepsi. U
diabetikil, podobn¢ jako u nediabetiki, lze vyuzit antiobezitika orlistat, fixni kombinaci
naltrexon/bupropion nebo také antidiabetika snizujici télesnou hmotnost, napt. metformin, gliptiny,
agonisty GLP-1R, ¢i glifloziny. Podadvani metforminu obvykle vede ke sniZeni télesné hmotnosti o
1-2 kg. Gliptiny maji na hmotnost neutralni vliv, ale n¢které studie uvadéji i mirny pokles vahy o
1-2 kg. K vétsimu hmotnostnimu ubytku primérné o 2-8 kg vede uzivani agonisti GLP-1R, z nichz
je z hlediska redukce hmotnosti nejucinngjsi semaglutid. Glifloziny sniZuji hmotnost v priméru o
2-4 kg.

Neutralni vliv na télesnou hmotnost maji inhibitory alfa-glukosidazy.

Naopak narist télesné hmotnosti je spojen s uzivanim inzulinu, derivati sulfonylurey, glinida a
glitazoni. Inzulin potlacuje glykosurii, ke které dochazi pii vysoké hyperglykemii, coz vede k
pozitivni energetické bilanci a zvySeni hmotnosti. Derivaty sulfonylurey a glinidy zvysSuji sekreci
inzulinu, ¢imz zvySuji hmotnost, navic mohou zptisobovat hypoglykémii, kterou pak pacienti
kompenzuji konzumaci rychlych sacharidt, coz vede ke zvySeni hmotnosti v rozmezi o 1-4 kg.
Glitazony mohou zptsobit jesté vyssi nariist hmotnosti v praiméru o 1-8 kg. (Haluzik, Hradkova,
Kudlackova a Jakubikova, 2020)

Bariatricko-metabolicka chirurgie

Bariatricko-metabolicka chirurgie je terapeuticky pfistup vedouci k dlouhodobé udrzitelné vyrazné
redukci té€lesné hmotnosti u obéznich pacientii a soucasné ke zlepSeni metabolickych komplikaci,
zlepsSuje kompenzaci diabetu a miize vést dokonce i k Gplné remisi, dale vede ke zlepsSeni
dyslipidemie, arterialni hypertenze a syndromu spankové apnoe. (Haluzik, 2019) Rozsahla
dlouhodobé §védska studie SOS (Swedish Obese Subject Study) prokazala, Ze pacienti s obezitou,

svvr
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konzervativné. (Sjostrom et al., 2007) Pravdépodobnost navozeni pooperacni remise diabetu zavisi
nejen na typu operace, ale je ovlivnéna také dalsimi faktory, které jsou uvedeny v nasledujici
tabulce (Tabulka 16). (Haluzik, 2019)

Tabulka 16: Faktory zvysujici pravdépodobnost remise diabetu

Faktory zvysujici pravdépodobnost remise diabetu po bariatricko-metabolické operaci

mladsi vék

kratsi pfedoperacni trvani diabetu

dosud bez 1éCby inzulinem

lepsi kompenzace

vyssi procento visceralniho tuku

(Zdroj: upraveno dle Haluzik, 2019, s. 49)

Ptestoze u obéznich pacientd s DM 2 s del§im trvanim diabetu a/nebo vyzadujici k 1€¢bé inzulin je
nizsi pravdépodobnost navozeni pooperacni remise diabetu, McGlone et al. (2020) zjistili, Ze i u
obéznich pacienti s DM 2 lé€enych inzulinem je bariatrickd chirurgie velmi G¢innd, 67 % pacientli
po 1 roce od operace nepotiebovalo k 1é¢b¢ inzulin a u 33,5 % pacientii doSlo dokonce k tplné
remisi diabetu.

Jak uz bylo uvedeno vyse, pravdépodobnost navozeni pooperacni remise zavisi na typu operace.
Bariatricko-metabolické operace se déli na operace restriktivni (adjustabilni bandaz zaludku,
plikace zaludku a sleeve gastrektomie), pii kterych dochazi ke zmenseni velikosti zaludku, a tim ke
snizeni mnozstvi konzumované potravy, malabsorpéni (biliopankreaticka diverze), které omezuji
vstiebavani zivin ve stfeve, a kombinované (Roux-Y gastricky bypass). (Pelikanova a Bartos,
2018)

Podle evropskych interdisciplinarnich doporuceni by méla byt bariatricko-metabolicka operace
indikovana dospélym pacientim s BMI > 40 a pacientim s BMI 35-40 s komorbiditami, jako jsou
zejména metabolické poruchy, kardiorespiraéni onemocnéni, zavazné onemocnéni kloubti a
zévazné psychologické problémy souvisejici s obezitou. Bariatricko-metabolicka operace mtze byt
zvazovana také u pacientt s DM 2 s BMI > 30 < 35. (Fried et al., 2014) Doporucovany algoritmus
pro indikaci bariatricko-metabolické operace zobrazuje Obrazek 4. Je vsak velmi pravdépodobné,
ze se indikace bariatricko-metabolické chirurgie rozsifi i na diabetiky s niz§Sim BMI. (Haluzik,
2019) Dlouhodobé¢ studie naznacuji, Ze i u pacientli s obezitou 1. stupné ¢i nadvédhou vede

bariatricko-metabolicka operace ke zlepSeni diabetu. (Pelikanova a Bartos, 2018)

Spolecny konzenzus diabetologti, obezitologii, endokrinologt a bariatrickych chirurgh zdiraziuje
rozdil v pfistupu mezi bariatrickou chirurgii u pacientli s obezitou a metabolickou chirurgii
pacientd s DM, kdy je primarnim diivodem indikace zlepSeni kompenzace ¢i tiplna remise diabetu,
nikoliv pouhé snizeni hmotnosti se sekundarnimi pozitivnimi metabolickymi ucinky. (Haluzik,
2019)
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Obrazek 4: Indikacni algoritmus k lécbé diabetes mellitus 2. typu
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diabetem ILtypu

BMI> J0kgim®
ncbo2T,5 u Asiati
]
BM -diilgim: - BMI 35,0-39,9 kgim®
rebe u it ot 32,557 u eiaes
Zrychlené uvaieni Optimalni Hvotni styl Cptimdinl Hvotnl styl
hariatrického wjikonu a modikamoentoeni 165ha a letha

[wEctne injekénich preparata a inzulinu)

N
= chabou = dobrou

Jow:

PR

(Zdroj: Kone¢na, Simtinkova, Suta-Kimle a Michalsky, 2019, s. 246)
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Prakticka ¢ast

3 Uvod

V teoretické Casti této diplomové prace jsem se vénovala porucham glukézového metabolismu,
zahrnujicich prediabetes a diabetes mellitus, obezité a také vyskytu nadvahy ¢i obezity u pacientl
s diabetem. Prevalence vSech zminénych onemocnéni v poslednich letech neustale stoupa zejména
v disledku nezdravého Zivotniho stylu s nadmérnym energetickym piijmem a nedostatkem
pohybové aktivity. Dale maji tato onemocnéni spolecné to, Ze i pies veskery pokrok v medicing,
v¢etné vyvoje novych typd antidiabetik a antiobezitik a novych postupt bariatricko-metabolické
chirurgie, jsou zékladem prevence i terapie t€chto onemocnéni dietni opatieni a pohybova aktivita.

Poruchy gluk6zového metabolismu jsou charakterizované hyperglykémii, vznikajici v disledku
poruchy sekrece inzulinu, poruchy plisobeni inzulinu v cilovych tkanich nebo kombinaci obou
poruch. Prediabetes je definovan zvysenim glykémie nad normalni rozmezi, ale nedosahujicich
hodnot pro diagnézu diabetu. Prediabetes mtize dlouhodobé¢ pietrvavat, progredovat do diabetu
nebo miiZe pfi G€inné intervenci, zahrnujici zejména Gpravu zZivotniho stylu vedouci k normalizaci
télesné hmotnosti, regredovat. Diabetes mellitus vznika v disledku nedostate¢ného ptisobeni
inzulinu pfi jeho absolutnim nedostatku u DM 1 nebo relativnim nedostatku v piipadé DM 2.
Pacienti s DM 1 byvali obvykle popisovani jako §tihlé osoby, ale v poslednich letech i u pacientl
s DM 1 prevalence nadvahy a obezity stoupa. Naopak nadvaha a obezita byvaji velmi Casto
spojovany s DM 2, n¢ktefi autofi pouzivaji pro spole¢ny vyskyt téchto dvou onemocnéni pojem
diabezita.

Redukece télesné hmotnosti by méla byt soucasti terapie vSech prediabetikti a diabetikd s nadvahou
nebo s obezitou, proto je zdkladnim IéCebnym opatfenim dieta s restrikci celkového energetického
piijmu.

V praktické ¢asti jsem se proto zaméfila na prevalenci nadvahy a obezity u pacientt s diabetem,
resp. u jednotlivych typt diabetu a na rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacientii

s diabetem, s cilem zjistit, zda nadvaha a obezita ¢i nadmérny piijem energie souvisi s horsi
kompenzaci diabetu.

4 Cile vyzkumu
Pro vyzkum v ramci praktické Casti své diplomové prace na téma Rozdily v pfijmu potravy

obéznich a neobéznich pacientl s diabetem jsem zvolila nasledujici cile:

Cil 1: Zjistit prevalenci nadvahy a obezity u pacientd s diabetem, resp. zvlast' u jednotlivych typt
diabetu.

Cil 2: Zjistit, zda maji pacienti s nadvahou ¢i obezitou horsi kompenzaci diabetu nez pacienti

s normalni télesnou hmotnosti.

Cil 3: Zjistit rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacienti s diabetem, tedy zjistit
rozdily v pfijmu energie, sacharidu, tukt, bilkovin a tekutin.
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Cil 4: Zjistit, zda maji pacienti s vy$§im piijmem energie, nez by bylo optimalni, horsi kompenzaci
diabetu nez pacienti s piijmem energie pod rozmezi optimalniho pfijmu a s optimalnim piijmem

energie.

5 Metody ziskavani dat

Pro sbér dat byly zvoleny dvé metody, dotaznikové Setfeni a anonymni sbér dat z elektronické

zdravotnické dokumentace.

V ramci dotaznikového Setieni byl pacientlim ptedan dotaznik, formulaf pro zapis jidelnicku
(Priloha 2), do kterého pacienti zapisovali pfijem potravy vcetné tekutin a svou pohybovou aktivitu

po dobu 5 dni, pficemz se mélo jednat o 3 vSedni dny a 2 vikendové dny.

Z 1¢kaiské dokumentace, ktera je vedena v programu STAPRO Medea, byla ziskavana nasledujici
data: pohlavi, datum narozeni pacienta pro vypocet véku, typ diabetu, télesnd vyska a télesna
hmotnost pro vypocet BMI, obvod pasu a hodnoty glykovaného hemoglobinu HbA . pfi posledni
kontrole na diabetologii.

6 Metody analyzy dat

Pro spojité proménné byly vypocteny pocet, primér, smérodatna odchylka, median, minimum a
maximum, pro kategorialni proménné absolutni a relativni cetnosti. Porovnani dvou skupin
spojitych proménnych bylo provedeno pomoci Welchova t-testu. Zavislost dvou kategorialnich
proménnych byla testovana pomoci chi-kvadrat testu nezavislosti v kontingencni tabulce. Vypocty
byly provedeny pomoci programu TIBCO STATISTICA 13, hladina vyznamnosti pro rozhodnuti o
nulové hypotéze Cinila 5 %.

7 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor byl tvoten dospelymi pacienty s diabetem, kteti jsou sledovani ve VSeobecné
fakultni nemocnici v Praze v diabetologické ambulanci MUDr. Janem Skrhou, Ph.D. S ti¢asti na
vyzkumu pro potiebu mé diplomové prace souhlasilo celkem 45 pacientt.

7.1 Charakteristika celého vyzkumného souboru
V celém vyzkumném souboru bylo 24 muzii (53 %) a 21 zen (47 %), coZ je znazornéno v
nasledujicim grafu (Graf 2).
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Graf 2: Zastoupeni pohlavi v celém vyzkumném souboru

Zastoupeni pohlavi v celém vyzkumném souboru

21;47%

Zena ® muz

V celém vyzkumném souboru byli ve véku 18-29 let 2 pacienti (4 %), ve véku 30-39 let bylo

5 pacientt (11 %), ve véku 40-49 let 6 pacientt (13 %), ve véku 50-59 let byli 4 pacienti (9 %), ve
veku 60-69 let bylo 9 pacientt (20 %), ve veéku 70-79 let 15 pacienti (33 %) a ve veku 80-89 let
byli 4 pacienti (9 %), coZ je znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 3).

