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ABSTRAKT

PvoW: posledn2ch letech byl zaznamen§gn dilarbaezrels a
mel | itus PISI2.| itnyapptod B ovt§o vji emew hodn®m gi votn2zm styl
rozvinutl chhi abemesh.mellitus I 1. typu je jedn?2
kardiovaskul 8rnz2ch onemocnhDn2, pr8vnN ta jsou nej
C2lCl em t®yboprzgecestit, jakT vliiv m8&8 pravidelns§
ovlivRuj2c2 vigi kardiovaskul 8rn2ho rizika u di.
tukov® a svalov® hmoty, obvod pasuD8§WeRbyHbODALE)]
zZiistit, jak se bude i ¢gitz&Vvisdleaant§i zmd)alag tark@gtoiv
bude adherence |l ®i &et iPloT olvin.§ vi§8ynpyu bk | yiin®égrwieslcéd
dokloi,dtiDmi , kteS2 inTek®ebglanpdoaongvEna ¥sphDgno
vz8visl osti na jPeojsilcehd ngarh Icviz2e ma bwiDlku.zj i stit, zd

sl edovanT chptakseotolp nbip diodld §%lt n #unp kidoyl ljoiwg nebude p
g8dn8 intervence.

Met o8 BDr datdpabbtbhbgivck® ambul anci Re shar i8al n a
Do vI1 zkuvwsut ubpgrpldji @4mo | ch piaabenaMmbgil ah®e, u kter T
obdol2122023 ®Ba203xKB. zahgj en? n uB yli3lsnk28 niyn tvesrt vuepnncze . ¥
hmotnosti, tBWNle,s nd®mw sdw geaafy, WHR, Hb Alc ,hStaeb ¥hz8u
data byla ambDyzodvE&dma IpPhem kterTch pacienti do
terawedtnt3edivlanwC kem tedy absol vdudaljie o rhunortinlors2 i
HbAlc a krevn2zm tlaku byly ophRt zho8B8negpeBydpbadh
vyhodnocov 8nas ouw bkoa rut rpoal cni2ehnot T, kteS2 absolvovali
Tento soubor bylzntivwsh&eh hB8depstaentyke kontroln2r
Z2skan8 data byla n8slednhD statisticky zpracov§n

Visl ed&kyt Sech nbflkh2ecnt ckht erT ch pr obfdholgyl 04 un uptarciiler
vizkumn®hbkessndbgen2 HbAlc o 9,75 (N9,15) mmol / mo
sn2gen2 BMI 0% 1sb63dgé€nN1,apvedbmpasu o 4,25 (N3, 89
sn2gen?2 tDlesn®ho tuku o 3,38 (N2,05) kg, sn2dger
krevn2h®, T35 akNldadsp2 gemnHgdi 8Bs tldl i( NG@Wein o frark g o
vykouSenTch cdganiemn akdbm§meblkdboru doglo po tSec
vstupn?2ke dsurklaiceeB2 3HDb AN1d, 4 7)s nrairgaein/2in,d9Into t( nNo3s, r8P) ¢ ek ry?
BMIOo72 (N2, 1s9n)2 gkeg/2mm ob,vDA u( H&arsag ph e V3 R( f§0n,20j4e)n 2
t Nl esn®h,028 ukNi3 pvdyehd Ovalloy®iItsh®WmRKG systolick
tl akl, 5 (N1l 5% grem2Hg i &#s{ NILi0O¢c L®H o gnent &g wcvhgp k ou Se
cigaret se u jednoho PpoactiS2nmias azlwni2g dfyo Imlyd2y kjsi @ em
pacientT bez psuet rniepnr2zo ki8nztael rov egn&cden ® ¢ tzahtoir Ytein@ k ya nv
viednom sl edova@n®mk pmm@ima b & 0 tbS?tnod sn?t|lemr2ven| n?2 pro
pouze 8 (5p7a)chbeepnrtolk §zal a se §g8§dn§ statisticky vizr
parametrT na vhRku pacientT kr oanhlz nsAmBoeodgnstt vs?i |tnu&k on
t k&ypmBocentech, tedy | 2m vygg2z byl v IPkS i p apcoireonvtnag, n
visledkT gen a wmuzgnTa nsredjugkifmen 20 ,u gwelDtkgi ny p.ar amet |
PSi porovngn2 visledkT skupiny pacientT vIizkum
i ntersveenxkkupi nou pacientT,seku«§Zapyogtami sedokygn
t ®mNS ve vgech s RadkdiveankT e §2 p ar amiel 6 mevd bzknoawi@i® iz | e |
vRDt gi nN laegcharmeaapehci ent i , nketdeoS2m mdmidigir agg§dn® v i z



zl epgen?2 veashmdowRitheml ch spebhokaougotreod d h pr vot n2 mu
zhorgi | i

ZsviMmi:zkuksgzage nutril n?2 intervence u Il paciteynptuT
prokazatelnhD vede ke zI|lepgen?2 jednotlivich param
U skupiny egjach8néelli na dluml¥si2dne®vidnrikez vidzjngc2imu z | e
vev it gi nN  splaedaomestgriTe hpaci ent T, kt eS2 absol.wovali
ZkoumanT snowhmpe$2byl mall na t o,s taabnyo vhiytl o@yrteawdnnl® zp§
by vhodn® na tewtl@kuévelkiug? nn asvoS8wzbactr em paci ent T a
hodnocendatzaiMdkiporl i vRuj 2c2 vigi kiaakdd ovashkhap$rnnh
cholesterolu, 6minutovi test chTze, kvalitativn?

KLELOVC SLOVA

di abetes mellitus Il . typu, kardiovaskul 8rnz riz



ABSTRACT

I ntroduontireaent years, there has been a signific
type || diabghescmabbkitodis this phenomenon 1| i es

popul ation |iving in edgympamnmiadeeltieys dreevMdlidpesd icso won
factors for cardiovascul ar di sease, which is the
ObjecftTheesa:im of this study was to investigate t
selected factors influencing cardiovascular ri sk
B MI , amount of f at and MUAHRI, e HhaAsl,, wanokti ngi radts
bl ood pdrne sasdwriet.i on, the aim was to ascertain how
would wvary with the frequency of the interventi
taéement. The outcomes of patients who completed

those who did not cTohmep | seu cec etshse rianttee rovfe ntth eo nisnt er
compared accordingThe fhebt géendeti aedwaget o det
achieved in each of the factors -rmdntdh edfdw,wlomhedn b e
no further intervention would take place.

Met hddagd:a coll ection took place in the ResTri al
The study included 14 new patients of the diabet
bet ween January 2, 2023 amd wwa rgchit ,3 (b,0 d2y0 2. mpBass €

circumference, WHR, Hb A1lc, smoking abstinence al
weramal gbedr 3 mont hs, during which time patient
t her api stof®dt3 wieretkesr,v alosr a total of 4 nutritional
HbAlc and bl ood pressure were again assessed aft
data were evaluated in a controdl gmuwturpi toif o rpalt iiem
this group consisted of 13 paup emdass wrfemdntc haflt &
The data obtained were then statistically proces

Re s uAfttser 3 monthautdutiagawhiohedventions were
study group had a reduction of HbAlc by 9.75 (NG¢
reduction of BMPE by dlucad onNlo.f2)wakig/tmcircumferenc
in WHR by 0.015 (NO0.02), a decrease in body fat
(N1.57) kg, a decrease in systolic Isleodd mreasd wl
bl ood pressure bye8el®%at6NGoldphammeHgn The ameunt

control group, three months after the initial ed
mmol / mol , a reduction in weight by 1. 9% aﬁﬁ.&) |
reduction in waist circumference by 1.92 (N2.27)

in body fat of 3.28 (N3.19) kg, an increase in |
bl ood pressure of 1lal.d2e5c r(efhlsle. 5i5n) drima sHgo laincd bl ood

Hg . The amount of cigarettes smoked Aifnmereas dadrle
mont h -dm,| | wlwen both groups of patients were alre
no statistically significant i mpr oven@fntt hoer sdteutdey
popul ati on, only 8 pmadtmntmt-$mw,clomnipil hTehtesr £ B @&vats h rneo
statistically signifhcantdiebdueael apaoamefet bewrthteE
except for a moderate negative correlation of acg
ti ssue, i.e., the higher the age Whfent hceo nppaatrii enngt ,
results of women and men, it appeared that t he

occurred in Whenfewmapargnguphe results of the gi



series of nutritional interventions with the gr

statistically significant di fferences were foun:
programme had significaatammpeosementi soredmoshiod
compl ete the programme had no significant i mpro
parameters even worsened compared to the initial

Concl WRseiscemir ch has shown that nutritionalypienteryv
haseen shown to i mprove individual parameters t
patients who received nutritional intervention c
the parameters studied thanutpdttiieomtad whd ereeait v
study popul ation was too smal/l to drawup gbner a
research with a | arger cohort of patients and i
car di ovarsicsuk asuch as-mchoteswalkl tkevel guabitatiywv
assessment, etc.

KEYWORDS

type Il diabetes mellitus, cardiovascular ri sk,
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1 bVvOD

Di abetes mellitus Il . typu je chronick® metaboli
dos phlp@l ace po cel ®m svhDtND. Jedn8 se o kompl exn?
poruchou met abol®verdu ygileulgd akp Bkt mredost ate|l n® k-
zdl ouhodob®ho mmioddims k &k ompj 2 kacemi, kter® znalni
Udi abeti kT IIl. typu je |lasto pS2tomna Sada dal g2
ahypertenze. Tyto faktory spolelnD zvyguj? rizik
i schemick8 chor oba§psSerdee|dner, i fcevm?2 cn®vzrk?o von e mo c n I
onemocnNn2 jsou jednou z hlavn?2cthy ppuSgr a tho moaowa @du
extr®mnhD dTlegit® tomuto t®matu vDnovat pozornos

Mnoh® vIizkumy potvrzuj2, @¢ge dietn2 intervence ¢
kl 2] ovou soul 8st?2 managementu diabetu mellitu 11
mTge m2t znalnl vIiiv nal igpiydkBmv ckowi koktewha ,t ht
stav pacienta.

Tato diplomov§ pr&§ce se zamRDSuje pSedevg2m na

nDkterlTch faktorT ovlivRuj2c2ch vigi kardiovasku
vieoretick® | §sti kompl ex mMnp S edd satbaevtiets pared b i et nuas
souvikBdodtosaskul 8rnzZm zdr av?2m. Praktick8 | 8st p
j sem prov§8dnhl a na svGemadvetlodrsg®mk r aecndwil ginici v |
ZhoSel eck & 5Q2l/em Wirzakwemu8. byl o zjistit, jakIl vl
pacienuttTrid n2 terapeutkou na vIivoj nhRkterdlgeh vyl

kardi ovaskula§rmé hmv nraitz i klas | e d Kdypiatc cemtton,up &d iRt T
t er apeut ktoauk nleg ssto@m vk ont akt u.

BonusovIim vistupem t®t o pr&§ce je tak® Kempltexn?
di agnosti kovanIim onemocnhRNn2m diabetes mellitus |
sestrg&m, nutriln2m terape8@t Timhae dinkhag®2n ndwincThm e
viejich ambotanedokal mr2§ anat pp3Sizl§doghgSre hk

11



2 TEORETI CKC LCST PRCCE

C2lem teoretick® | 8§sti pr&8&ce bylo podat souhrnnl
di abetes mell ijtako ljle nap%. (jDeM29 patogeneze, kIl i
soulasn® mognosti | ®| by, a pSedevg2nmvysed&y msou

kardiovaskul 8rnzm ri Pokemnpseod pgtaenttyg vPDnbrvpha:
di abeti ka 11 . typu.

Tato kapitoluxetl@n®axkkytrumaece 0o soulasn®m stavu

terapeuta a pravideln® intervence ¢givotn2ho sty
dostupnlich zdroj§moiy!l prakNSok®nly8§sti t®t o diplom
2.01LABETES MELLI TUS 1 1. TYPU

Onemocnin? di abetes mellitus (DM) je jednou z

apSed|] asnlch %mrt?2. DMMslek ozval ppoos|leetd npactiSeintdlesset i |
celosupPpodsebDi huje pSibl.i gmdl ilenzt illt rdposcprNI M2 p Sed
vgech d(iZahbeentgl? Relt@@alk.em 11, 3 % c erl oocsev N2 0Ivd crhe ZVimrd &
ve vhRDku 20 ag 79 (Saekylozxz@Siapss&no diabetu

Kromhl vysok® ¥Yumrtnost:.i pSedstavuje nemocnost sp.
Odhadovan® gl ob&8l n2 n&kl @y bha §DM cel oseNt2dVIGh c
dom8c2ho(pDeBakkmmar2 O0elt7 )al

DM2 cjha o8mied¢ la b8p loir aickhhar ak tS8e nzmbvaovou rezistenc?2 a
homeost §zy. Tot ohymeee@iainkZn 2 p rvaendeen 2kc 2.®@n kmmp h Nk ac?2
DM2 obvykle pSedch§8z2?2 rTEhD| dv@®@uhgktf&rzye patvogene
j akenetpr&diustpagSiedie,v g2 m §n eswoht wisoplreSzviunedost at ek f
aktivity® astnresvywo\B@®&Sm&BE LI OHR0; ZI| at,aBlL88yek et al.

Mani festace DM2 zahrnuj 2 polydipsii, INGBIsyt wrpi i
onemoc alba?yv yjkel e apdsatsupnij e zachyceno jegth pSed r
nN8hodn®m odWdReV &FZ®@20hemocnNn2 se nejlastDji vV

ob®zn2ch njebdbi(mMobTa& R h2 d@h9posl edn2ch | etech vgak
sdi agn- zoWorDIM2 Heal th0 X9 )gani zati on

L®| ba paSterdreamjy®nmn §i v at diahremaskoytleur api i e ani( armietnor o v
&Svaldahxao)

VIasn8 dimpg9esdsd kk@ae apabbedocampt ghen§z28sadn? pro p
vzni ku akut n2kommpil i kharcéniac kuildohjen2 opti m§l n2 gl yk:e

2. Pat.ogeneze
DM2 e hr o8mied la b8ploir adc hk o mp | e x n,2 npaa tjoegje2nme 2vzni ku se
geneticklich faktorT s prostSed2m a givotn2zm styl
gestal n2 m adniaanbneRtzeem nparj@vdDpogdbnost roLemjee i ok@®
predi spozice hraje kl2]lovou rolcihnip®byg mgmyalpioz g aio
gluk-zovl met abolismus a strukturu beta bunhDk ¢
ng§chykeowzniNeaj DD2g2 vIiiv na vznik onemocniDn?2 vga
styjlasko je napS. obezita, nedostatek fyzick® akt:

DM2 je charakterizovgn 1 pu.ktreellatjiazmmn Srbdvdocusdinaetzki
snzgenou schopnost 2 t k8n?2 reagovat jnea cbe notlrogglinc?l

12



patofyziologi Melzin ijes$eé&mkDEpRad \S® meatuacrhiasmyntr ac el

i nzopur ost Sedniincawlecohe p h prudlc @mptpwrsdavi ch i.ntracel ul §r
Vran® f 8§8zi onemocnNDm¥y psei hasltionenit?k,8viBanmp esnz al n
glykemii. Chronick8 expozice beta bunhRk zvigenTm

k apopt-ze, oxidativn2mu stupmnsllu sanizgnhine8 nj ejj iecxip rsee
a kvTli popacdtdjgéch f8§z2ch onemocnhDn?2 mTgeme set ka

2. Rizikov® faktory vzniku
Rizi kov® faktory vzniku onemocnhDn2 mTgeme rozdD0DI

genetick8 predispozice, d8le na | §stelnbhD ovlivni
anebo m2ra stresu, ktémi® prakp2y&meaapsS.na Ndelsingn i
pohybovg§ aktivita, kouSen2 a konzumace al kohol u.
Jak ji g byp$e dzenironziPe vk agpeinjeBtvi@a i, arkit er ® | 9 gsSpoj e

pravdDRp ovdzonbi nkous t*M2. VI skyt tRchto genetini@xVajhi va
onemo¢WBntd Heal thO0 I09dgnaentiizcakt§ opnr edi spozi c&2v pod:
jedjsocu cinMktveddjf@2ktmddj yjy2 kt er ® mo hkoummlSa xsmp2Nti rkt evrl
me z i geneti kou, givotnzm stylem a prostSed2m mT
bude prob2hat.

U DM2 | ze hovoSit o tzv. soci 8§l n2 dnRdilnosti. To
n8vyky, nedostatek pohybu apod. ), ekineg®njee i cikoiuk
pSen§generace na generaci

Hl avn2m rizikovim faktor édoiM2prao owzriik aDf¥XZoue spb
propoHleanvwyn?2 m o pdjtwjr2ea® m nadv 8hu, 0 b emzivt8u ree zd isa e

Obezita zapS2|iRuje inzulinovlonk friee zh osrtneonanp r okd vekr
vilangerhansovich ostrRwvettEhmS8lzai vukgl b8mgghit bul
krve a vyug2vat |ji |jakinozvduojerinergne2 WgiaredbuonRK

spr8&vnh, cojge znlaoredp8na gef ekti vita wylsdg28wS8n2v irwl
hl adil ykemogpP8&rugDLadyS§

Uj edisnobezitou doch8z2 Kk nadmDrn® &kuwmumiiakcgi. t uk
Vi scer §ITrek otuuldk y oparyd dthou jmomagp S. adi p o rkenkemo®nj i h@pt
hraj2 dTlreeygiutloauc grl enitimede mgr gi c k ®h o methaokio loivd mw Ra v

i nmwlvou challgaymist produktugkov®obkBhmi jsou tzv. ¢
chronick®ho, subklinick®ho, syst®mov®ho z8nDhDtu.
zpTsobem vzni k rezistence na inzulin,( Sgrrd8messk 8at e

Svaldmhas)

Obezita etmk® koDlMiaykojee ed atzMPpwjistT®mMT gvk onel n®m
dTsl edku v®sdat &k bvwn ek pabik b lewt w2 mu inrwdostatku i n:

Jednbbawn2ch pS$2]in zvIl gemnm®g aknuinsudiya capbeet Hicktsogv a®t etkk §
fyziakk®vity. Jakt jkdvsytl§R mmdhwkuj e | 8t ky, kt
i ngobsobgnalizaci a zvygovatioém®pni sve®nptockBslybop
je kl2]lovsg pro udrgen2 pSimhNSen® tNlesn® hmotnos

Pravidelng8 fyzick§8 aktiinwoistean zmBtuipvdktiut P8n2 pehy bune
zvi gen®mu eneraetta@de ®knuv Btig2ejpot Seb N gtl2uk-zg Zlak
vst Seb&8vsgn2 gluk-zy z krve do bunhRk a sn2g2 se h
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Pravideln8 fyzick8 aktivitapa®dulisujienul 8§f ky rZean
hor mony svalov® tkgnh, kter ® mimo | i(nS&t ro@nlsikvERuU j
Svaldhiab)

Dal g2m rizikovim faktorem vzniku dbeginétyvdS$®u n
vel kou | 8§st j2deln2| ku vRtginy popuysckl mycpfah e
jednoduchTch sachar i dk[y saal nma onedkiTsnh onbassathnelnt hv | §
mi kronutrientT.

KouSjem2dal g2 rizikovl faktor pro vznik DM2 a u
pSedew®ddmbW ateroskleroticklch zmhdDn(BelzWgg@yoe€na
2018; ,2WK@¢ vzni kem DM2 je t®J spojena nadmBDrng§ Kk
a chronickl stres.

