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ABSTRAKT 

Đvod: V posledn²ch letech byl zaznamen§n vĨraznĨ a trvalĨ n§rŢst incidence onemocnŊn² diabetes 

mellitus II. typu. PŚ²ļina tohoto jevu spoļ²v§ v nevhodn®m ģivotn²m stylu populace ģij²c² v ekonomicky 

rozvinutĨch zem²ch. Diabetes mellitus II. typu je jedn²m z hlavn²ch rizikovĨch faktorŢ 

kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², pr§vŊ ta jsou nejļastŊjġ² pŚ²ļinou ¼mrt² diabetikŢ. 

C²le: C²lem t®to pr§ce bylo zjistit, jakĨ vliv m§ pravideln§ nutriļn² intervence na vybran® faktory 

ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika u diabetikŢ II. typu, pŚesnŊji na hmotnost, BMI, mnoģstv² 

tukov® a svalov® hmoty, obvod pasu, WHR, HbA1c, ab¼zus kouŚen² a krevn² tlak. D§le bylo c²lem 

zjistit, jak se bude liġit vĨsledn§ zmŊna sledovanĨch faktorŢ v z§vislosti na ļetnosti intervence, a jak§ 

bude adherence diabetikŢ II. typu k l®ļbŊ. Porovn§v§ny byly t®ģ vĨsledky pacientŢ, kteŚ² s®rii intervenc² 

dokonļili, s tŊmi, kteŚ² intervence nedokonļili. Tak® byla porovn§v§na ¼spŊġnost intervence u pacientŢ 

v z§vislosti na jejich pohlav² a vŊku. Posledn²m c²lem bylo zjistit, zda dosaģen® zmŊny jednotlivĨch 

sledovanĨch faktorŢ budou pacienti schopni udrģet i po 3mŊs²ļn²m follow-upu, kdy jiģ nebude prob²hat 

ģ§dn§ intervence. 

Metody: SbŊr dat prob²hal v diabetologick® ambulanci ResTrial na adrese ZhoŚeleck§ 514/2, Praha 8. 

Do vĨzkumu bylo vstupnŊ zapojeno 14 novĨch pacientŢ diabetologick® ambulance, u kterĨch doġlo v 

obdob² od 2. 1. 2023 do 30. 3. 2023 k zah§jen² nutriļn² intervence. Byly z²sk§ny vstupn² ¼daje o 

hmotnosti, tŊlesn®m sloģen², BMI, obvodu pasu, WHR, HbA1c, ab¼zu kouŚen² a krevn²m tlaku. Stejn§ 

data byla analyzov§na po 3 mŊs²c²ch, bŊhem kterĨch pacienti doch§zeli na konzultace k nutriļn² 

terapeutce v intervalu 3ï4 tĨdny. Celkem tedy absolvovali 4 nutriļn² edukace. Đdaje o hmotnosti, BMI, 

HbA1c a krevn²m tlaku byly opŊt zhodnoceny po dalġ²ch 3 mŊs²c²ch jiģ bez intervence. Stejn§ data byla 

vyhodnocov§na u kontroln²ho souboru pacientŢ, kteŚ² absolvovali pouze vstupn² nutriļn² intervenci. 

Tento soubor byl tvoŚen 13 pacienty, z nichģ se 1 nedostavil ke kontroln²mu mŊŚen² po 6 mŊs²c²ch. 

Z²skan§ data byla n§slednŊ statisticky zpracov§na a vyhodnocena. 

VĨsledky: Po tŚech mŊs²c²ch, bŊhem kterĨch probŊhly 4 nutriļn² intervence, doġlo u pacientŢ 

vĨzkumn®ho souboru ke sn²ģen² HbA1c o 9,75 (Ñ9,15) mmol/mol, sn²ģen² hmotnosti o 4,86 (Ñ3,9) kg, 

sn²ģen² BMI o 1,64 (Ñ1,2) kg/m2, sn²ģen² obvodu pasu o 4,25 (Ñ3,89) cm, sn²ģen² WHR o 0,015 (Ñ0,02), 

sn²ģen² tŊlesn®ho tuku o 3,38 (Ñ2,05) kg, sn²ģen² svalov® tk§nŊ o 0,85 (Ñ1,57) kg, sn²ģen² systolick®ho 

krevn²ho tlaku o 8,75 (Ñ14,45) mm Hg a sn²ģen² diastolick®ho tlaku o 8,13 (Ñ5,14) mm Hg. V mnoģstv² 

vykouŚenĨch cigaret nedoġlo k ģ§dnĨm zmŊn§m. U kontroln²ho souboru doġlo po tŚech mŊs²c²ch od 

vstupn² edukace ke sn²ģen² HbA1c o 8,3 (Ñ14,47) mmol/mol, sn²ģen² hmotnosti o 1,96 (Ñ3,3) kg, sn²ģen² 

BMI o 0,72 (Ñ1,19) kg/m2, sn²ģen² obvodu pasu o 1,92 (Ñ2,27) cm, sn²ģen² WHR o 0,008 (Ñ0,04), sn²ģen² 

tŊlesn®ho tuku o 3,28 (Ñ3,19) kg, zvĨġen² svalov® tk§nŊ o 0,77 (Ñ1,19) kg, sn²ģen² systolick®ho krevn²ho 

tlaku o 11,25 (Ñ11,55) mm Hg a sn²ģen² diastolick®ho tlaku o 6 (Ñ10,17) mm Hg. Mnoģstv² vykouŚenĨch 

cigaret se u jednoho pacienta zvĨġilo o 2 ks dennŊ. Po tŚ²mŊs²ļn²m follow-up, kdy byly jiģ obŊ skupiny 

pacientŢ bez nutriļn² intervence, se neprok§zalo ģ§dn® statisticky vĨznamn® zlepġen² ļi zhorġen² ani 

v jednom sledovan®m parametru. Z vĨzkumn®ho souboru dokonļilo tŚ²mŊs²ļn² intervenļn² program 

pouze 8 pacientŢ (57 %). Neprok§zala se ģ§dn§ statisticky vĨznamn§ souvislost zmŊny jednotlivĨch 

parametrŢ na vŊku pacientŢ kromŊ stŚednŊ siln® negativn² korelace vŊku se zmŊnou v mnoģstv² tukov® 

tk§nŊ v procentech, tedy ļ²m vyġġ² byl vŊk pacienta, t²m menġ² byl ¼bytek tukov® tk§nŊ. PŚi porovn§n² 

vĨsledkŢ ģen a muģŢ se uk§zalo, ģe k vĨznamnŊjġ²mu zlepġen² u vŊtġiny parametrŢ doġlo u skupiny ģen. 

PŚi porovn§n² vĨsledkŢ skupiny pacientŢ vĨzkumn®ho souboru, kteŚ² dokonļili s®rii nutriļn²ch 

intervenc², se skupinou pacientŢ, kteŚ² program nedokonļili, se uk§zaly statisticky vĨznamn® rozd²ly 

t®mŊŚ ve vġech sledovanĨch parametrech. Pacienti, kteŚ² program dokonļili, mŊli vĨznamn® zlepġen² ve 

vŊtġinŊ sledovanĨch parametrŢ, naopak ti pacienti, kteŚ² program nedokonļili, nemŊli ģ§dn® vĨznamn® 



zlepġen² ve sledovanĨch parametrech a v nŊkterĨch parametrech se dokonce oproti prvotn²mu mŊŚen² 

zhorġili. 

Z§vŊr: VĨzkum uk§zal, ģe nutriļn² intervence u pacientŢ trp²c²ch diabetem mellitem II. typu 

prokazatelnŊ vede ke zlepġen² jednotlivĨch parametrŢ, kter® maj² vliv na vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika. 

U skupiny pacientŢ, jeģ doch§zeli na nutriļn² intervenci 1Ĭ mŊs²ļnŊ, doġlo k vĨraznŊjġ²mu zlepġen² 

ve vŊtġinŊ sledovanĨch parametrŢ neģ u pacientŢ, kteŚ² absolvovali pouze vstupn² nutriļn² intervenci. 

ZkoumanĨ soubor byl nicm®nŊ pŚ²liġ malĨ na to, aby bylo moģn® podle nŊj stanovit obecnĨ z§vŊr. Bylo 

by vhodn® na tento vĨzkum nav§zat vĨzkumem s vŊtġ²m souborem pacientŢ a zohlednit do nŊj i 

hodnocen² zmŊny dalġ²ch faktorŢ ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika, jako je napŚ. hladina 

cholesterolu, 6minutovĨ test chŢze, kvalitativn² i kvantitativn² hodnocen² j²deln²ļku atd. 
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ABSTRACT 

Introduction: In recent years, there has been a significant and sustained increase in the incidence of the 

type II diabetes mellitus. The cause of this phenomenon lies in the inappropriate lifestyle of the 

population living in economically developed countries. Type II diabetes mellitus is one of the main risk 

factors for cardiovascular disease, which is the most common cause of death in diabetics. 

Objectives: The aim of this study was to investigate the effect of regular nutritional intervention on 

selected factors influencing cardiovascular risk in type II diabetic patients, more specifically on weight, 

BMI, amount of fat and muscle mass, waist circumference, WHR, HbA1c, smoking abstinence and 

blood pressure. In addition, the aim was to ascertain how the resulting change in the factors of interest 

would vary with the frequency of the intervention, as well as the adherence of type II diabetics to 

treatment. The outcomes of patients who completed the series of interventions were also compared with 

those who did not complete the interventions. The success rate of the intervention in patients was also 

compared according to their gender and age. The final objective was to determine whether the changes 

achieved in each of the factors studied would be sustained by patients after a 3-month follow-up, when 

no further intervention would take place. 

Methods: Data collection took place in the ResTrial diabetes clinic at ZhoŚeleck§ 514/2 in Prague 8. 

The study included 14 new patients of the diabetes outpatient clinic who started nutritional intervention 

between January 2, 2023 and March 30, 2023. Baseline data on weight, body composition, BMI, waist 

circumference, WHR, HbA1c, smoking abstinence and blood pressure were obtained. The same data 

were analysed after 3 months, during which time patients attended consultations with a nutritional 

therapist at intervals of 3ï4 weeks, for a total of 4 nutritional education sessions. Data on weight, BMI, 

HbA1c and blood pressure were again assessed after another 3 months without intervention. The same 

data were evaluated in a control group of patients who received only the initial nutritional intervention, 

this group consisted of 13 patients of which 1 failed to attend the follow-up measurement after 6 months. 

The data obtained were then statistically processed and evaluated. 

Results: After 3 months, during which 4 nutritional interventions were carried out, the patients of the 

study group had a reduction of HbA1c by 9.75 (Ñ9.15) mmol/mol, weight reduction by 4.86 (Ñ3.9) kg, 

reduction of BMI by 1.64 (Ñ1.2) kg/m2, reduction of waist circumference by 4, 25 (Ñ3.89) cm, a decrease 

in WHR by 0.015 (Ñ0.02), a decrease in body fat by 3.38 (Ñ2.05) kg, a decrease in muscle tissue by 0.85 

(Ñ1.57) kg, a decrease in systolic blood pressure by 8.75 (Ñ14.45) mm Hg and a decrease in diastolic 

blood pressure by 8.13 (Ñ5.14) mm Hg. There was no change in the amount of cigarettes smoked. In the 

control group, three months after the initial education, there was a reduction in HbA1c by 8.3 (Ñ14.47) 

mmol/mol, a reduction in weight by 1.96 (Ñ3.3) kg, a reduction in BMI by 0.72 (Ñ1.19) kg/m2, and a 

reduction in waist circumference by 1.92 (Ñ2.27) cm, a decrease in WHR of 0.008 (Ñ0.04), a decrease 

in body fat of 3.28 (Ñ3.19) kg, an increase in lean body mass of 0.77 (Ñ1.19) kg, a decrease in systolic 

blood pressure of 11.25 (Ñ11.55) mm Hg and a decrease in diastolic blood pressure of 6 (Ñ10.17) mm 

Hg. The amount of cigarettes smoked increased by 2 cigarettes per day in one patient. After a three-

month follow-up, when both groups of patients were already free of nutritional intervention, there was 

no statistically significant improvement or deterioration in any of the monitored parameters. Of the study 

population, only 8 patients completed the three-month follow-up, which is 57 %. There was no 

statistically significant correlation of the change in individual parameters with the age of the patients, 

except for a moderate negative correlation of age with the percentage change in the amount of adipose 

tissue, i.e., the higher the age of the patient, the lower the loss of adipose tissue. When comparing the 

results of women and men, it appeared that the more significant improvement in most parameters 

occurred in the female group. When comparing the results of the group of patients who completed the 



series of nutritional interventions with the group of patients who did not complete the programme, 

statistically significant differences were found in almost all parameters. Patients who completed the 

programme had significant improvements in most of the parameters monitored, while those who did not 

complete the programme had no significant improvements in the parameters monitored and in some 

parameters even worsened compared to the initial measurement. 

Conclusion: Research has shown that nutritional intervention in patients with diabetes mellitus type 2 

has been shown to improve individual parameters that influence cardiovascular risk. The group of 

patients who received nutritional intervention once a month showed a greater improvement in most of 

the parameters studied than patients who received only initial nutritional intervention. However, the 

study population was too small to draw a general conclusion and it would be useful to follow-up this 

research with a larger cohort of patients and include assessment of changes in other factors affecting 

cardiovascular risk such as cholesterol levels, 6-minute walk test, qualitative and quantitative dietary 

assessment, etc. 
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SEZNAM POUĢITħCH ZKRATEK 

¶ ADA ï American Diabetic Association 

¶ ASKVO ï aterosklerotick® kardiovaskul§rn² onemocnŊn² 
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¶ BMI ï index tŊlesn® hmotnosti (body mass index) 

¶ BMR ï baz§ln² energetickĨ vĨdej (basal metabolic rate) 

¶ CKD ï chronick® onemocnŊn² ledvin 

¶ CNS ï centr§ln² nervov§ soustava 

¶ ĻDS ï Ļesk§ diabetologick§ spoleļnost 

¶ dgn ï diagn·za 

¶ DLP ï dyslipid®mie 

¶ DM ï diabetes mellitus 

¶ DM2 ï diabetes mellitus II. typu 

¶ EAT ï excercise activity thermogenesis 

¶ ECT ï extracelul§rn² tekutina 

¶ EP ï energetickĨ pŚ²jem 

¶ FDA ï U.S. Food and Drug Administration 

¶ FFM ï fat free mass (beztukov§ hmota) 

¶ FM ï fat mass (tukov§ tk§Ŕ) 

¶ GF ï glomerul§rn² filtrace 

¶ HDL ï high density lipoprotein 
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¶ ICHS ï ischemick§ choroba srdeļn² 

¶ ICT ï intracelul§rn² tekutina 

¶ IR ï inzulinov§ rezistence 

¶ KVO ï kardiovaskul§rn² onemocnŊn² 

¶ LDL ï low density lipoprotein 

¶ MK ï mastn® kyseliny 

¶ MM ï muscle mass (svalov§ hmota) 

¶ NEAT ï non excercise activity thermogenesis 

¶ NT ï nutriļn² terapeut 

¶ PAD ï peror§ln² antidiabetika 

¶ PL ï praktickĨ l®kaŚ 

¶ PNS ï perifern² nervov§ soustava 

¶ TG ï triacylglyceroly 

¶ TK ï krevn² tlak 

¶ tj. ï to jest 

¶ tzn. ï to znamen§ 

¶ tzv. ï takzvanŊ 
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1. ĐVOD 
Diabetes mellitus II. typu je chronick® metabolick® onemocnŊn², kter® postihuje st§le vŊtġ² ļ§st nejenom 

dospŊl® populace po cel®m svŊtŊ. Jedn§ se o komplexn² multifaktori§ln² onemocnŊn², charakterizovan® 

poruchou metabolismu gluk·zy, kter® vede k hyperglykemii, a pŚi nedostateļn® kompenzaci se 

z dlouhodob®ho hlediska poj² s mnohĨmi komplikacemi, kter® znaļnŊ sniģuj² kvalitu ģivota pacientŢ. 

U diabetikŢ II. typu je ļasto pŚ²tomna Śada dalġ²ch metabolickĨch poruch vļetnŊ dyslipid®mie, obezity 

a hypertenze. Tyto faktory spoleļnŊ zvyġuj² riziko vzniku kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², jako je napŚ. 

ischemick§ choroba srdeļn², c®vn² mozkov§ pŚ²hoda a perifern² c®vn² onemocnŊn². Kardiovaskul§rn² 

onemocnŊn² jsou jednou z hlavn²ch pŚ²ļin morbidity a mortality u diabetikŢ II. typu, a proto povaģuji za 

extr®mnŊ dŢleģit® tomuto t®matu vŊnovat pozornost. 

Mnoh® vĨzkumy potvrzuj², ģe dietn² intervence poskytovan§ vyġkolenĨm nutriļn²m terapeutem je 

kl²ļovou souļ§st² managementu diabetu mellitu II. typu, neboŠ je zn§m®, ģe vhodn§ stravovac² strategie 

mŢģe m²t znaļnĨ vliv na glykemickou kontrolu, hladinu lipidŢ v krvi, krevn² tlak a celkovĨ zdravotn² 

stav pacienta.  

Tato diplomov§ pr§ce se zamŊŚuje pŚedevġ²m na zhodnocen² vlivu nutriļn² intervence na vĨvoj 

nŊkterĨch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika u diabetikŢ II. typu. C²lem t®to pr§ce je 

v teoretick® ļ§sti komplexnŊ pŚedstavit problematiku onemocnŊn² diabetes mellitus II. typu a jeho 

souvislost s kardiovaskul§rn²m zdrav²m. Praktick§ ļ§st pr§ce pak prezentuje vĨsledky vĨzkumu, kterĨ 

jsem prov§dŊla na sv®m souļasn®m pracoviġti v diabetologick® ambulanci ResTrial na adrese 

ZhoŚeleck§ 514/2, Praha 8. C²lem vĨzkumu bylo zjistit, jakĨ vliv bude m²t intenzivn² spolupr§ce 

pacientŢ s nutriļn² terapeutkou na vĨvoj nŊkterĨch vybranĨch faktorŢ, kter® maj² souvislost s vĨġ² 

kardiovaskul§rn²ho rizika, a porovnat vĨsledky tŊchto pacientŢ s tŊmi pacienty, kteŚ² s nutriļn² 

terapeutkou nejsou v tak ļast®m kontaktu. 

BonusovĨm vĨstupem t®to pr§ce je tak® komplexn² a rozs§hlĨ edukaļn² materi§l pro pacienty s ļerstvŊ 

diagnostikovanĨm onemocnŊn²m diabetes mellitus II. typu, kterĨ by mŊl pomoci l®kaŚŢm, edukaļn²m 

sestr§m, nutriļn²m terapeutŢm a dalġ²m ļlenŢm interdisciplin§rn²ho tĨmu s edukac² novĨch pacientŢ 

v jejich ambulanc²ch. Tento edukaļn² materi§l je k pr§ci pŚiloģen v pŚ²loh§ch.   
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2. TEORETICKĆ ĻĆST PRĆCE 
C²lem teoretick® ļ§sti pr§ce bylo podat souhrnnĨ komplexn² pŚehled informac² tĨkaj²c²ch se onemocnŊn² 

diabetes mellitus II. typu (DM2), jako je napŚ. jeho patogeneze, klinickĨ obraz, rizikov® faktory nebo 

souļasn® moģnosti l®ļby, a pŚedevġ²m tedy souvislost t®to metabolick® poruchy s vysokĨm 

kardiovaskul§rn²m rizikem pro pacienty j² trp²c². Pozornost byla t®ģ vŊnov§na problematice edukace 

diabetika II. typu. 

Tato kapitola t®ģ poskytuje ucelen® informace o souļasn®m stavu pozn§n² vlivu zapojen² nutriļn²ho 

terapeuta a pravideln® intervence ģivotn²ho stylu do procesu l®ļby diabetika II. typu. VĨstupy jiģ 

dostupnĨch zdrojŢ byly ovŊŚov§ny v r§mci praktick® ļ§sti t®to diplomov® pr§ce. 

2.1. DIABETES MELLITUS II. TYPU 

OnemocnŊn² diabetes mellitus (DM) je jednou z hlavn²ch pŚ²ļin kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn² 

a pŚedļasnĨch ¼mrt². CelkovĨ poļet pacientŢ s DM se za posledn² tŚi desetilet² zhruba zļtyŚn§sobil a 

celosvŊtovŊ nyn² postihuje pŚibliģnŊ 1 z 11 dospŊlĨch. Pacienti trp²c² DM2 pŚedstavuj² nejm®nŊ 90 % 

vġech diabetikŢ (Zheng et al., 2018). Celkem 11,3 % celosvŊtovĨch ¼mrt² v roce 2019 mezi dospŊlĨmi 

ve vŊku 20 aģ 79 let bylo pŚips§no diabetu (Saeedi et al., 2020).  

KromŊ vysok® ¼mrtnosti pŚedstavuje nemocnost spojen§ s diabetem vĨznamnou ekonomickou z§tŊģ. 

Odhadovan® glob§ln² n§klady na DM v roce 2015 ļinily pŚibliģnŊ 1,8 % celosvŊtov®ho hrub®ho 

dom§c²ho produktu (HDP) (Bommer et al., 2017). 

DM2 je chronick§ metabolick§ porucha charakterizovan§ inzulinovou rezistenc² a poruchou gluk·zov® 

homeost§zy. Toto onemocnŊn² vede k hyperglykemii a z n² pramen²c²m komplikac²m. OnemocnŊn² 

DM2 obvykle pŚedch§z² rŢznŊ dlouh§ f§ze tzv. prediabetu. Kl²ļov® faktory patogeneze DM2 zahrnuj² 

jak genetickou predispozici, tak pŚedevġ²m nevhodnou ģivotospr§vu ï obezitu, nedostatek fyzick® 

aktivity a nespr§vn® stravovac² n§vyky (Karen & Svaļina, 2020; Zlatohl§vek et al., 2019). 

Manifestace DM2 zahrnuj² polydipsii, polyurii, astenii, anorexii a zpomalen® hojen² ran. N§stup 

onemocnŊn² je ale obvykle postupnĨ a ļasto je zachyceno jeġtŊ pŚed rozvinut²m klinickĨch pŚ²znakŢ pŚi 

n§hodn®m odbŊru krve (Karen & Svaļina, 2020). OnemocnŊn² se nejļastŊji vyskytuje u dospŊlĨch 

ob®zn²ch nebo starġ²ch jedincŢ (Souļek & Svaļina, 2019), v posledn²ch letech vġak pŚibĨv§ i dŊt² 

s diagn·zou DM2 (World Health Organization, 2019). 

L®ļba zahrnuje pŚedevġ²m zmŊnu ģivotn²ho stylu a d§le farmakoterapii a monitorov§n² glykemie (Karen 

& Svaļina, 2020). 

Vļasn§ diagnostika, spr§vn§ edukace pacienta a jeho dostateļn§ compliance je z§sadn² pro prevenci 

vzniku akutn²ch i chronickĨch komplikac² a udrģen² optim§ln² glykemick® kontroly. 

2.1.1. Patogeneze  

DM2 je chronick§ metabolick§ porucha s komplexn² patogenez², na jej²mģ vzniku se pod²l² interakce 

genetickĨch faktorŢ s prostŚed²m a ģivotn²m stylem. Je zn§mo, ģe lid® s rodinnĨm vĨskytem DM2 anebo 

gestaļn²m diabetem v anamn®ze maj² vyġġ² pravdŊpodobnost rozvoje onemocnŊn². Genetick§ 

predispozice hraje kl²ļovou roli, pŚiļemģ polymorfismy v genech ovlivŔuj²c²ch inzulinovou signalizaci, 

gluk·zovĨ metabolismus a strukturu beta bunŊk pankreatu mohou znaļnŊ pŚisp²vat k individu§ln² 

n§chylnosti ke vzniku DM2. NejvŊtġ² vliv na vznik onemocnŊn² vġak maj² faktory nevhodn®ho ģivotn²ho 

stylu, jako je napŚ. obezita, nedostatek fyzick® aktivity nebo chronickĨ stres.  

DM2 je charakterizov§n tzv. relativn²m nedostatkem inzulinu, kterĨ je zapŚ²ļinŊn inzulinovou rezistenc², 

sn²ģenou schopnost² tk§n² reagovat na biologick® ¼ļinky inzulinu. Tato rezistence je centr§ln²m 
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patofyziologickĨm rysem DM2. Mezi jej² kl²ļov® mechanismy patŚ² porucha intracelul§rn² signalizace 

inzulinu prostŚednictv²m inzulinovĨch receptorŢ a post-receptorovĨch intracelul§rn²ch drah. 

V ran® f§zi onemocnŊn² se ļasto setk§v§me s hyperinzulinemi², kompenzaļn² reakc² na zvĨġenou 

glykemii. Chronick§ expozice beta bunŊk zvĨġenĨm hladin§m gluk·zy a volnĨch mastnĨch kyselin vede 

k apopt·ze, oxidativn²mu stresu a zmŊn§m v expresi genŢ, coģ postupnŊ sniģuje jejich sekreļn² kapacitu, 

a kvŢli tomu se v pozdŊjġ²ch f§z²ch onemocnŊn² mŢģeme setkat s absolutn²m nedostatkem inzulinu. 

2.1.2. Rizikov® faktory vzniku 

Rizikov® faktory vzniku onemocnŊn² mŢģeme rozdŊlit na neovlivniteln®, jako je napŚ. vŊk, pohlav² nebo 

genetick§ predispozice, d§le na ļ§steļnŊ ovlivniteln®, mezi kter® spad§ napŚ. prostŚed², ve kter®m ģijeme 

anebo m²ra stresu, kterĨ proģ²v§me, a na ovlivniteln® jako je napŚ. tŊlesn§ hmotnost, stravovac² n§vyky, 

pohybov§ aktivita, kouŚen² a konzumace alkoholu.  

Jak jiģ bylo zm²nŊno v pŚedchoz² kapitole, existuj² genetick® varianty, kter® jsou spojeny s vyġġ² 

pravdŊpodobnost² vzniku DM2. VĨskyt tŊchto genetickĨch variant ale nezbytnŊ nemus² v®st k rozvoji 

onemocnŊn² (World Health Organization, 2019). Genetick§ predispozice v podstatŊ znamen§, ģe nŊkteŚ² 

jedinci jsou citlivŊjġ² na nŊkter® vnŊjġ² faktory, kter® mohou pŚispŊt k vĨvoji DM2. Komplexn² interakce 

mezi genetikou, ģivotn²m stylem a prostŚed²m mŢģe ovlivnit, zda se DM2 vyvine a jakĨm zpŢsobem 

bude prob²hat.  

U DM2 lze hovoŚit o tzv. soci§ln² dŊdiļnosti. To znamen§, ģe urļit® chov§n² (napŚ. nevhodn® stravovac² 

n§vyky, nedostatek pohybu apod.), kter® je rizikovĨm faktorem pro vznik DM2, je negenetickou cestou 

pŚen§ġeno z generace na generaci. 

Hlavn²m rizikovĨm faktorem pro vznik DM2 je obezita. DM2 a obezita jsou spolu komplexnŊ 

propojeny. Hlavn²m faktorem spojuj²c²m nadv§hu, obezitu a diabetes 2. typu je inzulinov§ rezistence. 