Graf 3: Vekova struktura celého vyzkumného souboru
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Do vyzkumného souboru byli zahrnuti pacienti s DM 1, DM 2 a s ostatnimi specifickymi typy
diabetu. DM 1 mélo diagnostikovéano 15 pacientti (33 %), pfiCemz u 3 pacienti se jednalo o DM 1
typu LADA, DM 2 m¢lo diagnostikovano 25 pacientt (56 %) a ostatni specifické typy diabetu byly
diagnostikovany u 5 pacientd (11 %), pficemz u 4 pacientl se jednalo o pankreatoprivni DM a u

1 pacienta o DM typu MODY, zastoupeni jednotlivych typtt DM v celém vyzkumném souboru je
znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 4).
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Graf 4: Zastoupeni jednotlivych typii DM v celéem vyzkumném souboru

Zastoupeni jednotlivych typtit DM v celém
vyzkumném souboru

15;33 %
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DM 1 DM 2 = ostatni specifické typy diabetu

U vSech pacientll ve vyzkumném souboru byl vypocitavan Body Mass Index (BMI). BMI pod 18,5
(podvéha) nebyl zjistén u zadného pacienta (0 %), BMI 18,5-24,9 (normalni vaha) byl zjistén u

12 pacientil (27 %), BMI 25,0-29,9 (nadvéha) u 13 pacientii (29 %), BMI 30,0-34,9 (obezita

L. stupné) u 13 pacientt (29 %), BMI 35,0-39,9 (obezita II. stupné) u 5 pacientl (11 %), BMI nad
40 (obezita I11. stupné) u 2 pacientl (4 %), cozZ je znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 5).

Graf 5: BMI u pacientii v celém vyzkumném souboru
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vaha stupné stupné stupné
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Déle byl u vSech pacientli ve vyzkumném souboru zjistovan obvod pasu, podle kterého se hodnoti
riziko vzniku metabolickych a kardiovaskularnich chorob. Normalni kardiometabolické riziko bylo
zjisténo u 11 pacientl (24 %), zvySené riziko u 6 pacientd (13 %) a vysoké riziko u 28 pacientli
(62 %), coz je znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 6).
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Graf 6: Kardiometabolické riziko dle obvodu pasu v celém vyzkumném souboru
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Dale byla u vSech pacienti ve vyzkumném souboru zjistovana hodnota glykovaného hemoglobinu
HbA ., podle kterého se hodnoti kompenzace DM. Vynikajici kompenzace byla zjisténa u

6 pacientt (13 %), pfijatelnd kompenzace u 18 pacientt (40 %) a Spatnd kompenzace u 21 pacientt
(47 %), coz je znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 7).

Graf 7: Kompenzace DM dle glykovaného hemoglobinu v celém vyzkumném souboru
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Strucna charakteristika celého vyzkumného souboru je uvedena v nasledujici tabulce (Tabulka 17).

Tabulka 17: Charakteristika celého vyzkumného souboru

Proménna N Primér | Sm.odch. | Median | Min | Max
Veék 45 61,6 16,8 68,0 19,0 | 87,0
Hmotnost (kg) 45 86,0 20,3 84,0 53,0 | 134,0
Vyska (cm) 45 170,4 10,2 169,0 | 156,0 | 195,0
BMI 45 29,5 6,2 29,0 19,0 | 494
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Obvod pasu (cm) 45 100,3 16,0 97.0 75,0 | 167,0

HbA . 45 55,4 12,1 53,0 37,0 | 87,0
Proménna/varianta Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
Pohlavi

muz 24 53 %

zena 21 47 %

Typ diabetu

DMI1 15 33%
DM2 25 56 %
Ostatni specifické typy DM 5 11 %
Kardiometabolické riziko dle obvodu pasu

norma 11 24 %
zvysené riziko 6 13 %
vysoké riziko 28 62 %
Kompenzace DM dle HbA .

vynikajici 6 13 %
piijatelna 18 40 %
Spatna 21 47 %

Z celého vyzkumného souboru 45 pacientli s diabetem odevzdalo formulat pro zapis jidelnicku
29 pacientd, tito pacienti jsou v diplomové praci oznacovani jako spolupracujici pacienti, naopak
16 pacientii tento formulaf neodevzdalo. Navratnost formulafe pro zapis jidelnicku tedy byla 64 %,

coz je znazornéno v nasledujici a grafu (Graf 8).

Graf 8: Navratnost formulare pro zapis jidelnicku

Navratnost formulafe pro zapis jidelnicku

16;36%

29; 64%

odevzdano neodevzdano

Pro tplnost je v nasledujici podkapitole zpracovana charakteristika souboru spolupracujicich
pacientt, tedy charakteristika 29 pacienttl, kteti odevzdali vyplnény formulaf pro zapis jidelnicku
(Ptiloha 2).

7.2 Charakteristika souboru spolupracujicich pacienti
V souboru 29 spolupracujicich pacientl bylo 12 muzt (41 %) a 17 Zen (59 %), viz (Graf 9).
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Graf 9: Zastoupeni pohlavi v souboru spolupracujicich pacientii

Zastoupeni pohlavi v souboru spolupracujicich
pacientll

17; 59%

Zena ® muz

V souboru spolupracujicich pacientl byli ve véku 18-29 let 2 pacienti (7 %), ve véku 30-39 let

2 pacienti (7 %), ve véku 40-49 let 4 pacienti (14 %), ve véku 50-59 let nebyl v souboru
spolupracujicich pacient zddny pacient (0 %), ve véku 60-69 let bylo 8 pacientt (28 %), ve véku
70-79 let 11 pacientd (38 %) a ve veéku 80-89 let byli 2 pacienti (7 %), coZ je znazornéno v
nasledujici a grafu (Graf 10).

Graf 10: Vékova struktura souboru spolupracujicich pacientu

Vékova struktura souboru spolupracujicich pacienti
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V souboru spolupracujicich pacient mélo DM 1 diagnostikovano 11 pacientil (38 %), pficemz u 3
pacientl se jednalo o DM 1 typu LADA, DM 2 m¢lo diagnostikovano 15 pacientt (52 %) a ostatni
specifické typy diabetu byly diagnostikovany u 3 pacientti (10 %), pfic¢emz u vSech 3 pacientl se

jednalo o pankreatoprivni DM. Zastoupeni jednotlivych typi DM v celém vyzkumném souboru je

znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 11).
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Graf'11: Zastoupeni jednotlivych typi DM v souboru spolupracujicich pacientii

Zastoupeni jednotlivych typti DM v souboru

spolupracujicich pacientii

11;38 %

15;52 %

DM 1 DM 2 = ostatni specifické typy diabetu

BMI pod 18,5 (podvaha) nebyl zjistén u zadného pacienta (0 %), BMI 18,5-24,9 (normalni vaha)
byl zjistén u 11 pacientti (38 %), BMI 25,0-29,9 (nadvaha) u 7 pacientt (29 %), BMI 30,0-34.,9
(obezita I. stupné) u 6 pacientd (21 %), BMI 35,0-39.,9 (obezita II. stupné) u 4 pacienti (14 %),
BMI nad 40 (obezita II1. stupné) u 1 pacienta (3 %), coZ je znazornéno v nasledujicim grafu
(Graf 12).

Graf 12: BMI u spolupracujicich pacientii
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|

18,5-249 25,0-29.9 30,0-34,9 35,0-39,9 > 40
normalni nadvdha obezital. obezita II. obezita III.
vaha stupné stupné stupné

U spolupracujicich pacientli bylo normalni kardiometabolické riziko dle obvodu pasu zjisténo u

7 pacientl (24 %), zvySené riziko u 5 pacientt (17 %) a vysoké riziko u 17 pacientl (59 %), coz je

znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 13).
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Graf 13: Kardiometabolické riziko dle obvodu pasu v souboru spolupracujicich pacientii

Kardiometabolické riziko dle obvodu pasu v
souboru spolupracujicich pacienti
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u zen < 80 cm u zen 80-88 cm u zen > 88 cm

U spolupracujicich pacienti byla vynikajici kompenzace dle glykovaného hemoglobinu HbA .

zjiSténa u 3 pacientl (10 %), pfijatelnd kompenzace u 15 pacientt (52 %) a Spatna kompenzace u

11 pacienti (38 %), coz je znazornéno v nasledujicim grafu (Graf 14).

Graf 14: Kompenzace DM dle glykovaného hemoglobinu v souboru spolupracujicich pacientii

Kompenzace DM dle glykovaného hemoglobinu
v souboru spolupracujicich pacientl

3; 10%

15;52 %

vynikajici kompenzace = piijatelna kompenzace = $patna kompenzace
HbAlc <45 mmol/l 45-53 mmol/l > 53 mmol/l

Strucna charakteristika souboru spolupracujicich pacientl je uvedena v nasledujici tabulce
(Tabulka 18).

Tabulka 18: Charakteristika souboru spolupracujicich pacientii

Proménna N Primér | Sm.odch. | Median | Min | Max
Veék 29 63,0 16,5 68,0 19,0 | 82,0
Hmotnost (kg) 29 82,2 20,1 83,0 53,0 | 133,0
Vyska (cm) 29 168,6 9,9 164,0 | 156,0 | 192,0
BMI 29 28,9 6,5 27,1 19,0 | 494
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Obvod pasu (cm) 29 96,6 12,3 97.0 75,0 | 120,0

HbA . 29 543 10,6 53,0 37,0 | 84,0
Proménné/varianta Absolutni cetnost Relativni cetnost
Pohlavi

muz 12 41 %

zena 17 59 %

Typ diabetu

DMI1 11 38 %
DM2 15 52 %
Ostatni specifické typy DM 3 10 %
Kardiometabolické riziko dle obvodu pasu

norma 7 24 %
zvysené riziko 5 17 %
vysoké riziko 17 59 %
Kompenzace DM dle HbA .

vynikajici 3 10 %
piijatelna 15 52 %
Spatna 11 38 %

8 Etické aspekty vyzkumu

Pted zahajenim vyzkumu k praktické ¢asti diplomové prace na téma Rozdily v pfijmu potravy
obéznich a neobéznich pacientl s diabetem byla podana zadost o vyjadfeni EK VFN k névrhu
neintervencni studie se vSemi potfebnymi dokumenty, zahrnujici pritvodni dopis s popisem
projektu, zkraceny formular EK VFN k neinterven¢ni dotaznikové studii, Zivotopis zkousejiciho,
souhlas prednosty zdravotnického pracovisté, kde Setfeni bude probihat, souhlas vedeni VFN

s provedenim projektu ve VFN, ¢estné prohlaseni o provadéni vyzkumu ve VSeobecné fakultni
nemocnici v Praze, souhlas se shromazd’ovanim osobnich udajii pii provadéni studie ve VSeobecné
fakultni nemocnici v Praze, pisemny informovany souhlas s nahlizenim do zdravotnické
dokumentace a zpracovanim osobnich tidajii pro tcely diplomové prace (Ptiloha 1) a vzor

dotazniku pro pacienty, tedy formulaf pro zapis jidelnicku (Ptiloha 2).

Po schvaleni vyzkumu EK VFN a po obdrzeni souhlasného stanoviska k provedeni individualniho
vyzkumu na III. interni klinice VFN a 1. LF UK v Praze, které bylo vydano 15.10.2020 a je
prilozeno k této diplomové praci v ptilohach (Pfiloha 3) mohl byt zahajen sbér dat. Sbér dat
probihal v diabetologické ambulanci III. interni kliniky VFN a 1. LF UK, kde byla pacientim
MUDr. Jana Skrhy, Ph.D. nabidnuta moZnost éasti ve vyzkumu. S pacienty jsem osobné vedla
rozhovor, pii kterém byli informovani o ucelu vyzkumu, o dobrovolné i¢asti ve vyzkumu, o
sbiranych datech, o anonymizaci dat a o zptisobu jejich publikace. Pacienti méli moznost klast
dopliujici otazky a svlij souhlas s ucasti ve studii vyjadtili podpisem souhlasu se shromazd’ovanim
osobnich udaji pii provadeéni studie ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze a podpisem
pisemného informovaného souhlasu s nahlizenim do zdravotnické dokumentace a zpracovanim

osobnich udaji pro ucely diplomové prace (Pfiloha 1).
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9 Prakticky pribéh realizace

Zahajeni vyzkumu pfedchazelo podani zadosti o vyjadieni EK VFN k navrhu neintervencéni studie
a ptiprava vsech potiebnych dokumenti, zahrnujici privodni dopis s popisem projektu, zkraceny
formulat EK VFN k neintervenc¢ni dotaznikové studii, Zivotopis zkousejiciho, souhlas piednosty
zdravotnického pracoviste, kde Setfeni bude probihat, souhlas vedeni VFN s provedenim projektu
ve VFN, cestné prohlaseni o provadéni vyzkumu ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze, souhlas
se shromazd’ovanim osobnich dajii pti provadéni studie ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze,
pisemny informovany souhlas s nahlizenim do zdravotnické dokumentace a zpracovanim osobnich
udaju pro ucely diplomové prace (Ptiloha 1) a vzor dotazniku pro pacienty, tedy formulaf pro zapis
jidelnicku (Priloha 2).

Po schvaleni vyzkumu EK VFN a po obdrzeni souhlasného stanoviska k provedeni individualniho
vyzkumu na III. interni klinice VFN a 1. LF UK v Praze, které bylo vydano 15.10.2020 a je
ptiloZeno k této diplomové praci v pfilohach (Pfiloha 3) mohl byt zahajen sbér dat. Sbér dat
probihal od 8.12.2020 do 16.3.2021 v diabetologické ambulanci III. interni kliniky VFN a 1. LF
UK, kde byla pacientim MUDr. Jana Skrhy, Ph.D. nabidnuta moznost uéasti ve vyzkumu.