2. KI3nickl obraz

Typick® projevy dekompenzovan®ho diabetu mellitu
vy gg? pocit g2 zadt rn8etbao | h moptonloysdtiip.s i Me z i dal ¢g?2 k|
poukazovat na onemocnRn2 DM2, pat$?2 rogpoEe \Sen®

dysmi kr opr ej eavajealkd miesaeg i mi§ h h lmknceeb o Ynav a. Dal g2 m
di abetu mTge ,tbAdw. éMegzetirsSnteaj zcShvual @k @jmp2% nz o vjaatesh2o DM
vzinkhyper gl y kheynp ecrkd scnho § &w rfic?jcehv uj 8 cgreh T rushen Nsl o m2 |

gl ykozz@8ty gluk-zy mol 2 vDahgpothegzO, 72 mmol [ 24

Zal 8tek DM2 vgak blTvg pozvolnl, vDtginou bez vy
di agnostika neap@stppi pe&avidd&l nTch preventivn2c
(Peprhrnuj2c2ch | aboKkagk®w alkdavyogdet Sen2 krve

2. Didagnosti ka
Diagn-za DM2 je zalogena na prTkazu hyperglyker
ur |l ovat hodnotu glykemie pro stanoven? di agn- z°
pS2znakT omaeyloenhdje

Di abetes mellitus mTge bilt diagnosti kovgn t Semi

1.pS2tomnost klasicklich pS2znak T diabetu + n8ghc
2.glykemie nalalno O 7,0 mmol /1,
3.9l ykemie ve 120. mi.nuthR oGTT O 11,1 mmol /|

Nor m8l n2 gl ykemizeneibg |58|,mdoo |j/el va nor m8l n2 gluk-zo
ve 120. minuthD oGTT < 7,8 mmol /I pSi nor mgl nz gl

PSed plninnempenine2 MM2 pSefdEhed zporn Jge® dd lowk-§z o
tedy prediabetu, kterT je chaemike eri zovanl ngsl e

1.Zvigeng glykemie nalalno (I FG)i6j,9 cineorladkt er i z
2. Porugen8 gluk-zov8 tolerance (I GT) se vyznal u
7,081, 0 mmol /|

(Kagké&maldnhza0)
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Nahodna glykemie

< 5,6 mmol/l 5,6-11,1 mmol/I = 11,1 mmol/I
< 5,6 mmol/l - glykemie nala¢no — = 7,0 mmol/l
5,6-6,9 mmol/l

zvysena glykemie nalacno (IFG)

oGTT
F«—,/,’,,l\y\
< 5,6 mmol/l 7,8 -11,0 mmol/I = 11,1 mmol/I
DM vyloucen Porusena glukézova tolerance (IGT) DM potvrzen
Kontroly dle rizika Rocni kontroly Kontroly dle standard

Obr 8zAkgoritmus diagnostiky diabetu 2. typu

Zdr 6 Kak&k&mald®h2a)

2. TeSapi e
Terapi e di abetu DM2 m§ za ¢c¢2| nor mali zovat t N
onemomr2mal i zovat hlaagiSeyekrevmhatonliickil anT k o mp |
paci ®M2T tgs p2 nadv§hou nebo obezitou, kter§ je p¢
onemocnin?, j e z§Kl ddn?2(m oppraetvSeennc2in) vo n epmroScvniI) n 2
redukce (hRmeort n@iBlLtdy §

Doporul ovan8 ztr8ta Ifilmbtzhgesoidni e hmo hnprgd vneddn cha |vie
zm2rnPDn2 dyslipidemie, neal koholick® steait ohepat
15 védeemi si DM2 a ke snz2geEl Baye@des8gsalul 8rn2 mc

I Inzulinovd rezistence I
R\ ----------------- I: | | l A
*“Agonisté receptoru GLP- inzuiinemie

% Inhibitory DPP-IV )| -sekretagoga
S e inzulinu

-exogenni inzulin

Inzulinovd sekrece |

-dieta

-cviceni
-metformin
-pioglitazon
-inhibitory
a-glukosiddzy
- glifloziny

v (= U’sgotl‘ebx inzulinu)

Obr g2zée®|l ba di abetes mellitus 2. typu

Zdr ¢ Pi SR62§)
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2.1.5Ndf. armakol ogick8 | ®| ba
Nefarmakol ogi ckpSed@vigém mmOhamegi votn2twpravll u
diety a fyzick® akti viptoy,obdlp abda& i sad iz | vaka®kh btSarke & olad
2019)

2.1.5. Di%kta
Nastaven2 stravovac2ho redgimu u diabetika by mn
sn2gen2 vys cklipfh jhlydoleer.gl K&pitola pojedn8§v§ o mo
di abeti ka, o vhodn®m pS2jmu phdegneél| lau obsdhi gi
spojediehn3d | ® bou DM2.

Existuj?2 rTzn®Redapitin2DMB2eteptyi wn2ch ve smysl u |
medi kace, redukce hmot nosti a navozen? | 8st el
sdoporulovg&§n2zm napS. n2zkosmehkan? ¢o $@dmoe 55 h @o W §
DASH, rmasyeltipSrer ugovan®ho pTstu atprv otk eff ®z it y\
efektivituwl] oohod®b®hae hlediska se rozd?2]l me z i

nej dTlegitnNjg2 faktor se jev2 dJl odhwydphlbi8v 8udre t
nezbytn® ke kagd®mu paciaenespekpbSivatupenwat akhdigvV
pot Seby a( Ameroitm&n shiyd h2edt2e3s; A sAoacRiBa) teito na |

Doporulen2 pS2jmu energi e hdyedrel onablvts twecy itrddie
pS2jem energie pBMIirerantms| 2 ndierady2Bl69RF/era dopor ul en
pS2jmu energie (EP) nelig2 od bRgn® popaulame. |
navozen? negati vn?2 energetick® bilanatt w8l mednuk
j2deln2| kem pacienta a |l mosni uEmDmiamd!| ofwodkeddkc snd
Di abetes ,A86%88b) ati on

Dle soulasnich poznatkT neexistuje jednotn® dopo
di abebDopbTul enzdP@Pyosedvzjet od individu8l n2ho ho
preferenc?2 a MARmMabiot awc k Dic & 2e’1é93 ; A sDsaPv0i LeBs) ieotn a l

Sacharidy jsou rychlTm .Zdr ojj € mszaa mavigiReeK |pa 0o s aghauwr
vIi 8kninu a mm&kroomutrrieenityT maj 2 nej vDe@gqiaste i v na

mTge t8§¢gislosti na pod2lu obsagenichdpa®moducli ¢
sacharidT. Je doporuleno zohlednit pSedevg2m kon
prTmysl ov®ho zpracov8§n?2 a tak® individbD8lae2?jeeal
dopomal 2zamNSit se na wifPtmzdropkd@msakhmri ddesem
2018), dTlegitsg je tak® visledn§ gl ykeemikcokvd mn § |
konzumovani,maRokjmemapS. obsah dal g2ch makronutr

U pacivegmtaBlou sekrec?2 sliniivikgimmtSé mmnizf, i Kd\eSr ®m src
vhodn®, aby pol?2paknmedls adn s&shadnd TvivodnD uprav
inzolbpko!l 2t 8§n2 sacharidT | ze vyug2t metodu vImDnr
vgak |ji g zastaral8 a mhDla by slougit jako pomTc
pSesnhNjg2m vipoltTm. Nejlepgadr mgfhdouw pemopdS&?z sinmf
na etiket8ch nghadkopdgmromza pkad flotrvaatr ku®p lthinkida ¢ ¢y oa vd pddd
vhodn® dgwhkyg dam® mnogst v? sachari dT jevoutn®,
sacharidovli pomnDr, k@Il $K) ,grlkatmer Ts awcyhjaad SIUj epokr yj e
inzob D8l e je pesvSGebaci abyvasnwalna onzZwlliirk (MnMdA) I
sn2geémiel wo jepdmnGkmetikyu anakt u§l etni eBdoostuagodbyén?
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d8vkyi nanznwll asovg§n? pod8§n2? Dbolusu je nutn® br 8t

gl gkioe | i yjRmkw@atj e napS2klad glykemickl index konz
gl ykemi ck®ho indexu pyOtghmdo@sapbiemapSekbabnpalkme
sn2zkTm glykemickim indexem nen2 nutn8§ velk§ pr
pokr mu) , obsah pokkTua (bel kbviomb spaochk rtmuk TmTa) eb 2zlvky ay
glempBiblignn 12dpetRjodntoald m® fpamV Jpitasitk @i nov i mi | edn
a aplikovat tzv. rozlogenl bolus), pSedchoz? nel

nebo pSi pl 8novan® fyzick® aktivitn je vhodn®
hypoagl)y kaepmoi d .

DTl egi tou roli ve str\arv8mecdi amertd keamemrtauj ei nvzlu8 ki mi
doporuleno konzgmev8knpSybhagh®gdébbh2mSkPa&kineimyl
za pdeao gegy vhas8§BBI mufHeerf Speruen®Pli &g,er Mwestc,@adi2 1) i et
Konzumace potravin bohatlTchnaal géBimi piut pSleast ad
strategii pro sn2dgen2? energetick® hustoty stravy
Dostatelnl pS2jem vhBEgemyv]jeky®gmaK¥y®j onmn§dosov
cel kovou (mBprotl &l intosuts,p0bI9NVT gi vu, z.

Lasto diskut ovjazndoeul npg ¢ lkag kdoiua by t i Xs[o ujl sacsin o 8 MmN & X |
nekal orick8 umhDI &8 sladidla schv§&8len8 FDA, j ejic
doporul enl chemaxicrh§ IdrEBy EK& e AWl yig@k ok §z8no, ¢
by jejich kozitepd@ea?v&dlap ehreoacieejDM2h rutinn2 dop
evi deMoh®@u nbEm®Ph®dng pro jedince konzumojddbd?dN vel
pSidanTch cukrT pro sn2gen2 pS2jmu enlkmrwgile. Umr
nNkter ® st ubihe oudkpaozr Wi¥Ze2 &®nzumaci( NpckhrohT Ee8) ah §pc

l de§ln2 mnogstv2 tukT ve straSmadiaapeSita k flgu kbgrhpae |
vgabkul asnhD bohat88 na enrei§mcii ,ecrongg ¢tei ak@re®inZamt e
pS2jem tukT nelig2c?2 se eodTrdaozpeom ud @ ng npgen 2b NEH2o
mastnich kyselkgsal hmapakasianinalv gen2 pstj mogky:
studie ukazuj 2, geespal ofaamwsMKakhctkardkdvaskul
dTl egi n®ggvisledn® mabygsverpPSeBRrled@lgel biku dosag
nampS.eferové&n2m rostlignwiodh gnicboj B twilbwr mmstiné z k c
produkt T.

StejnhD jako u tukT a sacharidT je denn? pot Sebz
onemocnNn2 ledvin individu8ln2 a nijak viraznhD s
vyb2rat zdnopg?2m2bkewhaesms tdueknun 2ah ov IptSP2r mest b3 Inkd ¢ ih
zdroj T (Si exn0In8)i per et al

U paciDM®t Fesneli g2 denn? potSeba mikronutrientT
doporul cwve8§mlep.i sl ch podm2nk8&8ch IsRipl &eezdtwdafiicthv po
mNs2ycittcam2vildmc®e 400 |1 U za den. Vgdy jeoklgadkemot S
na zdravotn? stav, ug2vanou medi kapg® bhajizatdinék
operac?2ch apod. ). NDkter® studie ukamdijatb,sogeci
vitaminu B1l2.

2.1. 5. Fyzick8 aktivita
Pravideln8 fyzick8 aktivita (FA) vlietwDz&wiidlemst
na dominantn2m vyugit?2 energi e | ako aaneareorbont?n 2 ( p
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(posil ovgnz) , mnoho aktivit je kombinac?2 obou z

sDM2 sni guje inzulimsowed nrewxildtegncir,eaxklte pguijue c®v
tak® vIiiv na zlepgen? hodnot tl aku krve (TK) a
knavligen2 svalov® hmoty, zvIigen2 kosDThl2e glieth@u tryo
hraje frekvence, intenzita a trvsgn2t ptpi6B8HAT |

pravi del n® pr oovdopzoorvoSvn® aaketriovhint2y ist Sedn2? ag vysok:
Doporul en2 Lesk® di abet ol omM2 kj® osup on sl Ineodsutji 2 cp2r:o

T Pohyb minim8dind ioba®InnD denni.

f TTdnhN celkovhD 150 minut aerobn2 FAdni®ede®l nD
trvg&n2 minim&8lnnN 30 min, stSedn2 ag vysok§ ir

T AnaerohkidzlEAN

f Pro star git3 ptalcdnethtRyA e zamhNRSen2m na rovnov§gh

T Sn2¢git | asnpon§¥e@enmi sevgdy pSerugi.t kr8tkou poc

DTl egit® j e, aby byl pacient pravvzkel afleteak k ov
aktu§8§l n2mu zdresmobagemenp6alp@dhbhyyuikReIfinZuj 2c2 medi
PSed zah8jen2m FA o vysok® intenzith (jHorvohvwosd nedt |
al2.022)

2.1.5. Ba3.i atrie
Bariatrick8 chirurgie vir&zremi sl eppemecglDpkemize
givota, zlepgen?2 kardi ovasMKLEI Srary2exdh2edt)arad met r T a

| ndi kbaacr2i alkk p é c & ®i je vhDk nad#&kgAm@ebloetBMIBMi4adnalds5 4
spSidrugeni mi komorbiditami

NejlastRji prowaBt Dgasntdlikooknly G yspaiss, sl eeve gastr e
DS2ve byly pomRrnhN bRgnN® i vikony jako je kIl asi

vdinegn2 dobhRD ug t®mNS upustilo.

Bariatrick®mu vikonu by mhRla pSedch8zet dTkl ad
stravovac2ch n8vykT a j2delnz]| ku, psychol ogi ck®
vikonu nutn® dod¢(fmentoRd 2d¢e |&dSkyiad @ eald )

2. 1. 5k&2r makol ogi ck§8 | ®| ba
Dl e doporul en? Lesk® di abredkod 0g02@6®VvEph8rbpasi
ADA/ EASD se farmakologick8 | ® ba zahajafteovéRed
se zaveden2m pot Sebvicechkaepgimdéal Nefaparafehdgi ck &

Vsoul asn® dobhD se ke klinick®mu pougit?2 ug2veg
for h®ADébo injeklnhD. L®kem prvn2 volby je metfor
metforminu neboppépad®genr | @kaps® wkupinu osob,
vhodnnRj gNap@rroi ain@lab w ypaokilemtklTardi ovaskul §rn2m ri z
antidiabeti k ze -1s krugpd expyt ocargTo Myegladll udgGleiRf | 2&\Vv andg[n o s t
gl ykor eegpwl &kde ni cktavs§ay pacdent @ by zpol §tku i n:

Pokud v prTbhRDhu gesti mRDs2c¢cT od zah8jen2 monoter
nNutn® uvagovatmoonwalt BN kjoendhw ®axbw 8n8e,kl @] hy GUN po
peror 8l n2ch antiimuLels&t8i d,i abheldl ®2@30kcXxEl spol el nost
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‘ Monoterapie metforminem + dprava Zivotniho stylu |

l HbAlc > cilovd hodnota l
l Pfitomné CVD nebo CKD I I Bez pfitomného CVD nebo CKD |
| CVD pievlada | ‘ SS nebo CKD pfevlada ‘ | Potieba vyloutit hypoglykemii | | Potieba redukce hmotnosti ‘ Cena jako hlavni faktor

GLP-1 RA / SGLT2i SGLT2i s prokdzanym l DPP-4i ‘ | GLP-1RA ‘ | SGLT2i I

s prokdzanym benefitem a pfi
CVD benefitem adekvatnim eGFR

nebo

GLP-1RA HbA1c > cilovd hodnota HbA1c > cilova hodnota HbA1c > cilova hodnota
s prokazanym

CVD benefitem

l | Dali kombinace uvedenych | ‘ Kombinace uvedenych ‘ | Kombinace uvedenych ‘

HbA1lc > cilova hodnota 1 l 1
l HbAlc > cilova hodnota HbA1c > cilova hodnota HbAlc > cilovd hodnota

: }

Dal3i intenzifikace BazéIni inzulin/SU s nizkym
rizikem hypoglykemie PFidani tietiho AD

CVD - kardiovaskularni onemocnéni, CKD — chronické onemocnéni ledvin, SS- srdeéni selhani

Obr 82Akgoritmus | ® by DM I Il . typu

Zdr ¢lLesk8 diabeto2@30ck8 spolelnost

C2le |1 ® by je nutn® vgdy stanovit individu8l ni
pSidrugenich onemocnRin?.

Antidiabetika | ze rozdDI it do phDti z8kl adnzch
senzitizg8tory, kter® zvyguj?2 citlivost ¢t k&2 na

j &I i nng | 8t & at miea Z ashiimabinimSdtiyka oyg | i t azon.

Druhou skupinou jsou tzv. inzulinov8 sekretalog
zpankreatu. Do t®to skupiny Sad?2sig iotinSotukdarpuSh.y | ®
gl i menpeilydiidc,h aglh,drkiddeyi n@§ | §t k an enle@BSa g lnianied ] i ni d

Dal g2 sPAWpsionwo ui nhi bi tory ¥dti Sienvoru? c h§ t klowk caskiadr §bz- z0
bl okuj2 gthRpen2 ,h2wmgt SpbhabBo} 2 s wpablatdii BTNy k®mi e

PSedposl edn2 skupinou nPeAtDo |jis qaul KidélhdoznlnBoyokrayp SSGL T 2
kanagliflozimemwWempgbl fFbopznn kter ®| btolsmg &hup Sen:
zphNtn® vstSeb&§vsen2 gluk-zymbdikrve a podporuj?2 |

Posl edn? skDpPBkhompl @&k n#Zmn¥l i nkem na metajpsdusmuse
inkretiny, ke -ktamdlmo Ba,d2Im@| iGL#L n d p dkdeo bpuejp2tci2d uf uln

Zvyga¢Rreci inzwddhkrueai ppltdlk@dggrrfu v endokrinn2zch
zpomakwjapkuaci galcphdlku ta syvypguj 2 NRkdy jsou tat
PlinngtiNgh®wemwTge bilt semaglutid, ilnkragtliun Trd Sad
tak ®-4DRPRi b¥st bngos | 8§t kou naps§. l'inagliptin, vil

funkci enzymu dipeptidyl pepl . Ka@&Bysek, 20RO6r 8 Vi as
Peli k8novg8 2012; Mart2nkov§ 2018; Szab.- 2013; Pe
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Kr omnh
wingtek |

2. Kokt rol a

Pro
pSedevg2m

edukal n?

dosagen?

dobr ®

,cahpoosine lglea

C21l ov® hodnot yp ckposmgdngye Ezalc ©el) k & o u

prepar §g Je dzenironzEPanh otfegxetme p rsep &kragt yimiksd mkei nuj 2

kompenzged odikabmpd ki ktatc® & mjj a k m
kardi ovpekud &z ny®thm§
multidiscipaid@bnghoompmuSaoneles dptedch fretnd ay
di abetol ogi ok8eS§katmapShpadid| h2psgchpko

rseadll

mnRI  bTt

Ukazat el Pogadovan8 hodnot a
HbAlc ( mmol / mol ) <475 469D
Gl ykemi e glnal al no 41®,(08, 0)
( mmol /1) post prandi 81 15,/0,(59 0)
Krevn?2 tlak (mmHg) <13®q € 490)
Lipidy cel k. chol es|<4, 5

LDL chol este[<2 6 (u r<1z/%k odv)T cah

o 50 % vichoz2 hod

HDL chol este/> /%2 1, 2

mugi/ geny

triacyl gl yce|<1 7
Body mass ? ndex (kg/ m 1925
Obvod pasu: geny (cm)/ n<80<94
Tabul€ale | ® by nemocn®ho s diabetem mellitem 11
* NS§vorce v posledn2?2m sloupci jsou uvedyesmykldopor
kardiovaskul 8rnzm rizikem, tyto c2lov® hodnoty |

Zdr ¢pPi $5B02%§)

2. Kompl i kace
Pacienti trp2c?2 onemocnBDn2m DM2
Pro mi ni mal i zaci

kiomip k & k avez2n i k e

j sou
neecbtyons

ohrogeni a |
Spr 8v

multidiscipling8rn2m,gdInfenrm niptrarviidge | an ® kotna tr oll ry§

2.1. 7AKut n?
Akut n2 kompli kace DM2
pS2padech mohou pacienta
Me z i akutn?z kompli kace
|l akt 8tovou acid-zu.