Obezita zapŚ²ļiŔuje inzulinovou rezistenci, kter§ je prekurzorem DM2. Inzulin je hormon produkovanĨ 

v LangerhansovĨch ostrŢvc²ch slinivky bŚiġn², kterĨ m§ za ¼kol umoģnit buŔk§m vstŚeb§vat gluk·zu z 

krve a vyuģ²vat ji jako zdroj energie. U jedincŢ s inzulinovou rezistenc² vġak buŔky nereaguj² na inzulin 

spr§vnŊ, coģ znamen§, ģe je zhorġena efektivita vyuģ²v§n² gluk·zy organismem, ta zŢst§v§ v krvi a 

hladina glykemie stoup§. (Peruġiļov§ 2017) 

U jedincŢ s obezitou doch§z² k nadmŊrn® akumulaci tukov® tk§nŊ, zejm®na v oblasti trupu vznik§ tzv. 

viscer§ln² tuk. Tukov® buŔky adipocyty produkuj² hormony (napŚ. adiponektin, leptin), kter® mimo jin® 

hraj² dŢleģitou roli v regulaci hladiny glykemie a energick®ho metabolismu a kter® mohou ovlivŔovat 

inzulinovou citlivost. Dalġ²mi produkty tvoŚenĨmi v tukov® tk§ni jsou tzv. cytokiny, medi§tory 

chronick®ho, subklinick®ho, syst®mov®ho z§nŊtu. ChronickĨ subklinickĨ z§nŊt podporuje vĨznamnĨm 

zpŢsobem vznik rezistence na inzulin, proces aterogeneze, onkogeneze a neurodegenerace (Str§nsk§ & 

Svaļina, 2015). 

Obezita tak® zvyġuje riziko vĨvoje DM2 tak, ģe zatŊģuje inzulinovĨ syst®m. To mŢģe v koneļn®m 

dŢsledku v®st k vyļerp§n² beta bunŊk pankreatu a t²m k absolutn²mu nedostatku inzulinu. 

Jednou z hlavn²ch pŚ²ļin zvĨġen® kumulace tukov® tk§nŊ v organismu, tedy obezity, je nedostatek 

fyzick® aktivity. Jak jiģ bylo zm²nŊno, tukov§ tk§Ŕ produkuje l§tky, kter® mohou negativnŊ ovlivnit 

inzulinovou signalizaci a zvyġovat z§nŊtliv® procesy spojen® s inzulinovou rezistenc². Pohybov§ aktivita 

je kl²ļov§ pro udrģen² pŚimŊŚen® tŊlesn® hmotnosti. 

Pravideln§ fyzick§ aktivita m§ pozitivn² vliv na inzulinovou senzitivitu bunŊk. PŚi pohybu doch§z² ke 

zvĨġen®mu energetick®mu vĨdeji a to vede k vŊtġ² potŚebŊ gluk·zy jako zdroje energie, t²m se zlepġ² 

vstŚeb§v§n² gluk·zy z krve do bunŊk a sn²ģ² se hladina glykemie. 
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Pravideln§ fyzick§ aktivita t®ģ stimuluje rŢst svalov® hmoty. Ta produkuje l§tky zvan® myokiny, 

hormony svalov® tk§nŊ, kter® mimo jin® ovlivŔuj² gluk·zovĨ a lipidovĨ metabolismus (Str§nsk§ & 

Svaļina, 2015). 

Dalġ²m rizikovĨm faktorem vzniku obezity jsou nevhodn® stravovac² n§vyky. V dneġn² dobŊ tvoŚ² 

velkou ļ§st j²deln²ļku vŊtġiny populace vyspŊlĨch zem² ultrazpracovan® potraviny s vysokĨm obsahem 

jednoduchĨch sacharidŢ a nasycenĨch mastnĨch kyselin a naopak s n²zkĨm obsahem vl§kniny a 

mikronutrientŢ. 

KouŚen² je dalġ² rizikovĨ faktor pro vznik DM2 a u diabetikŢ zvyġuje riziko vzniku komplikac², 

pŚedevġ²m v podobŊ aterosklerotickĨch zmŊn a zvyġov§n²m kardiovaskul§rn²ho rizika (Bellou et al., 

2018; WHO, 2023). Se vznikem DM2 je t®ģ spojena nadmŊrn§ konzumace alkoholu, nedostatek sp§nku 

a chronickĨ stres. 

2.1.3. KlinickĨ obraz  

Typick® projevy dekompenzovan®ho diabetu mellitu II. typu jsou pŚedevġ²m polyurie ļili ļast® moļen², 

vyġġ² pocit ģ²znŊ neboli polydipsie a ztr§ta hmotnosti. Mezi dalġ² klinick® projevy, kter® mohou 

poukazovat na onemocnŊn² DM2, patŚ² rozostŚen® vidŊn², perifern² neuropatie, svŊdŊn² kŢģe, poġevn² 

dysmikrobie u ģen, projevuj²c² se opakovanĨmi vagin§ln²mi infekcemi, nebo ¼nava. Dalġ²m projevem 

diabetu mŢģe bĨt i ztr§ta chuti, tzv. ageusie Mezi nejz§vaģnŊjġ² projevy dekompenzovan®ho DM2 patŚ² 

vznik hyperglykemickĨch hyperosmol§rn²ch stavŢ projevuj²c²ch se sn²ģenĨm stupnŊm vŊdom², 

glykosuri² (ztr§ty gluk·zy moļ² vŊtġ² neģ 0,72 mmol / 24 hodin) a hypotenz². 

Zaļ§tek DM2 vġak bĨv§ pozvolnĨ, vŊtġinou bez vyskytuj²c²ch se klasickĨch pŚ²znakŢ, proto je jeho 

diagnostika nejļastŊji n§hodn§, napŚ. pŚi pravidelnĨch preventivn²ch prohl²dk§ch u praktick®ho l®kaŚe 

(PL) zahrnuj²c²ch laboratorn² vyġetŚen² krve (Karen & Svaļina, 2020). 

2.1.4. Diagnostika  

Diagn·za DM2 je zaloģena na prŢkazu hyperglykemie ve vzorku ven·zn² krve. Nen² doporuļeno 

urļovat hodnotu glykemie pro stanoven² diagn·zy pomoc² glukometru. NepŚ²tomnost klinickĨch 

pŚ²znakŢ onemocnŊn² nevyluļuje. 

Diabetes mellitus mŢģe bĨt diagnostikov§n tŚemi rŢznĨmi zpŢsoby:  

1. pŚ²tomnost klasickĨch pŚ²znakŢ diabetu + n§hodn§ glykemie Ó 11,1 mmol/l,  

2. glykemie nalaļno Ó 7,0 mmol/l,  

3. glykemie ve 120. minutŊ oGTT Ó 11,1 mmol/l. 

Norm§ln² glykemie nalaļno je v rozmez² 3,9ï5,5 mmol/l a norm§ln² gluk·zov§ tolerance je glykemie 

ve 120. minutŊ oGTT < 7,8 mmol/l pŚi norm§ln² glykemii nalaļno. 

PŚed plnĨm rozvinut²m onemocnŊn² DM2 pŚedch§z² rŢznŊ dlouh§ f§ze poruġen® gluk·zov® tolerance, 

tedy prediabetu, kterĨ je charakterizovanĨ n§sleduj²c²mi hladinami glykemie: 

1. ZvĨġen§ glykemie nalaļno (IFG) je charakterizovan§ glykemi² nalaļno 5,6ï6,9 mmol/l. 

2. Poruġen§ gluk·zov§ tolerance (IGT) se vyznaļuje glykemi² ve 120. minutŊ pŚi oGTT v rozmez² 

7,8ï11,0 mmol/l. 

(Karen & Svaļina, 2020) 
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Obr§zek 1: Algoritmus diagnostiky diabetu 2. typu 

Zdroj: (Karen & Svaļina, 2020) 

2.1.5. Terapie  

Terapie diabetu DM2 m§ za c²l normalizovat tŊlesnou hmotnost pacienta, zlepġit kompenzaci 

onemocnŊn², optimalizovat hladiny krevn²ch lipidŢ a pŚedej²t chronickĨm komplikac²m. Jelikoģ vŊtġina 

pacientŢ s DM2 trp² nadv§hou nebo obezitou, kter§ je pŚ²mo spojena se vznikem a tak® dalġ²m vĨvojem 

onemocnŊn², je z§kladn²m opatŚen²m v l®ļbŊ (i prevenci) onemocnŊn² u ob®zn²ch pacientŢ pr§vŊ 

redukce hmotnosti (Peruġiļov§, 2017). 

Doporuļovan§ ztr§ta hmotnosti je minim§lnŊ 5ï10 % z pŢvodn² hmotnosti. Ta vede k prevenci ļi 

zm²rnŊn² dyslipidemie, nealkoholick® steatohepatitidy a sp§nkov® apnoe. Ztr§ta hmotnosti v²ce neģ 10ï

15 % vede k remisi DM2 a ke sn²ģen² kardiovaskul§rn² mortality (ElSayed et al., 2023). 

 

Obr§zek 2: L®ļba diabetes mellitus 2. typu 

Zdroj: (PiŠhov§, 2021) 



16 

 

2.1.5.1. Nefarmakologick§ l®ļba 

Nefarmakologickou l®ļbou mysl²me pŚedevġ²m zmŊnu ģivotn²ho stylu pacienta spoļ²vaj²c² v ¼pravŊ 

diety a fyzick® aktivity, spad§ sem vġak tak® l®ļba v podobŊ bariatrick®ho vĨkonu (Zlatohl§vek et al., 

2019). 

2.1.5.1.1. Dieta 

Nastaven² stravovac²ho reģimu u diabetika by mŊlo bĨt c²leno na optimalizaci tŊlesn® hmotnosti a 

sn²ģen² vysokĨch hyperglykemi² po j²dle. Kapitola pojedn§v§ o moģnĨch pŚ²stupech ke stravov§n² 

diabetika, o vhodn®m pŚ²jmu energie a obsahu jednotlivĨch ģivin v j²deln²ļku a dalġ²ch t®matech 

spojenĨch s dietn² l®ļbou DM2. 

Existuj² rŢzn® dietn² pŚ²stupy v terapii DM2 efektivn²ch ve smyslu redukce HbA1c, sniģov§n² d§vky 

medikace, redukce hmotnosti a navozen² ļ§steļn® remise onemocnŊn². MŢģeme se setkat 

s doporuļov§n²m napŚ. n²zkosacharidov®ho stravov§n², diety s omezen²m tukŢ, stŚedomoŚsk® diety, 

DASH, rostlinn® diety, pŚeruġovan®ho pŢstu atd. NŊkter® tyto diety vykazuj² v prvotn² f§zi vŊtġ² 

efektivitu, nicm®nŊ z dlouhodob®ho hlediska se rozd²l mezi jednotlivĨmi pŚ²stupy ztr§c² a jako 

nejdŢleģitŊjġ² faktor se jev² dlouhodob§ udrģitelnost dan® ¼pravy j²deln²ļku. Z toho vyplĨv§, ģe je 

nezbytn® ke kaģd®mu pacientovi pŚistupovat individu§lnŊ a respektovat jeho aktu§ln² stravovac² n§vyky, 

potŚeby a ģivotn² styl (American Diabetes Association, 2023; Minari et al., 2023). 

Doporuļen² pŚ²jmu energie by mŊlo bĨt vģdy individu§ln² s ohledem na vstupn² tŊlesnou hmotnost a 

pŚ²jem energie pacienta. U diabetikŢ s BMI v norm§ln²m rozmez², tedy 19ï25 kg/m2, se doporuļen² 

pŚ²jmu energie (EP) neliġ² od bŊģn® populace. U ob®zn²ch diabetikŢ je nutn§ regulace EP s c²lem 

navozen² negativn² energetick® bilance a redukce hmotnosti. DŢleģit® je pracovat s aktu§ln²m 

j²deln²ļkem pacienta a postupnĨmi dlouhodobŊ udrģitelnĨmi zmŊnami doc²lit sn²ģen² EP (American 

Diabetes Association, 2019b). 

Dle souļasnĨch poznatkŢ neexistuje jednotn® doporuļen² pro ide§ln² rozloģen² makronutrientŢ ve stravŊ 

diabetikŢ. Doporuļen² by se tedy mŊlo odv²jet od individu§ln²ho hodnocen² pacientova j²deln²ļku, 

preferenc² a metabolickĨch c²lŢ (American Diabetes Association, 2019a; Davies et al., 2018). 

Sacharidy jsou rychlĨm zdrojem energie pro organismus. Zdroje sacharidŢ z§roveŔ obvykle obsahuj² i 

vl§kninu a mikronutrienty. Z makronutrientŢ maj² nejvŊtġ² vliv na vĨvoj postprandi§ln² glykemie, ta se 

mŢģe liġit v z§vislosti na pod²lu obsaģenĨch jednoduchĨch sacharidŢ, ġkrobŢ a vl§kniny v dan®m zdroji 

sacharidŢ. Je doporuļeno zohlednit pŚedevġ²m konzumovan® mnoģstv² sacharidŢ, nutriļn² kvalitu, m²ru 

prŢmyslov®ho zpracov§n² a tak® individu§ln² reakci jedince na konkr®tn² sacharidov® zdroje. D§le je 

doporuļeno zamŊŚit se na vĨbŊr zdrojŢ sacharidŢ s niģġ²m glykemickĨm indexem (Sievenpiper et al., 

2018), dŢleģit§ je tak® vĨsledn§ glykemick§ n§loģ a Śada dalġ²ch faktorŢ souvisej²c²ch s celkovĨm 

konzumovanĨm pokrmem, jako je napŚ. obsah dalġ²ch makronutrientŢ.  

U pacientŢ s vyhaslou sekrec² slinivky bŚiġn², kteŚ² jsou l®ļeni inzulinem v intenzifikovan®m reģimu, je 

vhodn®, aby poļ²tali obsah sacharidŢ v pokrmech a n§slednŊ vhodnŊ upravovali d§vku preprandi§ln²ho 

inzulinu. K poļ²t§n² sacharidŢ lze vyuģ²t metodu vĨmŊnnĨch sacharidovĨch jednotek, tato metoda je 

vġak jiģ zastaral§ a mŊla by slouģit jako pomŢcka pouze u pacientŢ, kteŚ² nejsou schopni nauļit se 

pŚesnŊjġ²m vĨpoļtŢm. Nejlepġ² metodou je pŚesnŊ urļit mnoģstv² sacharidŢ v pokrmu pomoc² informac² 

na etiket§ch nebo pomoc² softwaru, jako je napŚ²klad aplikace Kalorick® tabulky a podobnŊ. Pro vĨpoļet 

vhodn® d§vky inzulinu na dan® mnoģstv² sacharidŢ je nutn®, aby pacient znal svŢj inzulinovo-

sacharidovĨ pomŊr (ISP), kterĨ vyjadŚuje, kolik gramŢ sacharidŢ pokryje 1 jednotka preprandi§ln²ho 

inzulinu. D§le je potŚeba, aby znal svoji citlivost na inzulin (ISF), kter§ vyjadŚuje, o kolik mmol/l se 

sn²ģ² glykemie po aplikaci jedn® jednotky inzulinu, a aktu§ln² hodnotu glykemie. Pro stanoven² vhodn® 
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d§vky inzulinu a naļasov§n² pod§n² bolusu je nutn® br§t na zŚetel i dalġ² faktory, kter® mohou vĨvoj 

glykemie ovlivŔovat, jako je napŚ²klad glykemickĨ index konzumovan®ho pokrmu (v pŚ²padŊ vysok®ho 

glykemick®ho indexu je vhodn® aplikovat bolus s vŊtġ²m odstupem pŚed konzumac², naopak u pokrmŢ 

s n²zkĨm glykemickĨm indexem nen² nutn§ velk§ prodleva mezi pod§n²m inzulinu a konzumac² 

pokrmu), obsah tukŢ a b²lkovin v pokrmu (velkĨ obsah tukŢ a b²lkovin v pokrmu mŢģe zvyġovat 

glykemii pŚibliģnŊ 1 aģ 2 hodiny po j²dle, potom je vhodn® poļ²tat s tzv. tuko-proteinovĨmi jednotkami 

a aplikovat tzv. rozloģenĨ bolus), pŚedchoz² nebo nadch§zej²c² pohybov§ aktivita (po fyzick® aktivitŊ 

nebo pŚi pl§novan® fyzick® aktivitŊ je vhodn® d§vku inzulinu m²rnŊ sn²ģit, aby se pŚedeġlo 

hypoglykemii) apod. 

DŢleģitou roli ve stravŊ diabetika hraje vl§knina. V r§mci managementu inzulinov® rezistence je 

doporuļeno konzumovat pŚibliģnŊ 14 g vl§kniny na kaģdĨch pŚijatĨch 1000 kcal nebo tak® 25 g vl§kniny 

za den pro ģeny a 38 g vl§kniny/den pro muģe (Sievenpiper et al., 2018; Muscogiuri et al., 2022). 

Konzumace potravin bohatĨch na vl§kninu pŚedstavuje spoleļnŊ s navĨġen²m pitn®ho reģimu ¼ļinnou 

strategii pro sn²ģen² energetick® hustoty stravy, coģ mŢģe pomoci navodit negativn² energetickou bilanci. 

DostateļnĨ pŚ²jem vl§kniny je t®ģ asociov§n s niģġ²m vĨskytem KVO, n§dorovĨmi onemocnŊn²mi a 

celkovou mortalitou (Spoleļnost pro vĨģivu, z. s., 2019). 

Ļasto diskutovanou poloģkou v j²deln²ļku diabetikŢ jsou umŊl§ sladidla. V souļasnosti existuj² 

nekalorick§ umŊl§ sladidla schv§len§ FDA, jejichģ konzumace je za pŚedpokladu nepŚekraļov§n² 

doporuļenĨch maxim§ln²ch denn²ch d§vek bezpeļn§ (Fitch & Keim, 2012). Nebylo vġak prok§z§no, ģe 

by jejich konzumace vedla ke zlepġen² kompenzace DM2, a pro jejich rutinn² doporuļov§n² neexistuje 

evidence. Mohou bĨt nicm®nŊ vhodn§ pro jedince konzumuj²c² velk® mnoģstv² kalori² v podobŊ 

pŚidanĨch cukrŢ pro sn²ģen² pŚ²jmu energie. UmŊl§ sladidla nezvyġuj² hladinu gluk·zy v krvi, ale 

nŊkter® studie ukazuj², ģe mohou podporovat vyġġ² konzumaci pokrmŢ ļi n§pojŢ (Nichol et al., 2018). 

Ide§ln² mnoģstv² tukŢ ve stravŊ diabetikŢ nen² jednoznaļnŊ stanoveno. Strava pŚ²liġ bohat§ na tuky je 

vġak souļasnŊ bohat§ na energii, coģ je nutn® zohlednit v r§mci energetick® bilance. Lze doporuļit denn² 

pŚ²jem tukŢ neliġ²c² se od doporuļen² pro bŊģnou populaci s dŢrazem na sn²ģen² pŚ²jmu nasycenĨch 

mastnĨch kyselin a transmastnĨch kyselin a naopak na navĨġen² pŚ²jmu kyselin nenasycenĨch, jelikoģ 

studie ukazuj², ģe kvalita pŚijatĨch tukŢ, resp. obsah MK, je z hlediska kardiovaskul§rn²ho rizika 

dŢleģitŊjġ² neģ vĨsledn® mnoģstv² pŚijat®ho tuku (Sievenpiper et al., 2018). Toho mŢģe bĨt dosaģeno 

napŚ. preferov§n²m rostlinnĨch zdrojŢ tuku m²sto ģivoļiġnĨch a vĨbŊrem n²zkotuļnĨch ģivoļiġnĨch 

produktŢ. 

StejnŊ jako u tukŢ a sacharidŢ je denn² potŚeba proteinŢ u diabetickĨch pacientŢ bez diabetick®ho 

onemocnŊn² ledvin individu§ln² a nijak vĨraznŊ se neliġ² od doporuļen² pro bŊģnou populaci. Je vhodn® 

vyb²rat zdroje b²lkovin s niģġ²m obsahem tuku a vŊtġ² ļ§st denn²ho pŚ²jmu b²lkovin hradit z rostlinnĨch 

zdrojŢ (Sievenpiper et al., 2018). 

U pacientŢ s DM2 se neliġ² denn² potŚeba mikronutrientŢ od bŊģn® populace a rutinn² suplementace nen² 

doporuļov§na. V zemŊpisnĨch podm²nk§ch ĻR lze zv§ģit pouze rutinn² suplementaci v zimn²ch 

mŊs²c²ch vitam²nem D v d§vce 400 IU za den. Vģdy je vġak potŚeba postupovat individu§lnŊ s ohledem 

na zdravotn² stav, uģ²vanou medikaci a j²deln²ļek pacienta (napŚ. vegetari§ni, lid® po bariatrickĨch 

operac²ch apod.). NŊkter® studie ukazuj², ģe l®ļba metforminem mŢģe bĨt spojena s malabsorpc² 

vitaminu B12.  

2.1.5.1.2. Fyzick§ aktivita 

Pravideln§ fyzick§ aktivita (FA) vļetnŊ cviļen² by mŊla bĨt souļ§st² l®ļby DM2. FA dŊl²me v z§vislosti 

na dominantn²m vyuģit² energie jako aerobn² (plav§n², bŊh, chŢze, j²zda na kole) a anaerobn² 
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(posilov§n²), mnoho aktivit je kombinac² obou zm²nŊnĨch (tĨmov® sporty). Aerobn² FA u pacientŢ 

s DM2 sniģuje inzulinovou rezistenci, zlepġuje srdeļn² vĨdej, reaktivitu c®v a funkci plic a imunitu, m§ 

tak® vliv na zlepġen² hodnot tlaku krve (TK) a lipidogram. Anaerobn² neboli odporov§ FA vede 

k navĨġen² svalov® hmoty, zvĨġen² kostn² denzity a zlepġen² kardiovaskul§rn²ch funkc². DŢleģitou roli 

hraje frekvence, intenzita a trv§n² prov§dŊnĨch aktivit. NejvŊtġ² zdravotn² benefity totiģ pŚin§ġ² 

pravideln® provozov§n² aerobn² i odporov® aktivity stŚedn² aģ vysok® intenzity.  

Doporuļen² Ļesk® diabetologick® spoleļnosti pro pacienty s DM2 jsou n§sleduj²c²: 

¶ Pohyb minim§lnŊ obden, ale ide§lnŊ dennŊ. 

¶ TĨdnŊ celkovŊ 150 minut aerobn² FA, ide§lnŊ dennŊ, minim§lnŊ vġak 3 dny v tĨdnu v d®lce 

trv§n² minim§lnŊ 30 min, stŚedn² aģ vysok§ intenzita. 

¶ Anaerobn² FA 2ï3Ĭ tĨdnŊ. 

¶ Pro starġ² pacienty 2-ïĬ3 tĨdnŊ FA se zamŊŚen²m na rovnov§hu a flexibilitu. 

¶ Sn²ģit ļas tr§venĨ sezen²m po 30 min vģdy pŚeruġit kr§tkou pohybovou aktivitou. 

DŢleģit® je, aby byl pacient pravidelnŊ edukov§n o vhodn® pohybov® aktivitŊ vzhledem k jeho 

aktu§ln²mu zdravotn²mu stavu a o managementu l®ļby v pŚ²padŊ uģ²v§n² hypoglykemizuj²c² medikaci. 

PŚed zah§jen²m FA o vysok® intenzitŊ je vhodn® prov®st screening rizikovĨch KV faktorŢ (Horov§ et 

al., 2022). 

2.1.5.1.3. Bariatrie 

Bariatrick§ chirurgie vĨraznŊ zlepġuje glykemie a ļasto vede k remisi onemocnŊn², zlepġen² kvality 

ģivota, zlepġen² kardiovaskul§rn²ch parametrŢ a sn²ģen² mortality (ElSayed et al., 2023). 

Indikac² k bariatrick® operaci je vŊk nad 18 let, BMI nad 40 kg/m2 nebo BMI nad 35 kg/m2 

s pŚidruģenĨmi komorbiditami. 

NejļastŊji prov§dŊn® vĨkony jsou aktu§lnŊ gastrickĨ bypass, sleeve gastrektomie nebo plikace ģaludku. 

DŚ²ve byly pomŊrnŊ bŊģn® i vĨkony jako je klasick§ nebo adjustabiln² band§ģ ģaludku, od kter® se 

v dneġn² dobŊ uģ t®mŊŚ upustilo. 

Bariatrick®mu vĨkonu by mŊla pŚedch§zet dŢkladn§ pŚ²prava pacienta zahrnuj²c² optimalizaci 

stravovac²ch n§vykŢ a j²deln²ļku, psychologick® vyġetŚen² a pŚ²prava na pooperaļn² reģim, kterĨ je po 

vĨkonu nutn® dodrģovat uģ celoģivotnŊ (Ļmerdov§ et al., 2021; Karen & Svaļina, 2020). 

2.1.5.2. Farmakologick§ l®ļba 

Dle doporuļen² Ļesk® diabetologick® spoleļnosti (ĻDS) z roku 2020 vych§zej²c²ch z konsenzu 

ADA/EASD se farmakologick§ l®ļba zahajuje ihned po stanoven² diagn·zy DM II. typu, a to z§roveŔ 

se zaveden²m potŚebnĨch reģimovĨch opatŚen², viz kapitola Nefarmakologick§ l®ļba. 

V souļasn® dobŊ se ke klinick®mu pouģit² uģ²v§ cel§ Śada antidiabetik pod§vanĨch buŅ peror§ln² 

formou (PAD) nebo injekļnŊ. L®kem prvn² volby je metformin, jin§ l§tka se pouģ²v§ pŚi nesn§ġenlivosti 

metforminu nebo po zv§ģen² l®kaŚe v pŚ²padŊ, ģe je pro skupinu osob, do kter® pacient spad§, dostupn§ 

vhodnŊjġ² varianta. NapŚ. pro l®ļbu pacientŢ s vysokĨm kardiovaskul§rn²m rizikem je vhodn® pouģit² 

antidiabetik ze skupiny agonistŢ GLP-1 receptorŢ nebo gliflozinŢ. Vyģaduje-li to z§vaģnost poruchy 

glykoregulace nebo klinickĨ stav pacienta, zav§d² se do l®ļby zpoļ§tku inzulin (inzulinov§ analoga).  

Pokud v prŢbŊhu ġesti mŊs²cŢ od zah§jen² monoterapie nedojde k dosaģen² poģadovan® kompenzace, je 

nutn® uvaģovat o volbŊ jedn® z moģnost² kombinovan® l®ļby (viz Obr§zek 3), a to buŅ pomoc² 

peror§ln²ch antidiabetik, nebo i inzulinu (Ļesk§ diabetologick§ spoleļnost, 2020). 
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Obr§zek 3: Algoritmus l®ļby DM II. typu 

Zdroj: (Ļesk§ diabetologick§ spoleļnost, 2020) 

C²le l®ļby je nutn® vģdy stanovit individu§lnŊ s pŚihl®dnut²m ke stavu pacienta a pŚ²tomnosti 

pŚidruģenĨch onemocnŊn². 

Antidiabetika lze rozdŊlit do pŊti z§kladn²ch skupin. Prvn² skupinou l®ļiv jsou tzv. inzulinov® 

senzitiz§tory, kter® zvyġuj² citlivost tk§n² na ¼ļinky inzulinu. Do t®to skupiny l®ļiv patŚ² biguanidy, kde 

je ¼ļinn§ l§tka metformin, a thiazolidindiony s ¼ļinnou l§tkou pioglitazon.  

Druhou skupinou jsou tzv. inzulinov§ sekretaloga, jejichģ ¼ļinkem je zvĨġen² vyplavov§n² inzulinu 

z pankreatu. Do t®to skupiny Śad²me dva druhy l®ļiv, deriv§ty sulfonylurey s ¼ļinnou l§tkou napŚ. 

glimepirid nebo gliclazid, a glinidy, kde je ¼ļinn§ l§tka napŚ. nateglinid nebo repaglinid.  

Dalġ² skupinou PAD jsou inhibitory stŚevn²ch glukosid§z s ¼ļinnou l§tkou akarb·zou, kter® ve stŚevŊ 

blokuj² ġtŊpen² a vstŚeb§v§n² sacharidŢ, ļ²mģ zpomaluj² vzestup glyk®mie postprandi§lnŊ.  