S pacienty jsem osobn¢ vedla rozhovor, pii kterém byli informovani o tom, ze ticelem vyzkumu je
sbér dat pro praktickou ¢ast diplomové prace na téma Rozdily v ptijmu potravy obéznich a
neobéznich pacientl s diabetem, ze ucast ve vyzkumu je dobrovolna a souhlas s Gc¢asti ve vyzkumu
1ze kdykoliv odvolat, Ze sbirana data z elektronické zdravotnické dokumentace budou zahrnovat
pohlavi, datum narozeni pro vypocet véku, typ diabetu, hmotnost a vysku pro vypocet BMI, obvod
pasu a hodnotu glykovaného hemoglobinu pfi posledni kontrole, ze vSechny ziskané osobni udaje
budou anonymizovany a pouzity pouze pro ucely mé diplomové prace, ve které budou

v anonymizované forme publikovany vysledky vyzkumu. Pacienti méli moznost klast dopliujici
otazky a svij souhlas s Gcasti ve studii vyjadfili podpisem souhlasu se shromazd’ovanim osobnich
udaju pfi provadeéni studie ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze a podpisem pisemného
informovaného souhlasu s nahlizenim do zdravotnické dokumentace a zpracovanim osobnich udajii

pro ucely diplomové prace (Ptiloha 1).

Pacientiim, ktefi souhlasili s ti¢asti ve vyzkumu, jsem nésledné ptedala formulat pro zapis
jidelnicku, jehoZz vzor je ptilozen k této diplomové praci v prilohach (Ptiloha 2), s podrobnymi
instrukcemi, jak formulaf vypliiovat. Pokyny pro pacienty k vypliovani formulare jsou shrnuty
v nasledujici tabulce (Tabulka 19).

Tabulka 19: Pokyny pro pacienty k vyplnovani formulare pro zapis jidelnicku

Pokyny pro pacienty k vyplnovani formulafe pro zapis jidelnicku

1. Zapisujte okamzité béhem/po konzumaci — pozdé¢jsi zapis vede k opomijeni
nékterych zkonzumovanych potravin.

2. Zapisujte vSechny konzumované potraviny — nezapisujte pouze hlavni jidla, ale
1,,uzdibovani v priabéhu celého dne.

3. Zapisujte hmotnost konzumovanych potravin — idedln¢ potraviny vazte pomoci
kuchynské vahy. Pokud neni mozné véazeni, pokuste se o odhad. Ve volném case
si cviéné odvazte pecivo, platek syra ¢i uzeniny, porci brambor a dalsi potraviny,
které bézné pouzivate, abyste méli predstavu o jejich vaze. Uvadéjte, zda se jedna
o gramdz v syrovém stavu ¢i po tepelné Gprave.
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4. Zapisujte presny nazev a druh potraviny — napt. Bily jogurt Activia 3 % tuku,
syr Eidam 30 % t.v.s. atd.

5. Zapisujte i napoje — zejména slazené¢ limonady, ovocné dzusy, alkoholické
napoje, mléko, nezapominejte na mléko a cukr v kave ¢i Caji.

6. Zapisujte ¢as konzumace.
7. Zapisujte typ a délku pohybové aktivity.
8. Zapisujte peclivé 5 dni — 3 dny vSedni a 2 dny vikendové.

Pacienti do formulare pro zapis jidelnicku zapisovali pfijem potravy a tekutin a pohybovou aktivitu
po dobu 5 dni, pficemz se mélo jednat o 3 vSedni dny a 2 vikendové dny. Vyplnéné formulare
pacienti odevzdavali opét v diabetologické ambulanci.

Nasledné jsem u vSech spolupracujicich pacientd propocitala pfijem energie, sacharidi, tuka,
bilkovin a tekutin za 5 dni, pro vypocet piijmu potravy jsem vyuzila stranku
https://www.kaloricketabulky.cz/ a urcila uroven aktivity jejich zivotniho stylu.

U spolupracujicich pacientd, ktefi odevzdali vyplnény formulaf pro zapis jidelnicku (Pfiloha 2),
jsem vypocitala jejich optimalni energeticky pfijem pro vyrovnanou energetickou bilanci.
Optimalni energeticky ptijem jsem u kazdého spolupracujiciho pacienta vypocitala jako soucet

bazalniho metabolismu, energie na praci a sport a termického efektu potravy.

Bazalni metabolismus jsem stanovovala podle rovnice Mifflin-St. Jeor, jejiz znéni pro muze a Zeny

je uvedeno v nésledujici tabulce (Tabulka 20).

Tabulka 20: Rovnice Mifflin-St. Jeor pro vypocet bazalniho metabolismu

Rovnice Mifflin-St. Jeor pro vypocet bazalniho metabolismu

muzi (10 x hmotnost v kg) + (6,25 x vyska v cm) — (5 x vek) + 5
zeny (10 x hmotnost v kg) + (6,25 x vyska v cm) — (5 x vek) — 161

Dale jsem na zaklad¢ zapsané aktivity ve formulafi pro zapis jidelnicku u kazdého pacienta urcila
uroven aktivity zivotniho stylu a nasledné jsem vypocitala energii na praci a sport jako procentualni

podil z bazalniho metabolismu podle nasledujici tabulky (Tabulka 21).

Tabulka 21: Uroveri aktivity Zivotniho stylu a vypocet energie na prdci a sport

Urove aktivity Zivotniho stylu a vypodet energie na praci a sport

Urovei aktivity Zivotniho stylu Procentualni vydej energie na praci a sport
sedava 15-20 % z BM

mirna 25-30 % z BM

stfedni 30-40 % z BM

narocna 50-60 % z BM

profesionalni sportovci 60-100 % z BM

K vysledné hodnoté jsem nasledné pficetla termicky efekt potravy, ktery pii smisené stravé tvoii
10 % ze souctu bazalniho metabolismu a energie na praci a sport, ¢imz jsem vypocitala rozmezi

optimalniho energetického pfijmu pii vyrovnané energetické bilanci pro vSechny spolupracujici

pacienty.
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Déle jsem data ziskavala sbérem z lékatské dokumentace, ktera je vedena v programu STAPRO
Medea, pricemz jsem ziskavala nasledujici iidaje: pohlavi, datum narozeni pacienta pro vypocet
veku, typ diabetu, t€lesnou vysku a télesnou hmotnost pro vypocet BMI, obvod pasu a hodnotu

glykovaného hemoglobinu HbA . pfi posledni kontrole.

Veskera ziskavana data jsem pribe&zné zaznamenavala do programu MS Excel, ve kterém jsem
ziskana data zpracovavala a tvofila pfilozené grafy. Nasledna statisticka analyza dat byla
provedena pomoci programu TIBCO STATISTICA 13, pfi¢emz porovnani dvou skupin spojitych
proménnych bylo provedeno pomoci Welchova t-testu a zavislost dvou kategorialnich proménnych
byla testovana pomoci chi-kvadrat testu nezavislosti v kontingen¢ni tabulce. Hladina vyznamnosti
pro rozhodnuti o nulové hypotéze Cinila 5 %.

10 Vysledky

10.1 Cil 1: Zjistit prevalenci nadvahy a obezity u pacienti s diabetem
Prvnim cilem této diplomové prace bylo zjistit prevalenci nadvahy a obezity u pacientti s diabetem,

a to jak v celém vyzkumném souboru 45 pacientd s diabetem, tak zvIast' u jednotlivych typt
diabetu.

Prevalence nadvahy a obezity v celém vyzkumném souboru pacientii s diabetem

V celém vyzkumném souboru 45 pacientli s diabetem nemél podvahu (BMI pod 18,5) zadny
pacient (0 %), normalni télesnou hmotnost (BMI 18,5-24,9) mélo 12 pacientii (27 %), nadvahu
(BMI 25,0-29,9) 13 pacientti (29 %) a obezitu (BMI 30,0 a vice) 20 pacientti (44 %), konkrétné
obezitu L. stupné (BMI 30,0-34,9) mélo 13 pacientd (29 %), obezitu II. stupné¢ (BMI 35,0-40,0)
5 pacientl (11 %) a obezitu III. stupné (BMI nad 40,0) méli 2 pacienti (4 %), jak znazornuje
nasledujici graf a tabulka (Graf 15 a Tabulka 22).

Graf 15: Prevalence nadvihy a obezity v celém vyzkumném souboru pacientii s DM

Prevalence nadvahy a obezity v celém vyzkumném
souboru pacientil s DM

mpodvaha  normalni vaha m=nadvaha = obezita
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Tabulka 22: Prevalence nadvahy a obezity I, I1. a IIl. stupné v celém vyzkumném souboru pacientit s DM

Prevalence nadvahy a obezity 1., II. a III. stupné v celém vyzkumném souboru pacient s DM
pocet (%)

podvaha BMI pod 18,5 0 0%

normalni vdha BMI 18,5-24,9 12 27 %

nadvaha BMI 25,0-29.,9 13 29 %

obezita I. stupné BMI 30,0-34,9 13 29 %

obezita II. stupné BMI 35,0-40,0 11 %

obezita III. stupné BMI nad 40,0 4%

Prevalence nadvahy a obezity u jednotlivych typu diabetu

Z 15 pacientti s DM 1 nemé¢l podvahu (BMI pod 18,5) zadny pacient (0 %), normalni télesnou
hmotnost (BMI 18,5-24,9) mélo 6 pacientd (40 %), nadvahu (BMI 25,0-29,9) 7 pacienti (47 %) a
obezitu (BMI 30,0 a vice) méli 2 pacienti (13 %), konkrétné obezitu 1. stupné¢ (BMI 30,0-34,9)
nemél zadny pacient (0 %), obezitu II. stupné (BMI 35,0-40,0) mél 1 pacientti (7 %) a obezitu III.
stupné (BMI nad 40,0) mél 1 pacient (7 %).

Z 25 pacientii s DM 2 nemél podvahu (BMI pod 18,5) zadny pacient (0 %), normalni télesnou
hmotnost (BMI 18,5-24,9) méli 4 pacienti (16 %), nadvahu (BMI 25,0-29,9) mélo 5 pacientl
(20 %) a obezitu (BMI 30,0 a vice) mélo 16 pacienti (64 %), konkrétné obezitu I. stupné (BMI
30,0-34,9) mélo 10 pacient (40 %), obezitu II. stupné (BMI 35,0-40,0) méli 4 pacienti (16 %) a
obezitu III. stupné (BMI nad 40,0) méli 2 pacienti (8 %).

Z 5 pacientd s ostatnimi typy diabetu nemél podvahu (BMI pod 18,5) zadny pacient (0 %),
normalni t€lesnou hmotnost (BMI 18,5-24,9) méli 2 pacienti (40 %), nadvahu (BMI 25,0-29,9) mél
1 pacient (20 %) a obezitu (BMI 30,0 a vice) méli 2 pacienti (40 %), konkrétné obezitu I. stupne
(BMI 30,0-34,9) méli 2 pacienti (40 %), obezitu II. stupné (BMI 35,0-40,0) a obezitu III. stupné
(BMI nad 40,0) nem¢l zadny pacient (0 %). Prevalenci nadvahy a obezity u jednotlivych typt
diabetu znazoriiuje nasledujici graf a tabulka (Graf 16 a Tabulka 23).
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Graf 16: Prevalence nadvahy a obezity u jednotlivych typit DM
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Tabulka 23: Prevalence nadvahy a obezity 1, I1. a IIl. stupné u jednotlivych typit DM

Prevalence nadvahy a obezity L., II. a III. stupn€ u jednotlivych typd DM

ostatni
DM 1 DM 2 specifické typy
DM

pocet | (%) pocet | (%) pocet | (%)
podvaha BMI pod 18,5 0 0% 0 0% 0 0%
normalni vdha BMI 18,5-24,9 6 40% | 4 16% |2 40 %
nadvaha BMI 25,0-29,9 7 47% |5 20% |1 20 %
obezita I. stupné BMI 30,0-34,9 0 0% 10 40% |2 40 %
obezita II. stupné BMI 35,0-40,0 1 7% 4 16% |0 0%
obezita III. stupné BMI nad 40,0 1 7% 2 8 % 0 0%

10.2 Cil 2: Zjistit, zda maji pacienti s nadvahou ¢i obezitou horsi

kompenzaci diabetu neZ pacienti s normalni télesnou hmotnosti.

Druhym cilem této diplomové prace bylo zjistit, zda maji pacienti s nadvahou ¢i obezitou horsi

kompenzaci diabetu nez pacienti s normalni télesnou hmotnosti. Pacienti v celém vyzkumné

souboru byli na zakladé BMI rozdéleni do dvou skupin, na pacienty s normalni télesnou hmotnosti

(BMI pod 25,0) a pacienty s nadvahou ¢i obezitou (BMI 25 a vice). V celém vyzkumném souboru

45 pacientd s diabetem mélo normalni télesnou hmotnost 12 pacientd (27 %) a nadvahu ¢i obezitu
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melo 33 pacientil (73 %), coz ukazuje vyse graf (Graf 15). Kompenzace diabetu byla posuzovana
podle hodnot glykovaného hemoglobinu HbA ;. pii posledni kontrole na diabetologii.

Ho: Hodnoty HbA ;. nezédvisi na kategorii BMI.
Ha: Hodnoty HbA . zavisi na kategorii BMI.

Primérné hodnota glykovaného hemoglobinu HbA . u pacientti s normalni t€lesnou hmotnosti
¢inila 54,9 mmol/mol pti smérodatné odchylce 13,7 mmol/mol a u pacientli s nadvahou ¢i obezitou
55,6 mmol/mol pii smérodatné odchylce 11,7 mmol/mol. P-hodnota Welchova t-testu (Tabulka 24)
vySla s ohledem na 3 desetinna mista 0,879, tj. vy$$i nez zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Nulova
hypotéza nebyla zamitnuta. Na hladin€ vyznamnosti 0,05 nebyl prokazan rozdil v hodnotach
glykovaného hemoglobinu HbA ;. mezi pacienty s normalni té€lesnou hmotnosti a pacienty

s nadvahou ¢i obezitou.