Hypogl ykemi e
®| einhzhl i nem a

e viraznhn
unkci
kognitivn?
Ndom?2

O oS < —™~""T0n —

eurol ogicklm

j e

p o
n. PS2znaky
poruchy,

definovg8na
nNkter T mi

zvyguj e
| edvi

pogit?

v8&gnn

di abetu

PAD,

Sad2 me

nauzea,
arytmi?2,

vzni khalj&@diakdt aglhydik e mirldrcatz n
ohrozit

na @givot [

hwpogl yk

JjJda k b a gtl ok esknopespcln iielknal ET?
nej |l astDji
a | pkSe? hj omuu ,p ozt vrlaSvgyt A
hypogl ykemi e
zmatenost,
a gPa & ii enajt aulegue® rMmal i gn?2
B 0 sltd giesnk arv T(BINSd pcB@vam?2a k@np 3 X o d

e | olt Ml ppavzamyt saekk®u nd § r n 2 mi ( rk agnsppli i rkaaccee nyiy r Ad rke[n e rygr na?

sul fon
j sou adr ene

QEer esi vi
akutn2zm ko
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odpovhlDN emeSerdievigksmar g2 ch pacientT s anamn®zou
hypoglykemie mTge v®st k tr Z&8k®mpd gk oizejné mpe d:
gluk-zy pecioei oaWi | co i néj ayddd tegtiden ong&nika 3&e n
Svaldnh2za0)

Hyperglykemi ckT IsypenTojsemod lBjren?i tstjaawko prvn2 pS2;
sdi abge@a@dsv® nemklc®k a®iv.NBhelc k§z2ni §lalkoh jeSpon gl

polydipsie a ztr8ta hmotnosti. ,Lastdw mpB§e nmkegr
vOst ag ke k- modtbw yjgkd s§nuh as piatcd §eknzaad 2 | ®kaSskou |
zaveden? Jgiln2ho vstupu a hydrataceKag&®ealfi.nanzu
2020)

Zvigen® riziko | akt8tov® acid-zy je ugepajcs@ewmt T
respektovg8ny kontraindikace pod8&8vsg§n2z metforminu
jatern? insuficience | tNgg?2 jaternz pogkozen?
acid-za se mTge r owpwikmroodti Ireglga&tm vsntlI® driyuc hslee mT ge m
dichg8§n2m. Z8&8kladn?2 | ®kaSskou pr vnap opdopnoorca? zj ek |zaadvt
gi votnétchak@m&l|,d h2a0)

2. 1. 7CRRr.oni ck®

Chronick® komplikace diabetuvsdJsdledkipSeaRen g¥¢ yns
glegmeiPSi chronicky zvigen® hladinhD gl upkSiz yktverkidmv
gluk-za v8ge na proteiny v c®vn2 stRDnhD. Tento pr
cog ztRNDguje prugnost a norm8Il n2 fungov§8nt2Dlce®v. F
a tak® oxidati $n3p3veek, phylEote@HBEMehdoate]l a&§nNt | i
v c®vnoEtzamydguj e rizi ko vzmddklue auveelrioksdksd teir ozta scakdl e
chronick® kompli kacrmknaamgkopangch@Pati ck® a

2.1. 7. Mikroangiopatick®
Mi kroangi gpeadii fei cjksko uk ompl i kace posti huj2c? kapi
Mani festuj?2 se typickysatdiedivimhdch ghk®epokéch
soustavdDl ¢ PNBrhto obl ast?2 rozezng8vsg§me 3 hlavn?
udi abat itloT,di abeti ckou nefropatii, di@x&®led | &k olua g te
setk8v&me u mu@EktdilaBetdiylsT umnnkc?2.

Di abeticks nefropatie j e progresivn? rensg8l n2

pogkozen2zm glomerul T | edviemive TOT 0l eodnkeumoachmrldmrti cnk
proteinuri.i a sn2gen® glomerul 8rn2 filtraci. Pol
ren8ln2 insuficienci (CHRI') a sel hg8n2 |l edvin. Ke

DTsl edn® mfongihipdk kv @vn2ho tlaku spolu s kontrol c
prevenci a op rz&8&wna® n$E? Ikeosnfpel i Gtaoczed.Nl en2 chroni ck ®h
(CKD) zdbba2upe
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Progn-za chroni |Al bumi nuri e
onemocniDn2 | edv| Al A2 A3
gl omerul 8rn2 fi | Normoal b{Mi kroal bjMakroal b
al buminuri e M®nhD ne§ |3@B00 mg/[V2ce neg
mg/ 24 ho¢(hod mg/ 24 ho
" Gl |Zn&mky|VZ2Zc
. pogkoz(neb
— l edvini|rov
E nor m8Il |11, 5
G2 (M2 rnh 1,-0
o snzgenil, 4
s (G3¢M2rng§g [0, 7!
£ chroni (0, 9°¢
o rens8l nj
&:— i nsuf i
o G3IStSedn|0-5
- chroni (0, 74
"c rens8l nj
o i nsuf i f
@ G4 |TNgksg |0, -2
5 chroni (0, 4
o rens8§l ni
o i nsuf i
= G5 |Sel hsnimM@en
_ |l edvinineg
O 0, 2

Tabu2ZKav® dRl en? CKD na podkladhD dvou faktorT: g
( MA)

Legenrckden8 barva = n2zin@nar8i zjikmn® (nredmomk pezo KDz e n
barva = stSednhD zvigen® riziko, orangov§ barva =

PSepracov§kKareoadl&e Svalina, 2020)

Di abetick8 retinopatie je chronick8 kompli kace
vdTsl edku dl oubmdeB®k hglpielr gl gkabetick8 retinopat
zr akrua prevenci jej2ho vzniku je kl?2]ov® monitor

vyget Senz .

Dal g¢2hrpnicklch komplikaceurDdRahjeee§nNDt.|l i dPalpotgjikol
astruktury perifern2ho, somapodkPadhDnwméas&mdlEioank o
patofyziologie. OnemocnBDn? j e nehomongaenninf?2e s tPujset i:
r TznT mi Kl inicNeljmiastpl¥jog2evyf.or mou di abetick® r
senzorickomotorac&k@t pmammP &t apatoine®e mn?2 okwuylblpatie
jako prvn2 proj &w? 8p m¢ thiog @sdyssbt®arkuldiivbhowa® t achykar
reakcae z8tdgt ostati ck® hypotenze, i ntol erance t
venoarteriol 8rn2ho reflexu se vznikem otokT. Mez
j2cnu,i gal yeavsu r opar ®za, atonie gluln2ku, funk]| n?
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se mTgeme seakbat i mam$2 snoli nebo sexu§ln2 dysfun
erekce a retrogr8dn?2 ejakulace a u gen jako por
charakterizovgnapp§li vitmii, brfaliesw §mh2 ah parti 2 b
nekl ndbowu, nNDkdy mraver| en% By P ikpl & Tp. 6vi Baozl Sets G i s e
Lasto vygaduj 2hy parl dotui kayn,a lvgiertaizknyd asni guj 2 kvalitu

je ztr8ta citlivosti nohou, s{¢thhov@§qoXZ@®hd)dbsal a zh
2.1.7. Makoroangiopatick®

Makrovaskul 8rn2 chronick® kompl i kace idsi cahbeeniuc kp& s

chorobhD srdeln2, c®vn2 mozkov® pS2hodnRD nebo isct

j sou jheldanvoru?2 czh p S2 | (i kha &8w & 124 Q0 bet i k T

2.1. 7. 20Ds3.atn?
Za ostatn?2 komplikace di abenlk zik8 &d ®h mnze?l,&zteel atdeng
povagovatg?2nanp8.hpyalnnagpdsotntk ze, ,hotr §gt MopBn2 gpann®

onemocnin?2 pS2pacimMktePi g2 in§ekyhAmstonkmocnNn?2n
di abetick® nohy, kterT wvzni k8 kombinac?2 | ok8Il n2c
rTznl mi faktory. tTypsgkldmommakempBdhomnost ul ce
kon| etinhD pod kotn2kem. Hl avnzm faktorem je neur
rizi ko mechani ck®ho pogkozen?2 tk&8nhD nohy bez wvn
tDchto defektT je obt2gn®, zejm®na pokud je soul
nebo trhlinky, kter® pacienti s pogkozenIm citem
syndr&Kmak&maldnhza)

2. Ed&akpaei ent a
Edukace osob trp2c2ch diabetem (a jejich pS2pad
zamhDSuje na z2sk8vg§n2 znalost2, dovednost2? a sch
a aktivn2 spoluprégci s | PakhSsuje pefsong8heor mak
psychologickou podporu, protoge dugevn2 pohoda p
nezbytnou a nepostradatelnou soul 8st2z efektivn?
vel k® |28sha g&wmotsn®m pacientovi . Vzhl edem k vIi
pacient mDI m2t schopnost m®mi®|obruo vaatg isvvoltjn 2s tsatvy
aby pacient porozumhl dTvodTm, pr ol m8 prov§gdDt
dosagen2 zlepgen?2 zdravotn2ho stavu, | epg?2 kontr

Di abetici potSebuj2 blt instruovg&ni, jak samost:
di abetu a ng8slednhN i po cell ¢givot. Edukace se n

Po zjigtnNDn2 diabetu nebo pokud dosud diabetik ne
Po nhRkolika tTdnech nebo mRs2c2ch je dTJlegit® a
dovednosti udr govat prTbRNRgnN pomoc?2 c2len® reedu

Po|l 8teln2 edukace by mhRla blt individualizovangt
jsou c2le | ® by diabetu, samostatng kontrol a, | @
hl adin gluk-zy, sD§laev abya jfeyjz2i ck@uslpEhtodvomidic & §b pio d
pSijet2 nemoci s potSebnou vE§gmedto? pSaktyeRees§za
kompl i kac?2.

Kompl exn2 edukace,nmel@pe vbel ts kiurpd inwivd®u §lor2mnND, kter §
me z i pacienty, aktivaci a zI|l epgen? ptsre/act hi i cckk®hhoo
rozsahu o aspekty diabetu, prevenci a | ® bu komp
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Reedukace, t Set 2

f 9pddindmVjaaBd nDeo.rZawBfeind se n

specifick® probl ®my pacienta, zat2mco st8le udrgyg
Z8kl adn?2 z8sady edukace diabetika:

9 individu8§ln2z pS2stup

T zvolen8 vhodn8 forma edukace

T postupnk® nXkerg®tn?2 ch probl ®mT

f srozumitelnost, jednoduchost a n8zornost pSir

f stanoven?2 individu8ln2zho pl&nu edukace

T spr8vng individu8ln2 forma motivace

1

ovhSen2? a upevnin?

Paci emlae dnyd&nalXxl
di abetol oga,

provsgz

znal ost2 pacienta

et thml pdbbsab? plBien 8 hAkRany e c 2

eduwkaktn? | nd D8V ey peddd amaimo pacs e nt

bTt edukovg&n podologem, fyzioterapeutem, psychol
BNDhem s®rie edukac?2 by se p&cslieddaj mddd choalyiDa Nt 2 i
1T podstata onemocnBDn2, mognosti jeho ovlivnhDn?2
f akutn2z Kkomplikace a prvn2 pomoc
T chronick® kompli kace
T c2le | ®| by
f samostatn8 kontrola diabetu a selfmonitoring
T farmakol ogick§8 | ®| ba
T dietn2z | ®| ba
1 pohybov§ aktivita a dal g2 regimovs§ opat Sen?
T psychosoci 8l n2 aspekt diabetu
1 pSedpn®hotenstv2 pSi diabetu
PS2spapi &ntovi by mhDlI bistangdgnip Sk &hréd mibdjp & u B i

dl ouhodobi
(Lihakthpk80887)

udr gitelnT.
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2. RARDI OVASKULCRNA BMZI KO
Di abetes mellitus |I1. typu je jedn2m z hlavn2ch
pr&§vhjteadnjosusowr p&p| ast BmiPt éhaijabenutk T® snagit se
met odami dosahovat co nejlepg? kompenzace diabet
u pacbw#pat T s

2. Metody shamaodivewnds k ulu§8rpmzchoenrtiTzi k a
Stanoven? cel kov®ho kardiovaskul 8rn2ho rizika Vv
pS2hody v urlen®m | asov®m obdob2 u konkr®t n2ho |

VRt gs mal @ashoporul en? pro prevenci KV onemocnhBhn? |
cel kov®ho KPVM artizl)t jggde c eKlVk 0 Zz® k o, t2m intém®ibanhDj g
Exi stej &8 Sada strakinfkkaBhdch EyYyst@®mTka. Podl e n
neg 100, pSilemg phaxipdMt yMhlsaBmniedt)VAlni mm wych§z?
zkl asicklTch rizokoemdomVRaxktzohT ek\VRuj aifasdlettermy sou

Vr §npcrii m8r né( tperdeyv euncpaci @min Tnndbj@ g t pidjMix)iv juey 2jvanl ch 2
kur | en? kardibziakaulsyseimr SARREKt erT je zalogen
reprezentativn2zm vEVwr&hl pkacdtenalT. z EW2D)py.

Pacienti s dokumentovani m KVO, di abetem 1. nebo

nebo chroni tedvinpousheykldasin2omat i cky zaSazeni do skupi
| i vel mi vy s(oTkTem& W8eva b2l iR4ki7 k u ROrLBY e k
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2. RiZzi kov & zfna ktuorkyar di ovaskul 8rnD&MR kompl i kac
Obecnh platdiaeteemmman2 8e srovng8§n2 se zdravou

ri zakokompaoedi abetes jeroivomjaeomNDK¥pohenols, zvl §g:¢
met aboli ck®ho syndr omu.
PatrnhD nejsilnhNjg2m rizikovim faktorem vzniku I

onemocmina IM#gKair.i zu kdai ab et idkolb osuo utvrivs®n2s blnamocniDn
d®l e pacient diabetem tPropd2o,b nt8 nk omNti gn2u 8K W 2r ismiukva
svDkem pacDaelngt2Tm v T znparnon Twmz nrid ked tki@bmh§f @ kou Sen2 , Kk
di abeti kT zvyguj e Mé ndzaull azh tKoVvo wr i 1z é kias tSeardc?érden 2 my p e r
znej dTl egi tNj g2ch.Dfad lgt2orobtj2e) ed ypgloiviBizee@rdicé onemoc
svygg2m KV rizikem jsou napS. syndrom spS8§nkov® aj
HbAlc, viskyt hypoglykemKar8o&B)di abetick8 nefro

VTabuBjksaou shrnuty vdgechny faktory zvyguj2c2z KV

Faktory zvyguj2c?2 KV riziko u diabetiKkT
pS2tomn® aterosklerotick® kardiovaskul §rn
dysl ipi i®mieetenze, kouSen?

mi krovaskul 8rn2(zk¢gm®lniak alé¢ @ beit a g}k t®uUu o n e mo c 1
vbDk nad 40 | et

pozitivn2 rodinn§ anamn®za pSed|asn® | CHS
vzni k dilabdegBumuy del g2 trvegn2 diabasu] gpa
hypogl ykemi?2

dal g2 komorbidity: metabolickl syndrom a
apnoe, erektiln2 dysfunkce
n2zkl-ekoocomi ckl status, n2zk§ fyzick§ akt
TabuBkaktory zvyguj2c2 KV riziko u diabeti kT

Zdr ¢Kar,289048)

2. Doporulenl postup
C2lem | ® byouviakMdskiTi ¥em by mhDla blt muldd di sci

nej lkeopmip2enz aci di abetu a odd8len2 vzniku chronic
vlDnovg8na pozornost vgem ald ajten2map$.zikmedimt d,a khy
atbdTlegit8&8 je jak spr8vnhD zvolen8 medi kace, t ak
pSedevg2m zpTsobu stravovgn2, zanec(h\8mab lk2oku Seetn 2

2022)
Ng8§sl eduj ?2c?h body p@8piasyj] pro | ® bu diabetu podl e
kardi ovaskul 8rn2ch chorob v klinick® praxi z rok
f U pacientT s pokrolilTm onemocniRDn2m je pot Se
s ohledem na stanoven® c2le | ® by), aby nedoc

t Dl esn® hmotnosti
f U nemocnich s DM 2. typu a KVO by mhlo blt z

nemoci, aby doglo k redukci KV a cel kov® %¥Yamr t
T Hypolipidemick8 | ® ba (hlavnnD statiny) je kvT
s DM 1. i 2. typu, kteS2 maj2 v2ce neg 40 | e
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zv8gena i u diabeti kT mladg2ch 40 1 et, poku
mi krovaskul 8rn2ch komplikac?2 nebo kumul ac? nfI

T U diabeti kT ve velmi vyso®&®&m 1r,i8 inknuo lj/el ca | zo8vr!
dosageno e jrm@Inukc®0 pokudC jp®ad hlo@nbdwy rhedi
mmol / 1.

T U diabeti kT ve vysok®m -Cigi Ru6j emeakRAilov8 heéd
dosageno e jrm@Inukc®0 pokudC jp®ad hlo@nbdwy rhedi
mmol / 1.

f U nemocnich s DM 2. typu se obecnh doporul uj e
Ni gg2 c2lov8 hodnota < 130/80 mmHg je doporul
pacientT se zvigenTim rizikem kompl32khaxe®y, pr

retinopatie a al bumi nuri e. vV | ® bDbh hyperte
reminmgi ocAkdesner on, zejm®na v pS2tomnosti pr
pacientT s DM 1. typu je doporul ethg8 c21 ovg hec
T Pro prevenci KVO u nemocnlch s DM 2. typu se

ZvygujCG. HDL
1T Pokud nemocn?2 s diabetem nemaj?2 ¢g8§dn® KVO, ar

(Kar,g9daB)

2. MKTUCLNE STAV POZNCNEé VLIVU NUTRI LNE
FAKTORY KARDI OVASKULCRNEéHO RI ZI KA U

TYPU
Je prok8§z8&8no,obdgasitnt @giwenmeé ho stylu se zamhRSen?2
am2uf yzi ck® aktivity mTge pSedch8§8zet vzniku diab
kteS2 jsou ve zvigen®m (iThiekWDi abeilks Phekeot kor
ResearcBOGRpupPreventi on ,210ddnr amanv@dadadBmc Brg rgdusp E
& St an2l0elys ; EM2e0rlt9 )e t al .

Dietn?2 | ® ba je kl2]ovou abDbwlBayt ealuzed)oalp&cti 22 npg G
viiziku rozvoje DM2 nebo pr e dioashagjten,?2 poetne nscei §8d mi
Nutriln2 intervence poskytovan8 nutriln2zm terape
typu spdakacd poskytovanou | ®kaSem, podporou self
poradenstv2 pSi odvyk8&§n2 KAm&rinéam DisyRdddOmiATko

Soulasn® poznatky wukazuj2, ge | GDMPaé&€l mutefbhtilt
a dl ouh o dpoobkll evseud eg | ky k o v avhk@hnob i hneantoi g Isoeb iznauSaz en2 m p
zl epguje kontrolu diabetu aTatk2®n sinipySiijsep 2rvi & i keo svre
kompli kac2 DM, a tak zWDWPuj] ODTHweagliitt®u jeinnega oy aei
do kompl exn?2 (p®bk e nollpdE;aiFinedve2d 8 pedi2e0p2 1s;| eAmearli.c a
Di abetes ,2A6%8b) ati on

Mnoh® vizkumy ukazuj2, ge pacienti, kteShAap$6solyv
pohybovn&)l i prokazateln® zI|l epgen? kompenzace di
kar di ovasku(lS8rm»ehso Qoirzri’Xda2@g | en d iOn@1if & a loC cert,g aatle | | i
202@pr ot i pacientTm, «kGad®mdaa@ay0edoiankeadpmnmty §ali.