PŚedposledn² skupinou PAD jsou inhibitory SGLT2 neboli glifloziny, kde je ¼ļinnou l§tkou napŚ. 

kanagliflozin, empagliflozin nebo dapagliflozin, kter® blokac² pŚenaġeļŢ gluk·zy v ledvin§ch sniģuj² 

zpŊtn® vstŚeb§v§n² gluk·zy do krve a podporuj² jej² vyluļov§n² v moļi.  

Posledn² skupinou l®ļiv na DM2 s komplexn²m ¼ļinkem na metabolismus sacharidŢ a inzulinu jsou tzv. 

inkretiny, ke kterĨm Śad²me GLP-1 analoga, l®ļiva napodobuj²c² funkci glukagon-like peptidu 1, tedy 

zvyġuj²c² sekreci inzulinu a potlaļuj²c² sekreci glukagonu v endokrinn²ch buŔk§ch pankreatu a d§le tak® 

zpomaluj²c² evakuaci ģaludku a zvyġuj²c² pocit sytosti. NŊkdy jsou tato l®ļiva pod§van§ injekļnŊ. 

Đļinn§ l§tka v tŊchto l®ļivech mŢģe bĨt semaglutid, liraglutid nebo dulaglutid. K inkretinŢm Śad²me 

tak® DPP-4 inhibitory s ¼ļinnou l§tkou napŚ. linagliptin, vildagliptin nebo sitagliptin, kter® inhibuj² 

funkci enzymu dipeptidyl peptid§zy 4, kter§ v tŊle degraduje GLP-1. (Kar§sek 2020; Vlas§kov§ a 

Pelik§nov§ 2012; Mart²nkov§ 2018; Szab· 2013; Peruġiļov§ 2010; Haluz²k 2014; Filion et al. 2019) 
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KromŊ prepar§tŢ zm²nŊnĨch v pŚedchoz²m textu se mŢģeme setkat i s prepar§ty kombinuj²c²mi v²ce 

¼ļinnĨch l§tek.  

2.1.6. Kontrola 

Pro dosaģen² dobr® kompenzace diabetu a t²m i minimalizov§n² jeho komplikac², jak akutn²ch, tak i 

pŚedevġ²m chronickĨch, a pro sn²ģen² kardiovaskul§rn²ho rizika je nezbytn§ spolupr§ce 

multidisciplin§rn²ho tĨmu a dobr§ compliance pacienta. Souļ§st² edukaļn²ho tĨmu by mŊl bĨt l®kaŚ, 

edukaļn² diabetologick§ sestra, nutriļn² terapeut a v ide§ln²m pŚ²padŊ i psycholog. 

C²lov® hodnoty kompenzace jsou pops§ny n²ģe (viz Tabulka 1). 

Ukazatel Poģadovan§ hodnota 

HbA1c (mmol/mol) < 45 (< 60) 

Glykemie glukometrem 

(mmol/l) 

nalaļno 4,0ï6,0 (< 8,0) 

postprandi§ln² 5,0ï7,5 (< 9,0) 

Krevn² tlak (mmHg) < 130/80 (< 140/90) 

Lipidy celk. cholesterol (mmol/l) < 4,5 

LDL cholesterol (mmol/l) < 2,6 (u rizikovĨch < 1,8/ < 1,4) a sn²ģen² 

o 50 % vĨchoz² hodnoty 

HDL cholesterol (mmol/l): 

muģi/ģeny 

> 1 / > 1,2 

triacylglyceroly (mmol/l) < 1,7 

Body mass index (kg/m2) 19ï25 

Obvod pasu: ģeny (cm)/muģi (cm) < 80 / < 94 

Tabulka 1: C²le l®ļby nemocn®ho s diabetem mellitem II. typu 

* V z§vorce v posledn²m sloupci jsou uvedeny doporuļen® hodnoty pro fragiln² diabetiky s vysokĨm 

kardiovaskul§rn²m rizikem, tyto c²lov® hodnoty je vġak nutn® stanovit individu§lnŊ. 

Zdroj: (PiŠhov§, 2021) 

2.1.7. Komplikace 

Pacienti trp²c² onemocnŊn²m DM2 jsou ohroģeni akutn²mi i chronickĨmi komplikacemi onemocnŊn². 

Pro minimalizaci rizika vzniku tŊchto komplikac² je nezbytn§ spr§vn§ edukace pacienta 

multidisciplin§rn²m tĨmem, pravideln® kontroly, selfmonitoring a dostateļn§ compliance pacienta. 

2.1.7.1. Akutn² 

Akutn² komplikace DM2 vznikaj² aktu§ln² vĨraznou zmŊnou v hladinŊ glykemie a v nŊkterĨch 

pŚ²padech mohou pacienta v§ģnŊ ohrozit na ģivotŊ. 

Mezi akutn² komplikace diabetu Śad²me hypoglykemii, hyperglykemickĨ hyperosmol§rn² stav a 

lakt§tovou acid·zu. 

Hypoglykemie je definov§na jako glykemie niģġ² neģ 3,9 mmol/l. Je ļastou komplikac² u pacientŢ 

l®ļenĨch inzulinem a nŊkterĨmi PAD, nejļastŊji sulfonylureou nebo glinidy. Nebezpeļ² hypoglykemie 

se vĨraznŊ zvyġuje po poģit² alkoholu, zvl§ġtŊ pŚi souļasn®m nedostateļn®m pŚ²jmu potravy a pŚi sn²ģen® 

funkci ledvin. PŚ²znaky hypoglykemie jsou adrenergn² (tŚes, pocen², tachykardie) a neuroglykopenick® 

(kognitivn² poruchy, zmatenost, nauzea, agresivita, spazmy). Pokroļil§ neuroglykopenie vede k poruġe 

vŊdom² aģ k·matu. Pacienti jsou ohroģeni malign² arytmi², akutn²m koron§rn²m syndromem, 

neurologickĨm postiģen²m CNS s loģiskovĨmi pŚ²znaky (podobn® c®vn² mozkov® pŚ²hodŊ), 

celotŊlovĨmi spazmy a tak® sekund§rn²mi komplikacemi (napŚ. aspirace zvratkŢ, ¼razy). Adrenergn² 
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odpovŊŅ je rizikem pŚedevġ²m u starġ²ch pacientŢ s anamn®zou ICHS. Dlouhodob§ hlubok§ 

hypoglykemie mŢģe v®st k trval®mu poġkozen² nebo smrti mozku. Z§kladem prvn² pomoci je pod§n² 

gluk·zy pacientovi peror§lnŊ ļi intraven·znŊ co nejrychleji a v dostateļn®m mnoģstv² (Karen & 

Svaļina, 2020). 

HyperglykemickĨ hyperosmol§rn² stav se mŢģe objevit jako prvn² pŚ²znak, kterĨ dovede pacienta 

s diabetem, jenģ o sv® nemoci nevŊdŊl, k l®kaŚi. PŚedch§z² mu Śada klinickĨch pŚ²znakŢ, jako je polyurie, 

polydipsie a ztr§ta hmotnosti. ĻastĨm pŚ²znakem je zvracen² a bolesti bŚicha, stav mŢģe progredovat a 

v®st aģ ke k·matu a smrti pacienta. Obvykle je nutn§ hospitalizace. Z§kladn² l®kaŚskou prvn² pomoc² je 

zaveden² ģiln²ho vstupu a hydratace, event. inzulinov§ l®ļba velmi malĨmi d§vkami (Karen & Svaļina, 

2020). 

ZvĨġen® riziko lakt§tov® acid·zy je u pacientŢ s DM2 l®ļenĨch metforminem v pŚ²padŊ, ģe nejsou 

respektov§ny kontraindikace pod§v§n² metforminu (ren§ln² insuficience, tŊģġ² respiraļn² insuficience, 

jatern² insuficience ļi tŊģġ² jatern² poġkozen² nebo pokroļil® srdeļn² selh§n² s hypoxi²). Lakt§tov§ 

acid·za se mŢģe rozvinout relativnŊ rychle, v pokroļilejġ²m st§diu se mŢģeme setkat s KussmaulovĨm 

dĨch§n²m. Z§kladn² l®kaŚskou prvn² pomoc² je zaveden² ģiln²ho vstupu, hydratace a podpora z§kladn²ch 

ģivotn²ch funkc² (Karen & Svaļina, 2020). 

2.1.7.2. Chronick® 

Chronick® komplikace diabetu souvis² pŚedevġ²m s poġkozen²m c®v v dŢsledku dlouhodobŊ vysok® 

glykemie PŚi chronicky zvĨġen® hladinŊ gluk·zy v krvi doch§z² ke glykaci, procesu, pŚi kter®m se 

gluk·za v§ģe na proteiny v c®vn² stŊnŊ. Tento proces vede ke zmŊn§m ve struktuŚe a funkci c®vn² stŊny, 

coģ ztŊģuje pruģnost a norm§ln² fungov§n² c®v. Hyperglykemie zvyġuje tvorbu volnĨch radik§lŢ v tŊle 

a tak® oxidativn² stres, kterĨ d§le pŚisp²v§ k poġkozen² endotelu. MŢģe t®ģ stimulovat z§nŊtliv® reakce 

v c®vn² stŊnŊ, coģ zvyġuje riziko vzniku aterosklerotickĨch zmŊn. Podle velikosti zasaģenĨch c®v dŊl²me 

chronick® komplikace na mikroangiopatick® a makroangiopatick®. 

2.1.7.2.1. Mikroangiopatick® 

Mikroangiopatie jsou specifick® komplikace postihuj²c² kapil§rn² a prekapil§rn² ŚeļiġtŊ diabetikŢ. 

Manifestuj² se typicky v ledvinnĨch glomerulech, na s²tnici oka a tak® postihuj² perifern² nervovou 

soustavu (PNS). Dle tŊchto oblast² rozezn§v§me 3 hlavn² chronick® mikroangiopatick® komplikace 

u diabetikŢ, a to diabetickou nefropatii, diabetickou retinopatii a diabetickou neuropatii. D§le se ļasto 

setk§v§me u muģŢ diabetikŢ s erektiln² dysfunkc². 

Diabetick§ nefropatie je progresivn² ren§ln² komplikac² DM2, charakterizovanou postupnĨm 

poġkozen²m glomerulŢ ledvin v dŢsledku chronick® hyperglykemie. Toto onemocnŊn² mŢģe v®st k 

proteinurii a sn²ģen® glomerul§rn² filtraci. Pokroļil§ diabetick§ nefropatie mŢģe vy¼stit v chronickou 

ren§ln² insuficienci (CHRI) a selh§n² ledvin. Ke vzniku diabetick® nefropatie pŚisp²v§ tak® hypertenze. 

DŢsledn® monitorov§n² glykemie a krevn²ho tlaku spolu s kontrolou proteinurie jsou z§sadn² pro 

prevenci a spr§vn® Ś²zen² t®to z§vaģn® komplikace. Syst®m rozdŊlen² chronick®ho onemocnŊn² ledvin 

(CKD) zobrazuje Tabulka 2. 
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Progn·za chronick®ho 

onemocnŊn² ledvin podle ¼rovnŊ 

glomerul§rn² filtrace a m²ry 

albuminurie 

Albuminurie 

A1 A2 A3 

Normoalbuminurie Mikroalbuminurie Makroalbuminurie 

M®nŊ neģ 30 

mg/24 hod 

30-300 mg/24 

hod 

V²ce neģ 300 

mg/24 hod 
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e
 
(
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-1
 .
1
,
7
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m

2
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G1 Zn§mky 

poġkozen² 

ledvin, 

norm§ln² GF 

V²ce 

nebo 

rovno 

1,5 

 

 

  

G2 M²rnŊ 

sn²ģen§ GF 

1,0-

1,49 

 

 

  

G3a M²rn§ 

chronick§ 

ren§ln² 

insuficience 

0,75-

0,99 

 

 

  

G3b StŚednŊ tŊģk§ 

chronick§ 

ren§ln² 

insuficience 

0,5-

0,74 

 

 

  

G4 TŊģk§ 

chronick§ 

ren§ln² 

insuficience 

0,25-

0,49 

 

 

  

G5 Selh§n² 

ledvin 

M®nŊ 

neģ 

0,2 

 

 

  

Tabulka 2: Nov® dŊlen² CKD na podkladŊ dvou faktorŢ: glomerul§rn² filtrace (GFR) a albuminurie 

(MA) 

Legenda: zelen§ barva = n²zk® riziko (nebo bez CKD ï nem§-li jin® zn§mky poġkozen² ledvin), ģlut§ 

barva = stŚednŊ zvĨġen® riziko, oranģov§ barva = vysok® riziko, ļerven§ barva = velmi vysok® riziko 

PŚepracov§no podle: (Karen & Svaļina, 2020) 

Diabetick§ retinopatie je chronick§ komplikace DM2, charakterizovan§ poġkozen²m retin§ln²ch c®v 

v dŢsledku dlouhodob® hyperglykemie. Pokroļil§ diabetick§ retinopatie mŢģe zpŢsobit trvalou ztr§tu 

zraku. Pro prevenci jej²ho vzniku je kl²ļov® monitorov§n² hladiny glykemie a pravideln® oftalmologick® 

vyġetŚen². 

Dalġ² z chronickĨch komplikac² DM2 je tzv. diabetick§ neuropatie, nez§nŊtliv® poġkozen² funkce 

a struktury perifern²ho, somatick®ho nebo autonomn²ho nervstva na podkladŊ metabolicko-vaskul§rn² 

patofyziologie. OnemocnŊn² je nehomogenn². Postihuje rŢzn® ļ§sti nervov®ho syst®mu a manifestuje se 

rŢznĨmi klinickĨmi projevy. NejļastŊjġ² formou diabetick® neuropatie je symetrick§ 

senzorickomotorick§ polyneuropatie a autonomn² neuropatie. U autonomn² neuropatie (AN) se obvykle 

jako prvn² projev² postiģen² kardiovaskul§rn²ho syst®mu v podobŊ klidov® tachykardie, zhorġen² KV 

reakce na z§tŊģ, ortostatick® hypotenze, intolerance tepla, zhorġen² vazodilatace a zhorġen² 

venoarteriol§rn²ho reflexu se vznikem otokŢ. Mezi gastrointestin§ln² projevy AN patŚ² poruchy motility 

j²cnu, ģaludku i stŚev, gastropar®za, atonie ģluļn²ku, funkļn² prŢjmy, z§cpa a inkontinence stolice. D§le 
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se mŢģeme setkat napŚ. s inkontinenc² moļi nebo sexu§ln² dysfunkc² projevuj²c² se u muģŢ jako poruchy 

erekce a retrogr§dn² ejakulace a u ģen jako poruchy lubrikace. Senzorickomotorick§ polyneuropatie je 

charakterizov§na p§livĨmi, ŚezavĨmi a palļivĨmi bolestmi nohou a dist§ln²ch parti² b®rcŢ, pocitem 

neklidu v nohou, nŊkdy mravenļen²m prstŢ. Bolesti se vyskytuj² vŊtġinou v klidu a pŚi z§tŊģi se m²rn². 

Ļasto vyģaduj² l®ļbu analgetiky a hypnotiky, vĨraznŊ sniģuj² kvalitu ģivota. Dalġ²m projevem neuropatie 

je ztr§ta citlivosti nohou, svalov§ slabost a zhorġen§ pohyblivost kloubŢ (Lacigov§ et al., 2016). 

2.1.7.2.2. Makroangiopatick® 

Makrovaskul§rn² chronick® komplikace diabetu postihuj² velk® c®vy a mohou v®st napŚ. k ischemick® 

chorobŊ srdeļn², c®vn² mozkov® pŚ²hodŊ nebo ischemick® chorobŊ doln²ch konļetin. Tyto komplikace 

jsou jednou z hlavn²ch pŚ²ļin ¼mrt² diabetikŢ (Karen & Svaļina, 2020). 

2.1.7.2.3. Ostatn² 

Za ostatn² komplikace diabetu, kter® nelze jednoznaļnŊ zaŚadit do nŊkter® z pŚedchoz²ch kategori², lze 

povaģovat napŚ. vyġġ² n§chylnost k parodont·ze, horġ² hojen² ran, zvl§ġtŊ pŚi ġpatn® kompenzaci 

onemocnŊn², pŚ²padnŊ vŊtġ² n§chylnost k nŊkterĨm infekļn²m onemocnŊn²m anebo tak® syndrom 

diabetick® nohy, kterĨ vznik§ kombinac² lok§ln²ch ischemickĨch a neuropatickĨch zmŊn, ovlivnŊnĨch 

rŢznĨmi faktory. TypickĨm znakem tohoto syndromu je pŚ²tomnost ulcerace lokalizovan® na doln² 

konļetinŊ pod kotn²kem. Hlavn²m faktorem je neuropatie, kter§ zpŢsobuje sn²ģenou citlivost a zvyġuje 

riziko mechanick®ho poġkozen² tk§nŊ nohy bez vn²m§n² bolesti. Ļasto se vyskytuje infekce a hojen² 

tŊchto defektŢ je obt²ģn®, zejm®na pokud je souļasnŊ pŚ²tomn§ ischemie. Lok§ln² tlak, drobn§ poranŊn² 

nebo trhlinky, kter® pacienti s poġkozenĨm citem nepostŚehnou, jsou ļasto provokuj²c²mi faktory tohoto 

syndromu (Karen & Svaļina, 2020). 

2.1.8. Edukace pacienta 

Edukace osob trp²c²ch diabetem (a jejich pŚ²padnĨch rodinnĨch pŚ²sluġn²kŢ) je procesem, kterĨ se 

zamŊŚuje na z²sk§v§n² znalost², dovednost² a schopnost² nezbytnĨch pro samostatnou p®ļi o tuto nemoc 

a aktivn² spolupr§ci s l®kaŚskĨm person§lem. Tento proces zahrnuje nejen informaļn² obsah, ale tak® 

psychologickou podporu, protoģe duġevn² pohoda pacienta m§ vliv na ¼spŊch l®ļby diabetu. Edukace je 

nezbytnou a nepostradatelnou souļ§st² efektivn²ho managementu diabetu, jelikoģ zvl§d§n² nemoci z 

velk® ļ§sti z§vis² na samotn®m pacientovi. Vzhledem k vlivu denn²ch rutin na hladiny gluk·zy by 

pacient mŊl m²t schopnost monitorovat svŢj stav a pŚizpŢsobovat tomu l®ļbu a ģivotn² styl. DŢleģit® je, 

aby pacient porozumŊl dŢvodŢm, proļ m§ prov§dŊt doporuļen® postupy. Hlavn²m c²lem edukace je 

dosaģen² zlepġen² zdravotn²ho stavu, lepġ² kontroly diabetu a celkov® kvality ģivota pacienta. 

Diabetici potŚebuj² bĨt instruov§ni, jak samostatnŊ kontrolovat svŢj stav pŚi novŊ stanoven® diagn·ze 

diabetu a n§slednŊ i po celĨ ģivot. Edukace se mŢģe skl§dat ze tŚ² f§z².  

Po zjiġtŊn² diabetu nebo pokud dosud diabetik nebyl informov§n, prob²h§ poļ§teļn² (z§kladn²) edukace. 

Po nŊkolika tĨdnech nebo mŊs²c²ch je dŢleģit® absolvovat komplexn² edukaci a potŚebn® znalosti a 

dovednosti udrģovat prŢbŊģnŊ pomoc² c²len® reedukace.  

Poļ§teļn² edukace by mŊla bĨt individualizovan§ a zamŊŚen§ na kl²ļov® informace a dovednosti, jako 

jsou c²le l®ļby diabetu, samostatn§ kontrola, l®ļebn® postupy, rozpozn§n² a Śeġen² vysokĨch a n²zkĨch 

hladin gluk·zy, strava a fyzick§ aktivita. D§le by jej² souļ§st² mŊla bĨt tak® psychologick§ podpora k 

pŚijet² nemoci s potŚebnou v§ģnost², aby se zabr§nilo buŅ podceŔov§n², nebo pŚeceŔov§n² rizika 

komplikac².  

Komplexn² edukace mŢģe bĨt individu§ln², nebo ve skupinov® formŊ, kter§ umoģŔuje sd²len² zkuġenost² 

mezi pacienty, aktivaci a zlepġen² psychick®ho stavu. Tato f§ze tak® zahrnuje rozġ²Śen² tematick®ho 

rozsahu o aspekty diabetu, prevenci a l®ļbu komplikac², speci§ln² situace a psychosoci§ln² ot§zky.  
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Reedukace, tŚet² f§ze, mŢģe bĨt provedena opŊt individu§lnŊ, nebo ve skupinŊ. ZamŊŚuje se na 

specifick® probl®my pacienta, zat²mco st§le udrģuje motivaci. 

Z§kladn² z§sady edukace diabetika: 

¶ individu§ln² pŚ²stup 

¶ zvolen§ vhodn§ forma edukace 

¶ postupn® Śeġen² konkr®tn²ch probl®mŢ 

¶ srozumitelnost, jednoduchost a n§zornost pŚimŊŚenŊ k individualitŊ pacienta 

¶ stanoven² individu§ln²ho pl§nu edukace 

¶ spr§vn§ individu§ln² forma motivace 

¶ ovŊŚen² a upevnŊn² znalost² pacienta 

Pacienta by bŊhem edukace mŊl prov§zet multidisciplin§rn² tĨm odborn²kŢ zahrnuj²c² pŚedevġ²m l®kaŚe 

diabetologa, edukaļn² zdravotn² sestru a nutriļn²ho terapeuta. D§le by mŊl m²t pacient zajiġtŊnu moģnost 

bĨt edukov§n podologem, fyzioterapeutem, psychologem a pŚ²padnŊ i soci§ln²m pracovn²kem. 

BŊhem s®rie edukac² by se pacient mŊl dozvŊdŊt informace z n§sleduj²c²ch oblast²: 

¶ podstata onemocnŊn², moģnosti jeho ovlivnŊn² 

¶ akutn² komplikace a prvn² pomoc 

¶ chronick® komplikace 

¶ c²le l®ļby 

¶ samostatn§ kontrola diabetu a selfmonitoring 

¶ farmakologick§ l®ļba 

¶ dietn² l®ļba 

¶ pohybov§ aktivita a dalġ² reģimov§ opatŚen² 

¶ psychosoci§ln² aspekt diabetu 

¶ pŚ²padn® tŊhotenstv² pŚi diabetu 

PŚ²stup k pacientovi by mŊl bĨt vģdy pŚ²snŊ individu§ln². StanovenĨ l®ļebnĨ pl§n by pro nŊj mŊl bĨt 

dlouhodobŊ udrģitelnĨ. 

(Ļihal²kov§ & Loykov§, 2017) 
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2.2. KARDIOVASKULĆRNĉ RIZIKO A DM2 

Diabetes mellitus II. typu je jedn²m z hlavn²ch rizikovĨch faktorŢ kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², 

pr§vŊ ta jsou jednou z nejļastŊjġ²ch pŚ²ļin ¼mrt² diabetikŢ. Proto je nutn® snaģit se rŢznĨmi l®ļebnĨmi 

metodami dosahovat co nejlepġ² kompenzace diabetu a z§roveŔ l®ļit i dalġ² rizikov® faktory KV rizika 

u pacientŢ s DM2. 

2.2.1. Metody stanoven² kardiovaskul§rn²ho rizika u pacientŢ 

Stanoven² celkov®ho kardiovaskul§rn²ho rizika vyjadŚuje pravdŊpodobnost rozvoje ne/ fat§ln² KV 

pŚ²hody v urļen®m ļasov®m obdob² u konkr®tn²ho jedince. 

VŊtġina souļasnĨch doporuļen² pro prevenci KV onemocnŊn² (KVO) jsou zamŊŚen§ na stanoven² 

celkov®ho KV rizika. Plat², ģe ļ²m vŊtġ² je celkov® KV riziko, t²m intenzivnŊjġ² by mŊla bĨt l®ļba. 

Existuje cel§ Śada stratifikaļn²ch syst®mŢ a kalkul§torŢ KV rizika. Podle nŊkterĨch zdrojŢ je jich v²ce 

neģ 100, pŚiļemģ 45 je vŊnov§no i pacientŢm s DM (Allan et al., 2013). VŊtġina z nich vych§z² 

z klasickĨch rizikovĨch faktorŢ KV onemocnŊn², nav²c zohledŔuje faktory souvisej²c² s diabetem. 

V r§mci prim§rn² prevence (tedy u pacientŢ bez DM2) je jedn²m z nejļastŊji v praxi uģ²vanĨch zpŢsobŢ 

k urļen² kardiovaskul§rn²ho rizika syst®m SCORE (viz Obr§zek 4), kterĨ je zaloģen na velk®m 

reprezentativn²m vzorku pacientŢ z Evropy. (Vrabl²k et al., 2022) 

Pacienti s dokumentovanĨm KVO, diabetem 1. nebo 2. typu, kombinac² nŊkolika rizikovĨch faktorŢ 

nebo chronickĨm selh§n²m ledvin jsou obvykle automaticky zaŚazeni do skupiny pacientŢ ve vysok®m 

ļi velmi vysok®m KV riziku (TŢmov§ & Vrabl²k, 2017; Kar§sek, 2018).  
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Obr§zek 4: Tabulky SCORE2 a SCORE2-OP pro zemŊ s vysokĨm rizikem KVO (tedy i pro ĻR) 

Zdroj: (Vrabl²k et al., 2022) 
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2.2.2. Rizikov® faktory vzniku kardiovaskul§rn²ch komplikac² u pacientŢ s DM2 

ObecnŊ plat², ģe nemocn² s diabetem maj² ve srovn§n² se zdravou populac² vyġġ² kardiovaskul§rn² (KV) 

riziko, a dokonce i prediabetes je vĨznamnŊ spojen s rozvojem KV chorob, zvl§ġŠ pokud je souļ§st² 

metabolick®ho syndromu. 

PatrnŊ nejsilnŊjġ²m rizikovĨm faktorem vzniku KV onemocnŊn² je pŚ²tomnost KV pŚ²hody nebo 

onemocnŊn² v minulosti. M²ra KV rizika u diabetikŢ souvis² s dobou trv§n² onemocnŊn² DM2 ï ļ²m 

d®le pacient diabetem trp², t²m vŊtġ² KV riziko m§. Podobn§ kontinu§ln² souvislost KV rizika je tak® 

s vŊkem pacientŢ. Dalġ²m vĨznamnĨm rizikem pro vznik tŊchto chorob je kouŚen², kter® nav²c u 

diabetikŢ zvyġuje inzulinovou rezistenci. Mezi dalġ² faktory KV rizika Śad²me hypertenzi, jedn²m 

z nejdŢleģitŊjġ²ch faktorŢ je dyslipid®mie. Dalġ² obt²ģe prov§zej²c² onemocnŊn² DM2 maj²c² souvislost 

s vyġġ²m KV rizikem jsou napŚ. syndrom sp§nkov® apnoe, nealkoholov§ jatern² steat·za, vysok§ hladina 

HbA1c, vĨskyt hypoglykemi² nebo diabetick§ nefropatie (Kar§sek, 2018).  

V Tabulka 3 jsou shrnuty vġechny faktory zvyġuj²c² KV riziko u diabetikŢ. 