Tabulka 24: Kompenzace DM dle glykovaného hemoglobinu u pacientii s normalni télesnou hmotnosti a u
pacientii s nadvahou c¢i obezitou — Welchiv t-test

Welchiiv t-test: p-hodnota a Ciselné charakteristiky

HbA]c
sm.
BMI kategorie pocet |  prumér min. | max. | p-hodnota
odch.
(mmol/mol)
pacienti s normalni
. 12 54,9 13,7 37,0 | 84,0 0,879
hmotnosti o
— - — (nezamitam
pacienti s nadvahou ¢i
i 33 55,6 11,7 39,0 | 87,0 Ho)
obezitou

Primérné hodnoty glykovaného hemoglobinu HbA . u pacienti s normalni télesnou hmotnosti a u
pacientll s nadvahou ¢i obezitou znazoriuje nasledujici graf (Graf 17).

Graf 17: Prumérny glykovany hemoglobin u pacientii s normalni télesnou hmotnosti a u pacientit s nadviahou

¢i obezitou

Primérny glykovany hemoglobin u pacientt s
normalni télesnou hmotnosti a u pacientti s nadvahou

¢1 obezitou HbAlc
55,6
55,8 mmol/mol
HbAlc
54,9
2 b
35, mmol/mol
54,6
54
pacienti s normalni télesnou pacienti s nadvahou ¢i obezitou
hmotnosti
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10.3 Cil 3: Zjistit rozdily v prijmu potravy obéznich a neobéznich
pacienti s diabetem

Ttretim cilem této diplomové prace bylo zjistit rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich

pacientt s diabetem, tedy zjistit rozdily v pfijmu energie, sacharidd, tukti, bilkovin a tekutin.

Rozdily v ptijmu potravy obéznich a neobéznich pacientt s diabetem byly hodnoceny pouze

v souboru spolupracujicich pacientt, tedy u 29 pacienti, kteti odevzdali formulaf pro zépis

jidelni¢ku. Tito pacienti byli na zakladé BMI rozdéleni do dvou skupin, na pacienty s normalni

télesnou hmotnosti (BMI pod 25,0) a pacienty s nadvahou ¢i obezitou (BMI 25 a vice). V souboru

29 spolupracujicich pacientli me¢lo normalni télesnou hmotnost 11 pacientii (38 %) a nadvahu ¢i

obezitu mélo 18 pacientti (62 %), jak ukazuje nasledujici graf (Graf 18).

Graf 18: Rozdéleni spolupracujicich pacientii na pacienty s normalni hmotnosti a pacienty s nadvdhou ¢i

obezitou

Rozdéleni spolupracujicich pacientll na pacienty s
normalni hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i
obezitou

11;38 %

pacienti s normalni hmotnosti = pacienti s nadvahou ¢i obezitou
Rozdil v pFijmu energie obéznich a neobéznich pacientii s diabetem

Primémy piijem energie byl u pacienti s normalni t€lesnou hmotnosti 1827 kcal, u pacientti

s nadvahou ¢i obezitou 2190 kcal, jak znazoriuje nasledujici graf (Graf 19).
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Graf 19: Rozdil v prijmu energie obéznich a neobéznich pacientii s DM

Rozdil v pfijmu energie obéznich a neobéznich
pacienti s DM

2190 kcal

1827 kcal

u pacientii s normalni hmotnosti u pacientli s nadvahou ¢i obezitou

Vzhledem k rozdilné energetické potieb¢ v zavislosti na pohlavi, t€lesné vysce, té¢lesné hmotnosti,
veéku a pohybové aktivité bylo u vSech spolupracujicich pacientti stanoveno rozmezi optimalniho

energetického pfijmu a s nim byl porovnavan primérny ptijem energie za 5 dni.
Ho: Kategorie energetického piijmu nezavisi na kategorii BMI.
Ha: Kategorie energetického piijmu zavisi na kategorii BMI.

Energeticky pfijem pod optimalnim rozmezim byl zjistén u 45 % pacienti s normalni télesnou
hmotnosti a 17 % pacientii s nadvahou i obezitou, v optimalnim rozmezi u 18 % pacientd

s normalni télesnou a 56 % pacientii s nadvahou ¢i obezitou a nad optimalnim rozmezim u 36 %
pacientll s normalni télesnou hmotnosti a 28 % pacientli s nadvahou ¢i obezitou, jak znazoriuje
nasledujici graf (Graf 20). P-hodnota Chi-kvadrat testu nezavislosti (Tabulka 25) vysla s ohledem
na 3 desetinnd mista 0,104, tj. vyssi nez zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Nulova hypotéza
nebyla zamitnuta. Na hladiné vyznamnosti 0,05 nebyla prokazana zavislost kategorii energetického
piijmu na kategoriich BMI. Je vSak potfeba podotknout, ze procentualni rozdé€leni kategorii
energetického prijmu se dle kategorie BMI vyrazné lisilo (napt. 45 % vs 17 % v kategorii pod
rozmezim) a fakt, Ze chi-kvadrat test zavislost neprokazal, je dan pfedev$im nizkym poctem
pozorovani. Bylo by potieba zahrnout do vyzkumu vice pacientt. Pfi t€chto ¢etnostech také nebyly
splnény podminky dobré aproximace chi-kvadrat testu, ale splnéni téchto podminek neslo

sloucenim kategorii zajistit. Opét, bylo by potieba vice pacientd.
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Graf 20:Srovnani priumérného prijmu energie za 5 dni a optimalniho prijmu energie

Srovnani primérného piijmu energie za 5 dni a
optimalniho pfijmu energie

10; 56 %
2;18%
5; 45 % 3:17 %
pacienti s normalni hmotnosti pacienti s nadvahou ¢i obezitou

® nad optimalni rozmezi piijmu energie
v optimalnim rozmezi pfijmu energie

pod optimalni rozmezi pfijmu energie

Tabulka 25: Srovnani priumérného prijmu energie za 5 dni a optimdlniho prijmu energie — kontingencni
tabulka a chi-kvadrat test

Kontingen¢ni tabulka a chi-kvadrat test

Chi-kvadrat test

Energeticky ptijem
p-hodnota: 0,104
pod rozmezim  vrozmezi nad rozmezim
BMI kategorie celkem
n % n % n %
pacienti s normalni hmotnosti 5 45 2 18 4 36 11
pacienti s nadvahou ¢i obezitou 3 17 10 56 5 28 18
Celkem 8 12 9 29

Rozdil v pFijmu sacharidii obéznich a neobéznich pacientii s diabetem
Ho: Primérny piijem sacharidd nezavisi na kategorii BMI.
Ha Primérny pfijem sacharidi zavisi na kategorii BMI.

Priimérny piijem sacharidl byl u pacientli s normalni télesnou hmotnosti 223,7 g pii smerodatné
odchylce 63,9 g a u pacient s nadvahou ¢i obezitou 225,2 g pii smérodatné odchylce 41,4 g. P-
hodnota Welchova t-testu (Tabulka 26) vysla s ohledem na 3 desetinna mista 0,943, tj. vyssi nez
zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Nulova hypotéza nebyla zamitnuta. Na hladin€ vyznamnosti
0,05 nebyl prokazan rozdil v pfijmu sacharidii mezi pacienty s normalni té€lesnou hmotnosti a

pacienty s nadvahou ¢i obezitou.
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Tabulka 26.: Rozdil v prijmu sacharidii obéznich a neobéznich pacientii s DM — Welchitv t-test

Welchuv t-test: p-hodnota a ¢iselné charakteristiky

sacharidy
sm.
BMI kategorie pocet | prameér deh min. | max. p-hodnota
odch.
€]
pacienti s normalni
) 11 2237 63,9 | 129,8 | 322,2 0,943
hmotnosti o
— - = (nezamitam
pacienti s nadvahou ¢i
) 18 225,2 41,4 | 161,6 | 300,2 Ho)
obezitou

Rozdil v pFijmu tukt obéznich a neobéznich pacientii s diabetem
Ho: Primérny piijem tukli nezavisi na kategorii BMI.
Ha: Primérny piijem tukd tekutin zavisi na kategorii BMI.

Primérmy piijem tukt byl u pacientl s normalni télesnou hmotnosti 61,9 g pti smérodatné odchylce
18,2 g au pacientt s nadvahou ¢i obezitou 92,5 g pii smérodatné odchylce 27,0 g. P-hodnota
Welchova t-testu (Tabulka 27) vysla s ohledem na 3 desetinna mista 0,001, tj. nizs$i nez zvolena
hladina vyznamnosti 0,05. Nulova hypotéza byla zamitnuta ve prospéch alternativni hypotézy. Na
hladin€ vyznamnosti 0,05 byl prokézan rozdil v pfijmu tukli mezi pacienty s normalni télesnou
hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i obezitou. Pfijem tukd byl u pacientti s nadvahou ¢i obezitou
statisticky vyznamné vys$si neZ u pacientd s normalni télesnou hmotnosti.

Tabulka 27: Rozdil v prijmu tukii obéznich a neobéznich pacientii s DM — Welchiiv t-test

Welchtv t-test: p-hodnota a ¢iselné charakteristiky

tuky
sm.
BMI kategorie pocet | primér deh min. | max. | p-hodnota
odch.
(2
pacienti s normalni
. 11 61,9 18,2 45,2 |1 103,4
hmotnosti 0,001
pacienti s nadvahou ¢i (zamitam Ho)
bezit 18 92,5 27,0 66,6 | 159,2
obezitou

Rozdil v pFrijmu bilkovin obéznich a neobéznich pacientii s diabetem
Ho: Primérny piijem bilkovin nezavisi na kategorii BMI.
Ha: Primémy piijem bilkovin zavisi na kategorii BMI.

Primémy piijem bilkovin byl u pacientl s normalni t€lesnou hmotnosti 79,8 g pii smérodatné
odchylce 21,6 g a u pacientl s nadvahou ¢i obezitou 94,4 g pii smérodatné odchylce 21,9 g. P-
hodnota Welchova t-testu (Tabulka 28) vysla s ohledem na 3 desetinna mista 0,093, tj. vyssi nez

zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Nulova hypotéza nebyla zamitnuta. Na hladin€¢ vyznamnosti
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0,05 nebyl prokazan rozdil v piijmu bilkovin mezi pacienty s norméalni t€lesnou hmotnosti a
pacienty s nadvahou ¢i obezitou.

Tabulka 28: Rozdil v prijmu bilkovin obéznich a neobéznich pacientit s DM — Welchiv t-test

Welchuv t-test: p-hodnota a ¢iselné charakteristiky

bilkoviny
sm.
BMI kategorie pocet | prameér deh min. | max. p-hodnota
odch.
(2
pacienti s normalni
) 11 79,8 21,6 | 51,4 |132,6 0,093
hmotnosti "
. - = (nezamitam
pacienti s nadvahou ¢i
, 18 94,4 21,9 61,4 1438 Ho)
obezitou

Primérné piijmy sacharidi, tukd a bilkovin u obéznich a neobéznich pacientti s diabetem

znazornuje nasledujici graf (Graf 21).

Graf 21: Rozdily v prijmu sacharidu, tukii a bilkovin obéznich a neobéznich pacientii s DM

Rozdily v piijmu sacharidi, tukd a bilkovin
obéznich a neobéznich pacienti s DM
223,7g2252¢g

92,5¢ 944 ¢

79,8
61,9¢g £

sacharidy tuky bilkoviny

u pacientll s normalni hmotnosti B u pacientl s nadvahou ¢i obezitou

Rozdil v pFijmu tekutin obéznich a neobéznich pacienti s diabetem

Ho: Primérny piijem tekutin nezavisi na kategorii BMI.

Ha: Primérny pfijem tekutin zavisi na kategorii BMI.

Primérny piijem tekutin byl u pacientl s normalni télesnou hmotnosti 1818,4 ml pfi smérodatné
odchylce 556,8 ml a u pacientii s nadvéahou ¢i obezitou 1810,1 ml pii smérodatné odchylce

4949 ml. P-hodnota Welchova t-testu (Tabulka 29) vysla s ohledem na 3 desetinna mista 0,968, tj.
vy$§i nez zvolend hladina vyznamnosti 0,05. Nulové hypotéza nebyla zamitnuta. Na hladingé

vyznamnosti 0,05 nebyl prokazan rozdil v pfijmu tekutin mezi pacienty s normalni télesnou

hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i obezitou.
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Tabulka 29: Rozdil v prijmu tekutin obéznich a neobéznich pacientit s DM — Welchiv t-test

Welchuv t-test: p-hodnota a ¢iselné charakteristiky

tekutiny
sm.
BMI kategorie pocet | prumeér deh min. | max. p-hodnota
odch.
(ml)
pacienti s normalni
) 11 1818,4 556,8 | 1262,6 | 3206,0 0,968
hmotnosti .
— - = (nezamitam
pacienti s nadvahou ¢i
i 18 1810,1 4949 | 936,0 | 2790,0 Ho)
obezitou

Primérny piijem tekutin u obéznich a neobéznich pacientl s diabetem znazoriuje nasledujici graf
(Graf 22).