Studi e tak® prok8gzaly, ge |l etnost odbornTch int
(Ever t20éeltOB)@l doporul en2 ADA je ¢g8douc?2, aby paci
bNhemd$B2TyT.0 i ntervennme zpaym¥eo vnalll yna ¥bytek t NI es|
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stravovacazalSaz®nyk Thodn® Ep Shay El 283t)e etk ®virteypyubl i ¢
aktug8ln2 | etnodksnidat3rmizendck® sdiaanbdeatrq2 @20 k8§ spol

Al koliv je nutriln2?2 tllralpewlitchrlolkarzht mlhNi diedaiz)
tT makt uS§LeBk®& republice st 8l e nen2amistlaamdtam de m
di abetolzadirezlkinekkh, a to pSedevg2m proto, @ge |je
hrazeer&egn®ho zdravot n?2 hon epsobjsitgutphng ezpnifdnkyd 2k® D4 v ¢

konceptu tzv. rozg2Senich diabetologickéskowmbul
di abet ol ogi c kSoiud asnggo | heoldnnoostta?2 .t It b st amdbluh@mcp S3 =t
vybaven2, ale tak® pr8vhD ve spolupr 8ci oget Suj 2

progel odborniTm kurzem pro NT od LDS.
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3PRAKTI CKC LCST PRCCE

Praktick8 | 8st t®to diplomov® pr8ce se vRhRDnoval a
faktorT kardiovaskul 8rn2ho rizika u pacientT trp

3.A¢LE
Pro tut gstparfoBerb gc2ulje c 2

ClzZjistit, j akT viiwv m§ pravidel n§ nutril| n?2 i
kardiovaskul 8rn2ho.rizika u diabeti kT Il . typu
C2Zjistit, jak se lig2 visledn&8 zmhDna sledovanil
doch§zelbid pasi Bjpnt T, kteS2 doch§zeli m®nN | asto
C3Zjistit, jaks8 je add®kEbBnce diabeti kT 1. typu

C4Porovnati ks pNypmme &zmMiv] sV @gddchhinav 2
C5Porovnati ks pNDpmawme &mMav] sv @ guilckhn a

C6Porovm@dnu vybranTch sledovanich faktorT ovliv
upaciwinzZKlumn®ho vzor ku, ,%thRen$2h gkededgkkam| dokon| i | i

C7Zjistit, jakl vliiv bude m2t na vIivoj hmoetnosti
up (tedy dal g2 3 mhDs2ce bez jak®koliv intervence

3. RYPOTEZY
Pro t ut oy sptra8ngoiv®&dly¢dupPpy oyt ®kter ® kepresigmbddaj 2 S
st anowerTimi

H1Pr avinduetlrni8 n2 i ntervence povede ke zI|lepgen?2 vyl
H2Pacienti, kteS2?2 nelzaummBjid neNtegukalcépgornhsezybr a

3.METODY
Praktick8 | 8§stalval®tvo pprra8vciededzknc®umut ri |l n2 interver
mellitem I1l. typu na vivoj vybranTcrhi zfiakkat.or T, Kkt

Studie byla designovan8 jako intenzivn? t S2 mNs
vizkumn®ho souboru absolvpgSablidgnhDudrildheetdukBE
intervenovsgni Kultem|mmyl ¢ ezlapp@ittkout ravovac2z n8vy
Vstupnbyldatporsadan§v &rra kanl mi po 3 mNDs2c2ch inte
mNs2c2ch jig bez intervence. Kontroln2 soubor pe
3 a 6 mhDNDs2c¢cT se dostavil ke kontroln2mu mRSen2.

3. Nuxriln2 intervence
Vstupn? \dtukmrc2e:nutril n?2 edukace byla stejn8 pro
60 minut. Paci ent byl edukovjSenhadou t mrzicrhc i g uc horncerr
kompl i kac?2ch, potkkakk it oobpbogpPwgBebglnukeo met r aviac
hodnot S8cnhiaegHB R1c, o | etnosti sel pmahoe ho§ s aadgy®ic h |
stravovsgn? pSi DM2, byl zhD8necmo pygha dopbaseh
pohybov§8 aktivit agtaejkigiliv §mr2e k vRancieent byl zvs8gen,
t Dl esn®ho sl ogenz, byl zmNSen krevn?2 tl ak, obvoc
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1i3 body, na kter® by c2d emNDIizl ppgerht kammOSz &cC &
kardiovaskul 8rn2ho rizika.

N8sl edn®Ngdlkaon®: edukace byly pl8nov8ny ¢wllze pr

a trvaly 30 minut. Byl zhodnocen &0 wl2dsnTbopayci erra
by se mhRDI pacient zamRSit do pS2gtnN s c2lem zle
rizika.

Z8vNDre|l ng8 Z8dkateou edukaci po 3 mNDs2c2ch absol

souboru. Trvala 45 minut. Byl zhodnocen soul asn
provedeno mhNSen2 tNlesn®ho sl ogen2, beynlo zHbASlecn. k
Byla zhodnocena vIisledn8&8 zmRna sledovanlch paran
stycul em zIl epgit pacientovu kompenzaci DM2 a sn?2

3. Podmz2nky Yl asti ve studii
bl ast ve studidi b ypl Se¢ ppaadchl, e ngteT ns prl aRbo2vdan uit an §vs | ed uj ?
nespl Rovakicl g8Sdo® XkXrit®ri?2,

3.3.2lL.dcl usion krit®ria
Di agn-za DM 1| 1. typu, B MI nad 27, vlDk nad 18
regi strovanbhbpaoil egi ck®. ambul anci ResTri al

3.3.2EXcl usion krit®ria
Kardiostimul 8tor, t Dhot enstv?2, pS2tomnost me nt
onemocnin?2 (naps§. onkol ogick® onemocniDn2, srdel
redukci hmot Aodtnihi(briam3.y)GLR Nk nad 80 | et

3. B odlbor respondent T
Respormdamtvil pSijat2 pacient.i di abditdadmgi @k ®d iaankp
mel | i tusspllRuj 2to?pudal geepdvtSebaburan®ei pSegli od
nebyoddes| §ni prakti Skiffc hwfte mGemNDp? o prim

Ol ekg&8vanl polet respondentT vIizkumn®ho souboru
od 12023 8802368. bylo do ambulance novhR pSijatich

zaSazen? do vizkumn®ho souboru t®to diplomov® pr
vn 2 .

Se zaSazen2m do vizkumn®ho souboru studie souhl
souhlasilo se zaSazen2m do kontroln2ho souboru,
nutriln2z edukaci a n8slednhD po 3 a po 6 mRNs2zc2ch

3.3.3VMlzklimsoubor
Vstupnh bylo do vizkumn®ho souboru zaSazeno 14 p

byli segpmnEmemémsstudie a podepsali infotlmoyaml s
a 4 RmMudmNDrnT vNRDk pTvodn?2 ho Kv6I,z6k3uDmnb8sto pvoz okrtkeur couy ||
di agn- zbay BoaNeM 4 | 21 WVWgi chni pacienti trpDIi nadvgho

B MI Byl, ¥N8, 932) Kkigém® pacienty zaSazuje do kateg
vstupnhD kouSilo cigarety a peT®Bon@5m(&Y7s, tPW)ad c i
PodrobnhDj g2 wWdaje o vstupn2ch parametmééle zpTvod
Tabud)k a
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Popisn® statistiky vstupn2ch %Ydaj T pTvodn
Hodnocenl 3dpr Tmmedi|mini mMmmaxi mSmRrodatn§

VDk (roky) |48 46, 5/38 57 6, 63

D®l ka dagn 3,292 1 19 4, 71

Hmotnost (k1210,(102,(83, 8 173,826, 54

BMI (% g/ m 38, 4/36 28,8 |58,1 8, 93

Obvod pasu|(118,{114,|96 165 19, 31

WH R 0,980,98/0,84 |1,07 0, 07

TNl esnl tul43, 844 23 63,9 10, 62

TNl esnl tul50, 2/48,1/19,6 |111 23, 4

Kostern2 s\y31, 731, 7(20,4 |43, 6 6, 02

Kostern2 s\y34,0/33,4/28,3 |48, 4 5,61

HbAlc (mmol62, 163, 544 914 14, 32

Syst. tlak|140,|1242,|115 172 16, 48

Diast. tlak87, 7|85 70 105 11,07

Pol et cigafb5, 36|/0 0 20 7, 2

Tabu#Rapi sn® statistiky vstupn2ch %%daj T pTvodn?2h
ZpTvodn2ho vizkwmij®hov%l vasdr kvue st udi i jig pSed d
pacientT (5 gen a 1 mug). Nebyli tedy zaSazeni d

Konelnl vizkumeliyskedeR bywSeho83pmuofjenay5 genar
vDk pacientT kone|l n®hd8 (NZKkkemp®hobsbBuhpdr tuddjyé o
parametrech koneln®ho vIizRKabmn®ha souboru jsou po

Popisn® statistiky koneln®ho vIizkumn®ho s
Hodnocenl 3YprTmmedi|mini mmaxi m SmRrodatn§
VDk (roky) (48, 546, 5/38 57 7,009
D®l ka dgn 1,88{1,5 |1 5 1, 36
Hmot nost (k1120,(102,(85, 1 141, 4|20, 96
BMI (> g/ m 38, 3/36 28,8 |58,1 9,77
Obvod pasu|117,(114,]|100 142 16, 71
WHR 0,980,970, 88 1,07 0,07
TNl esnl tukdl, 7/44,8/23 54 11, 84
TNl esnl tukd47,5/48,1/19,6 |76,2 |19,22
Kostern2 s\y32,9(31, 2|26 43,6 6, 71
Kostern? s\y35, 735, 1(28, 9 48, 4 6, 39
HbAlc ( mmol57, 3|57 4 4 69 9, 87
Syst. tlak|147 |147 |135 172 11, 88
Diast. tlak9os3 92,584 105 8,16
Pol et cigainb 0 0 20 7,56

TabubRapi sn® statistiky komr8)n®ho vizkumn®ho sou
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tF OASY(GA 1 2yS6YySKz2il 020 3 d2¥§ 5K
l  YdzO4

5;62%

10 S yuy dzO A

Gr dfPacienti konel n®ho=%) z&sutmnudheon 2s ouebro rau Mg T

3. 3. 3K&nt rsoolunb?o r
VstupnhD bylo do kontroln?hopddRobvar i wmagRahamo sk 3

byli segnEmBmémsstudie a podepsali informovanl s
a 9 mugT. PrTmDrnl vhRDk pTvodmkliing edBlamgkiu mim® DaM2v z o |
prImRNrnN znZEmaNDo7e&)¥Gu c hni pacienti trpnDIli nadyv

prTmNrn® BM(Nby5®) 3Metgehr®® paci enty zaSazuPwa do ka
pacienti veitgeamdt k,ousSitlo pr T8BMIMUr3n)N coi dgpaor W3 dSanth onia2 , 09
pacient. po 3 mNs2c2ch dorazzi lnnekhorBagmDr &l n®mu
mNSen2 poP6dmbBbbdhO} gh. Udaj e o vstupn2ch parametr e
pops S8aypud k a

VNDkroky) 57, 2[57 42 78 10, 53
D®l ka dgn 2,692 1 10 2,78
Hmotnost (t107,/1202,|78, 7 152,619, 75
BMI (% g/ m 36, 433,5(27,9 |48, 6 6,58
Obvod pasu|117,(112 100 143 13,62
WH R 0, 990, 99|0,83 |1, 11 0,07
TNl esnl tul37,6/35,6(27,3 |53,8 |9, 31

TNl esnl tul40, 7/35, 824, 2 67, 8 14, 24
Kostern2 s\y35, 3/36,5(26, 1 41,1 5,27
Kostern2 s\y37,5/36,6[25, 3 54 7,76
HbAlc ( mmol58, 4/52 38 104 18, 49
Syst. tlak|150,|145 125 175 15, 45
Diast. tl ak87, 3/85 70 113 11, 6
Pol et cigar2, 920 0 30 8, 43

TabubRapi sn® stati spT kg dknosntor por 2nimodsdszojuTo o r u
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Jelikog 1 pacient nedorazil nSa zav\irxl ee®n @MES ek n |
souboru. Konttadlsnlze dmopbaosripzfmethyol 2 genami a 8 mug(i
konel n®hoo kwno r5e8l, (OB DI, &2) Dob a, po kterou byl a

odpov2,d@aB2ar®&)nmvgi chni pacienti trphDIli nadv8hou |
byB6,(286, 82) KkKtgdrm® pacienty zaSazuPpadioe rktait eyotru
kouSili cigarety a pr Tmdeln® annwIIst R, Piogdgambatdj ga

“wdaje o vstupn?2ch parametrech komhaebulf®&hao kontrol n

VRDk (roky) |58, 057,542 78 10, 52
D®l ka dgn 2,83|2 1 10 2,86
Hmot nost (k205,/101,|78, 7 152,619, 83
B MI (k g/ m 36, 2|33, 4|27, 9 48, 6 6, 82

Obvod pasu(116,(111,|100 143 13,44
WHR 0, 980, 99/0, 83 1,05 0, 06
TNl esnl tuk38,0(35,9(27, 3 53, 8 9, 6

TNl esnl tuk40, 7(]35,5(24, 2 67, 8 14, 88
Kostern2 s\y35,0/36, 3/]26, 1 41,1 5,43
Kostern2 s\{36, 6|36, 3/25, 3 54 7, 45
HbAlc (mmol59, 852, 5/38 104 18, 61
Syst. tlak|149,[145 125 175 14, 96
Diast. tlak85, 1/85 70 100 9, 04
Polet cigar3, 17(0 0 30 8, 76

TabuT:Rapi sn® statistiky vstupn2ch=¥al)aj T konel n®h

t I CV)AS)/UA IZYSOYSK@T |1éﬂjy2LdN£§fym\
Y dzO &

10 S yuydzOA

Gr &fPaci enti konel n®ho=1Rdmna gtod npenm?2 speurb oa umuy nT
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3. Hodnocen® parametry
Pro % ely t®to diplomba®tprgcevbylVRuvyot &nlgur ki
upacientT. TDmmbonbaktoBWMIjsobvod pasu, WHR, mno
kostern2ho svalstva, HbAlc, systoHddrkdc eanalitaysltal
adher encebDada&aci efnakTt.or vy, kter® mohou o vIigi kard
i nforjmakcee je nap$. hl aldr,bmiahdw@el chob elspreanod m®2vezh? s
dTvodT pracovigthR, na kter®m byl vIizkum provgdnhn

Vn8sl eduj2c2ch podkapitol 8ch se nach8z2 obecn® i
amet od8ch jejich odbRDru, kter® byly pougity pro

3.3.4HHA1cC

HbA1lc, zvanl tak® glykovanT hemogl obi n, pSeds
neenzymatickou gl ykac?2, konkr®t nhD tedy reakc?2 he
viznamnl diagnostickl vizna®BM2. kontrole kompenza
DTl egitou vliastnost 2 HbAlc je jeho schopnost re

posl edh2chTdnT. Vy g ¢§?2 hl adiny glykovan®ho hemoog
hl adinami gluk-zy v krevn2 plazmhD bRDhem sl edovan

Pro pacienty s diabetem m8§8 sl edov&§n2 hladiny Hb/
aoptimali zaci terapeutick®ho regi mu. Stanoven2 ¢
fakt,grakoh j e v RDkp S2¢pisvaantgin 5 eyl @nemocnhDn? . Ni cm®
hodnoty HbAlcmgmr@®aum smioddekgamksmo ka®kul 8rnz2ch kompl
di abet em.

U zdravich dospRITch jedincT by hladina HbAlc ne
sviDdl| 2 hodnoty HbAlc do 42 mmol / mol o skvDdDl ® k
uspokojiv®. Hodnoty vygg?2 neg 60 mmol /|l znal?2 ne

Pro %l ely t®to diplomov® kmp&kye klayplid Sugirtt kr mBSeom
pS2stroje CLOVER Alc TMUWre§gHekod znal ky I nfopia (
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Obr §s@K2stroj pro mNSen2 hladiny HbAlc CLOVER A1l

3.3.4BMI., hmotnost a mhRSen2? tNlesn®ho sloge
Dal g2 hodnocen® parametry u responadesnah kodtyertnd
sval stva attDhledwWd .t k&nhD v

Il ndex tNl esn® hmotnost:i (Body Ma s s Il ndex, zkr !
khodnocen2 tDlesn® hmotnosti osoby ve vztahu k |
a rychlou anallzu tRlesn®ho slogen2 a jeho poug
klinick® praxe a vIzkumu.

Vzorec pro vipolet BMI je:

§ Ei T O1TT 00

OLHEA
Hmotnost se uvs§d2 v kilogramech a vigka v metr ec

hmotnost2 a vIgROLI9Y Matoul ek et al
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BMI je interpretov8no podle n8sleduj?2c2ch rozmez

Hodnot a BMI Hodnocen2 hmotnost.
M®nND neg 18,5 Podv&8ha

18i2% , 9 Opti m8Il n2 hmotnost

2529, 9 Nadv 8§ ha

3034, 9 Obezita I stupnni

339, 9 Obezita |1 stupnhi
V2ce neg 40 Obezita I I 1. stupnh
Tabu8&Kadnocen2 hmotnost. dl e BMI

Zdr ¢ Mat oul,2&l@e)x al

Je vgak dTlegit® m2t na pamBDti, ¢ge BMI m§8 sv® o
slogen2, jako je pod2] sval ov® hmoty a tukov® h
stavbnD a distribuci tulkakw® ptriv&q it ov itelitea.l] nBMIu kjaez &
ale nemhRl by bilt jedinim krit®riem pro hodnocen:

poug2vaj? rag9momed>odybvodu pasu a bokT, kaliper
t DI e sl n@&heon 2s.

Existuje v2ce zpTsobT,nagpak. zDEDXA,i tbisd cohjeermi2c ki@ | nae t
v8¢@g.e€mnad bNgnauwmbmud anicivje vgak nejdostupnhDj g2z var.i

(Bl A), kter&8pBypadPoughowoivivzkumu. PrigiSiem2BIl A
elektrick®ho proudu n2zk® (aAatkeazityee mggwel chb ¢k
dobrTm vod(flaetm, ma&sds = steukopa@pakmothdvg jako iz

kmechani smé yegeztakeSnz 8nmd o miR$dmuBdmMt u pacientT,
kar di os,iai mult8thort nTch ¢gen. Dostupn® pS2stroje pr
bi pol 8rn2 nebo tetrapol §rn2. VIisledky bioimpedar
ligit. Prémeizk@®movdi plomov® pp6cté&rb¥| pS¥ agi oj d
10qoObkr §8ekVisledek mnNSen2 BIA tak® mTge blt ov

mognost porovngn2 visledkT pSi opakovanich mnS
Respondent Tm byl o doporul eno, aby zvolilé wvgdy
nezbytn®, aby mRSenl jedinec st§l na v&§ze hollm
kompresn2 punl|lochy, kter® se gpatnBD sund8vaj?2),
nejedli a mBFfeht?,dabyvasel istwejdaypoup fieminzgrddbw, ab
nevykon8val. g8dnou n8rolnou sportovn2 aktivitu
nesprchovali. U gen je vhodn® mhRSen2? pl novat vg
tTdenngormaci. Po zmhDSen2 pacienta na pS2stroji
softwaru. Uk@R&anailjs¢ uPpbbgacPem@i tnfa pS2sta®J Tan
poskytuje informaci o0 hmotnosti, mnogstv2 <cel ko

beztukov® hmot D, sval ov B |hematkddkz@Eanm odt mmsotsd r nkdons t 2 v, a |
hydratace tRla, metabolickldop&ruhedhokal baz &k ®h
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Obr 8Z¥ksl edek

Monitor zdravi

"ODHALIT zdravotni rizika - ZHODNOTIT profesionalné - REAGOVAT preventivné"

TANITA

A0

Preventivni testovani

Jméno Datum  25.04.2023 7:03
ID Vek 30 Zena Typvahy BC-1000
Datum: 25.04.2023 Analyza thlesncho Mk [l & hodta 167
N ] 20 25 30 35 40 45 snzeny
Télesny tuk: 46,7 % A S S N i AN N S SO SO VRS S S SN O O Y O SO W S Dobry
2ZvuyEeny
[ - I |  E N | ) n
21,0% 330% 39,0%
23.1kg 36,3kg 42,9kg
Visceralni tuk: 10 Level VAscERAIGIHIR a0 TR
4 6 8 10 12 14 16 18 Dobry
R 1 — I — i i [ — i ‘ .\Z/\;Zi:;y'
1 | 1 1 ! | - | | | | | | | | | | -
13 18
Vyska: 172cm PR it 572
20 25 30 35 Podvaha
Hmotnost: 110,0 kg o S I e Pt P e st P R . | Dobry razseh
Nadvaha
B 37.2kgi I -
1 Ll ] | | |
185 250 300
Beztukova hmota: 58,6 kg Analjza:smiove hmoty fg] W hodnota 55,6kg
) 40 42 44 46 48 50 52 54 56 Snizeny
Svalova hmota: 55,6 kg e e e e — g Dobry
=506 % I 2Zvyseny
Kosterni SVa|StV0 33,2 kg 1 ] g 1 L1 1 L1 Ll L1 11 \J, | | | 1
=30.2 % 40 8kg 51,7kg
Hmotnost kosti: 3,0 kg
Télesna voda: 38,9 % “ . Ainabyzs ‘é'::“é vedy [l - N T
- Snizeny
=42,8 kg i B S T e —— — gt
I 1 ] ] | | | | 1
45,0% 60,0%
49 5kg 66,0kg
Metabolicky vék: 45 let

Hodnota bazalniho metabolismu:
7775 kJ = 1857 kcal

Denni prijem kalorii: 12751 kJ = 3045 kcal

09.05.2023 9:04

Monitor zdravi Verze 3.4.2 - www.gmon.eu

mNSenz t NI

esn®ho

Strana 1/1

sl od®M®D na

39
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3. 3. obvodu
Soul 8st?2 wvstupn2ho a
mNSen2 obvodu pasu a bokT,
a zdravotnzho rizika. Po

zdravotn?2 mi

4MRBSen?

pasu

a

kter®
m8 h §

nsgm
pkoBIl ®wmYy c h) @dim2amez r T,

bokT,
vistupn2ho%Wlvygtes Sedy Vv bzlcim

dTl egi tou
| ®pe

j e

WH R

kterl

SO
por ozumb
mTgeme z

pomRNr obvodu pas §Waai-tskto kT RraegAibayl ib yWHR jneld Sneunt2n @ Sdeosdnr
nNkol i kMpéSrma i Wy | mNl o bTt provedeno ide&lnh r&no
bez oblelenpacaenol ®8m mDI e sntoghta nmao vrnolx kar oul veonl Tnnilan I
a rukama volnhD pod®l tDI a.