Faktory zvyġuj²c² KV riziko u diabetikŢ 

pŚ²tomn® aterosklerotick® kardiovaskul§rn² onemocnŊn² 

dyslipid®mie, hypertenze, kouŚen² 

mikrovaskul§rn² komplikace diabetu (zejm®na diabetick® onemocnŊn² ledvin) 

vŊk nad 40 let 

pozitivn² rodinn§ anamn®za pŚedļasn® ICHS 

vznik diabetu v mladġ²m vŊku, delġ² trv§n² diabetu, ġpatn§ glykemick§ kontrola, ļastĨ vĨskyt 

hypoglykemi² 

dalġ² komorbidity: metabolickĨ syndrom a obezita, jatern² steat·za, syndrom obstrukļn² sp§nkov® 

apnoe, erektiln² dysfunkce 

n²zkĨ socio-ekonomickĨ status, n²zk§ fyzick§ aktivita 

Tabulka 3: Faktory zvyġuj²c² KV riziko u diabetikŢ 

Zdroj: (Kar§sek, 2018) 

2.2.3. DoporuļenĨ postup 

C²lem l®ļby diabetikŢ v souvislosti s KV rizikem by mŊla bĨt multidisciplin§rn² p®ļe, kter§ povede k co 

nejlepġ² kompenzaci diabetu a odd§len² vzniku chronickĨch komplikac² diabetu. Z§roveŔ by mŊla bĨt 

vŊnov§na pozornost vġem ostatn²m rizikovĨm faktorŢm, jako je napŚ. obezita, hypertenze, dyslipid®mie 

atd. DŢleģit§ je jak spr§vnŊ zvolen§ medikace, tak souļinnost pacienta, zmŊna jeho ģivotn²ho stylu, 

pŚedevġ²m zpŢsobu stravov§n², zanech§n² kouŚen² a optimalizace pohybov® aktivity. (Vrabl²k et al., 

2022) 

N§sleduj²c² body popisuj² hlavn² z§sady pro l®ļbu diabetu podle EvropskĨch doporuļen² pro prevenci 

kardiovaskul§rn²ch chorob v klinick® praxi z roku 2016: 

¶ U pacientŢ s pokroļilĨm onemocnŊn²m je potŚeba zv§ģit individu§ln² pŚ²stup (pŚi volbŊ l®kŢ a 

s ohledem na stanoven® c²le l®ļby), aby nedoch§zelo k hypoglykemi²m a nadmŊrn®mu vzestupu 

tŊlesn® hmotnosti.  

¶ U nemocnĨch s DM 2. typu a KVO by mŊlo bĨt zv§ģeno pouģit² gliflozinŢ v ļasn®m prŢbŊhu 

nemoci, aby doġlo k redukci KV a celkov® ¼mrtnosti.  

¶ Hypolipidemick§ l®ļba (hlavnŊ statiny) je kvŢli redukci KV rizika doporuļena vġem pacientŢm 

s DM 1. i 2. typu, kteŚ² maj² v²ce neģ 40 let. Hypolipidemick§ l®ļba (hlavnŊ statiny) m§ bĨt 
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zv§ģena i u diabetikŢ mladġ²ch 40 let, pokud maj² zvĨġen® KV riziko (dan® pŚ²tomnost² 

mikrovaskul§rn²ch komplikac² nebo kumulac² nŊkolika dalġ²ch rizikovĨch faktorŢ).  

¶ U diabetikŢ ve velmi vysok®m riziku je c²lov§ hodnota LDL-C < 1,8 mmol/l a z§roveŔ m§ bĨt 

dosaģeno nejm®nŊ 50 % redukce, pokud jsou hodnoty LDL-C pŚed l®ļbou mezi 1,8 a 3,5 

mmol/1.  

¶ U diabetikŢ ve vysok®m riziku je c²lov§ hodnota LDL-C < 2,6 mmol/l a z§roveŔ m§ bĨt 

dosaģeno nejm®nŊ 50 % redukce, pokud jsou hodnoty LDL-C pŚed l®ļbou mezi 2,6 a 5,1 

mmol/1.  

¶ U nemocnĨch s DM 2. typu se obecnŊ doporuļuje, aby c²lovĨ krevn² tlak byl < 140/85 mmHg. 

Niģġ² c²lov§ hodnota < 130/80 mmHg je doporuļena jen u vybranĨch pacientŢ (napŚ. u mladġ²ch 

pacientŢ se zvĨġenĨm rizikem komplikac²) pro sn²ģen² rizika c®vn² mozkov® pŚ²hody, 

retinopatie a albuminurie. V l®ļbŊ hypertenze se doporuļuj² l®ky blokuj²c² syst®m 

renin-angiotensin-aldosteron, zejm®na v pŚ²tomnosti proteinurie nebo mikroalbuminurie. U 

pacientŢ s DM 1. typu je doporuļen§ c²lov§ hodnota krevn²ho tlaku < 130/80 mmHg.  

¶ Pro prevenci KVO u nemocnĨch s DM 2. typu se nedoporuļuje uģ²v§n² l®kŢ, kter® prim§rnŊ 

zvyġuj² HDL-C.  

¶ Pokud nemocn² s diabetem nemaj² ģ§dn® KVO, antiagregaļn² terapie pro nŊ nen² vhodn§. 

(Kar§sek, 2018) 

2.3. AKTUĆLNĉ STAV POZNĆNĉ VLIVU NUTRIĻNĉ INTERVENCE NA 

FAKTORY KARDIOVASKULĆRNĉHO RIZIKA U DIABETIKš II. 

TYPU 

Je prok§z§no, ģe intervence v oblasti ģivotn²ho stylu se zamŊŚen²m na normalizaci tŊlesn® hmotnosti 

a m²ru fyzick® aktivity mŢģe pŚedch§zet vzniku diabetu a kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn² u jedincŢ, 

kteŚ² jsou ve zvĨġen®m riziku vzniku tŊchto komplikac² (The Diabetes Prevention Program (DPP) 

Research Group, 2002; Prevention program research group, 2015; Davidson et al., 2018; Briggs Early 

& Stanley, 2018; Evert et al., 2019). 

Dietn² l®ļba je kl²ļovou a nezbytnou souļ§st² p®ļe o pacienty s DM2 (Barrea et al., 2023) a o pacienty 

v riziku rozvoje DM2 nebo prediabetu, potenci§lnŊ je i n§strojem k dosaģen² remise onemocnŊn². 

Nutriļn² intervence poskytovan§ nutriļn²m terapeutem tedy tvoŚ² z§klad komplexn² p®ļe o diabetiky 2. 

typu spolu s edukac² poskytovanou l®kaŚem, podporou selfmanagementu diabetu, pohybovou aktivitou, 

poradenstv² pŚi odvyk§n² kouŚen² a psychologickou podporou (American Diabetes Association, 2019a). 

Souļasn® poznatky ukazuj², ģe l®ļebn§ nutriļn² terapie a intervence pacientŢ s DM2 je velmi efektivn² 

a dlouhodobŊ vede k poklesu glykovan®ho hemoglobinu. V kombinaci se zaŚazen²m pohybov® aktivity 

zlepġuje kontrolu diabetu a t²m i pŚisp²v§ ke sn²ģen² spotŚeby l®ļiv. Tak® sniģuje riziko vzniku pozdn²ch 

komplikac² DM, a tak zvyġuje kvalitu ģivota pacientŢ s DM2. DŢleģit® je nutriļn² intervenci integrovat 

do komplexn² p®ļe o pacienta (Dyson et al., 2018; Sievenpiper et al., 2018; Siopis et al., 2021; American 

Diabetes Association, 2019b). 

Mnoh® vĨzkumy ukazuj², ģe pacienti, kteŚ² absolvovali nutriļn² a dalġ² intervence ģivotn²ho stylu (napŚ. 

pohybov®), mŊli prokazateln® zlepġen² kompenzace diabetu a tak® faktorŢ maj²c²ch vliv na vĨġi 

kardiovaskul§rn²ho rizika (Sim»es Corr°a Galendi et al., 2022; Di Onofrio et al., 2018; Corgatelli et al., 

2022) oproti pacientŢm, kteŚ² nebyli intervenov§ni (Garc²a-Molina et al., 2020; Huang et al., 2016). 

Studie tak® prok§zaly, ģe ļetnost odbornĨch intervenc² m§ vĨraznĨ vliv na ¼spŊġnost l®ļby pacienta 

(Evert et al., 2019). Dle doporuļen² ADA je ģ§douc², aby pacient absolvoval optim§lnŊ 16 intervenc² 

bŊhem 6 mŊs²cŢ. Tyto intervence by se mŊly mimo jin® zamŊŚovat na ¼bytek tŊlesn® hmotnosti, zmŊnu 
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stravovac²ch n§vykŢ a zaŚazen² vhodn® pohybov® aktivity (ElSayed et al., 2023). V Ļesk® republice je 

aktu§ln² ļetnost intervenc² standardnŊ 1Ĭ za 3 mŊs²ce (Ļesk§ diabetologick§ spoleļnost, 2020).  

Aļkoliv je nutriļn² terapeut prokazatelnŊ jedn²m z kl²ļovĨch ļlenŢ multidisciplin§rn²ho edukaļn²ho 

tĨmu, aktu§lnŊ v Ļesk® republice st§le nen² standardem jeho pŚ²tomnost v ambulantn²ch 

diabetologickĨch zaŚ²zen²ch, a to pŚedevġ²m proto, ģe je p®ļe nutriļn²ho terapeuta st§le velmi m§lo 

hrazena z veŚejn®ho zdravotn²ho pojiġtŊn². Rok 2024 vġak pŚinesl postupn® zmŊny k lepġ²mu v podobŊ 

konceptu tzv. rozġ²ŚenĨch diabetologickĨch ambulanc², kterĨ pŚipravila VZP ve spolupr§ci s Ļeskou 

diabetologickou spoleļnost². PŚidan§ hodnota tŊchto ambulanc² je nejen v dostateļn®m pŚ²strojov®m 

vybaven², ale tak® pr§vŊ ve spolupr§ci oġetŚuj²c²ho l®kaŚe se smluvn²m nutriļn²m terapeutem, kterĨ 

proġel odbornĨm kurzem pro NT od ĻDS.  
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3. PRAKTICKĆ ĻĆST PRĆCE 
Praktick§ ļ§st t®to diplomov® pr§ce se vŊnovala vlivu pravideln® nutriļn² intervence na vĨvoj vybranĨch 

faktorŢ kardiovaskul§rn²ho rizika u pacientŢ trp²c²ch diabetem mellitem II. typu. 

3.1. CĉLE 

Pro tuto pr§ci byly stanoveny n§sleduj²c² c²le: 

C1: Zjistit, jakĨ vliv m§ pravideln§ nutriļn² intervence na vybran® faktory ovlivŔuj²c² vĨġi 

kardiovaskul§rn²ho rizika u diabetikŢ II. typu. 

C2: Zjistit, jak se liġ² vĨsledn§ zmŊna sledovanĨch faktorŢ u pacientŢ, kteŚ² na nutriļn² edukaci 

doch§zeli ļastŊji, od pacientŢ, kteŚ² doch§zeli m®nŊ ļasto. 

C3: Zjistit, jak§ je adherence diabetikŢ II. typu k l®ļbŊ. 

C4: Porovnat ¼spŊġnost intervence u pacientŢ v z§vislosti na jejich pohlav². 

C5: Porovnat ¼spŊġnost intervence u pacientŢ v z§vislosti na jejich vŊku. 

C6: Porovnat zmŊnu vybranĨch sledovanĨch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika 

u pacientŢ vĨzkumn®ho vzorku, kteŚ² program dokonļili, s tŊmi, kteŚ² ho nedokonļili. 

C7: Zjistit, jakĨ vliv bude m²t na vĨvoj hmotnosti, BMI, HbA1c a krevn²ho tlaku vliv 3 mŊs²ļn² follow-

up (tedy dalġ² 3 mŊs²ce bez jak®koliv intervence) u vĨzkumn® i kontroln² skupiny pacientŢ. 

3.2. HYPOT£ZY 

Pro tuto pr§ci byly stanoveny n§sleduj²c² dvŊ hypot®zy, kter® koresponduj² s prvn²mi dvŊma 

stanovenĨmi c²li. 

H1: Pravideln§ nutriļn² intervence povede ke zlepġen² vybranĨch faktorŢ. 

H2: Pacienti, kteŚ² na nutriļn² edukaci doch§zej² ļastŊji, maj² vŊtġ² zlepġen² vybranĨch faktorŢ. 

3.3. METODY 

Praktick§ ļ§st t®to pr§ce zkoumala vliv pravideln® nutriļn² intervence u pacientŢ trp²c²ch diabetem 

mellitem II. typu na vĨvoj vybranĨch faktorŢ, kter® ovlivŔuj² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika. 

Studie byla designovan§ jako intenzivn² tŚ²mŊs²ļn² intervenļn² program, bŊhem kter®ho pacienti 

vĨzkumn®ho souboru absolvovali 4 nutriļn² edukace, vģdy po pŚibliģnŊ 4 tĨdnech. BŊhem edukac² byli 

intervenov§ni nutriļn² terapeutkou. C²lem bylo zlepġit stravovac² n§vyky a celkovĨ ģivotn² styl pacientŢ. 

Vstupn² data byla porovn§v§na s daty z²skanĨmi po 3 mŊs²c²ch intervence a n§slednŊ po dalġ²ch 3 

mŊs²c²ch jiģ bez intervence. Kontroln² soubor pacientŢ absolvoval pouze vstupn² nutriļn² edukaci a za 

3 a 6 mŊs²cŢ se dostavil ke kontroln²mu mŊŚen². 

3.3.1. Nutriļn² intervence 

Vstupn² edukace: Vstupn² nutriļn² edukace byla stejn§ pro vĨzkumnou i kontroln² skupinu. Trvala 45ï

60 minut. Pacient byl edukov§n o principu onemocnŊn² DM2, o jeho akutn²ch a chronickĨch 

komplikac²ch, pokud to bylo potŚeba, tak i o pouģ²v§n² glukometru a aplikaci inzulinu, o c²lovĨch 

hodnot§ch glykemie a HbA1c, o ļetnosti selfmonitoringu. D§le byl pacient pouļen o z§sad§ch 

stravov§n² pŚi DM2, byl zhodnocen jeho souļasnĨ j²deln²ļek. D§le mu byla doporuļena vhodn§ 

pohybov§ aktivita, jej² frekvence, intenzita a d®lka trv§n². Pacient byl zv§ģen, bylo provedeno mŊŚen² 

tŊlesn®ho sloģen², byl zmŊŚen krevn² tlak, obvod pasu a bokŢ a bylo zmŊŚeno HbA1c. Byly stanoveny 
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1ï3 body, na kter® by se mŊl pacient zamŊŚit s c²lem zlepġen² kompenzace DM2 a sn²ģen² 

kardiovaskul§rn²ho rizika. 

N§sledn® edukace: N§sledn® edukace byly pl§nov§ny pouze pro vĨzkumnou skupinu. Byly celkem dvŊ 

a trvaly 30 minut. Byl zhodnocen souļasnĨ pacientŢv j²deln²ļek. Byly stanoveny 1ï3 c²le/body, na kter® 

by se mŊl pacient zamŊŚit do pŚ²ġtŊ s c²lem zlepġen² kompenzace DM2 a sn²ģen² kardiovaskul§rn²ho 

rizika. 

Z§vŊreļn§ edukace: Z§vŊreļnou edukaci po 3 mŊs²c²ch absolvovali pouze pacienti vĨzkumn®ho 

souboru. Trvala 45 minut. Byl zhodnocen souļasnĨ pacientŢv j²deln²ļek. Pacient byl zv§ģen, bylo 

provedeno mŊŚen² tŊlesn®ho sloģen², byl zmŊŚen krevn² tlak, obvod pasu a bokŢ a bylo zmŊŚeno HbA1c. 

Byla zhodnocena vĨsledn§ zmŊna sledovanĨch parametrŢ a byl stanoven dalġ² postup ¼pravy ģivotn²ho 

stylu s c²lem zlepġit pacientovu kompenzaci DM2 a sn²ģit kardiovaskul§rn² riziko. 

3.3.2. Podm²nky ¼ļasti ve studii 

Đļast ve studii byla pacientŢm nab²dnuta v pŚ²padŊ, ģe splŔovali n§sleduj²c² inclusion krit®ria a z§roveŔ 

nesplŔovali ģ§dn® z exclusion krit®ri². 

3.3.2.1. Inclusion krit®ria 

Diagn·za DM II. typu, BMI nad 27, vŊk nad 18 let, podeps§n² informovan®ho souhlasu, novŊ 

registrovanĨ pacient v diabetologick® ambulanci ResTrial. 

3.3.2.2. Exclusion krit®ria 

Kardiostimul§tor, tŊhotenstv², pŚ²tomnost ment§ln²ho deficitu, pŚ²tomnost termin§ln²ho st§dia 

onemocnŊn² (napŚ. onkologick® onemocnŊn², srdeļn² selh§n² atd.), uģ²v§n² medikace podporuj²c² 

redukci hmotnosti (napŚ. GLP-1 inhibitory), vŊk nad 80 let. 

3.3.3. Soubor respondentŢ 

Respondenti byli novŊ pŚijat² pacienti diabetologick® ambulance ResTrial s.r.o. s diagn·zou diabetes 

mellitus II. typu splŔuj²c² dalġ² potŚebn§ krit®ria, kteŚ² do ambulance pŚeġli od jin®ho l®kaŚe diabetologa 

nebo byli odesl§ni praktickĨm l®kaŚem pro prim§rn² z§chyt onemocnŊn².  

Oļek§vanĨ poļet respondentŢ vĨzkumn®ho souboru byl pŚibliģnŊ 30 pacientŢ. Ve stanoven®m obdob² 

od 2. 1. 2023 do 30. 3. 2023 bylo do ambulance novŊ pŚijatĨch 38 pacientŢ, kteŚ² splŔovali krit®ria pro 

zaŚazen² do vĨzkumn®ho souboru t®to diplomov® pr§ce. TŊm byla studie pŚedstavena a nab²dnuta ¼ļast 

v n².  

Se zaŚazen²m do vĨzkumn®ho souboru studie souhlasilo pouze 14 pacientŢ. Dalġ²ch 13 pacientŢ 

souhlasilo se zaŚazen²m do kontroln²ho souboru, tedy souboru pacientŢ, kterĨ absolvuje pouze vstupn² 

nutriļn² edukaci a n§slednŊ po 3 a po 6 mŊs²c²ch doraz² na kontroln² mŊŚen². 

3.3.3.1. VĨzkumnĨ soubor 

VstupnŊ bylo do vĨzkumn®ho souboru zaŚazeno 14 pacientŢ, kteŚ² splŔovali vġechna stanoven§ krit®ria, 

byli sezn§meni s prŢbŊhem studie a podepsali informovanĨ souhlas. PŢvodn² vzorek se skl§dal z 10 ģen 

a 4 muģŢ. PrŢmŊrnĨ vŊk pŢvodn²ho vĨzkumn®ho vzorku byl 48 (Ñ6,63) let. Doba, po kterou byla zn§ma 

diagn·za DM2, byla 3,29 (Ñ4,71) let. Vġichni pacienti trpŊli nadv§hou nebo obezitou a jejich prŢmŊrn® 

BMI bylo 38,41 (Ñ8,93) kg/m2, kter® pacienty zaŚazuje do kategorie obezita 3. stupnŊ. 6 pacientŢ 

vstupnŊ kouŚilo cigarety a prŢmŊrn® mnoģstv² cigaret na osobu z cel®ho vzorku bylo 5,36 (Ñ7,2). 

PodrobnŊjġ² ¼daje o vstupn²ch parametrech pŢvodn²ho vĨzkumn®ho souboru jsou pops§ny n²ģe (viz 

Tabulka 4). 
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Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ pŢvodn²ho vĨzkumn®ho souboru (n=14) 

HodnocenĨ ¼daj prŢmŊr medi§n minimum maximum SmŊrodatn§ odchylka 

VŊk (roky) 48 46,5 38 57 6,63 

D®lka dgn (roky) 3,29 2 1 19 4,71 

Hmotnost (kg) 110,37 102,3 83,8 173,8 26,54 

BMI (kg/m2) 38,41 36 28,8 58,1 8,93 

Obvod pasu (cm) 118,43 114,5 96 165 19,31 

WHR 0,98 0,98 0,84 1,07 0,07 

TŊlesnĨ tuk (%) 43,88 44 23 63,9 10,62 

TŊlesnĨ tuk (kg) 50,24 48,10 19,6 111 23,4 

Kostern² sval (%) 31,76 31,7 20,4 43,6 6,02 

Kostern² sval (kg) 34,02 33,45 28,3 48,4 5,61 

HbA1c (mmol/mol) 62,14 63,5 44 94 14,32 

Syst. tlak (mm Hg) 140,57 142,5 115 172 16,48 

Diast. tlak (mm Hg) 87,79 85 70 105 11,07 

Poļet cigaret/den (ks) 5,36 0 0 20 7,2 

Tabulka 4: Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ pŢvodn²ho vĨzkumn®ho souboru (n = 14) 

Z pŢvodn²ho vĨzkumn®ho vzorku svoji ¼ļast ve studii jiģ pŚed dokonļen²m programu ukonļilo 6 

pacientŢ (5 ģen a 1 muģ). Nebyli tedy zaŚazeni do vĨsledn®ho vĨzkumn®ho vzorku.  

KoneļnĨ vĨzkumnĨ vzorek byl tedy vĨslednŊ tvoŚen 8 pacienty, z toho 3 muģi a 5 ģenami. PrŢmŊrnĨ 

vŊk pacientŢ koneļn®ho vĨzkumn®ho souboru byl 48,5 (Ñ7,09) let. PodrobnŊjġ² ¼daje o vstupn²ch 

parametrech koneļn®ho vĨzkumn®ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 5. 

Popisn® statistiky koneļn®ho vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 

HodnocenĨ ¼daj prŢmŊr medi§n minimum maximum SmŊrodatn§ odchylka 

VŊk (roky) 48,5 46,5 38 57 7,09 

D®lka dgn (roky) 1,88 1,5 1 5 1,36 

Hmotnost (kg) 110,7 102,3 85,1 141,4 20,96 

BMI (kg/m2) 38,34 36 28,8 58,1 9,77 

Obvod pasu (cm) 117,63 114,5 100 142 16,71 

WHR 0,98 0,97 0,88 1,07 0,07 

TŊlesnĨ tuk (%) 41,79 44,85 23 54 11,84 

TŊlesnĨ tuk (kg) 47,53 48,1 19,6 76,2 19,22 

Kostern² sval (%) 32,95 31,2 26 43,6 6,71 

Kostern² sval (kg) 35,75 35,1 28,9 48,4 6,39 

HbA1c (mmol/mol) 57,38 57 44 69 9,87 

Syst. tlak (mm Hg) 147 147 135 172 11,88 

Diast. tlak (mm Hg) 93 92,5 84 105 8,16 

Poļet cigaret/den (ks) 5 0 0 20 7,56 

Tabulka 5: Popisn® statistiky koneļn®ho vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 1: Pacienti koneļn®ho vĨzkumn®ho souboru (n = 8) ï zastoupen² ģen a muģŢ 

3.3.3.2. Kontroln² soubor 

VstupnŊ bylo do kontroln²ho souboru zaŚazeno 13 pacientŢ, kteŚ² splŔovali vġechna stanoven§ krit®ria, 

byli sezn§meni s prŢbŊhem studie a podepsali informovanĨ souhlas. PŢvodn² vzorek se skl§dal ze 4 ģen 

a 9 muģŢ. PrŢmŊrnĨ vŊk pŢvodn²ho vĨzkumn®ho vzorku byl 57,23 (Ñ10,53) let. Diagn·za DM2 byla 

prŢmŊrnŊ zn§ma po dobu 2,69 (Ñ2,78) let. Vġichni pacienti trpŊli nadv§hou nebo obezitou a jejich 

prŢmŊrn® BMI bylo 36,45 (Ñ6,58) kg/m2, kter® pacienty zaŚazuje do kategorie obezita 3. stupnŊ. Dva 

pacienti vstupnŊ kouŚili cigarety, a to prŢmŊrnŊ odpov²dalo 2,92 (Ñ 8,43) cigaret§m na osobu. Vġichni 

pacienti po 3 mŊs²c²ch dorazili ke kontroln²mu v§ģen² a mŊŚen². 1 z nich nedorazil k z§vŊreļn®mu 

mŊŚen² po 6 mŊs²c²ch. PodrobnŊjġ² ¼daje o vstupn²ch parametrech pŢvodn²ho kontroln²ho souboru jsou 

pops§ny v Tabulka 6. 

Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ pŢvodn²ho kontroln²ho souboru (n=13) 

HodnocenĨ ¼daj prŢmŊr medi§n minimum maximum SmŊrodatn§ odchylka 

VŊk (roky) 57,23 57 42 78 10,53 

D®lka dgn (roky) 2,69 2 1 10 2,78 

Hmotnost (kg) 107,05 102,3 78,7 152,6 19,75 

BMI (kg/m2) 36,45 33,5 27,9 48,6 6,58 

Obvod pasu (cm) 117,62 112 100 143 13,62 

WHR 0,99 0,99 0,83 1,11 0,07 

TŊlesnĨ tuk (%) 37,61 35,6 27,3 53,8 9,31 

TŊlesnĨ tuk (kg) 40,72 35,8 24,2 67,8 14,24 

Kostern² sval (%) 35,31 36,5 26,1 41,1 5,27 

Kostern² sval (kg) 37,53 36,6 25,3 54 7,76 

HbA1c (mmol/mol) 58,46 52 38 104 18,49 

Syst. tlak (mm Hg) 150,69 145 125 175 15,45 

Diast. tlak (mm Hg) 87,31 85 70 113 11,6 

Poļet cigaret/den (ks) 2,92 0 0 30 8,43 

Tabulka 6: Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ pŢvodn²ho kontroln²ho souboru (n=13) 

5; 62%

3; 38%

tŀŎƛŜƴǘƛ ƪƻƴŜőƴŞƘƻ ǾȇȊƪǳƳƴŞƘƻ ǎƻǳōƻǊǳςȊŀǎǘƻǳǇŜƴƝ ȌŜƴ 
ŀ ƳǳȌǻ

ȌŜƴȅƳǳȌƛ



34 

 

Jelikoģ 1 pacient nedorazil na z§vŊreļn® mŊŚen² po 6 mŊs²c²ch, nebyl zaŚazen do vĨsledn®ho kontroln²ho 

souboru. Kontroln² soubor je tedy vĨslednŊ tvoŚen 12 pacienty, z toho 4 ģenami a 8 muģi. PrŢmŊrnĨ vŊk 

koneļn®ho kontroln²ho vzorku byl 58,08 (Ñ10,52) let. Doba, po kterou byla zn§ma diagn·za DM2, 

odpov²dala 2,83 (Ñ2,86) rokŢm. Vġichni pacienti trpŊli nadv§hou nebo obezitou a jejich prŢmŊrn® BMI 

bylo 36,23 (Ñ6,82) kg/m2, kter® pacienty zaŚazuje do kategorie obezita 3. stupnŊ. 2 pacienti vstupnŊ 

kouŚili cigarety a prŢmŊrn® mnoģstv² cigaret na osobu z cel®ho vzorku bylo 3,17 (Ñ8,76). PodrobnŊjġ² 

¼daje o vstupn²ch parametrech koneļn®ho kontroln²ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 7. 

Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ koneļn®ho kontroln²ho souboru (n = 12) 

HodnocenĨ ¼daj prŢmŊr medi§n minimum maximum SmŊrodatn§ odchylka 

VŊk (roky) 58,08 57,5 42 78 10,52 

D®lka dgn (roky) 2,83 2 1 10 2,86 

Hmotnost (kg) 105,53 101,8 78,7 152,6 19,83 

BMI (kg/m2) 36,23 33,45 27,9 48,6 6,82 

Obvod pasu (cm) 116,38 111,5 100 143 13,44 

WHR 0,98 0,99 0,83 1,05 0,06 

TŊlesnĨ tuk (%) 38,02 35,9 27,3 53,8 9,6 

TŊlesnĨ tuk (kg) 40,7 35,5 24,2 67,8 14,88 

Kostern² sval (%) 35,08 36,3 26,1 41,1 5,43 

Kostern² sval (kg) 36,68 36,35 25,3 54 7,45 

HbA1c (mmol/mol) 59,83 52,5 38 104 18,61 

Syst. tlak (mm Hg) 149,08 145 125 175 14,96 

Diast. tlak (mm Hg) 85,17 85 70 100 9,04 

Poļet cigaret/den (ks) 3,17 0 0 30 8,76 

Tabulka 7: Popisn® statistiky vstupn²ch ¼dajŢ koneļn®ho kontroln²ho souboru (n = 12) 

 

Graf 2: Pacienti koneļn®ho kontroln²ho souboru (n = 12) ï zastoupen² ģen a muģŢ 

4; 33%
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3.3.4. Hodnocen® parametry 

Pro ¼ļely t®to diplomov® pr§ce byly vybr§ny urļit® faktory ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika 

u pacientŢ. TŊmito faktory jsou hmotnost, BMI, obvod pasu, WHR, mnoģstv² tŊlesn®ho tuku, mnoģstv² 

kostern²ho svalstva, HbA1c, systolickĨ a diastolickĨ krevn² tlak, ab¼zus kouŚen². Hodnocena byla tak® 

adherence pacientŢ. Dalġ² faktory, kter® mohou o vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika poskytnout bliģġ² 

informace, jako je napŚ. hladina LDL cholesterolu v krvi, bohuģel nebylo moģn® z²skat z provozn²ch 

dŢvodŢ pracoviġtŊ, na kter®m byl vĨzkum prov§dŊn. 

V n§sleduj²c²ch podkapitol§ch se nach§z² obecn® informace o jednotlivĨch hodnocenĨch parametrech 

a metod§ch jejich odbŊru, kter® byly pouģity pro ¼ļely tohoto vĨzkumu. 

3.3.4.1. HbA1c  

HbA1c, zvanĨ tak® glykovanĨ hemoglobin, pŚedstavuje frakci hemoglobinu, kter§ vznik§ 

neenzymatickou glykac², konkr®tnŊ tedy reakc² hemoglobinu s gluk·zou v krevn² plazmŊ. HbA1c m§ 

vĨznamnĨ diagnostickĨ vĨznam v kontrole kompenzace pacientŢ s DM2. 

DŢleģitou vlastnost² HbA1c je jeho schopnost reflektovat prŢmŊrnou glykemickou expozici bŊhem 

posledn²ch 4ï12 tĨdnŢ. Vyġġ² hladiny glykovan®ho hemoglobinu koreluj² s vyġġ²mi prŢmŊrnĨmi 

hladinami gluk·zy v krevn² plazmŊ bŊhem sledovan®ho ļasov®ho obdob². 

Pro pacienty s diabetem m§ sledov§n² hladiny HbA1c z§sadn² vĨznam pro hodnocen² efektivity l®ļby 

a optimalizaci terapeutick®ho reģimu. Stanoven² c²lovĨch hodnot HbA1c je individu§ln² a z§vis² na 

faktorech, jako je vŊk, ģivotn² styl a pŚ²padn§ souvisej²c² onemocnŊn². Nicm®nŊ obecnŊ plat², ģe niģġ² 

hodnoty HbA1c jsou spojeny s menġ²m rizikem mikro- a makrovaskul§rn²ch komplikac² spojenĨch s 

diabetem. 

U zdravĨch dospŊlĨch jedincŢ by hladina HbA1c nemŊla pŚekroļit hranici 39 mmol/mol. U diabetikŢ 

svŊdļ² hodnoty HbA1c do 42 mmol/mol o skvŊl® kompenzaci, do 60 mmol/l pak o kompenzaci 

uspokojiv®. Hodnoty vyġġ² neģ 60 mmol/l znaļ² neuspokojivou kompenzaci. 

Pro ¼ļely t®to diplomov® pr§ce bylo uģito mŊŚen² HbA1c z kapky kapil§rn² krve pacienta za pomoci 

pŚ²stroje CLOVER A1c TM Self od znaļky Infopia (viz Obr§zek 5). 
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Obr§zek 5: PŚ²stroj pro mŊŚen² hladiny HbA1c CLOVER A1c TM Self od znaļky Infopia 

3.3.4.2. BMI, hmotnost a mŊŚen² tŊlesn®ho sloģen² 

Dalġ² hodnocen® parametry u respondentŢ byly tŊlesn§ hmotnost, tŊlesn® sloģen² (obsah kostern²ho 

svalstva a tukov® tk§nŊ v tŊle) a BMI.  

Index tŊlesn® hmotnosti (Body Mass Index, zkr§cenŊ BMI) je statistickĨ ukazatel pouģ²vanĨ 

k hodnocen² tŊlesn® hmotnosti osoby ve vztahu k jej² vĨġce. Tento ukazatel je ļasto vyuģ²v§n pro hrubou 

a rychlou analĨzu tŊlesn®ho sloģen² a jeho pouģit² m§ vĨznamn® m²sto v oblasti veŚejn®ho zdrav², 

klinick® praxe a vĨzkumu. 

Vzorec pro vĨpoļet BMI je: 

"-)
ÈÍÏÔÎÏÓÔ

ÖĻĤËÁ
 

Hmotnost se uv§d² v kilogramech a vĨġka v metrech. VĨsledkem je ļ²slo, kter® vyjadŚuje pomŊr mezi 

hmotnost² a vĨġkou (Matoulek et al., 2019). 
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BMI je interpretov§no podle n§sleduj²c²ch rozmez²: 

Hodnota BMI Hodnocen² hmotnosti 

M®nŊ neģ 18,5 Podv§ha 

18,5ï24,9 Optim§ln² hmotnost 

25ï29,9 Nadv§ha 

30ï34,9 Obezita I. stupnŊ 

35ï39,9 Obezita II. stupnŊ 

V²ce neģ 40 Obezita III. stupnŊ 

Tabulka 8: Hodnocen² hmotnosti dle BMI 

Zdroj: (Matoulek et al., 2019) 

Je vġak dŢleģit® m²t na pamŊti, ģe BMI m§ sv® omezen². Neposkytuje detailn² informace o tŊlesn®m 

sloģen², jako je pod²l svalov® hmoty a tukov® hmoty, a nebere v ¼vahu individu§ln² rozd²ly v tŊlesn® 

stavbŊ a distribuci tukov® tk§nŊ v tŊle. BMI je uģiteļnĨ jako prvn² orientaļn² ukazatel tŊlesn® hmotnosti, 

ale nemŊl by bĨt jedinĨm krit®riem pro hodnocen² zdrav². Pro komplexnŊjġ² a pŚesnŊjġ² hodnocen² se 

pouģ²vaj² dalġ² metody, napŚ²klad mŊŚen² obvodu pasu a bokŢ, kaliperace nebo rŢzn® metody mŊŚen² 

tŊlesn®ho sloģen². 

Existuje v²ce zpŢsobŢ, jak zjistit sloģen² tŊla pacientŢ, napŚ. DEXA, biochemick® metody nebo podvodn² 

v§ģen². Pro bŊģnou praxi v ambulanci je vġak nejdostupnŊjġ² variantou metoda bioelektrick® impedance 

(BIA), kter§ byla pouģita i v pŚ²padŊ tohoto vĨzkumu. Princip BIA je zaloģen na rozd²lech v ġ²Śen² 

elektrick®ho proudu n²zk® intenzity v rŢznĨch tk§n²ch tŊla. FFM (= fat free mass = beztukov§ hmota) je 

dobrĨm vodiļem, FM (fat mass = tukov§ hmota) se naopak chov§ jako izol§tor. Vzhledem 

k mechanismu vyġetŚen² je zak§z§no mŊŚen² t²mto zpŢsobem prov§dŊt u pacientŢ, kteŚ² maj² 

kardiostimul§tor, a u tŊhotnĨch ģen. Dostupn® pŚ²stroje pro mŊŚen² se rozliġuj² dle poļtu elektrod na 

bipol§rn² nebo tetrapol§rn². VĨsledky bioimpedanļn²ch pŚ²strojŢ od rŢznĨch vĨrobcŢ se mohou m²rnŊ 

liġit. Pro vĨzkum v r§mci t®to diplomov® pr§ce byl vyuģit diagnostickĨ bipol§rn² pŚ²stroj Tanita BC-

1000 (viz Obr§zek 6). VĨsledek mŊŚen² BIA tak® mŢģe bĨt ovlivnŊn stavem hydratace, proto je pro 

moģnost porovn§n² vĨsledkŢ pŚi opakovanĨch mŊŚen²ch potŚebn® zachovat shodn® podm²nky. 

RespondentŢm bylo doporuļeno, aby zvolili vģdy pŚibliģnŊ stejnĨ lehkĨ, vhodnĨ odŊv, jelikoģ je 

nezbytn®, aby mŊŚenĨ jedinec st§l na v§ze holĨmi chodidly (nejsou tedy vhodn® napŚ. silonky nebo 

kompresn² punļochy, kter® se ġpatnŊ sund§vaj²), d§le aby alespoŔ pŚibliģnŊ 2 hodiny pŚed mŊŚen²m 

nejedli a nepili, aby se k mŊŚen² dostavili vģdy pŚibliģnŊ ve stejnou denn² dobu, aby den pŚed mŊŚen²m 

nevykon§vali ģ§dnou n§roļnou sportovn² aktivitu a nenavġtŊvovali saunu a aby se tŊsnŊ pŚed mŊŚen²m 

nesprchovali. U ģen je vhodn® mŊŚen² pl§novat vģdy ve stejnou dobu jejich menstruaļn²ho cyklu, ide§lnŊ 

tĨden po menstruaci. Po zmŊŚen² pacienta na pŚ²stroji je vĨsledek zpracov§n pomoc² poļ²taļov®ho 

softwaru. Uk§zka vĨstupu z mŊŚen² je zobrazena na Obr§zek 7. PouģitĨ pŚ²stroj Tanita BC-1000 

poskytuje informaci o hmotnosti, mnoģstv² celkov® tukov® tk§nŊ, mnoģstv² viscer§ln²ho tuku, BMI, 

beztukov® hmotŊ, svalov® hmotŊ a kostern²m svalstvu. D§le tak® ukazuje hmotnost kost², hodnotu 

hydratace tŊla, metabolickĨ vŊk, hodnotu baz§ln²ho metabolismu a doporuļen² kalorick®ho pŚ²jmu. 
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Obr§zek 6: Tanita BC-1000 
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Obr§zek 7: VĨsledek mŊŚen² tŊlesn®ho sloģen² na diagnostick®m pŚ²stroji Tanita BC-1000 



40 

 

3.3.4.3. MŊŚen² obvodu pasu a bokŢ, WHR 

Souļ§st² vstupn²ho a vĨstupn²ho vyġetŚen² vġech pacientŢ, kteŚ² souhlasili s ¼ļast² ve vĨzkumu, bylo 

mŊŚen² obvodu pasu a bokŢ, kter® je dŢleģitou souļ§st² antropometrick®ho hodnocen² tŊlesn®ho sloģen² 

a zdravotn²ho rizika. Pom§h§ n§m l®pe porozumŊt distribuci tŊlesn®ho tuku a jeho spojen² se 

zdravotn²mi probl®my. Jedn²m z kl²ļovĨch parametrŢ, kterĨ mŢģeme z²skat mŊŚen²m tŊchto obvodŢ, je 

pomŊr obvodu pasu a bokŢ neboli WHR (Waist-to-Hip Ratio). Aby bylo mŊŚen² pŚesn®, je nutn® dodrģet 

nŊkolik pravidel: MŊŚen² by mŊlo bĨt provedeno ide§lnŊ r§no nalaļno po vypr§zdnŊn² a pokud moģno 

bez obleļen² na hol®m tŊle, pacient by mŊl st§t rovnŊ a uvolnŊnŊ s nohama rozkroļenĨma na ġ²Śku kyļl² 

a rukama volnŊ pod®l tŊla. 

Obvod pasu mŊŚ²me v polovinŊ vzd§lenosti mezi posledn²m ģebrem a spina illiaca anterior superior. 

MŊŚic² p§ska by mŊla leģet vodorovnŊ, mŊla by bĨt napnut§, ne vġak pŚ²liġ utaģen§. Obvod bokŢ mŊŚ²me 

v nejġirġ²m m²stŊ, coģ je obvykle na ¼rovni sedac²ch kost² (World Health Organization, 2011). 

VĨġe zdravotn²ho rizika Obvod pasu u ģen Obvod pasu u muģŢ 

N²zk® M®nŊ neģ 80 cm M®nŊ neģ 94 cm 

ZvĨġen® 81ï87 cm 95ï101 cm 

velmi vysok® V²ce neģ 88 cm V²ce neģ 102 cm 

Tabulka 9: RozdŊlen² zdravotn²ho rizika podle obvodu pasu 

Zdroj: (Matoulek et al., 2019) 

Z informace o obvodu pasu a bokŢ mŢģeme jednoduġe vypoļ²tat WHR. VysokĨ WHR mŢģe bĨt spojen 

s rizikem kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn², diabetu mellitu II. typu a dalġ²ch zdravotn²ch probl®mŢ. Je 

dŢleģit® si uvŊdomit, ģe WHR je jen jedn²m z mnoha ukazatelŢ zdrav² a tŊlesn®ho sloģen², a nemŊl by 

tedy bĨt posuzov§n izolovanŊ. Jeho interpretace by mŊla bĨt v kontextu dalġ²ch faktorŢ, jako je BMI, 

tŊlesn® sloģen² a celkovĨ ģivotn² styl. 

Vzorec pro vĨpoļet WHR je: 

7(2
ÏÂÖÏÄ ÐÁÓÕ

ÏÂÖÏÄ ÂÏËĳ
 

U muģŢ je norm§ln² WHR obvykle niģġ² neģ 0,9 a zvĨġen® zdravotn² riziko je obvykle spojeno s WHR 

vyġġ²m neģ 1,0. U ģen je norm§ln² WHR obvykle niģġ² neģ 0,85, zvĨġen® zdravotn² riziko je spojen® 

s hodnotami WHR vyġġ²mi neģ 0,9. 
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3.3.4.4. MŊŚen² krevn²ho tlaku 

MŊŚen² lze prov§dŊt auskultaļn² metodou nebo oscilometrickou metodou. Ide§ln² je mŊŚit hybridn²m 

tonometrem, umoģŔuj²c²m pouģ²t obŊ metody. DŢleģitĨ je i vĨbŊr spr§vn® velikosti manģety. PŚ²liġ mal§ 

manģeta nadhodnocuje TK a naopak vŊtġ² ho podhodnocuje. PŚi prvn²m kontaktu s pacientem mŊŚ²me 

TK na obou paģ²ch a pŚi dalġ²ch kontrol§ch jiģ mŊŚ²me vģdy na t® paģi, na n²ģ byl namŊŚen vyġġ² TK. 

PŚi kaģd®m vyġetŚen² opakujeme mŊŚen² tŚikr§t s intervaly mezi mŊŚen²mi v d®lce jedn® aģ dvou minut 

a Ś²d²me se prŢmŊrem 2. a 3. mŊŚen² (Ļesk§ spoleļnost pro hypertenzi, 2022). 

Normy pro vĨġi krevn²ho tlaku popisuje Tabulka 10 a z§sady pro spr§vnŊ proveden® mŊŚen² v ordinaci 

jsou zn§zornŊny na Obr§zek 8. 

Definice a klasifikace krevn²ho tlaku podle mŊŚen² v ordinaci (mm Hg) 

Kategorie SystolickĨ tlak DiastolickĨ tlak 

Optim§ln² M®nŊ neģ 120 M®nŊ neģ 80 

Norm§ln² 120ï129 80ï84 

VysokĨ norm§ln² 130ï139 85ï89 

Hypertenze 1. stupnŊ 140ï159 90ï99 

Hypertenze 2. stupnŊ 160ï179 100ï109 

Hypertenze 3. stupnŊ VŊtġ² nebo rovna 180 VŊtġ² nebo rovna 110 

Izolovan§ systolick§ hypertenze VŊtġ² nebo rovna 140 Menġ² neģ 90 

Tabulka 10: Definice a klasifikace krevn²ho tlaku podle mŊŚen² v ordinaci 

Zdroj: (Ļesk§ spoleļnost pro hypertenzi 2022) 

 

Obr§zek 8: MŊŚen² krevn²ho tlaku v ordinaci 

Zdroj: (Ļesk§ spoleļnost pro hypertenzi, 2022) 
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Pro ¼ļely t®to diplomov® pr§ce byl pouģit pŚ²stroj znaļky Omron (viz Obr§zek 9). 

 

Obr§zek 9: TlakomŊr 

3.3.4.5. Ab¼zus kouŚen² 

Respondenti byli dotazov§ni, zda kouŚ² cigarety ļi uģ²vaj² jin® tab§kov® vĨrobky. N§slednŊ byla 

zaznamen§na informace o mnoģstv² uģ²vanĨch vĨrobkŢ a v pŚ²padŊ nikotinismu byl pacient motivov§n 

nutriļn² terapeutkou k zanech§n² kouŚen². Nav²c byl tak® edukov§n o vlivu kouŚen² na zdrav² a byly mu 

poskytnuty tipy, jak postupnŊ kouŚen² omezovat. 

3.3.5. ĻasovĨ r§mec 

N§bor pacientŢ do studie prob²hal v obdob² od 2. 1. 2023 do 30. 3. 2023. N§sledovalo 6 mŊs²cŢ 

shromaģŅov§n² dat, z toho 3 mŊs²ce intervenc² u pacientŢ z vĨzkumn®ho souboru. Veġker§ data byla 

tedy shrom§ģdŊna do 30. 9. 2023. 
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3.3.6. AnalĨza dat a zpracov§n² vĨsledkŢ 

Data byla zpracov§na a hodnocena pomoc² programŢ MS Excel, Google Tabulky a Statistica 12 CZ. 

VĨsledky pr§ce jsou zobrazeny pomoc² tabulek a kol§ļovĨch, spojnicovĨch a sloupcovĨch grafŢ. 

PŚi zpracov§n² dat byly vyuģ²v§ny popisn® statistiky, jako napŚ²klad vĨpoļet aritmetick®ho prŢmŊru, 

medi§nu, smŊrodatn® odchylky apod. Pro zjiġtŊn² statisticky vĨznamnĨch dat byly pouģity 

dvouvĨbŊrov® p§rov® t-testy. Pro zjiġtŊn² souvislosti vŊku pacientŢ se zmŊnami v jednotlivĨch 

sledovanĨch parametrech byl pouģit PearsonŢv test korelaļn²ho koeficientu. 

3.3.7. Organizaļn² zajiġtŊn² 

Tato diplomov§ pr§ce vznikala za podpory diabetologick® ambulance spoleļnosti ResTrial se s²dlem na 

adrese ZhoŚeleck§ 514/2, Praha 8. 

3.4. VħSLEDKY 

N§sleduj²c² text pojedn§v§ o vĨsledc²ch stanovenĨch c²lŢ C1ïC7. 

2.7.1. VĨsledky C1: Zjistit, jakĨ vliv m§ pravideln§ nutriļn² intervence na vybran® faktory 

ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika u diabetikŢ II. typu 

V n§sleduj²c²ch tabulk§ch, grafech a pŚidruģen®m textu je pops§na zmŊna sledovanĨch parametrŢ 

u vĨzkumn®ho souboru po pravideln® tŚ²mŊs²ļn² nutriļn² intervenci. Hmotnost, BMI, HbA1c a krevn² 

tlak je v tabulk§ch a grafech porovn§v§n i po dalġ²ch 3 mŊs²c²ch, kdy byli pacienti jiģ bez intervence. 

HbA1c: 

Z Tabulka 11 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ ke sn²ģen² 

hladiny HbA1c o 9,75 (Ñ9,15) mmol/mol. DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. 

mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0195), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ 

(p = 0,695) a rozd²l mezi 0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0438). Statisticky vĨznamn® 

rozd²ly jsou v tabulce oznaļeny ļervenou barvou. Z Graf 3 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² hladiny 

HbA1c vĨznamnŊjġ² neģ u muģŢ.  

ZmŊna HbA1c u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota Vstupn² Po 3 

mŊs²c²ch 

Rozd²l po 3 

mŊs²c²ch 

Po 6 

mŊs²c²ch 

Rozd²l mezi 

3. a 6. 

mŊs²cem 

Rozd²l od 

zaļ§tku po 6 

mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 57,38 47,63 -9,75 46,63 -1 -10,75 

Medi§n 57 47 -13,5 45 -1,5 -12,5 

Nejniģġ² 

hodnota 

44 39 -21 39 -9 -30 

Nejvyġġ² 

hodnota 

69 55 4 57 11 8 

SmŊrodatn§ 

odchylka 

9,87 5,24 9,15 6,99 6,93 12,36 

Tabulka 11: ZmŊna HbA1c u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 3: ZmŊna HbA1c u vĨzkumn®ho souboru 

Hmotnost: 

Z Tabulka 12 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ ke sn²ģen² 

hmotnosti o 4,86 (Ñ3,9) kg. DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. mŊs²cem je 

statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0097), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ (p = 0,195) 

a rozd²l mezi 0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0189). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou 

v tabulce oznaļeny ļervenou barvou. Z Graf 4 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² hmotnosti vĨznamnŊjġ² 

neģ u muģŢ. 

ZmŊna hmotnosti u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota Vstupn² Po 3 

mŊs²c²ch 

Rozd²l po 

3 mŊs. 

Po 6 

mŊs²c²ch 

Rozd²l mezi 

3. a 6. mŊs. 

Rozd²l od 

zaļ§tku po 6 

mŊs. 

PrŢmŊr 110,7 105,84 -4,86 103,91 -1,925 -6,79 

Medi§n 102,3 98,3 -4,45 99,85 -1,1 -6,8 

Nejniģġ² 

hodnota 

85,1 83,8 -11,6 83,9 -9,7 -16,2 

Nejvyġġ² 

hodnota 

141,4 139 -0,3 138,5 3,1 2,8 

SmŊrodatn§ 

odchylka 

20,96 19,61 3,9 18,97 3,8 6,32 

Tabulka 12: ZmŊna hmotnosti u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 4: ZmŊna hmotnosti u vĨzkumn®ho souboru 

BMI: 

Z Tabulka 13 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ ke sn²ģen² BMI 

o 1,64 (Ñ1,2) kg/m2. DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. mŊs²cem je statisticky 

vĨznamnĨ (p = 0,0061), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ (p = 0,2) a rozd²l mezi 

0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,017). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulce 

zvĨraznŊny ļervenŊ. Z Graf 5 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² BMI vĨznamnŊjġ² neģ u muģŢ. 

ZmŊna BMI u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota Vstupn² Po 3 

mŊs²c²ch 

Rozd²l po 3 

mŊs²c²ch 

Po 6 

mŊs²c²ch 

Rozd²l mezi 

3. a 6. 

mŊs²cem 

Rozd²l od 

zaļ§tku po 6 

mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 38,34 36,7 -1,64 36,03 -0,675 -2,31 

Medi§n 36 34,35 -1,65 33,6 -0,35 -2,4 

Nejniģġ² 

hodnota 

28,8 27,4 -3,5 26,6 -3,5 -5,8 

Nejvyġġ² 

hodnota 

58,1 57,1 -0,1 56,9 1 0,9 

SmŊrodatn§ 

odchylka 

9,77 9,68 1,2 9,43 1,35 2,11 

Tabulka 13: ZmŊna BMI u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 

113,66

105,77

110,7

108,52

101,07

105,84
105,14

101,87

103,91

94

96

98

100

102

104

106

108

110

112

114

116

ȌŜƴȅ όƴҐрύ ƳǳȌƛ όƴҐоύ celkem (n=8)

H
m

o
tn

o
st

 (
kg

)
½ƳŠƴŀ ƘƳƻǘƴƻǎǘƛ ǳ ǾȇȊƪǳƳƴŞƘƻ ǎƻǳōƻǊǳ

ǇƻőłǘŜƪǇƻ о ƳŠǎƝŎƝŎƘǇƻ с ƳŠǎƝŎƝŎƘ



46 

 

 

Graf 5: ZmŊna BMI u vĨzkumn®ho souboru 

Obvod pasu: 

Z Tabulka 14 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ ke sn²ģen² 

obvodu pasu o 4,25 (Ñ3,89) cm. DvouvĨbŊrovĨm p§rovĨm t-testem se prok§zalo, ģe zmŊna obvodu pasu 

za 3 mŊs²ce je statisticky vĨznamn§ (p = 0,0176). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulce 

zvĨraznŊny ļervenŊ. Z Graf 6 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² obvodu pasu vĨznamnŊjġ² neģ u muģŢ. 

ZmŊna obvodu pasu u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 117,63 113,38 -4,25 

Medi§n 114,5 110 -5 

Nejniģġ² hodnota 100 94 -10 

Nejvyġġ² hodnota 142 138 3 

SmŊrodatn§ odchylka 16,71 14,95 3,89 

Tabulka 14: ZmŊna obvodu pasu u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 6: ZmŊna obvodu pasu u vĨzkumn®ho souboru 

WHR: 

Z Tabulka 15 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ ke sn²ģen² WHR 

o 0,015 (Ñ0,02). DvouvĨbŊrovĨm p§rovĨm t-testem se v rozd²lu WHR za 3 mŊs²ce neprok§zala 

statistick§ vĨznamnost (p = 0,104). Z Graf 7 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² WHR stejn® jako u muģŢ. 

ZmŊna WHR u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 0,98 0,96 -0,015 

Medi§n 0,97 0,98 -0,01 

Nejniģġ² hodnota 0,88 0,86 -0,05 

Nejvyġġ² hodnota 1,07 1,05 0,01 

SmŊrodatn§ odchylka 0,07 0,07 0,02 

Tabulka 15: ZmŊna WHR u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 7: ZmŊna WHR u vĨzkumn®ho souboru 

TŊlesnĨ tuk: 

Z Tabulka 16 a Tabulka 17 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ 

ke sn²ģen² tukov® tk§nŊ o 1,23 (Ñ1) %, v kilogramech bylo sn²ģen² prŢmŊrnŊ 3,38 (Ñ2,05) kg. 

DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou vĨznamnost u rozd²lu mnoģstv² tŊlesn®ho tuku jak 

v % (p = 0,0106), tak i v kg (p = 0,0023). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulk§ch zvĨraznŊny 

ļervenŊ. Z Graf 8 a Graf 9 vyplĨv§, ģe u ģen bylo sn²ģen² tukov® hmoty vĨznamnŊjġ² neģ u muģŢ v % 

i v mnoģstv² kg. 

ZmŊna mnoģstv² tuku v % u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 41,79 40,56 -1,23 

Medi§n 44,85 43,4 -1,3 

Nejniģġ² hodnota 23 22 -2,6 

Nejvyġġ² hodnota 54 53,3 0,3 

SmŊrodatn§ odchylka 11,84 11,79 1 

Tabulka 16: ZmŊna mnoģstv² tuku v % u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 8: ZmŊna mnoģstv² tuku v % u vĨzkumn®ho souboru 

ZmŊna mnoģstv² tuku v kg u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 47,53 44,15 -3,38 

Medi§n 48,1 45,5 -3 

Nejniģġ² hodnota 19,6 18,4 -6,3 

Nejvyġġ² hodnota 76,2 74,1 -1,2 

SmŊrodatn§ odchylka 19,22 18,46 2,05 

Tabulka 17: ZmŊna mnoģstv² tuku v kg u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 

 

Graf 9: ZmŊna mnoģstv² tuku v kg u vĨzkumn®ho souboru 
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Kostern² sval: 

Z Tabulka 18 a Tabulka 19 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo ke zmŊnŊ tŊlesn®ho sloģen² 

a po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ doġlo k navĨġen² svalov® tk§nŊ o 0,68 (Ñ0,58) %, pod²v§me-li se ale na 

absolutn² ļ²sla, zjist²me, ģe v kilogramech doġlo prŢmŊrnŊ naopak ke sn²ģen², a to o 0,85 (Ñ1,57) kg. 

DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou vĨznamnost pouze u rozd²lu mnoģstv² kostern²ho 

svalu v % (p = 0,013), rozd²l v kg statisticky vĨznamnĨ nen² (p = 0,169). Statisticky vĨznamn® rozd²ly 

jsou v tabulk§ch zvĨraznŊny ļervenŊ. Z Graf 10 a Graf 11 vyplĨv§, ģe u ģen bylo procentu§ln² zvĨġen² 

svalov® hmoty vĨznamnŊjġ² neģ u muģŢ. Absolutn² ¼bytek tk§nŊ byl vĨraznŊjġ² u skupiny muģŢ. 

 ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalstva v % u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 32,95 33,63 0,68 

Medi§n 31,2 32,05 0,7 

Nejniģġ² hodnota 26 26,4 -0,2 

Nejvyġġ² hodnota 43,6 44,1 1,5 

SmŊrodatn§ odchylka 6,71 6,65 0,58 

Tabulka 18: ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalstva v % u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 

 

Graf 10: ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalu v % u vĨzkumn®ho souboru 

ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalstva v kg u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota vstupn² Po 3 mŊs²c²ch Rozd²l po 3 mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 35,75 34,9 -0,85 

Medi§n 35,1 34,95 -0,35 

Nejniģġ² hodnota 28,9 28,4 -4,4 

Nejvyġġ² hodnota 48,4 44 0,8 

SmŊrodatn§ odchylka 6,39 5,71 1,57 

Tabulka 19: ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalstva v kg u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 11: ZmŊna mnoģstv² kostern²ho svalu v kg u vĨzkumn®ho souboru 

Krevn² tlak: 

Z Tabulka 20 a Tabulka 21 vyplĨv§, ģe u vĨzkumn® skupiny pacientŢ doġlo po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ 

ke sn²ģen² systolick®ho i diastolick®ho tlaku. DvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou 

vĨznamnost pouze u rozd²lu diastolick®ho tlaku mezi 0. a 3. mŊs²cem (p = 0,0029) a mezi 

0. a  6. mŊs²cem (p = 0,0087), mezi 3. a 6. mŊs²cem (p = 0,87) se statistick§ vĨznamnost nepotvrdila. U 

systolick®ho tlaku se statistick§ vĨznamnost rozd²lu nepotvrdila v ģ§dn®m ļasov®m obdob²: 0.ï3.mŊs²c 

(p = 0,13), 3.ï6. mŊs²c (p = 0,36), 0.ï6. mŊs²c (p = 0,8). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulk§ch 

zvĨraznŊny ļervenŊ. Z Graf 12 a Graf 13 vyplĨv§, ģe prŢmŊrn® sn²ģen² systolick®ho tlaku bylo 

vĨznamnŊjġ² u muģŢ. Naopak sn²ģen² diastolick®ho tlaku bylo vĨznamnŊjġ² u ģen. 

ZmŊna systolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota Vstupn² Po 3 

mŊs²c²ch 

Rozd²l po 3 

mŊs²c²ch 

Po 6 

mŊs. 

Rozd²l mezi 

3. a 6. mŊs. 

Rozd²l od 

zaļ§tku po 6 

mŊs. 

PrŢmŊr 147 138,25 -8,75 144,63 6,375 -2,38 

Medi§n 147 137 -9 142,5 0 -2 

Nejniģġ² 

hodnota 

135 115 -34 122 -10 -44 

Nejvyġġ² 

hodnota 

172 157 7 180 50 45 

SmŊrodatn§ 

odchylka 

11,88 12,87 14,45 18,27 18,28 25,33 

Tabulka 20: ZmŊna systolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 12: ZmŊna systolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru 

ZmŊna diastolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru 

Hodnota Vstupn² Po 3 

mŊs²c²ch 

Rozd²l po 3 

mŊs²c²ch 

Po 6 

mŊs²c²ch 

Rozd²l mezi 

3. a 6. 

mŊs²cem 

Rozd²l od 

zaļ§tku po 6 

mŊs²c²ch 

PrŢmŊr 93 84,87 -8,13 84,25 -0,625 -8,75 

Medi§n 92,5 84 -9 82 -0,5 -9 

Nejniģġ² 

hodnota 

84 75 -15 70 -12 -18 

Nejvyġġ² 

hodnota 

105 96 3 100 20 5 

SmŊrodatn§ 

odchylka 

8,16 8,37 5,14 10,11 10,25 6,86 

Tabulka 21: ZmŊna diastolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru (n = 8) 
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Graf 13: ZmŊna diastolick®ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru 

Ab¼zus kouŚen²: 

PŚi vstupn²m vyġetŚen² bylo zjiġtŊno, ģe z 8 pacientŢ 3 kouŚili. Jeden muģ uvedl, ģe vykouŚ² pŚibliģnŊ 20 

cigaret dennŊ, dalġ² 1 muģ a 1 ģena uvedli, ģe vykouŚ² pŚibliģnŊ 10 cigaret dennŊ. BŊhem tŚ²mŊs²ļn² 

spolupr§ce zde nedoġlo k ģ§dnĨm zmŊn§m. 

Shrnut²: 

TŚ²mŊs²ļn² intervenļn² program zahrnuj²c² 4 nutriļn² edukace mŊl pozitivn² vliv zlepġen² veġkerĨch 

sledovanĨch ¼dajŢ kromŊ ab¼zu kouŚen², kde se neprojevily ģ§dn® zmŊny, tj. vġichni poļ§teļnŊ kouŚ²c² 

pacienti na konci intervenļn²ho programu st§le kouŚili a nezmŊnilo se ani mnoģstv² vykouŚenĨch cigaret 

za den. Statisticky vĨznamn® rozd²ly po tŚ²mŊs²ļn² intervenci se uk§zaly ve zmŊnŊ HbA1c, hmotnosti, 

BMI, obvodu pasu, diastolick®m krevn²m tlaku, mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v % i v kg a v mnoģstv² 

kostern²ho svalu v %. 

2.7.2. VĨsledky C2: Zjistit, jak se liġ² vĨsledn§ zmŊna sledovanĨch faktorŢ u pacientŢ, kteŚ² 

na nutriļn² edukaci doch§zeli ļastŊji, od pacientŢ, kteŚ² absolvovali pouze vstupn² 

edukaci 

V n§sleduj²c²ch tabulk§ch, grafech a pŚidruģen®m textu je porovn§v§na zmŊna sledovanĨch parametrŢ 

u vĨzkumn®ho a kontroln²ho souboru po tŚech mŊs²c²ch. Hmotnost, BMI, HbA1c a krevn² tlak je 

porovn§v§n i po dalġ²ch 3 mŊs²c²ch, kdy byli pacienti z obou skupin jiģ bez intervence. 

HbA1c: 

HbA1c u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru bylo po 3 mŊs²c²ch intervence v prŢmŊru niģġ² o 9,75 (Ñ9,15) 

mmol/mol, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to o 8,3 (Ñ14,47) mmol/mol. VĨzkumnĨ soubor 

mŊl tedy po 3 mŊs²c²ch vŊtġ² ¼bytek HbA1c. Po 6 mŊs²c²ch od prvn² konzultace s pacienty se naopak 

vŊtġ² ¼bytek HbA1c prok§zal u souboru kontroln²ho, kterĨ mŊl prŢmŊrnĨ ¼bytek 12,5 (Ñ15,34)  

mmol/mol. VĨzkumnĨ soubor mŊl t®ģ ¼bytek v hladinŊ HbA1c, a to 10,75 (Ñ12,36) mmol/mol. Jak jiģ 

bylo zm²nŊno vĨġe, u vĨzkumn®ho souboru dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. 

mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0195), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ 

98

84,67

93
88,4

79
84,87

89,8

75

84,25

0

20

40

60

80

100

120

ȌŜƴȅ όƴҐрύ ƳǳȌƛ όƴҐоύ celkem (n=8)

Ř
ƛ
ŀ
ǎ
ǘ
ƻ
ƭ
ƛ
Ŏ
ƪ
ȇ
 
ǘ
ƭ
ŀ
ƪ
 
ό
Ƴ
Ƴ
 
I
Ǝ
ύ

½ƳŠƴŀ ŘƛŀǎǘƻƭƛŎƪŞƘƻ ǘƭŀƪǳ ǳ ǾȇȊƪǳƳƴŞƘƻ ǎƻǳōƻǊǳ

ǇƻőłǘŜƪǇƻ о ƳŠǎƝŎƝŎƘǇƻ с ƳŠǎƝŎƝŎƘ



54 

 

(p = 0,695) a rozd²l mezi 0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0438). U kontroln²ho souboru 

se statistick§ vĨznamnost prok§zala pouze u rozd²lu mezi 0. a 6. mŊs²cem (p = 0,017), mezi 0. a 3. 

mŊs²cem (p = 0,07) a 3. a 6. mŊs²cem (p = 0,13) se statistick§ vĨznamnost rozd²lu nepotvrdila. Statisticky 

vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulce oznaļeny ļervenou barvou. DetailnŊjġ² informace o vĨvoji HbA1c u 

pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 22. 

Porovn§n² zmŊny HbA1c v mmol/mol u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru 

K (n = 12) 

Hodno

ta 

Vstup

n² V 

Vstup

n² K 

Po 

3m 

V 

Po 

3m 

K 

Rozd

²l 3m 

V 

Rozd

²l 3m 

K 

Po 

6m 

V 

Po 

6m 

K 

Rozd

²l 3ï

6m 

V 

Rozd

²l 3ï

6m 

K 

Rozd

²l 6m 

V 

Rozd

²l 6m 

K 

PrŢmŊ

r 

57,38 59,83 47,6

3 

51,5 -9,75 -8,3 46,6

3 

47,

3 

-1 -4,17 -

10,7

5 

-12,5 

Medi§

n 

57 52,5 47 49,5 -13,5 -5,5 45 46 -1,5 -2 -12,5 -8,5 

Min. 44 38 39 41 -21 -48 39 39 -9 -25 -30 -46 

Max. 69 104 55 84 4 4 57 59 11 6 8 10 

Sm. 

od. 

9,87 18,61 5,24 12,0

6 

9,15 14,4

7 

6,99 6,6

1 

6,93 8,86 12,3

6 

15,3

4 

Tabulka 22: Porovn§n² vĨsledkŢ HbA1c u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K 

(n = 12) 

Hmotnost: 

Hmotnost u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru byla po 3 mŊs²c²ch intervence v prŢmŊru niģġ² o 4,86 

(Ñ3,9) kg, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to o 1,96 (Ñ3,3) kg. VĨzkumnĨ soubor mŊl po 

3 mŊs²c²ch tedy vŊtġ² ¼bytek hmotnosti. Po 6 mŊs²c²ch od prvn² konzultace s pacienty se t®ģ vŊtġ² ¼bytek 

hmotnosti prok§zal u vĨzkumn®ho souboru, kterĨ mŊl prŢmŊrnĨ ¼bytek 6,79 (Ñ6,32) kg. Kontroln² 

soubor mŊl po 6 mŊs²c²ch hmotnostn² ¼bytek, a to 2,63 (Ñ6,07) kg. Jak jiģ bylo vĨġe zm²nŊno, 

u vĨzkumn®ho souboru dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. mŊs²cem je 

statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0097), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ (p = 0,195) 

a rozd²l mezi 0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0189). U kontroln²ho souboru se v ģ§dn® 

f§zi sledov§n² statistick§ vĨznamnost rozd²lu neprok§zala (0.ï3. mŊs²c p = 0,064, 3.ï6. mŊs²c p = 0,56, 

0.ï6. mŊs²c p = 0,16). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulce oznaļeny ļervenou barvou. 

DetailnŊjġ² informace o vĨvoji hmotnosti u pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru jsou pops§ny 

v Tabulka 23. 

Porovn§n² zmŊny hmotnosti v kg u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K 

(n = 12) 

Hodn

ota 

Vstup

n² V 

Vstup

n² K 

Po 

3m 

V 

Po 

3m 

K 

Roz

d²l 

3m 

V 

Roz

d²l 

3m 

K 

Po 

6m 

V 

Po 

6m 

K 

Roz

d²l 

3mï

6m 

V 

Roz

d²l 

3mï

6m 

K 

Roz

d²l 

6m 

V 

Roz

d²l 

6m 

K 

PrŢmŊ

r 

110,7 105,5

3 

105,

84 

103,

58 

-4,86 -1,96 103,

91 

102,

9 

-1,92 -

0,67

5 

-6,79 -2,63 
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Medi§

n 

102,3 101,8 98,3 100,

25 

-4,45 -1,7 99,8

5 

99,8 -1,1 -0,5 -6,8 -1 

Min. 85,1 78,7 83,8 77,1 -11,6 -9,7 83,9 77 -9,7 -10 -16,2 -19,7 

Max. 141,4 152,6 139 154,

7 

-0,3 2,1 138,

5 

154,

5 

3,1 5,2 2,8 2,9 

Sm. 

od. 

20,96 19,83 19,6

1 

19,9

8 

3,9 3,3 18,9

7 

19,9

2 

3,8 3,86 6,32 6,07 

Tabulka 23: Porovn§n² zmŊny hmotnosti u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K 

(n = 12) 

BMI: 

BMI u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru bylo po 3 mŊs²c²ch intervence v prŢmŊru niģġ² o 1,64 (Ñ1,2) 

kg/m2, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to o 0,72 (Ñ1,19) kg/m2. VĨzkumnĨ soubor mŊl po 

3 mŊs²c²ch tedy vŊtġ² ¼bytek BMI. Po 6 mŊs²c²ch od prvn² konzultace s pacienty se t®ģ vŊtġ² ¼bytek BMI 

prok§zal u vĨzkumn®ho souboru, kterĨ mŊl prŢmŊrnĨ ¼bytek 2,31 (Ñ2,11) kg/m2. Kontroln² soubor mŊl 

po 6 mŊs²c²ch tak® ¼bytek ve vĨġi BMI, a to 0,95 (Ñ2,19) kg/m2. Jak jiģ bylo vĨġe zm²nŊno, u 

vĨzkumn®ho souboru dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal, ģe rozd²l mezi 0. a 3. mŊs²cem je statisticky 

vĨznamnĨ (p = 0,0061), rozd²l mezi 3. a 6. mŊs²cem nen² statisticky vĨznamnĨ (p = 0,2) a rozd²l mezi 

0. a 6. mŊs²cem je statisticky vĨznamnĨ (p = 0,017). StejnŊ jako u zmŊny hmotnosti se ani u zmŊny BMI 

u kontroln²ho souboru nepotvrdila statistick§ vĨznamnost v ģ§dn® f§zi sledov§n². Statisticky vĨznamn® 

rozd²ly jsou v tabulce zvĨraznŊny ļervenŊ. DetailnŊjġ² informace o vĨvoji BMI u pacientŢ vĨzkumn®ho 

i kontroln²ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 24. 

Porovn§n² zmŊny BMI u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Hodno

ta 

Vstup

n² V 

Vstup

n² K 

Po 

3m 

V 

Po 

3m 

K 

Rozd

²l 3m 

V 

Rozd

²l 3m 

K 

Po 

6m 

V 

Po 

6m 

K 

Rozd

²l 

3m-

6m 

V 

Rozd

²l 

3m-

6m 

K 

Rozd

²l 6m 

V 

Rozd

²l 6m 

K 

PrŢmŊ

r 

38,34 36,23 36,7 35,5

2 

-1,64 -0,72 36,0

3 

35,2

8 

-

0,67

5 

-0,23 -2,31 -0,95 

Medi§

n 

36 33,45 34,3

5 

32,9

5 

-1,65 -0,55 33,6 33,1 -0,35 -0,15 -2,4 -0,35 

Min. 28,8 27,9 27,4 28,2 -3,5 -3,6 26,6 27,3 -3,5 -3,6 -5,8 -7,2 

Max. 58,1 48,6 57,1 47,7 -0,1 0,7 56,9 47,7 1 1,7 0,9 1 

Sm. 

od. 

9,77 6,82 9,68 6,51 1,2 1,19 9,43 6,43 1,35 1,35 2,11 2,19 

Tabulka 24: Porovn§n² zmŊny BMI u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Obvod pasu: 

Obvod pasu u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru byl po 3 mŊs²c²ch intervence v prŢmŊru niģġ² o 4,25 

(Ñ3,89) cm, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to o 1,92 (Ñ2,27) cm. VĨzkumnĨ soubor mŊl 

po 3 mŊs²c²ch tedy vŊtġ² ¼bytek na obvodu pasu neģ pacienti kontroln²ho souboru. U vĨzkumn®ho 

souboru se po proveden² dvouvĨbŊrov®ho p§rov®ho t-testu prok§zala statistick§ vĨznamnost ve zmŊnŊ 

obvodu pasu za 3 mŊs²ce, u kontroln²ho souboru se statistick§ vĨznamnost nepotvrdila. Statisticky 
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vĨznamn® ¼daje jsou v tabulce zvĨraznŊny ļervenŊ. DetailnŊjġ² informace o vĨvoji obvodu pasu 

u pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 25. 

Porovn§n² zmŊny obvodu pasu vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K (n = 

12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 117,63 116,38 113,38 114,46 -4,25 -1,92 

Medi§n 114,5 111,5 110 110,5 -5 -2 

Min. 100 100 94 101 -10 -6 

Max. 142 143 138 142 3 2 

Sm. od. 16,71 13,44 14,95 12,45 3,89 2,27 

Tabulka 25: Porovn§n² zmŊny obvodu pasu vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K 

(n = 12) 

WHR: 

WHR u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru bylo po 3 mŊs²c²ch intervence v prŢmŊru niģġ² o 0,015 (Ñ0,02), 

u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen² a to o 0,008 (Ñ0,04). VĨzkumnĨ soubor mŊl po 3 mŊs²c²ch 

tedy vŊtġ² ¼bytek na WHR neģ pacienti kontroln²ho souboru. Po proveden² dvouvĨbŊrovĨch p§rovĨch 

t-testŢ se neprok§zala statistick§ vĨznamnost zmŊny WHR ani u jednoho sledovan®ho souboru. 

DetailnŊjġ² informace o vĨvoji WHR u pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru jsou pops§ny 

v Tabulka 26. 

Porovn§n² zmŊny WHR u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 0,98 0,98 0,96 0,97 -0,015 -0,008 

Medi§n 0,97 0,99 0,98 0,99 -0,01 0 

Min. 0,88 0,83 0,86 0,8 -0,05 -0,11 

Max. 1,07 1,05 1,05 1,05 0,01 0,03 

Sm. od. 0,07 0,06 0,07 0,08 0,02 0,04 

Tabulka 26: Porovn§n² zmŊny WHR u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Mnoģstv² tŊlesn®ho tuku: 

Z ¼dajŢ v Tabulka 27 vyplĨv§, ģe vĨzkumnĨ soubor pacientŢ mŊl po 3 mŊs²c²ch prŢmŊrnŊ menġ² ¼bytek 

tŊlesn®ho tuku v %, pŚesnŊji 1,23 (Ñ1) %, neģ kontroln² soubor pacientŢ, kterĨ mŊl ¼bytek 2,41 (Ñ2,04) 

% tŊlesn®ho tuku.  

Z Tabulka 28 vġak vyplĨv§, ģe absolutn² hmotnostn² ¼bytek za 3 mŊs²ce, tedy ¼bytek hmotnosti v kg, 

byl m²rnŊ vyġġ² u skupiny pacientŢ vĨzkumn®ho souboru, pŚesnŊji 3,38 (Ñ2,05) kg, neģ u skupiny 

pacientŢ kontroln²ho souboru, kter§ mŊla prŢmŊrnĨ ¼bytek tukov® hmoty 3,28 (Ñ3,19) kg. 

Jak jiģ bylo vĨġe zm²nŊno, u vĨzkumn®ho souboru dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou 

vĨznamnost v rozd²lu mnoģstv² tŊlesn®ho tuku jak v % (p = 0,0106), tak i v kg (p = 0,0023). Statistick§ 

vĨznamnost zmŊny mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v % (p = 0,0018) i v kg (p = 0,0044) se prok§zala 

i u kontroln²ho souboru. Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulk§ch zvĨraznŊny ļervenŊ. 
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Porovn§n² zmŊny % tŊlesn®ho tuku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru K 

(n = 12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 41,79 38,02 40,56 35,61 -1,23 -2,41 

Medi§n 44,85 35,9 43,4 32,05 -1,3 -1,85 

Min. 23 27,3 22 25,5 -2,6 -5,8 

Max. 54 53,8 53,3 49 0,3 0,1 

Sm. od. 11,84 9,6 11,79 9,12 1 2,04 

Tabulka 27: Porovn§n² zmŊny % tŊlesn®ho tuku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru 

K (n = 12) 

Porovn§n² zmŊny mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v kg u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a 

kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 47,53 40,7 44,15 37,42 -3,38 -3,28 

Medi§n 48,1 35,5 45,5 31,55 -3 -2,1 

Min. 19,6 24,2 18,4 20,4 -6,3 -8,9 

Max. 76,2 67,8 74,1 58,9 -1,2 0,9 

Sm. od. 19,22 14,88 18,46 13,67 2,05 3,19 

Tabulka 28: Porovn§n² zmŊny mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v kg u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) 

a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Mnoģstv² svalov® hmoty: 

Z Tabulka 29 vyplĨv§, ģe po 3 mŊs²c²ch se u obou skupin pacientŢ procentu§lnŊ zvĨġilo zastoupen² 

svalov® hmoty. VŊtġ² zvĨġen² bylo pozorov§no u pacientŢ kontroln²ho souboru, a to o 1,36 (Ñ1,14) %. 

Pacienti vĨzkumn®ho souboru zvĨġili procentu§ln² zastoupen² svalov® hmoty prŢmŊrnŊ o 0,68 (Ñ0,58) 

%. 

Pod²v§me-li se na ¼daje v Tabulka 30, zjist²me, ģe skupina pacientŢ kontroln²ho souboru prŢmŊrnŊ 

navĨġila mnoģstv² svalov® hmoty nejen v %, ale i v kg, a to o 0,77 (Ñ1,19) kg. Pacienti vĨzkumn® 

skupiny, aļkoliv procentu§lnŊ zastoupen² svalov® tk§nŊ zvĨġili, v kg doġlo naopak ke sn²ģen² svalov® 

hmoty, a to prŢmŊrnŊ o 0,85 (Ñ1,57) kg. 

Jak jiģ bylo vĨġe zm²nŊno, u vĨzkumn® skupiny dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou 

vĨznamnost pouze u rozd²lu mnoģstv² kostern²ho svalu v % (p = 0,013), rozd²l v kg statisticky vĨznamnĨ 

nen² (p = 0,169). U kontroln² skupiny se prok§zala statisticky vĨznamn§ zmŊna jak ve zmŊnŊ svalu v % 

(p = 0,0016), tak i v kg (p = 0,047). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulk§ch zvĨraznŊny ļervenŊ. 

Porovn§n² zmŊny % kostern²ho svalu u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho souboru 

K (n = 12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 32,95 35,08 33,63 36,43 0,68 1,36 

Medi§n 31,2 36,3 32,05 38,45 0,7 1,1 

Min. 26 26,1 26,4 28,8 -0,2 -0,1 

Max. 43,6 41,1 44,1 42,2 1,5 3,2 

Sm. od. 6,71 5,43 6,65 5,17 0,58 1,14 

Tabulka 29: Porovn§n² zmŊny % kostern²ho svalu u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho 

souboru K (n = 12) 
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Porovn§n² zmŊny mnoģstv² kostern²ho svalu v kg u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a 

kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Hodnota Vstupn² V Vstupn² K Po 3m V Po 3m K Rozd²l 3m V Rozd²l 3m K 

PrŢmŊr 35,75 36,68 34,9 37,45 -0,85 0,77 

Medi§n 35,1 36,35 34,95 37,5 -0,35 0,7 

Min. 28,9 25,3 28,4 25,1 -4,4 -0,8 

Max. 48,4 54 44 54,7 0,8 2,7 

Sm. od. 6,39 7,45 5,71 7,37 1,57 1,19 

Tabulka 30: Porovn§n² zmŊny mnoģstv² kostern²ho svalu v kg u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) 

a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Ab¼zus kouŚen² cigaret: 

Jak jiģ bylo vĨġe uvedeno, tak u vĨzkumn®ho souboru z 8 pacientŢ 3 kouŚili. Jeden muģ uvedl, ģe 

vykouŚ² pŚibliģnŊ 20 cigaret dennŊ, dalġ² 1 muģ a 1 ģena uvedli, ģe vykouŚ² pŚibliģnŊ 10 cigaret dennŊ. 

BŊhem tŚ²mŊs²ļn² spolupr§ce zde nedoġlo k ģ§dnĨm zmŊn§m. Co se tĨļe ab¼zu kouŚen² u pacientŢ 

v kontroln² skupinŊ, 2 pacienti (oba muģi), kteŚ² poļ§teļnŊ kouŚili, po 3 mŊs²c²ch kouŚili st§le, jeden 

z nich stejn® mnoģstv² cigaret (30 cigaret/den), druhĨ pacient uv§dŊl, ģe dokonce kouŚ² o 2 cigarety 

dennŊ v²ce neģ pŚedt²m, tj. navĨġil z 8 cigaret/den na 10 cigaret/den. 

Krevn² tlak: 

VĨġe systolick®ho krevn²ho tlaku u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru byla po 3 mŊs²c²ch intervence 

v prŢmŊru niģġ² o 8,75 (Ñ14,45) mm Hg, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to o 11,25 

(Ñ11,55) mm Hg. VĨzkumnĨ soubor mŊl po 3 mŊs²c²ch tedy menġ² ¼bytek ve vĨġi systolick®ho krevn²ho 

tlaku neģ kontroln² soubor. Po 6 mŊs²c²ch od prvn² konzultace s pacienty se t®ģ vŊtġ² ¼bytek v hladinŊ 

systolick®ho krevn²ho tlaku prok§zal u kontroln²ho souboru, kterĨ mŊl prŢmŊrnĨ ¼bytek 9,83 

(Ñ20,09) mm Hg, nicm®nŊ vĨsledek byl vyġġ² neģ pŚi mŊŚen² po 3 mŊs²c²ch. VĨzkumnĨ soubor mŊl po 

6 mŊs²c²ch oproti prvn²mu mŊŚen² ¼bytek ve vĨġi diastolick®ho krevn²ho tlaku, a to 2,38 (Ñ25,33) mm 

Hg, nicm®nŊ vĨsledek byl vyġġ² neģ pŚi mŊŚen² po 3 mŊs²c²ch. DetailnŊjġ² informace o vĨvoji vĨġe 

systolick®ho krevn²ho tlaku u pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru jsou pops§ny v Tabulka 31. 

Porovn§n² zmŊny systolick®ho krevn²ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho 

souboru K (n = 12) 

Hodn

ota 

Vstup

n² V 

Vstup

n² K 

Po 

3m 

V 

Po 

3m 

K 

Roz

d²l 

3m 

V 

Roz

d²l 

3m 

K 

Po 

6m 

V 

Po 

6m 

K 

Roz

d²l 

3m-

6m 

V 

Roz

d²l 

3m-

6m 

K 

Roz

d²l 

6m 

V 

Roz

d²l 

6m 

K 

PrŢmŊ

r 

147 149,0

8 

138,

25 

137,

83 

-

8,75 

-

11,2

5 

144,

63 

139,

25 

6,37

5 

1,47 -

2,38 

-

9,83 

Medi§

n 

147 145 137 137,

5 

-9 -10 142,

5 

135 0 2,5 -2 -9,5 

Min. 135 125 115 115 -34 -30 122 114 -10 -21 -44 -35 

Max. 172 175 157 160 7 15 180 179 50 19 45 34 

Sm. 

od. 