Graf 22: Rozdil v prijmu tekutin obéznich a neobéznich pacientii s DM

Rozdil v pfijmu tekutin obéznich a neobéznich pacienti
s DM

1818,4ml 1810.1 ml

u pacientli s normalni hmotnosti u pacientti s nadvahou ¢i obezitou

10.4 Cil 4: Zjistit, zda maji pacienti s vyS§im pfijmem energie, neZ by
bylo optimalni, horsi kompenzaci diabetu neZ pacienti s prijmem
energie pod rozmezi optimalniho pfijmu a s optimalnim prijmem

energie
Ctvrtym cilem této diplomové préace bylo zjistit, zda maji pacienti s vy$§im pifjmem energie, nez
by bylo optimalni, horsi kompenzaci diabetu nez pacienti s niz§im ¢i optimalnim pfijmem energie.
Rozdil v kompenzaci diabetu dle glykovaného hemoglobinu HbA ;. mezi témito dvéma skupinami
byl hodnocen pouze v souboru spolupracujicich pacientt, tedy u 29 pacientt, ktefi odevzdali
formulaf pro zapis jidelnicku. Tito pacienti byli na zaklad¢€ pfijmu energie rozdeleni do dvou
skupin, na pacienty s pfijmem energie nad optimalni rozmezi a pacienty s pfijmem energie pod
rozmezi optimalniho pfijmu energie a v rozmezi optimalniho pfijmu energie. V souboru
29 spolupracujicich pacientti bylo 9 pacientii (31 %) s pfijmem energie nad optimalni rozmezi a
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20 pacientil (69 %) s pfijmem energie pod optimalni rozmezi pfijmu energie a v optimalnim
rozmezi piijmu energie, jak ukazuje nasledujici graf (Graf 23).

Graf 23:Rozdéleni spolupracujicich pacientii dle prijmu energie ve srovndni s rozmezim optimalniho prijmu

Rozdéleni spolupracujicich pacientl dle pfijmu
energie ve srovndni s rozmezim optimalniho piijmu

20; 69 %

= pacienti s piijmem energie nad optimalni rozmezi pfijmu energie

pacienti s pfijmem energie pod/v optimalnim rozmezi

Ho: Hodnoty HbA | nezavisi na kategorii energetického piijmu.
Ha: Hodnoty HbA . zavisi na kategorii energetického ptijmu.

Priméma hodnota glykovaného hemoglobinu HbA . u pacienti s piijmem energie nad optimalni
rozmezi ¢inila 61,1 mmol/mol pfi smérodatné odchylce 16,0 mmol/mol a u pacientd s pfijmem
energie pod/v rozmezi optimalniho pfijmu 51,2 mmol/mol pfi smérodatné odchylce 5,8 mmol/mol.
P-hodnota Welchova t-testu (Tabulka 30) vysla s ohledem na 3 desetinnd mista 0,104, tj. vyssi nez
zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Nulova hypotéza nebyla zamitnuta. Na hladiné¢ vyznamnosti
0,05 nebyl prokazan rozdil v hodnotach HbA . mezi pacienty s pfijmem energie nad optimalni

rozmezi a pacienty s pfijmem energie pod/v rozmezi optimalniho pfijmu energie.

Tabulka 30: Kompenzace DM dle glykovaného hemoglobinu u pacientii s prijmem energie nad optimalni

rozmezi a u pacientii s prijmem energie pod/v optimalnim rozmezi— Welchuv t-test

Welchuv t-test: p-hodnota a ¢iselné charakteristiky

HbA]c
sm.
Pfijem energie pocet Primér min. | max. | p-hodnota
odch.
(mmol/mol)

pacienti s pfijmem energie
nad optimalni rozmezi 9 61,1 16,0 | 40,0 | 84,0

. . 0,104
pfijmu energie ( (t4
nezamitam
pacienti s pfijmem energie Ho)
0

pod/v rozmezi optimalniho | 20 51,2 58 37,01 62,0
piijmu energie
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Primérné hodnoty glykovaného hemoglobinu HbA . u pacienti s pfijmem energie nad optimalni
rozmezi a u pacientl s pfijmem energie pod/v optimalnim rozmezi pfijmu energie znazoriiuje
nasledujici graf (Graf 24).

Graf 24: Pramérny glykovany hemoglobin u pacientii s prijmem energie nad a u pacienti s prijmem energie

pod/v optimalnim rozmezi

Primérny glykovany hemoglobin u pacienti s
piijmem energie nad a u pacientii s pfijmem
energie pod/v optimalnim rozmezi

HbAlc
61,1 mmol/mol

60
56
HbAlc
52 51,2 mmol/mol
48

pacienti s pfijmem energie nad optimalni pacienti s pfijjmem energie pod/v optimalnim
rozmezi piijmu energie rozmezi piijmu energie

11 Diskuze

V ramci praktické ¢asti své diplomové prace na téma Rozdily v piijmu potravy obéznich a
neobéznich pacientli s diabetem jsem se zaméfila na prevalenci nadvahy a obezity u pacientl

s diabetem, resp. u jednotlivych typii diabetu a na rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich
pacientl s diabetem, s cilem zjistit, zda nadvaha a obezita ¢i nadmérny pfijem energie souvisi

s hor$i kompenzaci diabetu.

11.1 Cil 1: Zjistit prevalenci nadvahy a obezity u pacienti s diabetem,
resp. zvlast’ u jednotlivych typi diabetu

Prevalence nadvahy a obezity v celém vyzkumném souboru pacientii s diabetem

Prevalence nadvahy a obezity byla hodnocena v celém vyzkumném souboru 45 pacientli

s diabetem na zéklad¢ hodnot BMI. V celém vyzkumném souboru pacientli s diabetem byla
prevalence nadvahy 29 % a obezity 44 %. Tedy celkem 73 % pacientl s diabetem mélo vyssi
télesnou hmotnost, coZ je vyrazné vic nez v bézné Ceské populaci. V roce 2008-2009 probihal
vyzkum vyskytu obezity v Ceské republice, ktery provedla agentura STEM/MARK, a.s., pod
odbornou patronaci III. interni kliniky 1.LF UK a VFN Praha a za finan¢ni podpory Vseobecné
zdravotni pojistovny. Dle tohoto vyzkumu mélo v letech 2008-2009 vyssi télesnou hmotnost 57 %
bézné dospélé populace, konkrétné 34 % mélo nadvahu a 23 % obezitu. Vyrazny je tedy rozdil
predevsim v prevalenci obezity u pacientli s diabetem a u bézné ceské populace (44 % vs. 23 %).
Tento rozdil miize byt vysvétlen nartistem prevalence obezity od let 2008-2009 do soucasnosti

v bézné Ceské populaci, tak i v populaci diabetikti, nebo obecné vyssi prevalenci obezity u
diabetikii nez v bézné populaci. Zaroven je dilezité zminit, Ze v mém vyzkumném souboru bylo

56 % pacientti s DM 2, ktery je velmi Casto spojen pravé s vyskytem nadvahy a obezity. Zajimavé
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je také srovnani kardiometabolického rizika dle obvodu pasu v mém vyzkumném souboru a

v souboru jiz zminéného vyzkumu. V mém vyzkumném souboru mélo ve skupiné zen 5 %
normalni riziko, 14 % zvysené riziko a 81 % vysoké riziko, ve skupiné¢ muzi mélo 42 % normalni
riziko, 13 % zvysené riziko a 46 % vysoké riziko. Naopak ve vyzkumu provedeném agenturou
STEM/MARK, a.s. mé¢lo ve skupiné€ Zen 44 % normalni obvod pasu, 17 % mimé rizikovy obvod
pasu a 39 % silné€ rizikovy obvod pasu a ve skupiné muzii mélo 52 % normalni obvod pasu, 21 %
mirné rizikovy obvod pasu a 29 % silné rizikovy obvod pasu. (Matoulek, Svacina a Lajka, 2010)

Prevalence nadvahy a obezity u jednotlivych typt diabetu

U pacientli s DM 1 byla prevalence nadvahy 47 % a obezity 13 %, u pacienti s DM 2 byla
prevalence nadvahy 20 % a obezity 64 %, u ostatnich specifickych typt diabetu byla prevalence
nadvahy 20 % a obezity 40 %. Normalni télesna hmotnost (BMI pod 25) byla zjisténa u 40 %
pacient s DM 1, u 16 % pacientd s DM 2 a u 40 % pacientl s ostatnimi typy diabetu. Podobné
vysledky byly zjistény také v Epidemiologické studii o diabetu mellitu v Ceské republice v roce
2006, kdy byla normalni télesnd hmotnost zjisténa u 41,3 % pacientti s DM 1 au 13,2 % pacientti
s DM 2. Také primérné hodnoty BMI u jednotlivych typt diabetu byly v mém vyzkumu podobné
jako prumérné hodnoty BMI zjisténé v roce 2006 v jiz zminéné epidemiologické studii (u DM 1
26,8 vs. 27,2, u DM 2 31,8 vs. 29,8). Autofi tohoto vyzkumu upozoriiuji pfedevsim na vzrustajici
vyskyt nadvahy a obezity u pacientti s DM 1. (Skrha, 2010) V mém vyzkumu jsem ve srovnani se
studii, ktera srovnavala vyskyt nadvahy a obezity u pacientti s DM 1 a u bézné rakouské populace,
zjistila vyssi vyskyt nadvahy u pacientl s DM 1 (47 % vs. 39,8 %), ale vyskyt obezity byl u
pacientll s DM 1 obdobny (13 % vs. 14 %). (Fellinger et al., 2019)

11.2 Cil 2: Zjistit, zda maji pacienti s nadvahou ¢i obezitou horsi

kompenzaci diabetu neZ pacienti s normalni télesnou hmotnosti
Priméma hodnota glykovaného hemoglobinu HbA | u pacientd s normalni télesnou hmotnosti
(BMI 18,5-24,9) byla 54,9 mmol/mol a u pacientd s nadvahou ¢i obezitou (BMI 25 a vice)
55,6 mmol/mol, v mém vyzkumu nebyl prokazan rozdil v hodnotach glykovaného hemoglobinu
HbA . mezi pacienty s normalni té€lesnou hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i obezitou. Podobné
Fellinger et al. (2019) zjistovali hodnoty glykovaného hemoglobinu HbA . u pacienti s DM 1 a
porovnavali tyto hodnoty u pacientd s BMI niz§im nez 27,5 a u pacientii s BMI vyssim nez 27,5.
Primérna hodnota glykovaného hemoglobinu u pacientti s DM 1 v této studii byla 61 mmol/mol.
Primérna hodnota glykovaného hemoglobinu HbA . u pacientl s nizsim BMI (BMI pod 27,5) byla
61 mmol/mol a u pacientt s vyssim BMI (BMI nad 27,5) 62 mmol/mol, také Fellinger et al. (2019)
tedy neprokazali, ze by vys$si hodnoty BMI byly spojeny s horsi kontrolou glykémie. Autoii této
studie také posuzovali kompenzaci diabetu dle glykovaného hemoglobinu HbA . a zjistili, Ze
47,3 % pacientl s DM 1 mélo dobrou kontrolu glykémie (HbA . pod 58 mmol/mol), 42,5 % mélo
stfedni kontrolu glykémie (HbA . 58-75 mmol/mol) a 10,2 % mélo $patnou kontrolu glykémie
(HbA ¢ nad 75 mmol/mol). Tyto vysledky jsou zcela odlisné od téch v mém vyzkumu, coz je dano
pouzitim jinych pfisnéjsich referen¢nich rozmezi glykovaného hemoglobinu HbA . pro posuzovani
kompenzace diabetu. V mém vyzkumném souboru meélo 13 % pacientil vynikajici kompenzaci
diabetu (HbA.pod 45 mmol/mol), 40 % pacientli melo pfijatelnou kompenzaci diabetu (HbA ¢ 45-
53 mmol/mol) a 47 % pacientli mélo Spatnou kompenzaci diabetu (HbA c nad 53 mmol/mol).
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11.3 Cil 3: Zjistit rozdily v prijmu potravy obéznich a neobéznich
pacienti s diabetem, tedy zjistit rozdily v pfijmu energie, sacharidi,
tukii, bilkovin a tekutin

Rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacientti s diabetem, tedy rozdily v ptijmu

energie, sacharidi, tukd, bilkovin a tekutin, byly hodnoceny pouze u spolupracujicich pacienti,

kteti odevzdali formulat pro zapis jidelnicku. Z celého vyzkumného souboru 45 pacientl

s diabetem odevzdalo formulaf se zapsanym jidelnickem pouze 29 pacientli, navratnost formulaie

tedy byla pouhych 64 %. Hlavnim diivodem nizké navratnosti byla zfejmé ¢asova narocnost

vyplnéni tohoto formulafe, pacienti méli zapisovat piijem potravy a tekutin a svou pohybovou
aktivitu po dobu 5 dni, pficemz se mélo jednat o 3 vSedni dny a 2 vikendové dny.