Obvod paspomPSimée wzd§l enosti me z i posl edn2m ge
MRiSpEska by mhla |l eget vodorovnh, mhRla by bit na
vhnejgirg2m m2sthD, cog je obvykle na,2®@rldyni sedac
Vige zdravotnjObvod pasu u Obvod pasu wu

N2 zk® M®nND neg 80 ciIM®nN neg 94 c

Zvli gen® 8187 cm 95101 cm

vel mi vysok® V2ce neg 88 ciV2ce neg 102
Tabu®RazdNDl en2 zdravotn2ho rizika podle obvodu p

Zdr ¢ Mat oul,2&1l @}

Zinformace o

obvodu

al

P a

S u

a

srizi kem kardiovaskulu@@ehBEchuohkemotywpPuo? a

dTl egi t® si

tedyt posuzov§gn

t Dl esn® sl ogen2 a celk
Vzorec pro vipolet WHR
200 I AOGDAOO

( i AOARE ]

U mugT je norm8ln2 WHR
vygg2Zm neg 1,0. U gen
shodnotami WHR vygg?2 mi

ovl ¢givotn?2
j e:
obvykle ni
je nor m8l n2
neg 0, 9.

bokT mTgemdijtedspodedqe
debhfeéch

uviDdominmnohjee WKHaRz gteeljTe nz dreadvn?2 ma zt NI e
i zol ovannD.k oJnetheox tiun tdearl pjr2ectha cfea kbt yo

styl
gg2 neWYHR, 9 a z
WHR obvykl e n
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3. 3.

MRNSen?2

manget a
TK na
PSi
aS2 d2 me

| z e
tonometr em,

4MRASen?2

nadhonaopaluj e DitTK?
obomSipadizlcth? cah
kagd®m vyget Senz?i mtparkwg leyne maén@liSceenBjS e dbA @ir aSit dsv

sm Pr TamPBenk§ spolel nd@22)pro

provs8g8dnt

krevn?2ho

alSa

kontr ol

8§ch

tl aku
auskul tal n?
umogRuj2c2m poug?2t

met odou

nebo

obND metody.

jig

mn S 2

me

0SS

DTI e g
pa d/mé dm akoaugt reet. ket s S 2

vgdy

hypertenzi

Normy pro vigi kTabonltbha zt8Isaldy pompi sSPjr8&omdi mpa ®iv e C
j sou zn&8Obr 8®elk na

Definice a klasifikace krevn2ho tlaku pod
Kategorie Systolickl t/Diastolickl

Opti m8l n2 M®nND neg 12dM®nN neg 80

Nor m8§1| n?2 121029 8 08 4

Vysokl norm§l n2 13039 8 B8 9

Hypertenze 1. stu/l14@59 909 9

Hypertenze 2. stu/l6079 10009

Hypertenze 3. stuVDtg2 nebo rfVDt g2 nebo r

|l zol ovang8 systoli|VDtg2 nebo rMeng2 neg 9¢
Tabul®@befinice a klasifikace krevn2ho tlaku podl ¢
Zdr ¢pL.esk8&8 spolelnost pro hypertenzi 2022)

i) () \&
Mekoufit, Klidnad mistnost  Prijemna Ddpodinek Memluvit
mejist, nepit teplota 3 -5 minut béhem méremn a

kawu, necvidit
30 min. pfed
méfenim

Qprena zada

mezi méfenimi

ManZeta pfiméfens velikosti

Stred mandety je v urovni srdce

Ohé nabvy na padlaze

Pale bez odévu, pfediokti spolivi na podiokce

Krevni tlak méfime 3x a fidime se primérem druheho a tretiho méfeni

Obr gga®eMlSen2 kreoendhoactiaku v

Zdr ¢ esk8 spoyekend®@hZ)pr o
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e ——

Pro %W ely t®tbhypbiugbambov®] pr B Obk g@kron (vi z

Obr 89dkakomir

3.3. 4AB%Wzus kouSen?z:

Re s p o nbdyednottiaz ov 8ni zda kouS? cigar. 8lggl ¢édnlugBwla

zaznamen§8§na informace 0o mnogstv?2 umawiasmntc hmotl irwod

nutriln?2 tanepbaEnRawkWokse®ddkovsn o viIiwbykegutBan?

poskytnuty tipy, joakatpostupnhD kouSen2 omez
3.3as0vI r 8&mec

N8§bor pacientT do stulilr@2p3 @Bb2h22d8§sVedbdabd 6d ml
shromagN@v®hd B8amiNs2ce iavtlezrkvuenmo®h dlie gpraediGe nataTt a b
tedy shro3n®@dRmBa do

4 2



3. An&IT z

Dat a

byl a

Vi sl epdEyseou

PS i

zpracov§gn?
medi 8§nu,

sl edovanich

a dat

zpracovs8na

3. PrPvani zal n?2

Tato

di pl omov §

dat
smDrodathh®
dvouvi bhRDr o @shrgaor ox j®i gt Nn 2
parametrech

pr8ce

a zpracovsgn?
AM® oH xGoeolegn a2 FaBwdKkY s€d graam
z 0 b r atzaebnuyk epkc8napoovd pcchj ai sbolugbat Tch

@d d gyt INky

byl

zajigtnn?

adr2eSel e cPr8a hsal 48/ .2

3. MhSLEDKY
Ng§sl edupt ed nBlesgittesdh anov e @iC7h

2. Misledky C1:

ovlivRuj 2c?2

Vhn8sl eduj 2c2ch
uvi zkumn®ho ps aw bta$e mifEo2 | n 2
t 1 akt ajbeul k8c pboaogng&f&€ahi

HRALl C

ZTabulllvayp!l T v §,

ge u

vi gi

tabul k&8ch,

vzni kal a za

Zjistit,

po

jakld
kardiovaskul 8rn2ho
grafech
nutril n?2
dal g2 ch

vi sl

pougit

c21 T

v |

edkT

byl,y akpugpapSAakl pdpivi p®| et atair s
sgadabyli gkyouwdizny
souwsiezsm@dmijiednPKkU i phcHk
PearsonTyv

podpory ndi abeto

i v

vizkump® S8kmpsdwPphDi et End

hl adiny QHSANDcmI®) /Drvoduv i bNrovésp8&pooks§ral,

mhNs2cem

j e

(p0, 695) a

me z i

st at30s,t0i 1c9%5y) ,v Trzonzadminl T
rozd?2|

0. a

nfepz i 3. a
$50, MFB&)c.e NS tj aet issttaitd k

mf8a kptr aarvy d el
rizika
a pSidrugen®m
intervenci
3 mRs2cz2ch,

rozd2l yahpsloaue voznal enZGrladfvyphbwug bageou. gen

HbAlc viznamnhDj g2 neg mugT.

ZmNDna HbAlc u vizkumn®ho souboru

Hodnot gVst uPo 3 |Rozd?I||Po 6 |Rozd?]| |[Rozd?]I
mNs2c¢cmNs2c?mNs2¢3. a 6J|]zal 8t ku

mNs2 cenrmNs?2c?c

Pr TmnRr |57, 347, 6375 |46, 63-1 BN 75

Medi 8n |57 47 -13, 5 45 -1, 5 12,5

Nejnigda4 39 21 39 -9 30

hodnot ¢

Nejvygdgo69 55 4 57 11 8

hodnot ¢

SmRDrodg9, 875,24 |9, 15 6,99 |6, 93 12, 36

odchyl K

Tabul®ZanNDna HbAlc u vIizk&@8)mn®ho souboru (n
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47,63 46,63

BYSYlF 16! mO dz gél | dzYy SK:
70
60 59.8 57,38
53,33
~ 48,8
E 50 474 45,67 45,33
240
E
930
<
Q0
I 20
10
0
OS8ye oyrpo YdzOA o6yTloo

Gr 8fZmhNn a

Hmot nost

ZTabullaypl Tvsg,
hmot nost(iN3k @Jv,08u6vT bNDrovesp&povksgral,
statistickyo viaehamnlr  pd?2 |

ar ozd?z2| me z i
vt abul ce
neg u mugT.

HbAlc u

LR 6t mER o

vl z k

ge u v

0. a 6.

Y SO NOKY Sa NON OK

umn®ho

Tzkumn®

oznal enzyGrladvryvpe nfovu§ , b agrev ouu .g e n

skupiny

mezi 3.
mMNs®cOMmM8PP. sBant et cCkhkyvikn

celkem (n=8)

souboru

pacientT d
ge rozdz2l n
a 60 mNSZ)cem

byl o sn2zge

Pr TmDr 110,/105, 8 86 (103, 9|1, 925 79
Medi 8n [|102,(98,3 |-4,45|99,85|-1, 1 -6, 8
Nejnigg/ 85, 183,8 |-11,6 (83,9 |-9,7 -16, 2
hodnot a
Nejvygg 141,139 -0, 3 138, 53,1 2,8
hodnot a
SmRNDrodal20, 9919, 613, 9 18,973, 8 6, 32
odchyl k

Tabul 2amiNn a

hmot nosti

u( ®8Zkumn®ho

souboru

4 4



wYSYl KY2(Gy2aGA dz gél | dzy
116
114
112
110
108
106
104
102
100
98
96
94

113,66

110,7
108,52

105,14 105,77 105,84

103,91

101’07101,87

Hmotnost (kg)

OSye oyrpo YdzOA o6yl o0 celkem (n=8)

LR 6t mER o YSEIPRONOKYSEANONOK

Gr &ifZmNDna hmotnost. U vizkumn®ho souboru

BMI

ZTabulXgplTvg, ge u vizkumn® skupiny pacientT do
o 1( ¥k eAMvouvT bNDr ot &priposkr8ozvall ,t ge rozd21l mezi 0.
viznanaOl, 005 1r o0zd21 mezi 3. a 6. mBGI2Zamroed?2 | s m
0. a 6. mNRNs2cem je=6taBTiatickyckyznamnhbmGPce oz«
zviraznnDnaGrlakrywddl¥.8, ¢ge u ¢gen byl o sn2gen2 BMI

Pr TmDr (38, 336, 7 6 4 36, 03-0,675 31
Medi 8n |36 34,35 -1, 65 33,6 |-0, 35 2, 4
Nejnigd28, 827, 4 |-3,5 26,6 |[-3,5 -5, 8
hodnot ¢
Nejvygdg58, 157, 1 |-0, 1 56, 9 |1 0,9
hodnot ¢
SmRrodg9, 779,68 |1, 2 9,43 |1, 35 2,11
odchyl K

Tabul&amPDna BMI u vIizkm8)n®ho souboru
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»BYSYl . alL dz @él 1dzyYySK?2

N
a1

41,16
39,36 35 16 38,34

IN
o

36,7 36,03
33,63 3557 32,47

OSye o6yrpo YdzOA o6yTlo0 celkem (n=8)

BMI (kg/m2)
[ = N N w w
o ol o (6] o ol

&)

o

LR 6t mER o YSEIPRONOKYSEANONOK

Gr &fZmhDna BMI U vizkumn®ho souboru

Obvod:pasu

ZTabullWwaypl Tvg, ge u vizkumn® skupiny pacientT d
obvodu paBBcdPOWo 26T bNr ovtltre sg&rm wiemprok8zal o, ge
za 3 mNs2ce je st=al,iclt7i6ec)k.y Sitlaztniasmnigc ktpate Uk o a mn
zviraznnNDnGrlakrywddl¥.§, ¢ge u ¢gen byl o sn2gen2 obvo

Pr TmDr 117,6[113, 38 25
Medi &8n 114,5|110 -5
Nejnigg2 hodn{100 94 -10
Nejvygg2 hodn|l142 138 3
SmRDrodatn8 od|{16, 71(14, 95 3,89

Tabul#amNDna obvodu pasu (r8J zkumn®ho souboru
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wBYSYl 20@2Rdz LI ddz dz @éeil {c
122 120,8
120
118
116
114
112
110
108
106
104
102

117,63
115,7

113,38
112,33

109,5

OSye oyrpo YdzOA o6yl o0 celkem (n=8)

obvod pasu (cm)

mLI2 6t W8 o YSaAaNONOK

Gr ®&fZmNna obvodu pasu u vIizkumn®ho souboru
WHR:

ZTabul%gplTvsg, ge u vizkumn® skupiny pacientT do
o 0,(0N105, DQuvT bRrovi-meoptSemose?lvu WHR za 3 mhDsz2c
statistick&oynNaGam@vyptl TVE, ¢ge u Jgen byl o sn2 gen?

Pr TmDr 0, 98 0, 96 0,015
Medi 8n 0, 97 0, 98 -0, 01
Nejnigg2 hodn|0O, 88 0, 86 -0, 05
Nejvygg? hodn|l, 07 1,05 0,01
SmDrodatn8 od|0, 07 0, 07 0, 02

Tabul%amNDna WHR u vIizKw®@)d®ho souboru
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wBYSYl 21w dz @él 1dzYySKz2

1,01

1
0,99

0,99

0,98

0,98

0,97

0,96

WHR

0,96
0,95
0,94

0,93

0,92
OSye o6yrpo YdzOA o6yl o0 celkem (n=8)

mLI2 6t W8 o YSaAaNONOK

Gr &fZmNna WHR u vizkumn®ho souboru

™I ekl t

ZTabul@dabul®ygplTvsg, ¢ge u vizkumn® skupiny pacie
ke sn2gen?2 tuk(oved, kiklE§mdr aome,h23byl o WN2gkdgs? pr T
DvouvIibRDrovesp8&§povks&8§ral statistickou viznamnost
V% (=P, 0106)kg £@uk0023%). Statisti ckyabwll xrgarmn & vrl azad
| er v2QriBaGr &% ypl Tvs, ¢ge u ¢gen bylo sn2gen2 tukov(
i mnogstv?2 kg.

Pr TmDr 41,7940, 56

Medi 8n 44,8543, 4 -1, 3
Nejnigg2 hodn|23 22 2,6
Nejvygg2 hodn|54 53, 3 0, 3
SmRrodatn8 od{11, 84|11, 79 1

Tabul®&&amBDna mnogstv2 tuku Vv r8)u vizkumn®ho soubol
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wBYSY Il Yy20aGd@N Gdzl dz @ 22 dz

N
S 60
—
S 49,46
! 47,98
w3 50 !
41,79

Z. 40,56
Q 40
N
o 29
:O 30 28,2
N
>
S 20

10

0

OSye o6yrpo YdzOA o6yTlo0 celkem (n=8)

mLI2 6t W8 o YSaAaNONOK

Gr &fZmNna mnogstv2 tuku v % u vizkumn®ho souboru

Pr TmDr 47,5344, 15 38
Medi 8n 48,1 45,5 -3

Nejnigg2 hodn|19, 6 18, 4 6, 3
Nejvygg? hodn|76, 2 74,1 -1, 2
SmDrodatn8 o0d|19, 22|18, 46 2,05

TabulXamNDna mnogstv2 tuku v(m8g) u vIizkumn®ho soub:«

»BYSYl YYy20aG§0ON Gdzldz ¢ 13 d

(dzl dz 61
3

56,92
52,88
50 47,53
44,15
Z,
Q 40
L ] 31 87
> ' 29,6
S 30
N
>2
220
10
0
OSye o6yrpo YdzOA o6yl o0 celkem (n=8)

mLI2 6t W6 o YSaNONOK
Gr ®&fZmNna mnogstv2 tuku v kg u vizkumn®ho soubor
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Koster n?2 sval:

ZTabul&Tabul &upl Tveg, ge u vizkurke® zsndun@i nWl easni®dn
apo 3 mNhRs2cdolgkn@rvT @memretDkEgw) @l ®,%5B9d2 v 8mee al e n
absolutn2 | &slkad, odjoigimex e ,T mfle n P pe a dop ok 10k 8B75)

DvouvIibDroxlespsmpotwdktSivsatli ckou vIiznamnost pouze u
sval u =0, 16D ,kgr osztda?tli st i ckyOyviagapmn$t aeindti(pky Vv’
j sotuabul k§ch zvIiZGrzaf@GrydfvgpV eénB, @e ocedmemnhynlro zv
svalhono®y viznamnBjpgodolmedp2uUmygEk tk8&nhD byl vira;

Pr TmDr 32,95|33,63 6 8
Medi 8n 31,2 |32,05 0,7
Nejnigg2 hodn|26 26, 4 -0, 2
Nejvygg? hodn|43, 6 44,1 1,5
SmRrodatng od|6, 71 6, 65 0, 58

Tabul&amNDna mnogstv?2 kostern2ho gwd8l)stva v % u vl

N = N v A4 v LA
¥ wBYSYlF Yy20aGiON 12aiSNYNK2
zZ,
S souboru
= 45
) 40,2 40,6
\:z 40
o 35 32,95 33,63
—_ 29,44

30 28,6
P
g%
S 20
T
0 15
N
o 10
> 5

0

OSye o6yrpo YdzOA o6yTlo0 celkem (n=8)

mLI2 6t @8R o YSaNONOK

Gr dfoZmNDna mnogstv?2 kostern2ho svalu v % u vizkunm

Pr TmDr 35, 75|34, 9 -0, 85
Medi 8§8n 35,1 34,95 -0, 35
Nejnigg2 hodn|28,9 |28, 4 -4, 4
Nejvygg2 hodn|48, 4 44 0, 8
SmRDrodatn8 od|6, 39 5,71 1,57

Tabul &amDna mnogstv2 kostern2ho s(veBl)stva v kg u
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wBYSY Il Yy20aGdoON 12aG6SNYNK2

souboru

w 4183 406
3 40
o 3575 349
o 35 32,1 31,48
™ 30
< 25
Q
w3z 20
(T
0o 15
™N 10
~
> 5

0

OSye o6yrpo YdzOA o6yTlo0 celkem (n=8)

mLI2 6t W8 o YSaAaNONOK

Gr dflZmNDna mnogstv?2 kostern2ho svalu v kg u vlzku

Kr evin®k t

ZTabu2 ®dabul¥ygplTvsg, ¢ge u vizkumn® skupiny pacie
ke sn2dgen2 systolickb&houvi bl awdltecsii§ cgor@hko§tztall a ksut. ¢
viznamnost pouze u rozd2lu diastoalDiO0R®B)d @l arkeu
Oa6mhNs2c=en QP87), mezi =B, 8&)t6ast @nslksi2ccke8m v(Tpz namno st
systolick®ho tlaku se st at igsSdincGng |valszodidRmm dsbedcoorbe?z
(p0, 136, m@Ns0?,c3606p MWMNs®,c8)(.p Statistickyt aldwlnkadmm®
zviraznnNDny G &AflavGmaavy pl T wg Tmlen® sn2gen2 systoli
viznamniDjN&domaknugyM2 gen2 diastolick®ho tlaku byl o

Pr TmnDr 147 |138, 2/-8, 75 144,|6, 375 -2, 38

Medi &8n 147 137 -9 142,|0 -2
Nejnigg/135 [115 -34 122 |-10 -4 4
hodnot a

Nejvygg 172 [157 7 180 |50 45

hodnot a
SmRDrodall11, 812, 87|14, 45 18,218,28 |25, 33
odchyl k
Tabu2@ZamDna systolick®ho tl(&®BY¥ u vizkumn®ho soub
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)

155

Gt

150

é

145

140

A 01

135
g 130
g 125
120

115

148,4

OSye

Gr df2ZZ mRDn a

“BYSY I

152

systolick®ho

aedaiz2t A0l SK?2
144,67

132,33

0yroo

128,67

Y dzO A

OyTrpo
LR 6t mER o

tl aku wu

147

0t

Y SO NOKY Sa NON OK

vi zkumn®ho

celkem (n=8)

I 1 dz c

144,63

Pr TmRDr |93 84,87 13 84, 25-0, 625 75
Medi 8n |92, 584 -9 82 -0, -9
Nejnigdsa |75 15 70 12 18
hodnot g

Nejvygdl05 |96 3 100 |20 5

hodnot g

SmRDrodg8, 168, 37 |5, 14 10,1110, 25 6, 86
odchyl K

Tabu2 kZamNDna di astolick®ho t(lmBRu u vIizkumn®ho

52
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120

Gt

BLYSYlF RAF&AG2f A01SK2 Gfl 1 dz
88,4 898

98
93
84,67 ; 84,87 84,25
I I I I | I I I

OSye oyrpo YdzOA o6yl o0 celkem (n=8)

100

é

2t A01

80

60

ad

40

RA I

20

LR 6t mER o YSEIPRONOKYSEANONOK

Gr df3ZmNna diastolick®ho tlaku u vizkumn®ho soubo
Ab Yz o8 Sk n?