11,88 14,96 12,8

7 

12,5

4 

14,4

5 

11,5

5 

18,2

7 

17,5

9 

18,2

8 

14,0

9 

25,3

3 

20,0

9 
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Tabulka 31: Porovn§n² zmŊny systolick®ho krevn²ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a 

kontroln²ho souboru K (n = 12) 

VĨġe diastolick®ho krevn²ho tlaku u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru byla po 3 mŊs²c²ch intervence 

v prŢmŊru niģġ² o 8,13 (Ñ5,14) mm Hg, u kontroln²ho souboru doġlo t®ģ ke sn²ģen², a to 

o 6 (Ñ10,17) mm Hg. VĨzkumnĨ soubor mŊl tedy po 3 mŊs²c²ch vŊtġ² ¼bytek ve vĨġi diastolick®ho 

krevn²ho tlaku. Po 6 mŊs²c²ch od prvn² konzultace s pacienty se t®ģ vŊtġ² ¼bytek v hladinŊ diastolick®ho 

krevn²ho tlaku prok§zal u vĨzkumn®ho souboru, kterĨ mŊl prŢmŊrnĨ ¼bytek 8,75 (Ñ6,86) mm Hg. 

Kontroln² soubor mŊl po 6 mŊs²c²ch oproti prvn²mu mŊŚen² ¼bytek ve vĨġi diastolick®ho krevn²ho tlaku, 

a to 3,17 (Ñ15,15) mm Hg, nicm®nŊ vĨsledek byl vyġġ² neģ pŚi mŊŚen² po 3 mŊs²c²ch. DetailnŊjġ² 

informace o vĨvoji vĨġe diastolick®ho krevn²ho tlaku u pacientŢ vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru 

jsou pops§ny v Tabulka 32. 

Porovn§n² zmŊny diastolick®ho krevn²ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) a kontroln²ho 

souboru K (n = 12) 

Hodno

ta 

Vstup

n² V 

Vstup

n² K 

Po 

3m 

V 

Po 

3m 

K 

Rozd

²l 3m 

V 

Rozd

²l 3m 

K 

Po 

6m 

V 

Po 

6m 

K 

Rozd

²l 

3m-

6m 

V 

Rozd

²l 

3m-

6m 

K 

Rozd

²l 6m 

V 

Rozd

²l 6m 

K 

PrŢmŊ

r 

93 85,17 84,8

7 

79,1

7 

-8,13 -6 84,2

5 

82 -

0,62

5 

2,83 -8,75 -3,17 

Medi§

n 

92,5 85 84 80 -9 -7,5 82 77,5 -0,5 0 -9 -5 

Min. 84 70 75 60 -15 -15 70 60 -12 -10 -18 -20 

Max. 105 100 96 95 3 20 100 110 20 15 5 35 

Sm. 

od. 

8,16 9,04 8,37 9,73 5,14 10,1

7 

10,1

1 

14,8

9 

10,2

5 

8,36 6,86 15,1

5 

Tabulka 32: Porovn§n² zmŊny diastolick®ho krevn²ho tlaku u vĨzkumn®ho souboru V (n = 8) 

a kontroln²ho souboru K (n = 12) 

Jak jiģ bylo zm²nŊno vĨġe, tak u vĨzkumn®ho souboru dvouvĨbŊrovĨ p§rovĨ t-test prok§zal statistickou 

vĨznamnost pouze u rozd²lu diastolick®ho tlaku mezi 0. a 3. mŊs²cem (p = 0,0029) a mezi 0. a 6. 

mŊs²cem (p = 0,0087), mezi 3. a 6. mŊs²cem (p = 0,87) se statistick§ vĨznamnost nepotvrdila. 

U systolick®ho tlaku se u vĨzkumn®ho souboru statistick§ vĨznamnost rozd²lu nepotvrdila v ģ§dn®m 

ļasov®m obdob²: 0.ï3. mŊs²c (p = 0,13), 3.ï6. mŊs²c (p = 0,36), 0.ï6. mŊs²c (p = 0,8). U kontroln²ho 

souboru se ve zmŊnŊ diastolick®ho tlaku v ģ§dn® f§zi sledov§n² statistick§ vĨznamnost nepotvrdila, 

naopak byla pozorov§na statisticky vĨznamn§ zmŊna systolick®ho tlaku mezi 0. a 3. mŊs²cem,  

(p = 0,0062). Statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulk§ch zvĨraznŊny ļervenŊ. 

Po porovn§n² vĨsledkŢ obou skupin mezi sebou pomoc² dvouvĨbŊrov®ho p§rov®ho t-testu (viz Tabulka 

33) se jako statisticky vĨznamn§ jev² pouze zmŊna mnoģstv² kostern²ho svalu v kg po 3 mŊs²c²ch od 

poļ§tku intervence (v tabulce zvĨraznŊno ļervenŊ), kdy ve vĨzkumn® skupinŊ byl prŢmŊrnĨ ¼bytek 

kostern²ho svalstva 0,85 (Ñ1,56662) kg a v kontroln² skupinŊ byl n§rŢst kostern²ho svalstva 0,7667 

(Ñ1,19037) kg, pŚiļemģ p = 0,017164. Porovn§n² zmŊn ostatn²ch zvolenĨch parametrŢ se jev² jako 

statisticky nevĨznamn®. 
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Porovn§n² vĨsledkŢ sledovanĨch ¼dajŢ vĨzkumn®ho souboru V (n=8) a kontroln²ho souboru 

K (n=12), p§rov® t-testy 

PromŊnn§ PrŢmŊr 

(K) 

PrŢmŊr 

(V) 

p Sm.odch. 

(K) 

Sm.odch. 

(V) 

Rozd²l hmotnosti: zaļ§tek a po 

3m 
-1,9583 -4,8625 0,089465 3,29641 3,90309 

Rozd²l hmotnosti: zaļ§tek a po 

6m 
-2,6333 -6,7875 0,157320 6,07129 6,31629 

Rozd²l BMI: zaļ§tek a po 3m -0,7167 -1,6375 0,108429 1,19380 1,19515 

Rozd²l BMI: zaļ§tek a po 6m -0,9500 -2,3125 0,183386 2,18944 2,10607 

Rozd²l obvodu pasu: poļ§tek a po 

3m 
-1,9167 -4,2500 0,106493 2,27470 3,89138 

Rozd²l WHR: poļ§tek a po 3m -0,0083 -0,0150 0,659780 0,03762 0,02268 

Rozd²l % tuku:poļ§tek a po 3m -2,4083 -1,2250 0,147544 2,04026 1,00250 

Rozd²l tuku (kg): poļ§tek a po 

3m 
-3,2833 -3,3750 0,943590 3,18572 2,04852 

Rozd²l v kg kostern²ho svalu: 

poļ§tek a po 3m 
0,7667 -0,8500 0,017164 1,19037 1,56662 

Rozd²l v % kg kostern²ho svalu: 

poļ§tek a po 3m 
1,3583 0,6750 0,135572 1,13575 0,57756 

Rozd²l HbA1c: poļ§tek a po 3m -8,3333 -9,7500 0,809207 14,46836 9,14565 

Rozd²l HbA1c: poļ§tek a po 6m -12,5000 -10,7500 0,791040 15,34157 12,36065 

Rozd²l syst. tlaku: poļ§tek a po 

3m 
-11,2500 -8,7500 0,672785 11,55324 14,44942 

Rozd²l syst. tlaku: poļ§tek a po 

6m 
-9,8333 -2,3750 0,472664 20,09447 25,32609 

Rozd²l diast. tlaku: poļ§tek a po 

3m 
-6,0000 -8,1250 0,593743 10,17126 5,13914 

Rozd²l diast. tlaku: poļ§tek a po 

6m 
-3,1667 -8,7500 0,344291 15,15276 6,86086 

Rozd²l v poļtu cigaret: poļ§tek a 

po 3m 
0,1667 0,0000 0,429057 0,57735 0,00000 

Tabulka 33: Porovn§n² vĨsledkŢ sledovanĨch ¼dajŢ vĨzkumn®ho souboru V (n=8) a kontroln²ho 

souboru K (n=12), p§rov® t-testy 

Shrnut²: 

VĨzkumnĨ soubor pacientŢ mŊl vŊtġ² ¼spŊġnost ve zlepġen² parametrŢ HbA1c po 3 mŊs²c²ch, hmotnosti 

a BMI po 3 i 6 mŊs²c²ch, obvodu pasu a WHR po 3 mŊs²c²ch, absolutn²ho sn²ģen² tukov® tk§nŊ v kg po 

3 mŊs²c²ch a ve vĨġi diastolick®ho krevn²ho tlaku. V mnoģstv² vykouŚenĨch cigaret za den 

u vĨzkumn®ho souboru nedoġlo k ģ§dnĨm zmŊn§m. 

Naopak ve zlepġen² HbA1c po 6 mŊs²c²ch, udrģen²/navĨġen² svalov® hmoty po 3 mŊs²c²ch a sn²ģen² 

systolick®ho krevn²ho tlaku po 3 i 6 mŊs²c²ch mŊl vŊtġ² ¼spŊġnost kontroln² soubor pacientŢ. 

Jako statisticky vĨznamn® se jev² pouze porovn§n² mnoģstv² kostern²ho svalstva v kg po 3 mŊs²c²ch, 

kdy ve vĨzkumn® skupinŊ doġlo k poklesu kostern²ho svalu a v kontroln² skupinŊ naopak k n§rŢstu. 
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ObŊ skupiny se po 3 mŊs²c²ch oproti prvn²mu mŊŚen² zlepġily ve vġech sledovanĨch ¼daj²ch kromŊ 

mnoģstv² svalovĨch z§sob, kter® se u vĨzkumn® skupiny sn²ģilo. Mnoģstv² vykouŚenĨch cigaret se u 

vĨzkumn® skupiny nezmŊnilo a u kontroln² skupiny zvĨġilo. 

Po n§sleduj²c²ch 3 mŊs²c²ch, tj. follow-up, kdy uģ byly obŊ skupiny pacientŢ bez intervence, se podaŚilo 

udrģet zlepġen² vġech sledovanĨch ¼dajŢ (tedy hmotnost, BMI, HbA1c a krevn² tlak) oproti prvotn²mu 

mŊŚen². VŊtġina hodnot sledovanĨch ¼dajŢ se nad§le zlepġovala kromŊ vĨġe systolick®ho tlaku u obou 

skupin pacientŢ a diastolick®ho krevn²ho tlaku u kontroln² skupiny pacientŢ. Je vġak nutn® podotknout, 

ģe zlepġen² jednotlivĨch parametrŢ bylo u obou sledovanĨch skupin vĨraznŊjġ² v prvn²ch 3 mŊs²c²ch od 

prvn² nutriļn² intervence. 

2.7.3. VĨsledky C3: Zjistit, jak§ je adherence diabetikŢ II. typu k l®ļbŊ 

Z pŢvodn²ch 14 pacientŢ vĨzkumn®ho souboru dokonļilo tŚ²mŊs²ļn² program se 4 konzultacemi pouze 

8 pacientŢ, coģ je pŚibliģnŊ 57 %. tŊchto Pouze 5 z nich celou dobu dobŚe spolupracovalo, aplikovalo 

doporuļen² nutriļn² terapeutky, nosilo zapsanĨ j²deln²ļek a celkovŊ bylo kompliantn². Zbyl² 3 pacienti 

s®rii konzultac² dokonļili, nicm®nŊ spolupr§ce s nimi nebyla jednoduch§, chodili na konzultace 

nepŚipraven², neaplikovali doporuļen² nutriļn² terapeutky a intervence nevedla k poģadovan®mu 

vĨsledku. 

 

Graf 14: Adherence a compliance pacientŢ vĨzkumn®ho souboru (n = 14) 

2.7.4. VĨsledky C4: Porovnat ¼spŊġnost intervence u pacientŢ v z§vislosti na jejich pohlav² 

U ģen a muģŢ vĨzkumn® i kontroln² skupiny byla porovn§v§na vĨsledn§ zmŊna obvodu pasu, WHR, 

mnoģstv² tŊlesn®ho tuku a svalu po 3 mŊs²c²ch a d§le zmŊna hmotnosti, BMI, HbA1c a vĨġe krevn²ho 

tlaku po 3 a po 6 mŊs²c²ch.  

Z Tabulka 34 vyplĨv§, ģe skupina ģen mŊla prŢmŊrnŊ vŊtġ² ¼bytek hmotnosti i BMI po 3 i 6 mŊs²c²ch, 

vĨraznŊjġ² sn²ģen² obvodu pasu i WHR a vŊtġ² ¼bytek v tukov® tk§ni (v kg i v %). Tak® mŊla v prŢmŊru 

m²rnĨ ¼bytek svalov® tk§nŊ v kg, muģi naopak prŢmŊrnŊ mal® mnoģstv² svalov® tk§nŊ v kg pŚibrali. 

Procentu§ln² zastoupen² svalov® tk§nŊ se u obou pohlav² m²rnŊ zvĨġilo, pŚiļemģ u ģen v²ce neģ u muģŢ 

U skupiny ģen d§le doġlo k vĨraznŊjġ²mu ¼bytku HbA1c neģ u muģŢ po 3 i 6 mŊs²c²ch a stejnŊ tak tomu 

6; 43%

5; 36%

3; 21%

!ŘƘŜǊŜƴŎŜ ŀ ŎƻƳǇƭƛŀƴŎŜ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ǾȇȊƪǳƳƴŞƘƻ ǎƻǳōƻǊǳ

ƴŜŘƻƪƻƴőƛƭƛŘƻƪƻƴőƛƭƛ ǵǎǇŠǑƴŠŘƻƪƻƴőƛƭƛ ƴŜǵǎǇŠǑƴŠ
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bylo v pŚ²padŊ diastolick®ho krevn²ho tlaku. U systolick®ho krevn²ho tlaku po 3 mŊs²c²ch doġlo 

prŢmŊrnŊ k vĨraznŊjġ²mu ¼bytku u ģen, po 6 mŊs²c²ch naopak u muģŢ. 

Pro zjiġtŊn² statisticky vĨznamnĨch rozd²lŢ mezi vĨsledky ģen a muģŢ byla pouģita metoda 

dvouvĨbŊrov®ho p§rov®ho t-testu. 

Statisticky vĨznamn® rozd²ly (tj. kde p bylo menġ² neģ 0,05) se uk§zaly ve zmŊnŊ hmotnosti po 

6 mŊs²c²ch, ve zmŊnŊ BMI po 3 i 6 mŊs²c²ch, ve zmŊnŊ obvodu pasu a ve zmŊnŊ mnoģstv² tŊlesn®ho 

tuku v kg. Tyto statisticky vĨznamn® rozd²ly jsou v tabulce zvĨraznŊny ļervenŊ. 

Porovn§n² zmŊny vybranĨch parametrŢ v z§vislosti na pohlav² pacientŢ (p§rov® t-testy), muģi 

(n=11), ģeny (n=9) 

PromŊnn§ PrŢmŊr 

muģ 

PrŢmŊr 

ģena 

p Sm. odch. 

muģ 

Sm. odch. 

ģena 

ZmŊna hmotnosti po 3 

mŊs²c²ch 

-1,7091 -4,8444 0,060297 3,82242 2,99755 

ZmŊna hmotnosti po 6 

mŊs²c²ch 

-1,6545 -7,5222 0,035977 4,56451 6,97133 

ZmŊna BMI po 3 

mŊs²c²ch 

-0,5273 -1,7667 0,022955 1,17140 1,02591 

ZmŊna BMI po 6 

mŊs²c²ch 

-0,5 -2,7111 0,021311 1,38203 2,48468 

ZmŊna obvodu pasu po 

3 mŊs²c²ch 

-1,4545 -4,5556 0,024179 3,46738 1,62874 

ZmŊna WHR po 3 

mŊs²c²ch 

-0,0036 -0,02 0,265377 0,02580 0,03775 

ZmŊna % tuku po 3 

mŊs²c²ch 

-1,7182 -2,2 0,559149 1,99891 1,51822 

ZmŊna tuku v kg po 3 

mŊs²c²ch 

-2,1545 -4,7444 0,030132 2,08104 2,84038 

ZmŊna % svalu po 3 

mŊs²c²ch 
0,9545 1,2444 0,530990 1,10938 0,86907 

ZmŊna svalu v kg po 3 

mŊs²c²ch 
0,2545 -0,0444 0,678504 1,83323 1,18650 

ZmŊna HbA1c po 3 

mŊs²c²ch 
-7,8182 -10,2222 0,676845 15,32852 8,05881 

ZmŊna HbA1c po 6 

mŊs²c²ch 
-10,5455 -13,3333 0,667670 16,72940 10,22252 

ZmŊna syst. tlaku po 3 

mŊs²c²ch 
-9,8182 -10,7778 0,869524 10,40979 15,29524 

ZmŊna syst. tlaku po 6 

mŊs²c²ch 

 

-9,6364 -3,4444 0,545743 20,06127 24,96052 

ZmŊna diast. tlaku po 3 

mŊs²c²ch 
-4,9091 -9,2222 0,265034 10,19269 5,16667 

ZmŊna diast. tlaku po 6 

mŊs²c²ch 
-3,8182 -7,3333 0,548474 15,94251 7,08872 
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Tabulka 34: Porovn§n² zmŊny vybranĨch parametrŢ v z§vislosti na pohlav² pacientŢ (p§rov® t-testy), 

muģi (n=11), ģeny (n=9) 

2.7.5. VĨsledky C5: Porovnat ¼spŊġnost intervence u pacientŢ v z§vislosti na jejich vŊku 

Ke zjiġtŊn², zda vĨġe vŊku pacientŢ nŊjakĨm zpŢsobem koreluje s jejich ¼spŊġnost² ve snaze 

o normalizaci tŊlesn® hmotnosti, hladiny HbA1c, tŊlesn®ho sloģen², obvodu pasu, krevn²ho tlaku 

a dalġ²ch ¼dajŢ, byla pouģita metoda Pearsonova testu korelaļn²ho koeficientu. Hodnota korelace se 

pohybuje od -1 do 1. Ļ²m v²ce se hodnota bl²ģ² 1 nebo -1, t²m vŊtġ² korelace mezi veliļinami je. 

Negativn² korelace znamen§, ģe ļ²m vŊtġ² je jedna hodnota, t²m menġ² je hodnota druh§. V pŚ²padŊ 

korelace pozitivn² naopak ļ²m vŊtġ² jedna hodnota je, t²m je druh§ hodnota vŊtġ². Statisticky vĨznamn® 

korelace jsou ty, kde p je menġ² neģ 0,05. Z ¼dajŢ v Tabulka 35 vyplĨv§, ģe statisticky vĨznamn§ 

(oznaļeno ļervenŊ) je pouze stŚednŊ siln§ negativn² korelace mezi vŊkem pacientŢ a zmŊnou mnoģstv² 

tŊlesn®ho tuku v % po 3 mŊs²c²ch, tzn. ļ²m vyġġ² byl vŊk pacientŢ, t²m menġ² byl ¼bytek tŊlesn®ho tuku 

v %. 

Korelace vŊku pacientŢ s vĨslednou zmŊnou vybranĨch parametrŢ po 3 a 6 mŊs²c²ch 

rozd²l hmotnost zaļ§tek a po 3m 

  

  

-0,0764 

N = 26 

p = 0,711 

rozd²l hmotnost zaļ§tek a po 6m 

  

  

0,0203 

N = 24 

p = 0,925 

rozd²l BMI zaļ§tek a po 3m 

  

  

-0,0562 

N = 26 

p = 0,785 

rozd²l BMI zaļ§tek a po 6m 

  

  

0,0290 

N = 24 

p = 0,893 

obvod pasu rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

0,2175 

N = 21 

p = 0,344 

WHR rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

0,1472 

N = 21 

p = 0,524 

% tuku rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

-0,4405 

N = 21 

p = 0,046 

tuk v kg rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

-0,1371 

N = 21 

p = 0,553 

kostern² sval v kg rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

0,2009 

N = 21 

p = 0,383 

kostern² sval v % kg rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

0,4328 

N = 21 

p = 0,050 

HbA1c rozd²l poļ§tek a po 3m 0,0347 
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N = 26 

p = 0,866 

HbA1c rozd²l poļ§tek a po 6m 

  

  

0,0170 

N = 24 

p = 0,937 

SystolickĨ krevn² tlak rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

-0,0976 

N = 26 

p = 0,635 

SystolickĨ krevn² tlak rozd²l poļ§tek a po 6m 

  

  

-0,2117 

N = 24 

p = 0,321 

DiastolickĨ krevn² tlak rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

-0,2490 

N = 26 

p = 0,220 

DiastolickĨ krevn² tlak rozd²l poļ§tek a po 6m 

  

  

-0,2493 

N = 24 

p = 0,240 

poļet vykouŚenĨch cigaret za den rozd²l poļ§tek a po 3m 

  

  

0,1150 

N = 21 

p = 0,620 

Tabulka 35: Korelace vŊku pacientŢ s vĨslednou zmŊnou vybranĨch parametrŢ po 3 a 6 mŊs²c²ch 

2.7.6. VĨsledky C6: Porovnat zmŊnu vybranĨch sledovanĨch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch vĨġi 

kardiovaskul§rn²ho rizika u pacientŢ vĨzkumn®ho vzorku, kteŚ² program dokonļili 

s tŊmi, kteŚ² ho nedokonļili 

Pomoc² metody p§rovĨch t-testŢ byla porovn§v§na zmŊna vybranĨch faktorŢ u pacientŢ, kteŚ² dokonļili 

s®rii 4 konzultac² v obdob² 3 mŊs²cŢ s pacienty vĨzkumn®ho souboru, kteŚ² intervence nedokonļili. 

Đdaje o pacientech, kteŚ² nedokonļili, byly z²sk§ny ze syst®mu SmartMedix, do kter®ho ¼daje zadaly 

zdravotn² sestry pŚi bŊģnĨch prohl²dk§ch u diabetologa. PacientŢ vĨzkumn®ho souboru, kteŚ² 

nedokonļili intervenļn² program, bylo celkem 6. Pro porovn§n², po 3 mŊs²c²ch se podaŚilo z²skat data 

o 5 pacientech, kteŚ² nedokonļili intervenļn² program, po 6 mŊs²c²ch se podaŚilo z²skat informace uģ 

pouze o 4 pacientech. 

Jako statisticky vĨznamn® (tj. kde p je menġ² neģ 0,05) se po 3 mŊs²c²ch uk§zaly rozd²ly ve zmŊnŊ 

hmotnosti, BMI a diastolick®ho tlaku (v tabulk§ch zvĨraznŊno ļervenou barvou). Z vĨsledkŢ v Tabulka 

36 vyplĨv§, ģe skupina pacientŢ, kteŚ² dokonļili tŚ²mŊs²ļn² intervenļn² program skl§daj²c² se ze 4 

nutriļn²ch konzultac², mŊla po 3 mŊs²c²ch ¼bytek na hmotnosti v prŢmŊru 4,86 kg (smŊrodatn§ odchylka 

= 3,9 kg), naopak skupina pacientŢ, kteŚ² intervenļn² program nedokonļili, mŊla v prŢmŊru hmotnostn² 

pŚ²rŢstek 0,24 kg (smŊrodatn§ odchylka = 2,65). BMI u skupiny pacientŢ, kteŚ² program dokonļili, bylo 

po 3 mŊs²c²ch v prŢmŊru niģġ² o 1,64 (smŊrodatn§ odchylka = 1,2), u druh® skupiny bylo BMI o 0,06 

vyġġ² (smŊrodatn§ odchylka 0,93). DiastolickĨ tlak se sn²ģil o 8,13 mm Hg (smŊrodatn§ odchylka = 5,14 

mm Hg) u skupiny pacientŢ, kteŚ² program dokonļili, zat²mco u skupiny pacientŢ, kteŚ² program 

nedokonļili se diastolickĨ tlak zvĨġil o 3,8mm Hg (smŊrodatn§ odchylka 9,6 mm Hg). 
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Porovn§n² vĨsledkŢ pacientŢ, kteŚ² dokonļili intervenļn² program s tŊmi, kteŚ² nedokonļili 

intervenļn² program po 3 mŊs²c²ch (p§rov® t-testy), dokonļili (n=8), nedokonļili (n=5) 

PromŊnn§ PrŢmŊr 

(dokonļili) 

PrŢmŊr 

(nedokonļili) 

p Sm. Odch. 

(dokonļili) 

Sm. Odch. 

(nedokonļili) 

rozd²l hmotnost 

zaļ§tek a po 3m 
-4,86 0,24 0,03 3,90 2,65 

rozd²l BMI 

zaļ§tek a po 3m 
-1,64 0,06 0,02 1,20 0,93 

HbA1c rozd²l 

poļ§tek a po 3m 
-9,75 -12,60 0,72 9,15 18,58 

syst tlak rozd²l 

poļ§tek a po 3m 
-8,75 13,40 0,05 14,45 23,06 

diast tlak rozd²l 

poļ§tek a po 3m 
-8,13 3,80 0,01 5,14 9,60 

Tabulka 36: Porovn§n² vĨsledkŢ pacientŢ, kteŚ² dokonļili intervenļn² program s tŊmi, kteŚ² nedokonļili 

intervenļn² program po 3 mŊs²c²ch (p§rov® t-testy), dokonļili (n=8), nedokonļili (n=5) 

StejnŊ jako pŚi porovn§v§n² zmŊn po 3 mŊs²c²ch se i po 6 mŊs²c²ch jako statisticky vĨznamn® (tj. kde p 

je menġ² neģ 0,05) uk§zaly rozd²ly ve zmŊnŊ hmotnosti, BMI a diastolick®ho tlaku (v tabulce zvĨraznŊno 

ļervenou barvou). Z vĨsledkŢ v Tabulka 37 vyplĨv§, ģe skupina pacientŢ, kteŚ² dokonļili tŚ²mŊs²ļn² 

intervenļn² program skl§daj²c² se ze 4 nutriļn²ch konzultac², mŊla po 6 mŊs²c²ch ¼bytek na hmotnosti 

v prŢmŊru 6,79 kg (smŊrodatn§ odchylka = 6,31629 kg), naopak skupina pacientŢ, kteŚ² intervenļn² 

program nedokonļili, mŊla v prŢmŊru hmotnostn² pŚ²rŢstek 1,35 kg (smŊrodatn§ odchylka = 3,91110 

kg). BMI u skupiny pacientŢ, kteŚ² program dokonļili, bylo po 3 mŊs²c²ch v prŢmŊru niģġ² o 2,31 

(smŊrodatn§ odchylka = 2,10607), u druh® skupiny bylo BMI o 0,58 vyġġ² (smŊrodatn§ odchylka = 

1,29711). DiastolickĨ tlak se sn²ģil o 8,75 mm Hg (smŊrodatn§ odchylka = 6,86086 mm Hg) u skupiny 

pacientŢ, kteŚ² program dokonļili, zat²mco u skupiny pacientŢ, kteŚ² program nedokonļili, se diastolickĨ 

tlak zvĨġil o 11 mm Hg (smŊrodatn§ odchylka = 11,28421 mm Hg). 

Porovn§n² vĨsledkŢ pacientŢ, kteŚ² dokonļili intervenļn² program s tŊmi, kteŚ² nedokonļili 

intervenļn² program po 6 mŊs²c²ch (p§rov® t-testy), dokonļili (n=8), nedokonļili (n=4) 

PromŊnn§ PrŢmŊr 

(dokonļili) 

PrŢmŊr 

(nedokonļili) 

p Sm. Odch. 

(dokonļili) 

Sm. Odch. 