Rozdil v pFijmu energie obéznich a neobéznich pacientii s diabetem

Primérmy piijem energie byl u pacientti s normalni télesnou hmotnosti (BMI 18,5-24,9) 1827 kcal
a u pacientd s nadvahou ¢i obezitou (BMI 25 a vice) 2190 kcal. Jezkova (2015) ve své bakalaiské
praci taktéz srovnavala pfijem potravy obéznich a neobéznich pacientl s diabetem, v jeji praci byl
prumérmy piijem energie u neobéznich pacientt (BMI 18,5-24,9) 5769 kJ (coz odpovida 1380 kcal)
a u obéznich pacientli 6621 kJ (coz odpovida 1584 kcal). Zde je tieba upozornit na odlisné
rozdéleni vyzkumného souboru. Autorka zminéné bakalaiské prace rozd¢lila vyzkumny soubor na
obézni a neobézni, kam zahrnula pacienty s normalni té€lesnou hmotnosti a pacienty s nadvahou.

V mém vyzkumu jsem pacienty rozdélila na pacienty s normalni télesnou hmotnosti a na pacienty
s nadvahou ¢i obezitou, protoze zakladnim lécebnym doporucenim by u téchto pacienti méla byt
dieta vedouci k redukei télesné hmotnosti, idealné k dosazeni optimalni t€lesné hmotnosti. Bez
ohledu na to jsem ve svém vyzkumu zaznamenala vyssi pfijem energie u obou skupin pacientt.
Moznym zdtvodnénim by mohlo byt zhorSeni stravovacich navykt ¢eské populace s vyssim
piijmem energeticky bohatych potravin nebo ptesnéjsi zapis jidelnicku, ktery vice odpovida
realnému pfijmu. I tak bude zjistény piijem energie pravdépodobné podhodnoceny, protoze jak
Samuel-Hodge et al. (2004) upozoriuji, podhodnocovani ptijmu energie je zcela bézné a nejcastéji
podhodnocuji sviij piijem energie osoby s vysokym BMI, Zenského pohlavi, vyssiho veéku a touzici
po snizeni té€lesné hmotnosti a plati, Ze podhodnocovani se zvysuje s BMI. Lidé, ktefi
podhodnocuji svij piijem energie, pravdépodobné do zaznamu svého jidelnicku uvadeéji to, co by
m¢li jist misto realného piijmu.

Vzhledem k rozdilné energetické potieb¢ v zavislosti na pohlavi, t€lesné vysce, t€¢lesné hmotnosti,
veéku a pohybové aktivité bylo u vSech spolupracujicich pacientti stanoveno rozmezi optimalniho
energetického pfijmu a s nim byl porovnavan primérny pfijem energie za 5 dni. Energeticky
pfijem pod optimalnim rozmezim byl zjistén u 45 % pacientll s normalni t€lesnou hmotnostia 17 %
pacientll s nadvahou ¢i obezitou, v optimalnim rozmezi u 18 % pacienti s normalni télesnou a

56 % pacientl s nadvahou ¢i obezitou a nad optimalnim rozmezim u 36 % pacientli s normalni
télesnou hmotnosti a 28 % pacientii s nadvahou ¢i obezitou. Rozdil v pfijmu energie nebyl v mém
vyzkumu prokazan, i kdyz procentualni rozdéleni kategorii energetického pfijmu se u neobéznich a
obéznich pacientti vyrazng liSilo (napt. 45 % vs 17 % v kategorii pod rozmezim). Pfi této metodé se
k nepiesnosti pti vypoctu piijmu energie ptidava i neptesnost pii vypoctu optimalniho piijmu
energie pro vyrovnanou energetickou bilanci. Optimalni energeticky pfijem jsem u kazdého

spolupracujiciho pacienta vypocitala jako soucet bazalniho metabolismu, energie na praci a sport a
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termického efektu potravy. Ke zjisténi hodnoty bazalniho metabolismu se obvykle vyuzivaji
m¢éfeni piimou ¢i nepfimou kalorimetrii, bioimpedan¢nimi pfistroji nebo nejcastéji vypocet podle
vzorcd. Dle Caha (2021) je spolehlivéjsi rovnice Mifflin-St. Jeor, kterou jsem ve svém vyzkumu
pouzila, nez ziejmée nejznaméjsi Harris-Benedictova rovnice, ktera méa tendenci lidem s nadvahou a

obezitou pfidavat 5-10 % oproti skutecnosti.

Rozdily v pfijmu sacharidi, tuki a bilkovin obéznich a neobéznich pacienti s diabetem
Pramémy piijem sacharidli byl u pacientll s normalni télesnou hmotnosti 223,7 g a u pacienti

s nadvahou ¢i obezitou 225,2 g, primérny piijem tukil byl u pacienti s normalni télesnou
hmotnosti 61,9 g a u pacientii s nadvahou ¢i obezitou 92,5 g, primérny piijem bilkovin byl u
pacientll s normalni t€lesnou hmotnosti 79,8 g a u pacientti s nadvahou ¢i obezitou 94,4 g. V mém
vyzkumu nebyl prokazan rozdil v piijmu sacharidii a bilkovin mezi pacienty s normalni télesnou
hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i obezitou, ale byl prokazan statisticky vyznamny rozdil v piijmu
tukti. Pfi porovnani vysledkti mého vyzkumu s jiz vySe zminénou bakalafskou praci jsem zjistila
vyssi piijem vSech makroZzivin u neobéznich (sacharidy 223,7 g vs. 167 g, tuky 61,9 g vs. 49 g,
bilkoviny 79,8 g vs. 67 g) i u obéznich (sacharidy 225,2 g vs. 184,5 g, tuky 92,5 g vs. 61,5 g,
bilkoviny 94,4 g vs. 67 g) pacientli. (Jezkova, 2015) Jak uz bylo vyse zminéno, podhodnocovani
prijmu potravy je pomérné Casté, dle Ravelli a Schoeller (2020) nejsou bilkoviny tolik
podhodnocovany jako sacharidy a tuky, proto mohl byt realny piijem sacharidii a tukd u pacienti
vyrazné vy$si, nez bylo zjiSténo v mé praci. Vyssi piijem tukt u nékterych pacienti mtze byt
zpisobeny tim, Ze se tito pacienti zaméii predevsim na svilj pfijem sacharidli a nakupuji tzv.
potraviny vhodné pro diabetiky nebo potraviny vhodné i pro diabetiky v ramci stanoveného
dietniho rezimu, které obsahuji ndhradni sladidla, ale celkové mnozstvi energie neni omezeno, coz

je zejména u obéznich pacientii s nadvahou ¢i obezitou nezaddouci. (Zlatohlavek, 2019)

Rozdil v pFrijmu tekutin obéznich a neobéznich pacienti s diabetem

Primérmy piijem tekutin byl u pacientd s normalni télesnou hmotnosti 1818,4 ml a u pacienti

s nadvahou ¢i obezitou 1810,1 ml. Rozdil v piijmu tekutin mezi pacienty s normalni télesnou

hmotnosti a pacienty s nadvahou a obezitou nebyl v mém vyzkumu prokazan. Gérnerova (2017)

porovnavala ve své bakalatské praci pitny rezim u obéznich a neobéznich pacientli s diabetem

2. typu. Autorka bakalafské prace rozdélila vyzkumny soubor na obézni a neobézni, kam zahrnula

pacienty s normalni té€lesnou hmotnosti a pacienty s nadvahou. Bez ohledu na odlisné rozd¢€leni

vyzkumného souboru jsem v mém vyzkumu zjistila nizsi piijem tekutin u neobéznich (1818,4 ml

vs. 2316,4 ml) i u obéznich (1810,1 ml vs. 2678,67 ml) pacientll, nez byl zjistén ve zminéné

bakalatské praci.

11.4 Cil 4: Zjistit, zda maji pacienti s vy$§im pfijmem energie, neZ by
bylo optimalni, horsi kompenzaci diabetu nez pacienti s pfijmem
energie pod rozmezi optimalniho pfijmu a s optimalnim prijmem
energie

Priméma hodnota glykovaného hemoglobinu HbA i u pacientil s piijmem energie nad optimalni

rozmezi ¢inila 61,1 mmol/mol a u pacientli s ptijmem energie pod/v rozmezi optimalniho ptijmu

51,2 mmol/mol. V mém vyzkumu nebylo prokazano, Ze by pacienti s vys$sim pfijmem, nez by bylo
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optimalni, méli dle glykovaného hemoglobinu HbA . horsi kompenzaci diabetu nez pacienti

s pfijmem energie pod/v rozmezi optimalniho pfijmu energie.
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Zavér
Tato diplomova prace na téma Rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacienti
s diabetem byla rozdélena na dvé ¢asti, na teoretickou cast a praktickou ¢ast.

Teoreticka ¢ast této prace byla rozdélena na dvé hlavni kapitoly. V prvni kapitole jsem se vénovala
porucham glukézového metabolismu, zahrnujici prediabetes a diabetes mellitus. V této praci jsem
ob¢ tyto poruchy charakterizovala, dale jsem popsala jejich epidemiologii, klinické projevy,
diagnostiku, komplikace a terapii. Ve druhé kapitole jsem se pak vénovala obezité, a to pfedevsim
spolecnému vyskytu obezity a diabetu.

V praktické ¢asti jsem se zaméfila na prevalenci nadvahy a obezity u pacientd s diabetem, resp. u
jednotlivych typt diabetu a na rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacientii

s diabetem, s cilem zjistit, zda nadvaha a obezita ¢i nadmérny piijem energie souvisi s horsi
kompenzaci diabetu.

Ve svém vyzkumu jsem zjistila, Ze prevalence nadvahy a obezity u pacientti s diabetem je vysoka,
a to nejenom u pacientd s diabetem 2. typu, spolecny vyskyt t€chto dvou onemocnéni je velice
Casty a nektefi autofi tento stav oznacuji pojmem diabezita, ale i u pacientt s diabetem 1. typu,
kteti byvali obvykle popisovani jako $tihlé osoby. Dle tohoto vyzkumu neméli pacienti s nadvahou
¢i obezitou horsi kompenzaci diabetu dle glykovaného hemoglobinu nez pacienti s normalni
télesnou hmotnosti, i pfesto by méla byt redukce télesné hmotnosti cilem terapie kazdého

prediabetika a diabetika s vyssi télesnou hmotnosti.

Déle jsem se zameéfila na rozdily v pfijmu potravy obéznich a neobéznich pacientti s diabetem.

V tomto vyzkumu nebyl zjistén rozdil v piijmu energie, sachariddi, bilkovin a tekutin mezi pacienty
s normalni télesnou hmotnosti a pacienty s nadvahou ¢i obezitou, ale bylo zjiSténo, Ze pacienti

s nadvahou a obezitou pfijimaji statisticky vyznamn¢ vice tukii nez pacienti s normalni t€lesnou
hmotnosti. Jak uz bylo vyse feceno, redukce télesné hmotnosti by méla byt cilem terapie kazdého
prediabetika a diabetika s nadvahou ¢i obezitou, zakladnim 1é¢ebnym opatfenim je dieta s mirnou
energetickou restrikci, proto je tfeba se u téchto pacientli zaméftit kromé ptijmu sacharidi véetné
cukri i na pfijem tukil v potrave, protoZe se miiZze snadno stat, Ze se diabetici zaméfi pouze na
sacharidy a konzumuji tzv. potraviny vhodné pro diabetiky nebo potraviny vhodné i pro diabetiky
v ramci stanoveného dietniho rezimu, které obsahuji nahradni sladidla, ale celkové mnoZstvi
energie neni omezeno, protoze obsahuji vysoké mnozstvi tukd, coz je zejména u obéznich pacientl
s nadvahou ¢i obezitou nevhodné. Kromé diety by méla byt pacientovi doporucena vhodna
pohybova aktivita s ohledem na jeho zdravotni omezeni, déle by se m¢ely zvazit moznosti

farmakologické 1é¢by ¢i bariatricko-metabolické chirurgie.

67



Seznam pouZzitych zdroju

ADAMIKOVA, Alena. Edukace pacienta s diabetem — souc¢ast komplexni terapie. Vnitini [ékarstvi
[online]. 2016, 62(Suppl 4), 21-25 [cit. 2021-03-12]. ISSN 0042-773X. Dostupné z:
https://casopisvnitrnilekarstvi.cz

AL-GOBLAN, Abdullah S., Mohammed A. AL-ALFI a Muhammad Z. KHAN. Mechanism
linking diabetes mellitus and obesity. Diabetes, metabolic syndrome and obesity: targets and
therapy [online]. 2014, 7, 587591 [cit. 2021-04-23]. Dostupné z: doi: 10.2147/DMS0.S67400.

AMERICAN DIABETES ASSOCIATION. Diagnosis and classification of diabetes
mellitus. Diabetes care [online]. 2010, 33(1), 62-69 [cit. 2020-11-24]. Dostupné z:
doi: 10.2337/dc10-S062.

BEM, Robert, Michal DUBSKY, Vladimira FEJFAROVA, Jitka HUSAKOVA a Veronika
WOSKOVA. Diabeticka noha. Vaitini lékarstvi [online]. 2020, 66(2), 92-97 [cit. 2021-03-09].
ISSN 0042-773X. Dostupné z: https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

BRAMANTE, C. T., LEE, C.J. A GUDZUNE, K. A. Treatment of Obesity in Patients With
Diabetes. Diabetes spectrum: a publication of the American Diabetes Association [online]. 2017,
30(4), 237243 [cit. 2021-04-28]. Dostupné z: doi: 10.2337/ds17-0030.