PSi vstupn2m vyge& Seaci eiytl i) @djgwpiddno geje ykouS2 ¢
cigaret demuly, adwlé df’éna ge vykouS2 pSiblignn 10
spolupr 8ce g&der T me zandind mk

Shrnut 2:
TS2mNs2]| n2 interven| n2 program zahrnuj2c?2 4 nut
sl edovanich %daj T kromhD yiiBdn® koDPen2 t jkde gs € hme
pacienti na konci interven|ln2ho programu st8le Kk
za Geématisticky viznamn® rozd2ly po tS2mhDs2|n2 ir
B MI , obvodu pasu, di astolick®m kr ekaeg?mn ad atkw?, n
kosterm? o %s v al
2. M1zl edky C2: Zjistit, jak se |ig2 visledns
na nutriln?2 eduk,odi phadlkddgloil klbesS®tD] pouze
edukaci

Vng§sleduj2c2ch tabul k&8§ch, grafech a pSidrugen®m
u vizkumn®ho a kontroln2ho souboru po tSech mhD:
porovn8d&ingdcipo3 mNDs 2 c 2ocbho,u ksdkyu pbiynl ij ipga chieezn tiintzer \

HbAlc:

HbAlc u pacientT vizkumn®ho s opurbTommiur ub yni d§99p?@ 508 9mT
mmol / mol, u kontroln2ha toUuUbhb8mmdod)d giod .t &§ zkkeu msnnl 2
mPRDiedypy 3 mNs2c2ch vNDtg2z Yibytek HbAlac.i emd y6 sml nzac
vhDt g2 Ywbytek HbAlc prok§8zal u souboru NE6nB8#&dI n
mmol / mol . VIzkumnl o whom PDaBiboAL®A 2FB@H edkeokv.| i ¢

byl o zm2nhRDno kdgsoubowil z#duma®isktNDrpawlk S§&ariav3get r o:
mNs2cem je st at=50s,t0i1cok5y) ,v IrzonzaddnlT nfepzi 3. a 6. mBDs
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(p0,695) a rozd?2l mezi 0. a =060., OdIBs82)c.e MJ jkeo nsttraotlins
se statistick8 viznamnost prok§za0,a0 pdb)uaendazir ok.
mNs2c=0m 7)) a 3. =8,83)mBe2ce¢emt(pticks viznamnost
viznamn® raadaul xej amav e nbe tlaerlvnejogw vhl anrbvporumalb A 1 ¢
pacientT vizkumn®ho i koAaboRP&aho souboru jsou p

PrTn57, (59,147,511, 1-8, 346 ,47]|-1 -4, 1 ,

Me di57 52,147 (49,-13,-5,8345 |46|-1, §-2
n
Mi n .44 38 39141 |-21 |48 (39 (39|-9 25 |-30 |46
Max .69 104|55 |84 |4 4 5715911 6 8 10
Sm. (9,818, (|5,2312,9, 114,/6, 96,6, 98, 812,|15,
od . 6 7 1 6 4

TabuRRRPorovngn?2 viwllegkkmn®hdlc8ibar koWt (ol n2ho s
(mrl2)

Hmot nost:

Hmot nost u pacientT vizkumn®ho sporuTbrol¥ruu bnyil gag 2 p oo
(N3k®,) u kontroln2ho saubor(@N3kep6o/Ttz&qu mnd sm2udpernr
3 mRNs2c2ch thendoyt nvoBtogi26 Yablyst2eck2? chpadi pnvy2 skoh®gl vE

hmotnosti prok8zal wu vIizkumn®ho (EW@a k32l Kokteoln
soubor mnB | po 6 mNDs ac 2coh( BBm@Ianeoks t jnizg Ybylte kvl ge
uvli zkumn®ho soWbovil -pEebviprokS§zal, ge rozd2l| me

statistickyo,vdaehamnir dpd2l mezi 3. a 6=0,mNSF)cem
arozd2|l mezi 0. a 6. mNs®¢ 6 m8kPAEN tsrboaltn 2shtdy §gtay®bvd rzun
f8zi sledovg&n2 statistick3. vinBEeahaBgst iF®2&Bpu ne
01.6 . mNs®clPhatisticky vI znaanu® creo zodz2nlayl ejnyou ev v
DetailnhRjg2 informace o vivoji hmotnosti u paci e
viabu2%&a

5 4



Medj102|{101{98,/100 -4, 4-1, 1799,(99,-1, 10, %6, {-1
n 25 5
Min|85,|78,|83,/(77,|-11,-9, 183,(77|-9, 1]-10|-16,-19
Max|[141/152|139154-0, {2, 111381543, 15, 22, 82, 9

7 5 5
Sm. ([20,(19,(19,/19,|3, 93, 318,{19,/3, 83, 8§6, 36, 0
od . 1 8 7 2

TabuPR8Paor ovnsgn2 z miknlyz khummnt@hos tsiB ubar koWt nl n2 ho ¢
(mrl2)

B MI

BMI u pacientT vizkumn®ho soubpodmDbvul a{ §§2 3o mbDs
kghmu kontroln2ho soabbo uoNdokgi$dm VRgk umnEngd gebadr
3 mhDs2c2ch tedy vDtg2 Ybyt ek pBaMli.e nRRoy 6s emlls®gc 2vcht ¢
prok8zal u vizkumn®ho soubo(rN2 kkhyKonmBlo!l me T midu
po 6 mNRs2c2ch tak®& YWLoytBRkkieledhavkl gjii gBMdyl o v ge

vizkumn®ho soubor u-tdevsotu vplrbolkr§ozvall ,p §reo wioztd2 | mezi

viznamol, 00Op1), rozd2l|l mezi 3. a 6=0,n2)s 8« kernomae n 2
0. a 6. mhNs2cem je0s0a7) stBcayn@Rizakomnl ZmwNRny hm
u kontroln2ho souboru nepdtu®df BEai sshedevBEnk§ 8fi
rozd2ltyabwlome vz v raeztnaldinlyn Njegr2v einn¥.or mace o VvIivoj.i

i kontroln2ho sdabo#aj sou pops8ny v

Porovng8§n2 zmhDny BMliubwrwB)k amik®nhorol nzhd) s
HodnVst |Vst |Po|Po |RozlRoz|Po |Po|Roz|RozRoz/Roz

t a nz |n?2 3m|{3mj|z2| 2| 6m|{6m|2| 2| 2 | 2 |
vV |K |V K V |[K [3m |3m |V K
6m |6 m
Y% K
PrTi38, |36, (36,35, ¢0, 136,35 - 0, JBi0, ¢
r 2 3 |8 |0,6
5

Me di 36 33,|34,32,-1,4¢0,5833,33,/-0,3-0,1-2, 4-0, 3
n 5 5
Min,|,28,1(27,(|27,28,-3,5-3,626,27,-3,8-3,¢-5, 8-7, 7
Max |58, (48, 57,47 ,-0, 10, 7/56,47,1 1,70, 91

Sm. (9,7|6,8|9,¢6, %1, 21, 19,46, 41, 3/1, 32, 12,1
od .
Tabu2&aorovngn2 uxmBhymB®ho =s&ubaorkiomt rlal k2 Ap soub

Obvod pasu:

Obvod pasu u pacientT vizkumn®heprsrmabrou unibyd? pw
(N3 c89) u kontroln2ho s,@aulior@N2L0Z120 Vi ®ukel sadghb
po 3 mNRs2c2ch tedy vNhRtg?2 Y%ytek naUobVedumpa@abka
souboru se po provedent2e sdtvwo up/rl bKIF zoavIi®eh os tpadtriosvt®hook
obvodu pasu za 3 mhDs2ce, u kontroln2ho souboru
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viznamn®

upacientT vizkumn®ho i koAdtaboR&aho souboru

“wdabel somvivir @debhBinynDjeg¥endfor mace o

j sou

V

Porovng§n2 zmhRny obvodu pas&) vd zkKkamnr®dhlon 2sho

12)

HodnoVstupnVstupnPo 3mPo 3mRozd2| |Rozd2z]|
PrTmHd117,63116, 3§113, 3114, 4 l25 -1, 92

Medi §114,5|111,5 (110 110, 5 -5 -2

Mi n. 100 100 94 101 -10 -6

Ma x . 142 143 138 142 3 2

Smod. (16, 71 |13 44 14,9512, 45/3, 89 2,27
Tabul2%aorovngn2 zmRny obvodu p=as8)u av lkdknmtnrno®hm? hsoo us
(mrl2)

WHR:

WHR u pacientT vizkumn®ho soupoTmRDbyl|lo{( §62 3amse
ukontroln2ho souboru do@N®, @¥WQyz kuemmsin 2sjoetnPora midl o
tedy vRDtg2 Ybytek na WHR Me gprpavd ccenrt2i kwau wlod Mr2 d
tt est T se neprok8zala statistick8 vIiznamnost zn

Detail nhDj §=2 informace o WHR u

vTiabu?2 & a

vivoji

Porovng8§n2 zmRDny WHR u v#8)k uannkRhrot rsool unbzohr 2u)
HodnoVstupnVstupnPo 3nPo 3nmRozd?2]| Rozd?z2|
Pr Tmijo, 98 0, 98 0,96 (0,97 |-0, 015 -0, 008
Medi §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
Smod. [0, 07 0, 06 0,07 (0,08 |0, 02 0, 04

Tabu2®6arovn8§n2 zmBDny WHR wu

Mnogstv?2 tDIlesn®ho tuku:

Z¥idajTabu2kap!l TW & kuge T
t Dl esn®ho

pacientT

soubpo BaoWsBmFrcmD| meng?
t uk ul N%)%,n epdS eksonnltjrio l1n,223s oubor( macde)nt T

\

=) zhukmo®hpoobaedhpr soVb

Y,

% t Nl esn®ho tuku.

ZTabu2®&gak vyplTvg, ¢ge abzma | dt,mbtselyo tYabo/stkegk? hioyt t
byl m2rnhR vygg2 u skupiny paci(efn2t,To Bvplgskkgu ph ®f o s
pacientT kontroln2ho souboru, kt(eN38kmd)l a pr TmBhr n
Jak jig bylo vige zm2nNhDno, u Vv FHzeksutmnprhok §zoaul b os tu:
viznammesd2 |l u mnogstvz?2 t=0l, &4d®®hkog #QapkOuOiJ 3w)k. vS t%a t(ip:

vi znamnost zmNDny mnogstw2 0OODRYESH®PMVO 44u)k us ev p o(k
iukontroln2ho souboru. Statbut k€ékh vvimamm®niyo1 e&?
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PrTmnR41, 79 |38, 02 ({40, 56/35, 61 23 41

Medi 8§44, 85 35, 9 43,4 |32,05-1, 3 -1, 85

Mi n . 23 27, 3 22 25,5 |-2,6 -5, 8

Ma x . 54 53, 8 53,3 |49 0, 3 0,1

S maod . 11,84 |9, 6 11, 799,12 |1 2,014
Tabu2Xaorovngn2 zmhDny % t NI esn®h=8)t wak Kk own tvTozl knt? nno®

K Eb2)

Pr TmnR|47,53 |40, 7 44,1537, 42 38 28
Medi §{48, 1 35,5 45,5 |31, 55/-3 2,1
Mi n . 19, 6 24, 2 18,4 |20, 4 |6, 3 -8, 9
Ma x . 76, 2 67, 8 74,1 |58,9 |1, 2 0, 9
S mod . 19,22 (14,88 |18, 46/13,672, 05 3,19
TabuRBROrovngn? zmNDny mnogstv?2 tNlesn®hv®8) uku v

akontrol n2ho129Quboru K

Mnogst v?

ZTabuwaypllvs,

sval ov® hmoty:

ge

po 3

(n

mRNs2c2ch

u obou

skupi

sval ov@&nNhmdt yvigen2 bylo pozorov@noeol( ®B®WIi4e)nt T |
Pacienti vizkumn®ho souboru zvigili pré8énsag!l n?
%.

Pod2dJ3mese nTaabWwdBdjaez jv st 2 me, ge skupina pacientT

navligila mnogstv2 svalkg,® eh moédyokigR) Bracyv e¥wt i alvé z
skupiny, alkoliv procentu8lidd cgagltoupenpalk viae ov @
hmoty, a to (pNITh@Z)nnD o 0, 85

Jak jig bylo vige zm2nDno, u viekump®ol&umli nygt
viznamnost pouze rozd?2 | 0 ,nOnlo3y)s.k gr2c zkdslit ew iné hy 8
nenz0(p69). U kontroln2 skupiny se prok8zala sta

(p0, 0016 )k, t0ako 4i7 )v.

St ati st i cktyabvdlzkn&orn @ wlorzadzZn Iyn

PrTmn 32, 95 (35,08 |33, 6336, 43 68 36
Medi § 31, 2 36, 3 32,0538, 450, 7 1,1
Mi n . 26 26, 1 26,4 |28,8 [0, 2 0,1
Ma x . 43,6 41,1 44,1 (42,2 |1,5 3,2
Smod. |6, 71 5,43 6,65 |5,17 [0, 58 1,14
TabuPRBRorovng&n2 zmRny % kostern2ho=8s)vaa uk oun tvrioz knt

soubor=uL 28 (n
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PrTmnRn 35,75 36,68 (34,9 (37, 45 -0, 85 77
Medi 8§35, 1 36, 35 |34,9537,5 |-0, 35 0,7
Mi n . 28,9 25, 3 28,4 25,1 |4, 4 -0, 8
Ma x . 48, 4 54 4 4 54,7 |0, 8 2,7
S mod . 6, 39 7,45 5,71 7,37 (1,57 1,109

TabuBRRorovn8§n2z zmBDny mnogstv? kostern2kEF8)svalu
akontroln2zho129duboru K (n

Ab%zus kouSen2 cigaret:

Jak jig bylo vige uvedemo,patcalent TvBz kwmbS®had .s du
vykouS2 pSiblignn 20 cigaret dennh, dalg2 1 mug
BNDhem t S2mNs2| n2 spgébdopm§c@oNnlanbiedoklomwmSkn2z u p
vkontshlbpZnfacienti (oba mugi), kteS2 pol §telnh
znich stejn® mnogstv2 <cigaret (30 cigaret/ den),
dennhD vpXlSeditifengnd@veéiggar et/ den na 10 cigaret/ den.

Krevn?2 t1]| ak:

Vige systolick®ho krzkwmmis®hwbloakiu by | pa@ioe 3t TmNwsI?
vpr TmRru8 n{H aadmd5Hg, u kontroln2ho saubblIr,025dogl
(N11mm59g. VIizkumnl soubomentgFytpéd S emREHc2ehst ed)y
tl akey kontrolPm2 6saldsdrc2 ch padi gmury?2 slkeo rhBR@ldtvadddle 2 s
systolick®ho krevhkdomor clbmkmo prokgeal m®| 83pr TmN
(N20mm9Bg, nicm®nN visledek byl VVykasgmhbear pnsnil npd
6 mNhs*perzocthi pr wib2yme kmiv@enw? gi di aatDdDbBBXBM®3 kr evn
Hg, nDcwm®snl edek byl vygg2 neg pSi mhNSen2 po 3
sytolick®ho krevn2ho tlaku u pacient Tablu3kamn®ho

PrT1147/149|138137- 1441396, 31, 4- -

Med|147|145|/137137-9 -10(1421350 2, 5-2 -9,

Mi n|135/125{115/115/-34|-30(122114-10(-21|-44|-35
Max |172]175|157 1607 15 (18017950 |19 (45 |34
Sm. |11,|14,|12, 12,14, 11,/18,/17,/18,/14,/125,]20,
od . 7 4 5 5 7 9 8 9 3 9
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TabuBBRBOrovng8gn? zmNDny systolick®ho krev®&fha tl a
kontroln2hol1l29Quboru K (n

VT gdei ast ol ick®ho krevn2ho tlaku u pacientT vizki
vpr TmDr u ni@Ns,Mmom) Bgl3 u kontrol n2zho soabotrou do
06( N1OmmnHg). VT zkumnTt espopu bdrmmedddc2 ch vNtg2 Y%bytek
krevn2zho tlaku. Po 6 milcskeAth o€ IpRgavvNRohizahd§y @l
krevn2ho tlaku prok8zal u vizkumn®hiN6 s8a)Hgr u, K
Kontroln2 souboorprnohl? nppor @b 9ueRk cv & hvl gi diastolic
a to(R13Mm5Hg, nicm®nN visledek byl vygg2 neg i
informace o viIivoji vige diast ol i ckko@htor ok rnevhmo? hsoo u
j sou padpdsfigav

Porovng8§n2 zmBDny diastolick®ho kr ewBn?2 o ktoln
souboralX) (n

HodnnVst |Vst |Po|Po|Roz Roz/Po |Po |RozRozRoz/Roz
t a nz |n?2 3m|{3m|2]| 2 | 6m|6m|2]| 2 | 2 | 2 |
\Y K \ K \ K 3m |3m |V K
6m [6m
\ K
PrTr93 [85, |84 /79 |1BBi6 [84,)82]- 2, s IBN1-3, 1
r 7 7 5 0, 6
5
Medi92, |85 84 |80 |-9 -7,4982|77,-0, 450 -9 -5
n
Mi n |84 70 75|/60|-15|-15(70(/60|-12|-10 |-18|-20
Max [105[{100|96 |95 |3 20 |10(¢11q¢q20 |15 |5 35
Sm. |[8,1/9,0(8, 39, 15, 110,/120,24,10,|8, 36, 815,
od . 7 1 9 5 5

TabuBRRoOorovngn? zmNDny diastolick®ho krew8)2ho t|
akontrol n2ho12Quboru K (n

Jak jig bylo zm2nhDno vige, tak utevsitz kpurnonk@hzoa |s osut b
viznamnost pouze u rozd?2|lu diast0gloiORK®h m tmeazk u (
mNRDs2cem, O®W87) , me z i 3=0,a8876. smhNDss2tcagm stpck§ vIzi

Usystolick®ho tlaku se u vizkumn®ho soubdbm@m st a
| asov®mOiBhd orb?>s®,c1 JGp, ®DsE,c3G06p, @NsF,c8)(.p U kontr ol
souboru se ve zmNDndgXB ddni®a sft&zlii ckl®hdo vt 8 na2k ustvat i st i
naopak byla pozorovgna statisticky vIiznamn§ zml
(p=0, 0063tatisticky viabamhk®chozdirpzp®ay Vervenr

Po porovng§n2 vinselzeid ksTehammdu vsikbuyipgionw ®&EGeosot Tta f wli k a

3 se jako statisticky viznamn§ jkegv2pndpo3uczc lz miah
pol 8tku (wtemabehce zvirkaywhNne ViezkemmMm® skupinhD |
kostern2ho NMyapsgea O, KHDn¢ rog§ nEaedstkeurpni2nio bsyval st
(L, 19R87pSilemg p = 0,017164. Porovn&§n2 zmhDn os
statisticky neviznamn®.
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Porovngn2 visledkT sledovanlch wdaj T vizk

K (n=12)tep8yov® t

PromBDnn§ PrTmiPr TmMp Sm.odch. | Sm.odch.