(nedokonļili) 

rozd²l hmotnost 

zaļ§tek a po 6m 
-6,79 1,35 0,04 6,31629 3,91110 

rozd²l BMI 

zaļ§tek a po 6m 
-2,31 0,58 0,03 2,10607 1,29711 

HbA1c rozd²l 

poļ§tek a po 6m 
-10,75 -19,50 0,31 12,36065 15,45962 

syst. tlak rozd²l 

poļ§tek a po 6m 
-2,38 24,25 0,09 25,32609 16,04940 

diast. tlak rozd²l 

poļ§tek a po 6m 
-8,75 11,00 0,00 6,86086 11,28421 

Tabulka 37: Porovn§n² vĨsledkŢ pacientŢ, kteŚ² dokonļili intervenļn² program s tŊmi, kteŚ² nedokonļili 

intervenļn² program po 6 mŊs²c²ch (p§rov® t-testy), dokonļili (n=8), nedokonļili (n=4) 
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2.7.7. VĨsledky C7: Zjistit, jakĨ vliv bude m²t na vĨvoj hmotnosti, BMI, HbA1c a krevn²ho 

tlaku vliv 3 mŊs²ļn² follow-up  

Jak jiģ bylo vĨġe zm²nŊno a jak i z grafŢ Graf 15 aģ Graf 18 vyplĨv§, bylo zjiġtŊno, ģe po n§sleduj²c²ch 

3 mŊs²c²ch po sledov§n² a po intervenci vĨzkumn®ho souboru, tj. follow-up, kdy uģ byly obŊ skupiny 

pacientŢ bez intervence, se podaŚilo udrģet zlepġen² vġech sledovanĨch ¼dajŢ (tedy hmotnost, BMI, 

HbA1c a krevn² tlak) oproti prvotn²mu mŊŚen². VŊtġina hodnot sledovanĨch ¼dajŢ se nad§le zlepġovala 

kromŊ vĨġe systolick®ho tlaku u obou skupin pacientŢ a diastolick®ho krevn²ho tlaku u kontroln² skupiny 

pacientŢ, kde doġlo ke zhorġen² oproti mŊŚen² po 3 mŊs²c²ch. Je vġak nutn® podotknout, ģe zlepġen² 

jednotlivĨch parametrŢ bylo u obou sledovanĨch skupin vĨznamnŊjġ² v prvn²ch 3 mŊs²c²ch od prvn² 

nutriļn² intervence a statistick§ vĨznamnost zmŊny jednotlivĨch parametrŢ mezi 3. a 6. mŊs²cem se 

neprok§zala ani u jednoho parametru ani u jedn® skupiny pacientŢ, tj. u vġech porovn§vanĨch parametrŢ 

bylo p vŊtġ² neģ 0,05. 

 

Graf 15: VĨvoj prŢmŊrn® hmotnosti pacientŢ bŊhem 6 mŊs²cŢ 

110,7

105,8

103,9

105,53

103,5

102,9

98

100

102

104

106

108

110

112

tƻőłǘŜƪ tƻ о ƳŠǎƝŎƝŎƘ tƻ с ƳŠǎƝŎƝŎƘ

±ȇǾƻƧ ǇǊǻƳŠǊƴŞ ƘƳƻǘƴƻǎǘƛ ǇŀŎƛŜƴǘǻ ōŠƘŜƳ с ƳŠǎƝŎǻ

IƳƻǘƴƻǎǘ όƪƎύ ǾȇȊƪǳƳƴȇ ǎƻǳōƻǊ όƴҐуύIƳƻǘƴƻǎǘ όƪƎύ ƪƻƴǘǊƻƭƴƝ ǎƻǳōƻǊ όƴҐмнύ



67 

 

 

Graf 16: VĨvoj prŢmŊrn® hodnoty BMI pacientŢ bŊhem 6 mŊs²cŢ 

 

Graf 17: VĨvoj prŢmŊrn® hodnoty HbA1c pacientŢ bŊhem 6 mŊs²cŢ 
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Graf 18: VĨvoj prŢmŊrn® hodnoty krevn²ho tlaku pacientŢ bŊhem 6 mŊs²cŢ 

3.5. DISKUZE 

Tato diplomov§ pr§ce mŊla za c²l podat podrobnŊjġ² informace o pŚ²nosu nutriļn² intervence pro pacienty 

trp²c² diabetem mellitem II. typu se zamŊŚen²m na faktory ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika. 

Byly porovn§v§ny 2 soubory pacientŢ. VĨzkumnĨ soubor byl pŢvodnŊ tvoŚenĨ 14, z§vŊreļnŊ pouze 8 

pacienty, kteŚ² absolvovali vstupn² nutriļn² edukaci a n§slednŊ dalġ² 3 edukace vģdy po 3ï4 tĨdnech. 

Kontroln² soubor byl tvoŚen pŢvodnŊ 13, nakonec jen 12 pacienty, kteŚ² absolvovali pouze vstupn² 

nutriļn² edukaci. Bohuģel nebylo moģn® na dan®m pracoviġti soubory porovnat se souborem pacientŢ, 

kteŚ² neabsolvovali ģ§dnou nutriļn² edukaci, jelikoģ kaģdĨ novĨ pacient je l®kaŚem na individu§ln² 

vstupn² nutriļn² intervenci k nutriļn²mu terapeutovi odesl§n. 

Hodnocena byla zmŊna vĨġe HbA1c, tŊlesn® hmotnosti a BMI, obvodu pasu a WHR, mnoģstv² tŊlesn®ho 

tuku v % i kg, kostern²ho svalu t®ģ v % i kg, d§le systolickĨ a diastolickĨ krevn² tlak a ab¼zus kouŚen². 

Vstupn² ¼daje byly shrom§ģdŊny na prvn² nutriļn² edukaci a pot® pŚi mŊŚen² po 3 mŊs²c²ch. N§sledovaly 

3 mŊs²ce bez jak®koliv intervence ze strany nutriļn²ho terapeuta u obou skupin. Po tomto obdob² byly 

opŊt odebr§ny informace o vĨġi HbA1c, tŊlesn® hmotnosti, BMI a krevn²m tlaku.  

Vzhledem k tomu, jak® ¼daje byly o pacientech shromaģŅov§ny, bylo potŚeba, aby se bŊhem 6mŊs²ļn²ho 

pozorov§n² nemŊnila farmakologick§ l®ļba diabetu, obezity a hypertenze, ļehoģ se podaŚilo dos§hnout 

u vġech pacientŢ vĨsledn®ho, vĨzkumn®ho i kontroln²ho souboru. 

Prvn²m c²lem bylo zjistit, jakĨ vliv na zmŊnu jednotlivĨch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch vĨġi kardiovaskul§rn² 

riziko bude m²t pravideln§ nutriļn² intervence. 

Po tŚech mŊs²c²ch, bŊhem kterĨch probŊhly 4 nutriļn² intervence, doġlo u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru 

ke sn²ģen² HbA1c o 9,75 (Ñ9,15) mmol/mol, sn²ģen² hmotnosti o 4,86 (Ñ3,9) kg, sn²ģen² BMI o 1,64 

(Ñ1,2) kg/m2, sn²ģen² obvodu pasu o 4,25 (Ñ3,89) cm, sn²ģen² WHR o 0,015 (Ñ0,02), sn²ģen² tŊlesn®ho 

tuku o 3,38 (Ñ2,05) kg, sn²ģen² svalov® tk§nŊ o 0,85 (Ñ1,57) kg, sn²ģen² systolick®ho krevn²ho tlaku 

o 8,75 (Ñ14,45) mm Hg a sn²ģen² diastolick®ho tlaku o 8,13 (Ñ5,14) mm Hg. V mnoģstv² vykouŚenĨch 

cigaret nedoġlo k ģ§dnĨm zmŊn§m.  
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O statisticky vĨznamn® zmŊny se jednalo u hodnot HbA1c, tŊlesn® hmotnosti, BMI, obvodu pasu, 

mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v % i kg, v mnoģstv² kostern²ho svalu v % a ve vĨġi diastolick®ho tlaku. ZmŊna 

systolick®ho tlaku, mnoģstv² kostern²ho svalu v kg a WHR nebyly ve vĨzkumn® skupinŊ statisticky 

vĨznamn®. 

Vġechny vĨsledky jsou pozitivn², jelikoģ ¼bytek ve vĨġi zm²nŊnĨch parametrŢ byl ģ§douc² kromŊ 

prokazateln® ztr§ty kostern²ho svalu. Kostern² svalovinu je ģ§douc² zachovat a v ide§ln²m pŚ²padŊ 

i navĨġit, protoģe ¼zce souvis² s kvalitou ģivota pacientŢ. Jelikoģ ale ztr§ta svaloviny nebyla u pacientŢ 

nijak vĨznamn§, mŢģeme ji v tomto pŚ²padŊ povaģovat za zcela pŚirozenĨ jev spojenĨ s celkovou ztr§tou 

hmotnosti. Vliv na vĨsledek mnoģstv² kostern²ho svalstva a celkovŊ tŊlesn®ho sloģen² mohl bĨt do 

znaļn® m²ry t®ģ ovlivnŊn hydratac² pacientŢ a pŚ²padnŊ i chybovost² pŚ²stroje. Aby nedoch§zelo 

k vĨrazn®mu ¼bytku svalov® tk§nŊ, byli pacienti pravidelnŊ motivov§ni k zaŚazov§n² pravideln® 

pohybov® aktivity dle nejnovŊjġ²ch doporuļen² Ļesk® diabetick® spoleļnosti. Souļ§st² vĨzkumu vġak 

nebyla monitorace pohybov® aktivity a nelze tedy poskytnout statistiku o tom, jak® mnoģstv² pacientŢ 

pohybovou aktivitu skuteļnŊ zaŚadilo. 

K ģ§dn®mu posunu nedoġlo v ab¼zu kouŚen². Ti pacienti, kteŚ² vstupnŊ kouŚili, kouŚili totoģn® mnoģstv² 

cigaret i po tŚ²mŊs²ļn²m programu intervenc² a ti, kteŚ² nekouŚili, s kouŚen²m nezaļali. To lze povaģovat 

za pozitivn² vĨsledek, jelikoģ nŊkteŚ² z pacientŢ byli exkuŚ§ci, a je zn§mo, ģe v obdob² zvĨġen®ho stresu, 

kterĨ s sebou mimo jin® zmŊna ģivotn²ho stylu mŢģe ze zaļ§tku pŚin§ġet, je vŊtġ² riziko relapsu.  

ObecnŊ lze Ś²ci, ģe nutriļn² intervence mŊla pozitivn² vliv na vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika a celkovĨ 

zdravotn² stav pacientŢ. 

Tyto vĨsledky potvrzuj² prvn² stanovenou hypot®zu H1, ģe nutriļn² intervence povede ke zlepġen² 

jednotlivĨch parametrŢ. 

DruhĨm c²lem bylo porovnat vĨsledn® zmŊny jednotlivĨch sledovanĨch parametrŢ v z§vislosti na tom, 

jak ļasto pacienti k nutriļn² terapeutce doch§zeli. 

U kontroln²ho souboru doġlo po tŚech mŊs²c²ch od vstupn² edukace ke sn²ģen² HbA1c o 8,3 (Ñ14,47) 

mmol/mol, sn²ģen² hmotnosti o 1,96 (Ñ3,3) kg, sn²ģen² BMI o 0,72 (Ñ1,19) kg/m2, sn²ģen² obvodu pasu 

o 1,92 (Ñ2,27) cm, sn²ģen² WHR o 0,008 (Ñ0,04), sn²ģen² tŊlesn®ho tuku o 3,28 (Ñ3,19) kg, zvĨġen² 

svalov® tk§nŊ o 0,77 (Ñ1,19) kg, sn²ģen² systolick®ho krevn²ho tlaku o 11,25 (Ñ11,55) mm Hg a sn²ģen² 

diastolick®ho tlaku o 6 (Ñ10,17) mm Hg. Mnoģstv² vykouŚenĨch cigaret se u jednoho pacienta zvĨġilo 

o 2 ks dennŊ.  

O statisticky vĨznamn® zmŊny se jednalo v pŚ²padŊ ¼bytku tŊlesn®ho tuku v kg i v % a pŚ²rŢstku kostern² 

svaloviny v % i v kg, d§le se jako statisticky vĨznamn§ uk§zala zmŊna v hodnotŊ systolick®ho krevn²ho 

tlaku. 

ZmŊna veġkerĨch hodnot byla pozitivn² kromŊ navĨġen² mnoģstv² vykouŚenĨch cigaret za den u jedn® 

osoby kontroln²ho souboru. Z osobn²ho rozhovoru s pacientem bylo zjiġtŊno, ģe si nen² vŊdom, ģe by 

navĨġen² vykouŚenĨch cigaret nemŊlo souvislost s nutriļn² intervenc² a pacient by tak napŚ. hlad zah§nŊl 

kouŚen²m apod. 

Aļkoliv prŢmŊrn® zmŊny v jednotlivĨch parametrech jsou vŊtġ² u vĨzkumn®ho souboru a dalo by se 

tedy usuzovat, ģe pacienti z ļastŊjġ² intervence profitovali, statisticky vĨznamn® rozd²ly mezi obŊma 

skupinami se potvrdily pouze ve zmŊnŊ mnoģstv² kostern²ho svalu v kg. Tento vĨsledek je velmi 

pravdŊpodobnŊ vĨznamnŊ ovlivnŊn pŚ²liġ malĨm souborem pacientŢ, bylo by tedy vhodn® vĨzkum 

zopakovat na vŊtġ²m souboru respondentŢ. 
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ObecnŊ lze ale Ś²ci, ģe vĨsledky potvrzuj² druhou stanovenou hypot®zu H2, tedy ģe pacienti, kteŚ² 

absolvuj² nutriļn² edukace ļastŊji, budou m²t vŊtġ² zlepġen² vĨsledkŢ neģ pacienti doch§zej²c² m®nŊ 

ļasto. 

TŚet²m c²lem pr§ce bylo zjistit adherenci a compliance pacientŢ trp²c²ch DM2 k dietn² l®ļbŊ. 

Z vĨzkumn®ho souboru pŢvodn²ch 14 pacientŢ dokonļilo tŚ²mŊs²ļn² program intervenc² pouze 

8 pacientŢ (57 %). NejļastŊji pacienti na stanoven® term²ny nutriļn² edukace nedorazili bez omluvy 

nebo z ļasovĨch dŢvodŢ konzultace zruġili. Jednotliv® dŢvody nedokonļen² programu jsou k nahl®dnut² 

pŚiloģeny v pŚ²loze ļ. 5 Zdrojov§ data.  

PacientŢ, o kterĨch lze Ś²ci, ģe program absolvovali ¼spŊġnŊ, bylo pouze 5, coģ odpov²d§ 36 % 

kompliantn²ch pacientŢ. Pro stanoven² ¼spŊġnosti nebo ne¼spŊġnosti absolvov§n² programu pacientem 

nebyla pŚedem stanovena ģ§dn§ bliģġ² specifika a hodnocen² vych§z² ze slovn²ho hodnocen² spolupr§ce 

s nutriļn² terapeutkou (tedy mnou). Hodnocen² jednotlivĨch pacientŢ jsou pŚiloģena k nahl®dnut² 

v pŚ²loze ļ. 5 (Zdrojov§ data). Do hodnocen² spolupr§ce byl zahrnut pŚ²stup pacientŢ k edukac²m, z§pis 

a kvalita zapsanĨch j²deln²ļkŢ, zaļleŔov§n² doporuļen² nutriļn² terapeutky do bŊģn®ho reģimu 

a dodrģov§n² d²lļ²ch c²lŢ stanovovanĨch pŚi kaģd® kontrole. 

Je nutn® podotknout, ģe zkoumanĨ vzorek pacientŢ je pŚ²liġ malĨ na to, aby bylo moģn® z vĨsledku 

odvodit obecnĨ z§vŊr. Bylo by vhodn® vĨzkum zopakovat s vŊtġ²m mnoģstv²m pacientŢ a pro hodnocen² 

m²ry compliance pŚedem stanovit specifiļtŊjġ² krit®ria. 

Adherence kontroln²ho souboru byla o pozn§n² vŊtġ² neģ u souboru vĨzkumn®ho. K odebr§n² 

hodnocenĨch ¼dajŢ dorazilo po tŚech mŊs²c²ch vġech 13 pacientŢ pŢvodn²ho souboru, po 6 mŊs²c²ch 

jich dorazilo 12 a ti byli zahrnuti do vĨsledn®ho hodnocen®ho souboru. Lze se domn²vat, ģe tato vysok§ 

adherence byla dosaģena pŚedevġ²m z toho dŢvodu, ģe kontroln² mŊŚen² byla pacientŢm pl§nov§na 

spoleļnŊ s pravidelnĨmi kontrolami u diabetologa po 3 mŊs²c²ch. Kdyby pacienti na tyto kontroly 

nedorazili, tak by nemohli obdrģet poukazy na pomŢcky k selfmonitoringu (testovac² prouģky a lancety) 

a recepty na l®ky. Nav²c by jim hrozila pokuta za neomluvenĨ term²n, kterou ambulance v pŚ²padŊ 

neomluven®ho nedoraģen² na term²n kontroly mŢģe ¼ļtovat. 

ĻtvrtĨm c²lem t®to pr§ce bylo porovnat ¼spŊġnost intervence v z§vislosti na pohlav² pacientŢ. Uk§zalo 

se, ģe skupina ģen mŊla prŢmŊrnŊ vŊtġ² ¼bytek hmotnosti i BMI po 3 i 6 mŊs²c²ch, vĨraznŊjġ² sn²ģen² 

obvodu pasu i WHR a vŊtġ² ¼bytek v tukov® tk§ni (v kg i v %). Skupina ģen mŊla v prŢmŊru m²rnĨ 

¼bytek svalov® tk§nŊ v kg, muģi naopak v prŢmŊru mal® mnoģstv² svalov® tk§nŊ v kg pŚibrali, 

procentu§ln² zastoupen² svalov® tk§nŊ se u obou pohlav² m²rnŊ zvĨġilo, pŚiļemģ u ģen bylo navĨġen² 

vyġġ². U skupiny ģen d§le doġlo k vĨraznŊjġ²mu ¼bytku HbA1c neģ u muģŢ po 3 i 6 mŊs²c²ch a stejnŊ 

tak tomu bylo v pŚ²padŊ diastolick®ho krevn²ho tlaku. U systolick®ho krevn²ho tlaku po 3 mŊs²c²ch doġlo 

prŢmŊrnŊ k vĨraznŊjġ²mu ¼bytku u ģen, po 6 mŊs²c²ch naopak u muģŢ. 

Statisticky vĨznamn® rozd²ly se uk§zaly ve zmŊnŊ hmotnosti po 6 mŊs²c²ch, ve zmŊnŊ BMI po 3 i 6 

mŊs²c²ch, ve zmŊnŊ obvodu pasu a ve zmŊnŊ mnoģstv² tŊlesn®ho tuku v kg. 

Tyto vĨsledky lze zdŢvodnit mnoha zpŢsoby a v takto mal®m vzorku pacientŢ nelze odvodit obecnĨ 

z§vŊr. Jedn²m z moģnĨch vysvŊtlen² je napŚ. fakt, ģe ve vŊtġinŊ heterosexu§ln²ch vztahŢ zast§vaj² 

dom§c² pr§ce pŚedevġ²m ģeny. Maj² tedy vŊtġ² pŚehled o nakupovanĨch a konzumovanĨch potravin§ch 

a procesech pŚ²pravy pokrmŢ a mohou tak l®pe ovlivnit sloģen² sv®ho j²deln²ļku a pŚ²jem energie. To 

mŢģe v®st k rychlejġ² a vĨraznŊjġ² zmŊnŊ ¼dajŢ, jako je napŚ. hmotnost a BMI. 

P§tĨm c²lem t®to diplomov® pr§ce bylo zhodnotit ¼spŊġnost intervence u pacientŢ v z§vislosti na jejich 

vŊku. Neprok§zala se ģ§dn§ statisticky vĨznamn§ souvislost zmŊny jednotlivĨch parametrŢ na vŊku 
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pacientŢ kromŊ stŚednŊ siln® negativn² korelace vŊku se zmŊnou v mnoģstv² tukov® tk§nŊ v procentech. 

Znamen§ to tedy, ģe ļ²m vyġġ² byl vŊk pacienta, t²m menġ² byl ¼bytek tukov® tk§nŊ. Vzhledem k mal®mu 

vzorku pacientŢ a k rozptĨlenosti jejich vŊku vġak nelze z tŊchto vĨsledkŢ stanovit obecnĨ z§vŊr. 

PŚedposledn²m c²lem t®to pr§ce bylo porovnat zmŊnu hmotnosti, HbA1c, BMI a krevn²ho tlaku 

u pacientŢ vĨzkumn®ho souboru, kteŚ² tŚ²mŊs²ļn² intervenļn² program dokonļili, s tŊmi pacienty 

vĨzkumn®ho souboru, kteŚ² z dŢvodu nedokonļen² programu nebyli do vĨsledn®ho kontroln²ho vzorku 

zaŚazeni. Đdaje o tŊchto pacientech byly z²sk§ny ze zdravotnick®ho programu SmartMedix, kterĨ je 

pouģ²v§n v dan® ambulanci. Informace do tohoto syst®mu zadaly pŚi rutinn²ch kontrol§ch u diabetologa 

zdravotn² sestry. 

Po 3 mŊs²c²ch se podaŚilo z²skat ¼daje o 5 ze 6 pacientŢ, kteŚ² program nedokonļili, a po 6 mŊs²c²ch uģ 

pouze o 4 pacientech. Tato skupina pacientŢ ze vġech hodnocenĨch parametrŢ zaznamenala zlepġen² 

pouze v hladinŊ HbA1c, kdy po 3 mŊs²c²ch doġlo k ¼bytku HbA1c o 12,6 (Ñ18,58) a po 6 mŊs²c²ch byl 

rozd²l oproti poļ§teļn² hodnotŊ HbA1c -19,5 (Ñ15,46). Toto zlepġen² hodnoty HbA1c mŢģe bĨt ļ§steļnŊ 

zpŢsobeno ¼pravou ģivotn²ho stylu, ke kter® byli pacienti vedeni bŊhem edukac², jeģ pŚed pŚedļasnĨm 

ukonļen²m programu absolvovali. Z velk® ļ§sti vġak bylo zlepġen² velmi pravdŊpodobnŊ ovlivnŊno 

zmŊnami v medikaci, kter® jiģ u t®to skupiny pacientŢ po ukonļen² intervenļn²ho programu nebyly 

sledov§ny. U ostatn²ch sledovanĨch parametrŢ doġlo po 3 i 6 mŊs²c²ch od poļ§tku ke zhorġen². 

Je tedy zŚejm®, ģe skupiny pacientŢ, kteŚ² program dokonļili, doġlo k podstatnŊjġ²mu zlepġen² vĨsledkŢ.  

Vzhledem k tomu, ģe rozŚazen² pacientŢ do skupin (vĨzkumn§ a kontroln²) bylo z velk® ļ§sti ponech§no 

na preferenc²ch samotnĨch pacientŢ, je pravdŊpodobn®, ģe se do kontroln²ho souboru zaŚadili ti, kteŚ² si 

pŚ§li udŊlat ve sv®m ģivotn²m stylu zmŊny a mŊli pocit, ģe budou schopni je prov®st sami bez 

intenzivnŊjġ² p®ļe nutriļn²ho terapeuta. Do kontroln² skupiny se pravdŊpodobnŊ zaŚadili pŚedevġ²m ti 

pacienti, kteŚ² vŊdŊli, ģe je nutn® zmŊny v ģivotn²m stylu udŊlat, ale byli si vŊdomi toho, ģe to sami 

nezvl§dnou, napŚ. kvŢli potŚebŊ vnŊjġ² motivace v podobŊ kr§tce po sobŊ n§sleduj²c²ch kontrol, 

nedostatku informac² o vĨģivŊ apod. Kdybychom pŚedpokl§dali toto rozloģen² pacientŢ, jsou potom 

vĨrazn® rozd²ly v jednotlivĨch hodnocenĨch parametrech mezi skupinami zcela logickĨm a 

pŚedv²datelnĨm vĨstupem. Vzhledem ke sn²ģen® adherenci pacientŢ k doch§zce lze nav²c pŚedpokl§dat 

i niģġ² adherenci k nastavenĨm reģimovĨm opatŚen²m doporuļenĨm nutriļn² terapeutkou bŊhem 

konzultac², kter® pacienti absolvovali. 

Posledn²m c²lem t®to pr§ce bylo zjistit, jak se zmŊnily vĨsledky nŊkterĨch parametrŢ (hmotnost, BMI, 

HbA1c a krevn² tlak) po dalġ²ch 3 mŊs²c²ch pozorov§n², kde jiģ obŊ skupiny pacientŢ neabsolvovaly 

ģ§dnou nutriļn² intervenci. Uk§zalo se, ģe ani u jedn® ze skupin v ģ§dn®m z pozorovanĨch parametrŢ 

nedoġlo ke statisticky vĨznamn® zmŊnŊ oproti mŊŚen² po prvn²ch 3 mŊs²c²ch. To naznaļuje dŢleģitost 

nutriļn² intervence alespoŔ 4Ĭ do roka, tedy po 3 mŊs²c²ch. 

3.6. ZĆVŉR  

Z§vŊrem lze Ś²ci, ģe byly splnŊny vġechny stanoven® c²le (C1ïC7) a byly potvrzeny obŊ stanoven® 

hypot®zy. 

Dle vĨsledkŢ t®to diplomov® pr§ce lze s jistotou Ś²ci, ģe nutriļn² intervence u pacientŢ trp²c²ch diabetem 

mellitem 2. typu prokazatelnŊ vede ke zlepġen² parametrŢ, kter® maj² vliv na vĨġi kardiovaskul§rn²ho 

rizika, jako je napŚ. vĨġe HbA1c, tŊlesn§ hmotnost a BMI, obvod pasu a WHR, tŊlesn® sloģen² a vĨġe 

krevn²ho tlaku.  

U skupiny pacientŢ, kteŚ² doch§zeli na nutriļn² intervenci 1Ĭ mŊs²ļnŊ, doġlo k vĨraznŊjġ²mu zlepġen² 

ve vŊtġinŊ sledovanĨch parametrŢ neģ u pacientŢ, kteŚ² absolvovali pouze vstupn² nutriļn² intervenci.  
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Je tedy ģ§douc², aby se dostupnost nutriļn²ch terapeutŢ na pracoviġt²ch nejen ambulantn²ch diabetologi² 

stala normou a aby nutriļn² p®ļi bylo moģn® alespoŔ ļ§steļnŊ hradit z veŚejn®ho zdravotn²ho pojiġtŊn². 

T²m by se zajistila dostupnost i pro osoby, kter® nemaj² moģnost tuto p®ļi hradit z vlastn²ch penŊģn²ch 

zdrojŢ a kter® jsou nav²c ļasto nuceny pŚi vĨbŊru potravin d§t pŚednost kvantitŊ pŚed kvalitou, coģ mŢģe 

v®st k velkĨm nedostatkŢm v jejich vĨģivŊ a celkov®m ģivotn²m stylu. a to je mŢģe ļinit v²ce ohroģen® 

pr§vŊ nemocemi jako je obezita a s n² spojen§ inzulinov§ rezistence a diabetes mellitus II. typu. 

ZkoumanĨ soubor byl nicm®nŊ pŚ²liġ malĨ na to, aby bylo moģn® podle nŊj stanovit obecnĨ z§vŊr. Bylo 

by vhodn® na tento vĨzkum nav§zat vĨzkumem s vŊtġ²m souborem pacientŢ a zohlednit do nŊj i 

hodnocen² zmŊny dalġ²ch faktorŢ ovlivŔuj²c² vĨġi kardiovaskul§rn²ho rizika, jako je napŚ. hladina 

cholesterolu, 6minutovĨ test chŢze, kvalitativn² i kvantitativn² hodnocen² j²deln²ļku atd.  
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