BROZ, Jan a Jana URBANOVA. Hypoglykemie u diabetes mellitus 2. typu — struény piehled pro
klinickou praxi. Prakticky lékar [online]. 2019, 99(2), 52-56 [cit. 2020-12-03]. ISSN 0032-6739.
Dostupné z: https://www.prolekare.cz

BROZ, Jan, Karolina MELICHAROVA, L. KOBEROVA, Ludmila BRUNEROVA a Jana
URBANOVA. Diagnostika a 16¢ba diabetu typu LADA v klinické praxi. Prakticky lékar [online].
2020, 100(3), 140-142 [cit. 2020-11-26]. ISSN 0032-6739. Dostupné z: https://www.prolekare.cz

CAHA, Jan. Sam sobé vyzivovym poradcem. Brmo: CPress, 2021. ISBN 978-80-264-3618-8.

CIBICKOVA, Lubica. Vyznam pohybové aktivity u pacientd s obezitou a diabetem mellitem 2.
typu. Interni medicina pro praxi [online]. 2018, 20(2), el-e5 [cit. 2021-03-12]. ISSN 1212-7299.

Dostupné z: https://www.internimedicina.cz

CLELAND, S.J., B. M. FISHER, H. M. COLHOUN, N. SATTAR a R. PETRIE. Insulin
resistance in type 1 diabetes: what is ‘double diabetes’ and what are the risks? Diabetologica
[online]. 2013, 56(7) 1462—-1470 [cit. 2021-04-23]. Dostupné z: doi: 10.1007/s00125-013-2904-2.

CONWAY, Bagiyyah, Rachel G. MILLER, Tina COSTACOU, Linda FRIED, Sheryl KELSEY,
Rhohert EVANS a Trevor ORCHARD. Temporal patterns in overweight and obesity in Type 1
diabetes. Diabetic medicine: a journal of the British Diabetic Association [online]. 2010, 27(4),
398-404 [cit. 2021-04-23]. Dostupné z: doi: 10.1111/j.1464-5491.2010.02956.x.

FELLINGER, Paul, David FUCHS, Peter WOLF, Georg HEINZE, Anton LUGER, Michael
KREBS a Yvonne Winhofer. Overweight and obesity in type 1 diabetes equal those of the general
population. Wiener klinische Wochenschrift [online]. 2019, 131, 55-60 [cit. 2021-04-23]. Dostupné
z: doi: 10.1007/s00508-018-1434-9.

68


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Al-Goblan%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25506234
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Al-Alfi%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25506234
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khan%20MZ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25506234
https://dx.doi.org/10.2147%2FDMSO.S67400
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdc10-S062
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2020/02/04.pdf
https://www.prolekare.cz/casopisy/prakticky-lekar/2020-3-11/diagnostika-a-lecba-diabetu-typu-lada-v-klinicke-praxi-123738
https://www.internimedicina.cz/pdfs/int/2018/02/08.pdf
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00125-013-2904-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Conway%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miller%20RG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Costacou%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fried%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kelsey%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evans%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Orchard%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20536510
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1464-5491.2010.02956.x
https://doi.org/10.1007/s00508-018-1434-9

FRIED, M., V. YUMUK, J.M. OPPERT, N. SCOPINARO, A. TORRES, R. WEINER, Y.
YASHKOV, G. FRUHBECK, INTERNATIONAL FEDERATION FOR SURGERY OF
OBESITY AND METABOLIC DISORDERS-EUROPEAN CHAPTER (IFSO-EC), EUROPEAN
ASSOCIATION FOR THE STUDY OF OBESITY (EASO), EUROPEAN ASSOCIATION FOR
THE STUDY OF OBESITY OBESITY MANAGEMENT TASK FORCE (EASO OMTF).
Interdisciplinary European guidelines on metabolic and bariatric surgery. Obesity Surgery [online].
2014, 24(1), 42-55 [cit. 2021-05-07]. Dostupné z: doi: 10.1007/s11695-013-1079-8.

GINGRAS, V., C. LEROUX, A. FORTIN, L. LEGAULT a R. RABASA-LHORET. Predictors of
cardiovascular risk among patients with type 1 diabetes: A critical analysis of the metabolic
syndrome and its components. Diabetes & Metabolism [online]. 2017, 43(3), 217-222 [cit. 2021-
04-24]. ISSN 1262-3636. Dostupné z: doi: 10.1016/j.diabet.2016.10.007.

GORNEROVA, Lucie. Porovnani pitného rezimu u obéznich a neobéznich diabetiki 2. typu. [The
comparison of drinking regime of obese and non-obese type 2 diabetics]. Praha, 2018. 91 s., 7.
pril., 12 tabulky. Bakalarska prace. Univerzita Karlova, 1. 1ékatska fakulta, IV. interni klinika.
Vedouci prace MUDr. Tomas Vaieka

HALUZIK, Martin. Priivodce lécbou diabetu 2. typu pro internisty. 3., pfepracované a doplnéné
vydani. Praha: Mlada fronta, 2018. ISBN 978-80-204-4958-0.

HALUZIK, Martin. Bariatrickd/metabolicka chirurgie v 1é¢bé& diabetu z pohledu diabetologa.
Rozhledy v chirurgii [online]. 2019, 98(2), 46-51 [cit. 2021-04-02]. ISSN 1805-4579. Dostupné z:

https://www.prolekare.cz

HALUZIK, Martin, Viktorie HRADKOVA, Michaecla KUDLACKOVA a Iva JAKUBIKOVA.
Lé&ba obezity u pacienti s diabetem a bez diabetu: soucasné moznosti a perspektivy. Casopis
lékarii Ceskych [online]. 2020, 159(3-4), 136-140 [cit. 2021-04-28]. ISSN 0008-7335. Dostupné z:
https://www.prolekare.cz

HOSTALEK, Ulrike. Global epidemiology of prediabetes - present and future perspectives.
Clinical Diabetes and Endocrinology [online]. 2019; 5: 5. [cit. 2020-11-12]. Dostupné z:
doi: 10.1186/s40842-019-0080-0.

INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION. IDF Diabetes Atlas. 9. edice.
Brusel: International Diabetes Federation, 2019. Dostupné z:
https://www.diabetesatlas.org/upload/resources/2019/IDF_Atlas 9th Edition 2019.pdf

JANICKOVA ZDARSKA, Denisa a Milan KVAPIL. Moderni diabetologie: teorie v kasuistikdch
lechby diabetes mellitus 2. typu. Praha: Current Media, 2017. Medicus. ISBN 978-80-88129-19-6.

JEZKOVA, Kristyna. Srovnani piijmu potravy obéznich a neobéznich diabetikil, posouzeni vlivu
nutriéni intervence na kompenzaci diabetu a mény télesné hmotnosti. [Comparison of obese and
non-obese diabetics* diet, impact assessment of nutritional intervention on diabetes compensation
and on body weight changes]. Praha, 2015. 54 s., 2 pfil. Bakalaiska prace (Bc.). Univerzita Karlova
v Praze, 1. 1ékarska fakulta, I'V. interni klinika — klinika gastroenterologie a hepatologie. Vedouci
prace Vaieka, Tomas.

69


https://www.prolekare.cz/casopisy/rozhledy-v-chirurgii/2019-2/bariatricka-metabolicka-chirurgie-v-lecbe-diabetu-z-pohledu-diabetologa-108675
https://dx.doi.org/10.1186%2Fs40842-019-0080-0

KARASEK, David. Diabetes a kardiovaskularni riziko. Interni medicina pro praxi [online].
2018, 20(2), 58-61 [cit. 2021-03-09]. ISSN 1212-7299. Dostupné z:

https://www.internimedicina.cz

KARASEK, David. Aterosklerdza u pacientt s diabetem 1. typu. Vaitini lékaristvi [online].
2019, 65(12), 775-782 [cit. 2021-03-09]. ISSN 0042-773X. Dostupné z:
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

KARASEK, David a Helena VAVERKOVA. Diabeticka dyslipidemie a mikrovaskularni
komplikace diabetu. Vnitrni lékarstvi [online]. 2018, 64(1), 17-24 [cit. 2021-03-07]. ISSN 0042-
773X. Dostupné z: https://www.prolekare.cz

KAREN, Igor a St&pan SVACINA. Prediabetes — novelizace 2016: doporucené diagnostické a
terapeutické postupy pro vSeobecné praktickeé lékare. Praha: Centrum doporucenych postupti pro
praktické l€kare, Spolecnost vSeobecného lékaistvi, 2016. ISBN 978-80-86998-78-7.

KAREN, Igor a St&pan SVACINA. Diabetes mellitus — novelizace 2020: doporucené diagnostické
a terapeutické postupy pro vSeobecné praktické lékare. 2. vydani. Praha: Spolecnost v§eobecného
lékaistvi CLS JEP, Centrum doporucenych postuptl pro praktické 1ékaie, 2020. ISBN 978-80-
88280-16-3.

KHAN, Moien Abdul Basith, Muhammad Jawad HASHIM, Jeftfrey Kwan KING, Romona Devi
GOVENDER, Halla MUSTAFA a Juma Al KAABI. Epidemiology of Type 2 Diabetes — Global
Burden of Disease and Forecasted Trends. Journal of Epidemiology and Global Health [online].
2020, 10(1), 107-111 [cit. 2020-11-30]. Dostupné z: doi: 10.2991/jegh.k.191028.001.

KONECNA, Ellen, Eva SIMUNKOVA, Katarina SUTA-KIMLE a David MICHALSKY.
Bariatricka/metabolicka chirurgie a jeji role v terapii diabetes mellitus 2. typu. Prakticky lékar
[online]. 2019, 99(6), 245-252 [cit. 2021-04-02]. ISSN 1805-4544. Dostupné z:

https://www.prolekare.cz

LOOK AHEAD RESEARCH GROUP, WING, R. R., BOLIN, P. et al. Cardiovascular effects of
intensive lifestyle intervention in type 2 diabetes. The New England journal of medicine
[online]. 2013, 369(2), 145-154 [cit. 2021-05-01]. Dostupné z: doi: 10.1056/NEJMoal212914.

MATOULEK, Martin. Pohybov4 aktivita u pacientll s mikrovaskularnimi komplikacemi
diabetu. Vnitini lékarstvi [online]. 2015, 61(4), 340-345 [cit. 2021-03-12]. ISSN 0042-773X.
Dostupné z: https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

MATOULEK, Martin, SVACINA, St&pan a Jan LAJKA. Vyskyt obezity a jejich komplikaci v
Ceské republice. Vaitini [ékarstvi [online]. 2010, 56(10), 1019-1027 [cit. 2022-06-04]. ISSN 0042-
773X. Dostupné z: https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

MCGLONE, Emma Rose, [ain CAREY, Vladica VELICKOVIC, Prem CHANA, Kamal
MAHAWAR, Rachel L. BATTERHAM, James HOPKINS et al. Bariatric surgery for patients with
type 2 diabetes mellitus requiring insulin: Clinical outcome and cost-effectiveness analyses. PLoS
Medicine [online]. 2020, 17(12), €1003228 [cit. 2021-05-06]. Dostupné z: doi:
10.1371/journal.pmed.1003228.

70


https://www.internimedicina.cz/pdfs/int/2018/02/02.pdf
https://dx.doi.org/10.2991%2Fjegh.k.191028.001
https://www.prolekare.cz/casopisy/prakticky-lekar/2019-6-11/bariatricka-metabolicka-chirurgie-a-jeji-role-v-terapii-diabetes-mellitus-2-typu-122080
https://dx.doi.org/10.1056%2FNEJMoa1212914
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2015/04/12.pdf
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2015/04/12.pdf

MERGER, Sigrun R., Wolfgang KERNER, Marietta STADLER, Andrej ZEYFANG, Peter
Michael JEHLE, Michael MULLER-KORBSCH a Reinhard Walter HOLL. Prevalence and
comorbidities of double diabetes. Diabetes Research and Clinical Practice [online]. 2016, 119, 48-
56 [cit. 2021-04-24]. ISSN 0168-8227. Dostupné z: doi: 10.1016/j.diabres.2016.06.003.

ORTEGA, Miguel A., Oscar FRAILE-MARTINEZ, Irene NAYA, Natalio GARCIA-
HONDUVILLA, Melchor ALVAREZ-MON, Julia BUJAN, Angel ASUNSOLO a Basilio de la
TORRE. Type 2 Diabetes Mellitus Associated with Obesity (Diabesity): The Central Role of Gut
Microbiota and Its Translational Applications. Nutrients [online]. 2020, 12(9): 2749 [cit. 2021-04-
23]. Dostupné z: doi: 10.3390/nul12092749.

PELIKANOVA, Terezie a Vladimir BARTOS. Praktické diabetologie. 6. aktualizované a
dopInéné vydani. Praha: Maxdorf, 2018. Jessenius. ISBN 978-80-7345-559-0.

PELIKANOVA, Terezie. Doporugeny postup péée o nemocné s prediabetem. Vaitini lékaistvi
[online]. 2012, 58(3), 237-240. ISSN 0042-773X [cit. 2020-11-07]. Dostupné z:
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PERUSICOVA, Jindra. Prediabetes, prehypertenze, dyslipidemie a metabolicky syndrom. Praha:
Maxdorf, 2012. Jessenius. ISBN 978-80-7345-272-8.

RANJAN, Ajenthen, Signe SCHMIDT, Camilla DAMM-FRYDENBERG, Jens Juul HOLST, Sten
MADSBAD a Kirsten NORGAARD. Short-term effects of a low carbohydrate diet on glycaemic
variables and cardiovascular risk markers in patients with type 1 diabetes: A randomized open-
label crossover trial. Diabetes, obesity and metabolism: A journal of Pharmacology and
Therapeutics [online]. 2017, 19(10), 1479-1484 [cit. 2021-04-28]. Dostupné z: doi:
10.1111/dom.12953.