(K) V) (K) V)

2

;: zd=1l hmotnos| ,gces | 48625 |0,089465 320641 | 3.90309
2

;: zd=l hmotnos| ,q s | 67875 |0,157320| 6,07129 | 6.31629

Rozd2 !l BMI Zal|-07167 |-16375 |0,108429] 119380 | 1.19515

Rozd2 | BMI Za|-09500 |-2,3125 |0,183386| 2,18944 | 2.10607
2

,zfn? zd=l obvodu | 4167 | 42500 |0,106493| 2,27470 |3.89138

Rozd21 WHR: po|-00083 |-0,0150 |0,659780| 0,03762 | 0,02268

Rozd2 | % tuku: |-24083 |-12250 |0.147544] 2,04026 | 1,00250
2

;: zd= 1l tuku (ki o033 | 33750 |0,043500| 3.18572 | 2,04852

Rozdkd kiostern? !

bolStek a po 3 0,7667 0,8500 | 0,017164| 1,19037 | 1,56662
2 1)

Rozd=l v % kg 1,093 |06750 |0,135572| 1.13575 | 057756

pol 8tek a po 3

Rozd2l HbAZLlc: |-83333 |-97500 |0.809207| 14.46836 |9.14565

Rozd2l HbAZLlc: |-125000 |-10,7500 | 0,791040| 1534157 | 12.36065
2

;: zd2l syst. U] 1)5500|-87500 |0,672785 11,55324 | 14,44942
2

gr: zd2l syst. U] gos33 | 23750 |0,472664| 20,09447 | 25.32609
_ .

?r: zd2l diast. | 4000 |.81250 | 0593743 1017126 | 513914
. .

;: zd2l dirast. | 51667 | 87500 |0,344291| 15,15276 | 6.86086
2

5003;01 v opol tul,iss7 [00000 |0429057|057735 | 0,00000

TabuBBRorovngn2 visledkT
soubornE1R)Et eg®YLt

sl edovan( rc+B )Y%doanjt Tr oV Tn2 k

Shrnut 2:

Vizkumnl soubor pacient P mmlr audtt§2T YdsbpAlgen gpsot 3v ant
a BMI po 3 i 6 mDs2c2ch, obvodu pasu a KWHRppo 3
3 mNRs2c2ch a ve vigi d imensotgositiveek ®W p k okurSeevnrl 2chho  cti
uvli zkumn®ho sogBdnlUmnembBbgBm. k

Naopak vedbAllep pon26dmiened mavi gen2 svalov® hmoty

systolick®ho krevn?2midd tviDalkgw pas pIgino6 tmlkso?nd?rool n?2

Jako
kdy

statisticky viznamn® se |jev?2 Kkpgoupzoe 3p omldsv2ncs?
ve vizkumn@olkkepi nibo s bkgal not2 rlkool rs2v ad ugmiTwbD unaop
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ObnN skupiny se po 3 mBDs2c2ch oproti prvnzmu mndS
mnogstv2 svalovich z8sob, kMnerd® tsve w ykioaulSemd ® hs
vizkumn® skupiny nezmBRnilo a u kontroln2 skupiny

Po n8sl eduj 2c?chup3 nkiXdsy? ciegc hb,y Ityj .o bffd |Islkeuep iproyd apSa d io
udr get zIlepgen2 vgech sledovanich %daj T (tedy hn
mNSen2. VNtgina hodnot sledovanTch %daj T se nadS§
skupin pacientT a dikacsntorlalcnk2® hsok kprienvyn 2phaoc itd matkT .
ge zIl epgen2 jednotlivlich paramet rpTF vimplcoh B8 ofNs? cs
prwru2tri|l n2 intervence.

2. Mi3ledky C3: Zjistit, jak8 @lebmadherence di
ZpTvodn2ch 14 paci entok ovillSi2kmdsn?@ hno? sporuobgorraum s e 4 |
8 pacientT, c%yhgletugsRiBdhIgow SEpw!| dpbAeoval o, aj
doporul en2 nut radzlanps atnelr ajp2eduet| Koy, o enpd s@dbdyte ® % v P aley le
S®r i i konzultac? dokomImil inebrnyil am®ndld nsopdaulcuthp8r, 8 ceh
nepSipraven?, neapli kovald. dopor ul epno?g adwtviain ®mi
visledku.

| RKSNBYOS | O2YLX AlFyOS LJ OA

3;21%

6; 43%

5; 36%

sy SR212EBR2{ 2YO6AT AnRRAILASYYAS A ySgaLlSoy s

Gr dfdAdherence a compliance p=lcdi)ent T vIizkumn®ho s
2. Mi4&sledky C4: Porovnat Ys pzZi&wniossito s tnit emrav ejnecjei
U gen a mugT vizkumn® i kontr ol n2obsvkouwpui npya shuy,| awk

mnogstv?2 tNDlesn®ho tuku a svalu po 3 mRNs2c2ch a
tlaku po 3 a po 6 mRDs2c2ch.

ZTabuB4gplTvsg, ¢ge skupina gen mhDla prTmRrnhN viDtg
viraznhDj g2 sn2gen? obvddkowa®s u ki§ nhHWRE B pkng® i 1§ Bvu 4 v.
m2rnl Ybytek svalov® t kdmal & nkngp,§smw§ik grnvgad pdk®a ft ik
Procentu8l n2 zastoupen? svalov® t kijSemPceenedolhbomu
U skupiny gehrdgh®jdeéguo%ZbytkuHmBs&echel) B mugin

61



byl pSapadn diastolick®ho krevn2ho tlaku. U syst
pr TmNRNvinMaknNj g2 mu %bytku u gen, po 6 mNs2c2ch na
Pro zjigthDn2 statisticky viznamnich rozd2I| T me
dvouvT bpPg o v @BEebsot u .
Statisticky viznamn® rozd2ly (t]j kde p byl o my
6mNs2c2ch, ve zmBDnnD BMI po 3 i 6 mhDs2c2ch, ve zi
tukligyv Tytg wviamesmwi®gbjyswler aznhNny | ervenn.
Porovng8§n2 zmRny vybranlch parametr  T-tesz§y
(n=11), geny (n=9)
PromRDnns§ Pr TmRnPr TmRrp Sm. odd¢Sm. odd

mu ¢ gena mu ¢ gena
ZmPDna hmot (-1, 7094, 844/0, 0603,8224132, 997514
mdDs2c?2ch
ZmNDna hmot (G5 4|-7, 5220, 035/4,56457]6, 97133
mdDs2c?2ch
ZmNDna BMI B> 7 1, 766[(0,022/1,1714(1, 025091
ms2c2ch
ZmhNDna BMI -5 -2,711/0,0211,382032, 4846 ¢
mdDs2c2ch
ZmNDna obvo @544, 555[0, 0243, 4673¢1, 62874
3 Ms2c2ch
ZmNDna WHR -0, 003|-0, 02 0, 2650, 0258(0, 0377H
mhDs2c2ch
ZmDna % tul|(-1,718|-2, 2 0,5591,998911, 51827
mhDs2c2ch
ZzmNDna ko kpud @544, 744[(0, 030[/2, 081042, 8403¢
mdDs2c2ch
cmina % SVigo545  |12444 | 0530990 | 1,10038 0,86907
mDs2c?2ch
ZmBDna &wgal

0,2545 -0,0444 0,678504 | 1,83323 1,18650
mNs2c2ch
zmDna HbAL| ;o155 |.102222 | 0676845 | 1532852 | 805881
mdDs2c?2ch
zmBDna HbAL| 155455 |-133333 | 0667670 | 16,72040 | 10,22252
mdDs2c?2ch
zmbna sYsSt| ggigy |.107778 | 0869524 | 1040979 | 15,29524
mNs2c2ch
ZmNDna syst
mNs2c2ch -9,6364 -3,4444 0,545743 | 20,06127 24,96052
zmBDna diasi| o0 | .92 |0265034 1019269 | 516667
mNs2c?2ch
ZmNDna di as

-3,8182 -7,3333 0,548474 | 15,94251 7,08872
ms2c2ch
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TabuB#Paor ovngn2 zmNny vybranlch paramet+s Esvy)xs8vi
mugi (n=11), geny (n=9)

2. M5l edky C5: Porovnat Ys pdgwioslto dtnit era ejnejei
Ke zjigtnNn2, padiaentTTg en NvjIakkud m jzepj Tiscohb e ¥as pkibgr neol sutj2e

onor mal i zaci t Dl esn® hmotnosti, hl adiny Hb A1lc,
adal g2ch %%daj T, byl a pougita metoda Pearsonova
pohybujledaidm v2ce se hodhott2rml ¢ g2l kerheol ace m
Negati vn? korelace znamen§g, ge | 2m vIM grS2jpeadjhe d

korelace pozitivn2 naopakiriuhm®@ whI0iSiaattjaesdtmacgkByo dvnlozt
korelace jsou tvy, Zde jPa bjweB BraemIgPv §1,e g 0, Dthat i st i
(oznaleno |ervenhN) je pouze stSednhD 9imno§ sntevgat i
t Dl esn®ho tukut¥n% pdm3vympg2ckbyegh vDk pacientT, t
v %.

Korelace vhRDkUspbadnent ImBnou vybranlch par
rozd?2l hmotnost zal 8tek a po 3m -0,0764
N =26
p=0,711
rozd?2|l hmotnost zal 8tek a po 6m 0,0203
N =24
p=0,925
rozd?2]| BMI zal §8tek a po 3m -0,0562
N =26
p=0,785
rozd?2]| BMI zal §8tek a po 6m 0,0290
N =24
p=0,893
obvod pasu rozd2l pol 8tek a po 3m |02175
N=21
p=0,344
WHR rozd?2]| pol 8tek a po 3m 0,1472
N=21
p=0,524
%t uku rozd2l pol §tek a po 3m -0,4405 |
N=21
p =0,046
tuk v kg rozd?z2| pol 8tek a po 3m -0,1371
N=21
p=0,553
kostern2? sval v kg rozd2l pol 8t ek |02009
N=21
p=0,383
kostern? sval v % kg rozd2?1l pol 8t e 04328
N=21
p=0,050
HbAlc rozd?z| pol 8tek a po 3m 0,0347
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N =26
p=0,866
HbAlc rozd?| pol 8tek a po 6m 0,0170
N =24
p=0,937
Systolickl krevn2 tlak rozd2l| pol § -00976
N =26
p=0,635
Systolidaklakkmrewnd2| pol 8tek a po 6n-02117
N =24
p=0,321
Diastolickl krevn2 tlak rozdz2]| p ol |-02490
N =26
p=0,220
Diastolickl krevn2 tlak rozdz2]| p ol |-02493
N =24
p=0,240
pol et vykouSdehchozdghrpol 8aek a p| 01150
N=21
p=0,620
TabuB%aor el ace vRDku pacientT s vislednou zmhRnou

2. NMI&ledky C6: Porovnat zmDRDnu vybranTch sl ec
kardiovaskul 8rn2ho rizika u pacientT vIzku
st Dmi ,hdked8konl| il.i
Pomoc2 met otlegsyl§a bppdrcchvrii§vE&na zmhDna vybranTch fa
S®r i i 4 kbdpbbPt 8paliserctly svi zkumn®ho soubor u, kt
Ddaje o pacient ekyl,y kz2esSkk§ mye ol by § tH®Mk t makrhto Y4
zdravotn? sestry pSi bngnich prohl 2dk§8ch u di
nedokonl il i nkyelror emd Inkke mrGp.gr BmomIpsc?rcvenh8 ns2e poda
05 pacientaokonkt ¢é$2 imterven|l n2 program, po 6 ml
pouze 0o 4 pacientech.

Jako statisticky viznamn® (tj. kde p je meng? n
hmotnosti, BMI a diabautvdkigizahh®mo 1 leakl e h@akdalvkveo u) .
3evypl Tvsg, ge skupina pacientT, kteS? dokonl il
nutriln2cmlBhond3umBDaté2ch YhryTmBrkiga4( sdn@dtr madsattin 8v o d
= %09, naopak skupina pacient TmRDkpre®mDintkemwvtemd s
pS2r Tskek( ¥mRrdodatng odchyl ka = 2,65). BMI u sku
po 3 mbDpsr2Tecrlzrhu vni §g2 o 1,64 (smDrodatn8 odchyl ka
vy gg?2 atsmBlrooddchyl ka 0, 93). Diastolickl tlak se st
mm Hg) u skupiny pacientT, kt eS? program dokon|
nedokonlili se diastolicklT tl al mwml ¢igh .o 3, 8mm F
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rozd?2| h

zal §t ek 4,86 0,24 0,03 | 3,90 2.65
rozd?2]| B

zal §t ek -1,64 0,06 0,02 | 1,20 0,93
et ek | TS -12,60 0,72 | 9,15 18,58
pol 8t ek

S ek |8 13,40 0,05 | 14,45 23,06
pol 8t ek

di ast t |

pol §tek iXE 3,80 0,01 | 5,14 9.60

Tabul3®@aorovngn2 visledkT pacientT, kteS2 dokonl il
interven| n2 prograimepoyyP kmmmdaddzacH n=B9r,owm®@ dtokon] i

StejnhD jako pSi porovng&vs&n2 zmhDn po 3 mNs2c2ch s
je meng2 neg 0,05) uk8zaly rozd2ly vebumdbabHnRhmot
| er venou vblasrlvedekpluBv&a pl Tvg, ¢ge skupina pacientT,
intervenln2 program skl §dmElpc26smNDagecdcmuisbytd @R c
vpr TmRru 6,79 kg (smbBDrodatn8 odchylka = 6,31629
program nmBbaob MmNt i hmot no sktgn 2( spr8PrroTdsatt enk§ 10,dXx5h vy |
kg) . B MI u skupiny pacientT, k't edSr2T nplYroug r raimy gd?o ka

(smDrodatn8 odchylka = 2,10607), u druh® skupin
1,29711). Diastolickl tlak syd ksan2=§3i6l, 8a 08,67 immm gk
pacientT, kteS2 program dokonl|lili, zae2dicasuobka
tlak zvIigil o 11 mm=1Hg, 2(8s4n2llr omdna tHgs) .odc hy | k a

rozd?2| h

zal 8t ek -6,79 1,35 0,04 | 6,31629 3,91110
rozd?2| B

zal 8t ek -2,31 0,58 0,03 | 2,10607 1,29711
HbAle To -10,75 -19,50 0,31 | 12,36065 15,45962
pol 8t ek

GyBl . v -2,38 24,25 0,09 | 25,32609 16,04940
pol 8t ek

di ast . t

sw| 80 ek -8,75 11,00 0,00 | 6,86086 11,28421

Tabu3®aorovngn2 visledkT pacientT, kteS2 dokonl il
interven|l n2 programepoy® kmmMdzdadch n=B8r,om@dtokon] i
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2. Mi&Bledky C7: Zjistivll vojjakhimotIlniowthydedMh2t Hrbe
tlaku vIiiv 3upmRDs2]| n2 foll ow

Jak ji ¢ byla jwajkiTasr Zi® GNa®& ypldwl8q zjp@g&§®hedupec?c
3 mRDspa2xlhedov&n2 a po internyeumpfiolkdogvkwugnn®yplboy s oh
pacientT bez podadSvémcadr jet zl epgen2z vgech sl e
HbAlc a krevn2 tlak) oproti prvotn2mu mRSen2. VD
kromhD vige systolick®ho tlaku u obou kKkoprolpact
paci,enktdle doglo ke zhorgen? Jepwvgtaik mh$e® pwaoBd ki
jednotl i vikkyhl pau ameou Ts | edawanpljoghh 2sckhu p3i nmiusi2 ¢ 2 ¢ h
nutriln2aisataetivenhcek8 viznamnost zmRny jednotl] i
neprok8zaldaodhmwmi pajrade®rsakampmpiny pacientT, tj. u v
bylo p vRDtg?2 neg 0, 05.

+é @22 LINAYSNYS Kyzidyzadgar LI

112 110,7

110
108

106

104
102

102,9
100

98
t 2614 4GS t2 o YSAaNONOK t2 ¢ YSaNON(
——| Y2(y2ai 6130 geél | d=y ey 2ai2/d20a2(NI 66 yaroy 0] 2 y i NR {

Gr dfsvVT voj prTmRrn® hmotnosti pacientT bRhem 6 mNn

6 6



+é @22 LINAYSNYS K2Ryz2ié& . al
39
38,5
38
37,5
37 36,7
36,5 36,23 36,03

36 35,52 "
35,5 35,28

35
34,5
34
33,5

38,34

t264 481 t2 o YSANONOK t2 ¢ YS&ANON(

—8—. al O6013kYHO @élld=ee. aRdORMNE OYE yV2y I NRT V|

Gr dfeVT v o | pr TmRDrn® hodnoty BMI pacientT

+e@g22 LINAYSNYS K2Ry2(G@ 106! m

70
59,83

60 51,5
46,63

50

57,38

40 47,63

30 47,3

20

10

4

t 26+ 4GS t2 o YS&aNON t2 ¢ YSaNONC(

oY O

K
—0—| 0! MO O6YY2fKkY2f 0 @eto=tizdy & N 2NKEFFEEPO 12y

Gr df7Vi voj prTITmRrn® hodnoty HbAlc pacientT
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+édgd22 LINAYSNYS K2Ry2i& {1 NBJy
YysaNOéa
138,2- - 137,8 144,63

— 139,2

147
160
140 :
120 149,08
100 93 84,87 84,25
80
60
40
20

85,17 79,17 82

t 264+ 481 t2 o YSANONOK t2 ¢ YS&ANON(
—.—3cai2fA01e YC O6YY | 30 @el {dzrye &;
aedadz2tAad0leée Y¢ O6YY 130 12YGNREYN
RALFL&d2tA01ée Y¢ oYY |30 gelldzyye
RAF&ad2tA01ée Y¢ oYY 130 12yi0NREtyN

Gr afsvVl v o] pr TmRrn® hodnoty krevn2ho tlaku pacien

3.BI.SKUZE

Tato diplomovg pr8ce mhDla za c2|1 podat podrobnhij
trp2c2? diabetem mellitem I1l. typu se zamhRSen2m n
Byly porovn8§vs&ny 2 soubory pacientT. VIizkumnl sc
paci estpsokvevapn2 nutriln?2 edukaci d4 nt8lsd readn . «
Kontroln2 soubor mmylkoneldS¢pemrcpg ewmadnhD k3,52 absol
nutriln2 edukaci. Bohugel nebyl o mogn® na dan®m
kteS? neabsol voval. g8dnou nutriln?2 Jjemddikwicdy §1jnre:
vstupn?2 nut rniutnr2i |inn2tneur vteenrcaipekut ovi odesl &8n.