RAVELLI, Michele N. a Dale A. SCHOELLER. Traditional Self-Reported Dietary Instruments
Are Prone to Inaccuracies and New Approaches Are Needed. Frontiers in Nutrition [online]. 2020,
7(90) [cit. 2022-06-19]. Dostupné z: doi: 10.3389/tnut.2020.00090.

SAMUEL-HODGE, Carmen D., FERNANDEZ, Louise M., HENRIQUEZ-ROLDAN, Carlos F.,
JOHNSTON, Larry F. a Thomas C. KEYSERLING. A Comparison of Self-Reported Energy
Intake With Total Energy Expenditure Estimated by Accelerometer and Basal Metabolic Rate in
African-American Women With Type 2 Diabetes. Diabetes Care [online]. 2004, 27(3), 663-669
[cit. 2022-06-06]. Dostupné z: doi: 10.2337/diacare.27.3.663.

SCHECHTER, Rebecca a Sirimon REUTRAKUL. Management of Severe Insulin Resistance in
Patients with Type 1 Diabetes. Current Diabetes Reports [online]. 2015, 15(77) [cit. 2021-04-24].
Dostupné z: doi: 10.1007/s11892-015-0641-2.

SCHOENAKER, D. A., TOELLER, M., CHATURVEDI, N., FULLER, J. H., SOEDAMAH-
MUTHU, S. S. a EURODIAB PROSPECTIVE COMPLICATIONS STUDY GROUP. Dietary
saturated fat and fibre and risk of cardiovascular disease and all-cause mortality among type 1
diabetic patients: the EURODIAB Prospective Complications Study. Diabetologia [online]. 2012,
55(8), 21322141 [cit. 2021-04-28]. Dostupné z: doi: 10.1007/s00125-012-2550-0.

71


https://doi.org/10.1016/j.diabres.2016.06.003
https://dx.doi.org/10.3390%2Fnu12092749
https://www.casopisvnitrnilekarstvi.cz/pdfs/vnl/2012/03/12.pdf
https://doi-org.ezproxy.is.cuni.cz/10.1111/dom.12953
https://doi.org/10.2337/diacare.27.3.663
https://doi.org/10.1007/s11892-015-0641-2

SJIOSTROM, Lars, Kristina NARBRO, David SIOSTROM, Kristjan KARASON, Bo LARSSON,
Hans WEDEL, Ted LYSTIG et al. Effects of bariatric surgery on mortality in Swedish obese
subjects. The New England Journal of Medicine [online]. 2007, 357(8), 741-752 [cit. 2021-05-06].
Dostupné z: doi: 10.1056/NEJMo0a066254.

SVACINA, Stépan. Jak se méni moznosti 1é¢by obéznich diabetikii 2. typu. Vaitini lékarstvi
[online]. 2014, 60(10), 902-907 [cit. 2021-04-28]. ISSN 0042-773X. Dostupné z:
https://casopisvnitrnilekarstvi.cz

SVACINA, Stépan, Martin FRIED, Svatopluk BYMA a Martin MATOULEK. Obezita:
doporucené diagnostické a terapeutické postupy pro vSeobecné praktické lékare 2018. Praha:
Centrum doporucenych postupti pro praktické lékare, Spolecnost vseobecného 1ékarstvi, 2018.
ISBN 978-80-88280-07-1.

SKRHA, Jan. Epidemiologicka studie o diabetu mellitu v Ceské republice: porovnani vysledki z
roku 2002 a 2006. Diabetologie, metabolismus, endokrinologie, vyZiva [online]. 2010, 13(2), 55-62
[cit. 2022-06-05]. ISSN 1211-9326. Dostupné také z: http://www.tigis.cz

SKRHA, Jan, Terezie PELIKANOVA a Milan KVAPIL. Doporuéeny postup péée o diabetes
mellitus 2. typu. Diabetologie, metabolismus, endokrinologie, vyziva [online]. 2017, 20(3), 142-150
[cit. 2020-11-28]. Dostupné z: http://www.tigis.cz

SKRHA, Jan, Zdenék SUMNIK, Terezie PELIKANOVA a Milan KVAPIL. Doporugeny postup
péce o diabetes mellitus 1. typu. Diabetologie, metabolismus, endokrinologie, vyZiva [online].
2016, 19(4), 156-159 [cit. 2020-11-24]. Dostupné z: https://www.diab.cz

STECHOVA, Katefina. Prediabetes. Interni medicina [online]. 2018, 20(4), 183-188 [cit. 2020-11-
05]. ISSN 1212-7299 Dostupné z: https://www.internimedicina.cz

TSENG, Eva, Raquel C. GREER, Paul O’'ROURKE, Hsin-Chieh YEH, Maura M. MCGUIRE,
Jeanne M. CLARK a Nisa M. MARUTHUR. Survey of primary care providers’ knowledge of

screening for, diagnosing and managing prediabetes. Journal of general internal medicine [online].
2017,32(11), 1172-1178 [cit. 2020-11-13]. Dostupné z: doi: 10.1007/s11606-017-4103-1.

URBANOVA, Jana, Ludmila BRUNEROVA a Jan BROZ. Diagnostika MODY v ordinaci
praktického l€kare. Prakticky lékar [online]. 2018, 98(4), 153-157 [cit. 2020-11-27]. ISSN 0032-
6739. Dostupné z: https://www.prolekare.cz

URBANOVA, Jana, Ludmila BRUNEROVA a Jan BROZ. Lé¢ba hypoglykemie v kazdodenni
praxi. Prakticky lékar [online]. 2019, 99(2), 57-59 [cit. 2020-12-04]. ISSN 0032-6739. Dostupné z:
https://www.prolekare.cz

URBANOVA, Jana, Ludmila BRUNEROVA, Marisa A. NUNES a Jan BROZ. Diabetes typu
MODY a screening gestaéniho diabetu. Ceskd gynekologie [online]. 2020, 85(2), 124-130 [cit.
2020-11-29]. ISSN 1210-7832. Dostupné z: https://www.prolekare.cz

USTAV ZDRAVOTNICKYCH INFORMACI A STATISTIKY CR. Struény piehled o &innosti
oboru diabetologie a endokrinologie za obdobi 2007-2017 [online]. ¢2018 [cit. 2020-11-30].
Dostupné z: https://www.uzis.cz

72


https://www.internimedicina.cz/pdfs/int/2018/04/05.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yeh%20HC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28730532
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McGuire%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28730532
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clark%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28730532
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs11606-017-4103-1
https://www.prolekare.cz/casopisy/prakticky-lekar/2018-4-4/diagnostika-mody-v-ordinaci-praktickeho-lekare-105307
https://www.prolekare.cz/casopisy/ceska-gynekologie/2020-2-12/diabetes-typu-mody-a-screening-gestacniho-diabetu-122489
https://www.uzis.cz/index.php?pg=record&id=8102

UUSITUPA, Matti a Ursula SCHWAB. Evolving Nutritional Therapy for Diabetes
Mellitus. Nutrients [online]. 2020, 12(2), 423 [cit. 2021-03-12]. Dostupné z:
doi: 10.3390/mu12020423.

WORLD HEALTH ORGANIZATION. Classification of diabetes mellitus. Zeneva: World Health
Organization, 2019. ISBN 978-92-4-151570-2. Dostupné z: https://www.who.int

YIP, Wilson C. Y., Ivana R. SEQUEIRA, Linsay D. PLANK a Sally D. POPPITT. Prevalence of
Pre-Diabetes across Ethnicities: A Review of Impaired Fasting Glucose (IFG) and Impaired
Glucose Tolerance (IGT) for Classification of Dysglycaemia. Nutrients [online]. 2017, 9(11), 1273
[cit. 2020-11-13]. Dostupné z: doi: 10.3390/mu9111273.

ZLATOHLAVEK, Lukas. Klinickd dietologie a vyziva. Druhé rozsitené vydani. Praha: Current
Media, 2019. Medicus. ISBN 978-80-88129-44-8.

73


https://dx.doi.org/10.3390%2Fnu12020423

Prilohy
Priloha 1 — Informovany souhlas s nahlizenim do zdravotnické
dokumentace a zpracovanim osobnich udaju pro ucely diplomové prace

Informovany souhlas s nahliZenim do zdravotnické dokumentace a
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Priloha 2 — Formulaf pro zapis jidelnicku

Formular pro zapis jidelnicku
Vézena pani, vaZeny pane,

jmenuji se Anna Cihova a studuji na 1. lékaiské fakulté Univerzity Karlovy navazujici
magistersky obor Nutri¢ni specialista. V souc¢asné dobé piSu diplomovou praci na téma
Rozdily v pFijmu potravy obéznich a neobéznich pacientii s diabetem, jejiz soucasti je i
prakticka ¢ast, ve které budu srovnavat piijem potravy obéznich a neobéznich pacientii
s diabetem.

Ucast na této studii je dobrovolnd, veskera ziskana data budou anonymizovana a pouZzita
pouze pro ucely mé diplomové prace.
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10. Zapisujte vSechny konzumované potraviny — nezapisujte pouze hlavni jidla, ale 1
,»uzdibovani v pribéhu celého dne.

11. Zapisujte hmotnost konzumovanych potravin — idealné potraviny vazte pomoci
kuchynské vahy. Pokud neni mozné véazeni, pokuste se o odhad. Ve volném case si
cvicné odvazte pecivo, platek syra €i uzeniny, porci brambor a dalsi potraviny, které
bézné pouzivate, abyste méli predstavu o jejich vaze. Uvadéjte, zda se jedna o
gramdz v syrovém stavu ¢i po tepelné Gprave.

12. Zapisujte presny nazev a druh potraviny — napi. Bily jogurt Activia 3 % tuku, syr
Eidam 30 % t.v.s. atd.

13. Zapisujte i napoje — zejména slazené limonady, ovocné dzusy, alkoholické napoje,
mléko, nezapominejte na mléko a cukr v kave ¢i ¢aji.

14. Zapisujte ¢as konzumace.

15. Zapisujte typ a délku pohybové aktivity.

16. Zapisujte peclivé 5 dni — 3 dny vSedni a 2 dny vikendové.

Vyplnény jidelni¢ek mizete piedat osobné v diabetologické ambulanci MUDr. J. Skrhovi,
Ph.D.

Ptedem dékuji za spolupraci.

Bc. Anna Cihova,

studentka 2. ro¢niku oboru Nutri¢ni specialista na 1. 1ékai'ské fakulté Univerzity Karlovy
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Jméno a piijmeni:

datum narozenti:

1. pracovni den

potravina/pokrm + mnoZstvi (g,
ml, ks,...)

pitny rezim +
mnoZzstvi (ml)

Snidané

Dopoledni svacina

Obed

Odpoledni svacina

Veceie

Jidlo ,,mimo plan*

Typ a délka pohybové
aktivity
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pitny rezim +
mnoZstvi (ml)
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Odpoledni svacina

Vecere

Jidlo ,,mimo plan*

Typ a délka pohybové
aktivity
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mnoZstvi (ml)
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Vecere

Jidlo ,,mimo plan*

Typ a délka pohybové
aktivity
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1. vikendovy den

potravina/pokrm + mnozZstvi (g,
ml, ks,...)

pitny rezim +
mnoZzstvi (ml)

Snidané

Dopoledni svacina

Obed

Odpoledni svacina

Vecere

Jidlo ,,mimo plan*

Typ a délka pohybové
aktivity
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potravina/pokrm + mnozZstvi (g,
ml, ks,...)

pitny rezim +
mnoZzstvi (ml)

Snidané

Dopoledni svacina

Obed

Odpoledni svacina

Vecere

Jidlo ,,mimo plan*

Typ a délka pohybové
aktivity
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ETHICS COMMITTEE tel.: 224964131
of the General University Hospital, Prague e-mail: eticka komise(@vfn.cz
ViéZend pani
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of the EC:.[] AnolYes Ne, diivod/No, reasons: Nesponzorovany projekt

Datum doruceni Zidosti / Date of submission of the Application Form: 1.10.2020

Datum jednani EK+&as/Date and time of Ethics Committee’s session: 15.10.2020 (15:30 — 17:45 hod)
pozastaveno, bez zaseddni; pfipominky odesldny emailem; opravené dokumenty pfijaty 23.10.2020 pod &.j.
1947/20 IS, D. Po kontrole 2.11.2020 vydéno souhlasné stanovisko.

Misto hodnoceni/ Jméno tkousejiciho Mistni EK | Adresa mistni EK

Trial Site / Name of Investigator Local EC___| Address

Be. Anna Cihowvé, I11. Intemi klinika — klinika endokrinologie @ EK pfi VFN, Na Bojidti 1,
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Seznam hodnocenych dokumentiv/List of all submitted documents:

Nizev dokumentu, verze, datum Schvileno | Vzato na

Document title, version, date IApproved | vE&domi /
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Priivodni dopis z 1.10.2020
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| Formulaf pro zépis jidelniéku, bez data

Souhlas se shroma#d'ovanim a vanim osobnich Gdaji Doruéeno
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Cestné prohldSeni o provadéni vyzkumu, v&. Souhlasu prednosty kliniky, 1.10.2020
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