Hanocena byla zmRna vige HbAlc, tRlesn® hmotnost i
tuku v % i kg, kosteswmw8dhol svkhl uat®jast el ickb, kdé
Vstupn?2 Ydaje byly shrom8gdhRDny na prvn2 nutriln?2
3 mDNDs2ce bez jak®koliv intervence ze strany nutr

ophNt odebr&§ny informace o vIgi HbAlc, tRDIlesn® hn

Vzhl edtemuk jak® %daje byly o pagibgntsec b Dhremo dand
pozorovsg&§n2 nemBDnila farmakologick8 | ® ba diabetu
u vgech paci,ehtRumh®hedn®kontroln2ho souboru.

Prvn2zm c2lem bylo zjistit, jakT vlIiiv na zmDnu | e
rizi ko bude m2t pravideln8 nutriln?2 intervence.

Po tSech mRs2c2ch, bRNhem kterTch probRhly 4 nutr
ke sn2gen2 HbAlc o 9,75 (N9,15) mmol/mol, sn2ge
(N1, 23 kgPdhen2 obvodu pasu o 4,25 (N3,89) cm, st
tuku o 3,38 (N2,05) kg, sn2dgen? svalov® tk8&nh o
08,75 (N14,45) mm Hg a sn2gen2 dimasgshivék @lyk oulSa
cigaretkg8ddd ¢l amnNn §m.
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O statisticky viznamn® zmRDny se jednalo u hodno
mnogstv2 t Dl es mitog sttwlkku kw s% eir nkgh,o vsval u v % a vVve
systolick®ho tlaku, kmnodsWMRYy keetefnkbmn®vakupi
viznamn®.

Vgechny visledky jsou pozitivn2, jelikog Ybytek
prokazateln® ztr8§ty kostern2ho svailde§I|Kesn ep H2p
inavipgiott/age sbwaliistos ¢givota pacientT.pdeilékio] a
nijak viznamn@mt mTg8mepadnN povagovatcelakacelazpS§
hmotnosti. VIiv na visledek mnogst v? kostern2ho
znal n®& ®¥tyvnhNDn hydratac2 pacientT a pS2padnD
kvirazn®mu %%bytku svalov® tk&nhD,zalbpkziovpPmTi entivi
pohybov® aktivity dle nejnovhjg2Sonl| 8opdorvagbhkka mi
nebmbai t orace pohytoevd® sakkyttinwiutty sa artélszd ku o t om

pohybovou aktivitu skutelnh zaSadil o.

Kg§dn®mu posabiuiznedoglSene. Ti pakcoiuesitlii, tkotteoSpn @ si
cigaret i po tS2mhNs2| n2m pskguBemu? mTit er aviealkcid g @av a
zpozitivn?2 v sl edek,enjtell ifkydjge nzid8mebGao igez wi gen®ho
kt esébeu mimo jin® zmhDna ¢givotn2ho stylu mTge ze
ObecnhD lze S2ci, §ge nutriln?2 intervence mNRla poz:

zdravotn?2 stav pacientT.

Tyto visledky potvrzuj? prvn?2 stanovenou hypot®
jednotlivich parametrT.

DruhTm c2lem bylo porovnat visledn®S8¥mBhypsjteéedmat
jak | astoupaciehtiekapeutce doch8zeli

U kontroln2ho souboru doglo po tSech mRs2c2ch o
mmol / mol , sn2gen2 hmotnost.i o 1, 96 s(n\3g,e3n)2 kogb,v osdn
o 1,92 (N2,27) c¢cm, sn2dgen2 WHR o 0,008 (No, 04),

sval ov® tkg&nn o 0,77 (N1,19) kg, sn2gen? systoli
diastolick®ho ml Hgu MNn6gsNID, tYyhkomSenTch cigaret
0 2 ks dennhi.

O statisticky v zmpadShm®& dz2dmVrbyy tskda gjt dXd neas|¥o®davop $ Uk Tis tv
svalovi ky,vd®lie e jako statibBodoayNDviysbmhi&ck®B
tl aku.

ZmNDna vegkerTch hodnot byla pozitivmrda degmdn®av]
osoby kontr Zosobhn? houlparcihmhenmdbem byl o zjigthDno, g
navigen?2 vykouSenTchnaitgal e@tapinath@mnd eagk68dv hshdstzah
kouSen2m apod.

Al kol iv prTmerdm®tdmmdyx hv parametrech jsou vRtg:?2

tedy usuzovaltastgd gpacinegnretrivemce profitovali, st a
skupi nami se potvmmo g st vpPo ulzeeb kvgevnZmnd vIi sl edek
pravdRDpodobnhD viznamnhD ovlivnRDn pS21lig mallm so

zopakovat na vbDtgzm souboru respondentT.
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ObecnnD |l ze ale S2ci, ¢ge visledky potvrzuj?2 druht
absolvuj2 nutr,bludouedidkawdltilgdstzDjeipgenz visledkT
| asto.

TSet2m c2lem pr8&ce bylo zjistit didkbenenti® AhNcomp

Zvi zkumn®ho souboru pTvodnz2ch 14 pacientT doko

8paci®m).T Nej |l ast Dji pacient.i na stanoven® ter m2
neblobagovich dTJvodT konzultace zrugil i .nahd ®datultizv
pSil ogeynlyoxe | . 5 Zdrojovs§ dat a.

Pacient T, o kterTch lze S2bylogpowze®gbancaljs oldy
kompl i aanctinePnctbT .pt anoven?2 YaspBDgnost. nebo ne¥sphDgn
nebyla pSedem stanovena ¢g&8§dn& bligg2 specifika a

snutril n?2 terapeHodhhocent ejdyedmaodbu)vichmaph®deant ¥
vpS21l oZdrbjoss§Ddahadnocen?2 spolupr&8§edulkypkc2mahzgp
akvalita 2zdpbtanl klh, jzall eRov§gn?2 doporul en? nutr
adodr govsgn2 d2l|l2ch ¢c2|1 T stanovovanich pSi kagd®

Je nutn® podotknout, ge zkoumanl vzoreksbpbadkent
odvodit oBylcnTby §whloadn® winzlgem znmmpalksdwa&tm paci ent
m2ry compliance pSedem stanovit specifilthRjg? kr

Adherence kontroln2ho souboru byla &Kopekm&m?2 v
hodnocenlTch palati Je dhwvmgmizsh? c23c hpaci ent T pTvodn2ho
jich dotlhyddiordbltvd sl edn®ho hodnocen®ho souboru.
adherence byl a dtoshaaedhv pdSe,deyg2morztrol n2 mnNSen
spol epdrnavisdel nT mi kontr ol ami. Kduy bpya ailneat totil yotgoa kpoon t &
nedorazili, tak by nemotsleil fonoh(igGesrpmmgauga gyyanhapo
a receptNaviBac |j®kny hrozi |l a pokmn,t aktzer onue pSrhipwledr c e
neoml uven®ho nedoragen2 na term2n kontroly mTge

LtvrtTm c2lem t®to pr8§ce Izy8lvd sdorsdavinata YHpsophd arvds t
se, @ge skupina ¢gen mBbDla prTmBRrnD vDtg?2 Ybytek hi
obvodu pasu i WHRI kao v®ND1tt &8 w¥0oY tve KB gw mpirifanNg ein mmmInad
Ybytek svalov® tk&ml TmhDkg, mmu@®i mmagpakp Ssbahbbi
procentu8ln?2 zastoupen? svalov® tk&nhD se u obou
vygg2. U se&ugoglhoademNDjdEa mu ¥Ybytku HbAlc ned u mu
tak t onpuS2bpyaldod vdi astolick®ho krevn2ho tlaku. U sy
pr TmRvinMaxnNj g2mu %¥%bytku u gen, po 6 mNs2c2ch na

Statisticky viznamn® rozd2ly se uk8zaly ve zmhn
mNs2c2ch, ve zmNDnhD obvodu paskkga ve zmDnhD mnogst

Tyto visledky lze zdTaktoi mam@mhazppKsobppchentT
z&§vhDr. nedmi2arh zvysv Dt Igen2vej evDtagd $H.0 fhaekte,r osexu §l
dom8c2 pr&ce Ma$eddwd?ym vijdakiurp oprSent lcehd ao konzumovan
aprocesech pS2pravy pokrmT a mohou tak |.®pe oVl i
mTge v@shl kj g2 a vijyjakmwmdj @ namidnD himbajnpst a BMI .

P8§tTm c2lem t® ozHbobdhombv®%“ppBgeobwdwindlead sytein crea u
viDku. Neprok8zala se §g8dn8 statisticky vIiznamng§
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pacientT kromhRD stSednh sil nmn m@esgtar vingk ko® retl ka§heh
Znamengdygeem vygg2 byl vDk pacienta, t2mam@®ma2 by
vzorku paoizehiTeaokWgiakj @j@ichh ovhHis|l edkT.stanovit

PSedposledn?2m c2pemovr®ato zpmMBrcwe thrgydtonost i, HbAlc
upacientT vizkumn®ho souboru, kteS2tnnS2miaséi amat
vizkumn®ho sdTbodu,né&delSénkzen2 programu nebyl i d
zaSazeni . BDdaje o tRchto pacpreoagramu byhyr tzMeskigx,
poug2dva8m® vambul anci . I nformace do tohoto syst ®mu
zdravotn2 sestry.

Po 3 mhRs2c2ch se podaSilo z2skat Ydaj @00 65 mhs 26§ 2
pouze o 4 pacientech. Tato skupina pacientT ze
pouzhd adi nND HbAlc, k dysbyd k31 rhibsA2lac?2 wh 129 @Bl  NKL 8, 58
rozd2l oproti poll®6el( NA5hdéhot DoHbAizkepgen2 hodn
zpTsovbpernavou ¢givotn2ho stylu, ke ktegSerd bpySedlpaascnl
ukon| enrzamup r @olgs ovle kvRa | |iBplzd ep@gahk2 vel mi pravdiDpo
zmNDnamedivkaci , kter® jig u t®t o skupiny pacient
sl edovgny. U ostatn2ch sledovanlTch parametrT dog

Je tedy zSejm®, ¢ge skupiny pmadetnatInNjkdelsd preoemg

Vzhl edemnmku, ¢§ge rozSazen? pacient T vdeol ks@ ulp§ snt i( vpl azrke
na preferenc?2chj sapmoawnd Oghe pdad nkeonnttdreol n2 ho soubor
pS8§Il i udnl at ve sv®m g¢givotn2zm stylu zmibreyz a mb
intenzivnBhDj g2 p®l e nutriln2ho terapeuta. Do kont
pacienvDdNkieSge jge voutnt@® zmmlydyw wdnhNl at, ale byl
nezvl,sxarpkSu Tl i pot Seb N pwrddjbg? kmoStticveacpo vsobN n§s
nedostatku informac2 o vIigivhD apod. Kdybychom p
virazn® jredamdtllyi vich hodnocenich parametrech m
pSedv2dat el Wahil evdesm ukpee ns.n 2 § e ndB cahdshzecaegpibozi & ppoakd i Sedratt
i ni g2 maseaeaci mkredgi mbogor udpantiSendutri | n2 te
konzul tac?2, kter® pacienti absol voval.

Posledn2zm c2l gnits®t o ,pij ke seylzomDnily visledky nli
HbAlc a krevn2z tlak) po dal g2ch 3 mhRDs2c2gh pozo

g8§dnou nutriln2 intervenci.g8d8@Pmkpreeaniehapar a
nedoglo ke statisticky viznamn® zmhRnD oprot. mid
nutriln?2 i ntledrovemdke b altesdpyoP o4 3 mhRNs2c2ch.
3.58CVnR

ZsgvhDrem | ze S2ci, ge byl yiG7)l nddnlyylvygegdtnyr zsd myn o

hypot ®zvy.

Dle visledkT t®t¢iditpltomoS®cpr, §ge humeérs| n2 inter

mellitem 2. typu prokazatelnD vede ke zlepgenz |

ri zji«lko je napS. vige HbAlc, tRlesn§ hmotnost a
krevn2zho tl aku

U skupiny pacientT, kteSimAotdhdd®led ilhnmaDjn@2 mu | nk e
veNDtginhN sledovanich parametrT neg u pacientT, k
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Je tedy ¢g8douc?2, aby se dostupnambulnadiranlderthoclho ¢ie
stala normou a aby nutriln2 p®|Siejm@Who pmodd @R danldé 3
T2my se zajistila dostupnodstup® privdiasgivtmyz hk tpem® ¢
zdroj T a kter ® ypsSdu vAd @vPrau |paostravrimec edrt mBgenost
v@®suwelkkTm nedaoegtiathk wrth g vD a ca¢lokmfg®@m| ginddpe m@mes (
pr8vhND nemocemi nials@ ojje nd&be niztud iammoxy 8§ rezistence e

ZkoumanT snoiwhmpe$2byly mall na to, aby byl oByrmomgn® p
by vhodn® na tento vIvwziktug® m asvoSuzbactr ewrl zpkaucmeerm ts] a
hodnocen? zmNDny dal g2ch faktor T,joawkao viReij AapSwvi b
cholesterolu, 6minutovi test chTze, kvalitativn?
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8 PFT CLOHY
8 . BDUKALNE MATERI CL PRO PACI ENTY

JE ZE ME DIABETIK!

privodce pro pacienty s nové diagnostikovanym
onemocnénim diabetes mellitus 2. typu

< ¢

==

Bc. Hana Bugkova Senkyfova

OBSAH UvobD

« Gvod Dobry den,

« slinivka brisni

« jak to celé viastné funguje? pokud jste od vaseho lékare, sestiicky nebo tfeba nutricniho

= coje to diabetes a jak vznika? terapeuta obdrzeli tuto brozurku, velmi pravdépodobné u

* jaké komplikace mé& mohou potkat? vas byl zjistén prediabetes nebo dokonce na samotny

* co bude nasledovat? diabetes mellitus 2. typu.

= léky na diabetes

« jak mdam upravit Zivotni styl? Je pochopitelné a normdini, Ze takova diagnéza pro vés

« stravovani muze byt sokujici, mizete mit strach z toho, co vas cekd a co

* pohybova aktivita a sport se bude dal dit, a nebo jste jednoduse zmateni a nevite co

= koufeni delat.

« spdanek

= stres Tento edukaeni materidl md za cil objasnit a vysvétlit

* kde vzit motivaci ke zméne vsechny aspekty vaseho onemocneéni, at uz se jednd o jeho

* zQver samotny princip, rizika nebo napfiklad doporuceni zmen v
Zivotnim stylu, které povedou ke zlepSeni vaseho zdravotniho
stavu,

Je duilezité uvedomit si, ze kazdy z nas je jedinecny a tato
brozura je obecny material a tedy, ze informace z néj by
mély byt vidy vasim lekafemn, nutriénim terapeutem nebo
jinym odbornikerm upraveny pfimeo Vam na miru

Preji vam hodné stésti a pevné ville v ceste
za co nejlepsi kompenzaci vaseho diabetu.




SLINIVKA BRISNI

slinivka bfi&ni je organ, ktery ma dvé dilezité funkce.

Prvni z nich Je tzv. exokrinni o jedné se o produkci travicich
enzymd, které slouz k tornu, abychom mohli v nasem
Zaludku a stfevech spravné zpracovat pfijatou potravu.

Druhé funkce je tzv. endokrinni a jednd se o vylu€ovéni
hormonu inzulinu, ktery je zodpovédny za regulaci mnozstvi
cukru glukézy v krvi nebo-li glykémii.

Shrnutim tohoto textu je tedy to, Ze na mnozstvi glukoézy v krvi
se podili slinivka bfisni s hormonem inzulinem, ddle bunky
celého naseho téla, mnoistvi jidla, které pfijmeme a také
nage jatra.

CH,OH

JAK TO CELE
VLASTNE FUNGUJE?

V okamziky, kdy snime néjake jidlo a to se pfesune do
Zaludku, dostane nase slinivka signdl, Ze je tfeba vyloucit
néjaké travici enzymy a inzulin. Potrava prostupuje ddle do
stfev a diky trévicim enzymuam se hezky travi a jednotlivé
Ziviny se vstfebavaji do krve.

Jednou z téchto zivin je cukr glukoza, kterd je konecnym
prociuktem traveni tzv. sacharidy, co jsou sacharidy si
vysvétlime v ¢asti zabyvajici se vyZivou. Je pfirozeng, ze v krvi
Je uréitd hladina glukozy, télo ji potfebuje, aby mohlo spravné
fungovat. Po jidle se tato hladina s pfisunem nove glukozy
2vysi a v této fazi pfichdzi na scénu inzulin, ktery pfebytec¢nou
glukdzu "Eapne” a odnese ji k burikém naseho téla, které
funguji jako elektrarny a préavé glukéza je jejich palivern.

Bez inzulinu by se glukdza k buikam nikdy nedostala. kdyz
vée funguje jok ma, tak se burika, na kterou “zaklepe” inzulin,
ktery pfinasi glukozu, otevie a glukézu si vezme a nasledné ji
spali a tim vytvaf energii. Buriky musi ke svému fungovani
dostévat glukdzu pravidelng, v pripadé, ze jsme dlouho
nejedli a v krvi uz neni Z&dna glukdza nazbyt, tak nase télo
dostane signdl, aby se najedlo a obvykle dostaneme hlad.

B Ne vidy méme mozZnost se hned po signdlu jit najist, ale
nade télo si s tim umi poradit, schovéavé si totiz z&soby
glukdzy v jétrech a v pripadé potieby |i ¢dstecné uvolni.

CO JE TO DIABETES A
JAK VZNIKA?

Nez se pustime do vysveétleni, co je to diabetes mellitus 2.
typu, pfedstavime si i dalsi druhy diabetu, aby v tom nebyl
zmatek

Diabetes mellitus 1. typu - Toto onemocnéni obvykle vznika
uz v détstvi a nemazeme nijak zabranit jeho vzniku. Je to
autoimunitni onemocnéni, to znamenag, Ze télo se “zblazni” a
jeho imunita zaéne bojovat proti viastni slinivce bfigni oz
Uplné znici jeji &ast, ktera tvofi inzulin. Nasledné se tedy
zadny inzulin v téle netvofi a glukéza se nemuze z krve dostat
do bunék naseho téla a je tedy potfeba inzulin uméle
dodavat v podobé injekci nebo napfiklad inzulinové pumpy.
Pouze asi 10% viech diabetikl trpi praveé timto typem
diabetu.

Diabetes mellitus typu LADA - Toto cnemocnéni je v
podstate stejng, joko diabetes mellitus 1. typu, rozdil je ale v
tom, Ze se obvykle projevi az v dospélosti. $ diabetem typu
LADA se nesetkavame pfili§ Casto.

Diabetes mellitus typu MODY - Jedna se o dédicné
onemocneéni, pii kterem je castecné narusena funkce slinivky
bfigni vylu€ovat inzulin, podle zavainosti potom je a nebo
neni nutné uméle pridavat inzulin. Toto onemocnéni neni
prilis casté.
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Gestaéni diabetes mellitus - Toto onemocnéni vznika u zen
v obdobi téhotenstvi a je podminéno geneticky a spojenc s
nékterymi rizikovymi faktory jako je obezita a nebo vy3si vék
Zeny. U toho onemocnéni burky nereaguji na inzulin v takové
mife, jakd by byla potfeba a glykémie v krvi se zvysuje.
Onemocnéni po porodu obvykle odezni, ale u zen pak mize
byt vy§si riziko vzniku diabetu mellitu 2. typu.

Ostatni druhy diabetu - Nékdy mUze byt pfig¢inou diabetu
napf. velké poskozeni slinivky bfisni napf. pfi akutni
pankreatitidé nebo Grazu, i chronicke uzivani velkych davek
nékterych lekd (typicky kortikoid(1) maze mit viiv na vznik
diabetu, téchto pfipadd vEak neni mnoho.

JAKE KOMPLIKACE
ME MOHOU POTKAT?

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnéni, které maji pacienti
casto tendence podcenovat a nebrat jeho 1écbu prili§ vaine
ato z jednoho prostého ddvoduy, diabetes totiz neboli, to
ov§ermn neznamengq, Ze se v téle nedéji zadné nezadouct
zmeény.

Nedostateéné léceny diabetes télo poskozuje, je to postupny
proces a ve chvili, kdy jiz ¢lovék vnima priznaky chronickych
komplikaci diabetu, je obvykle iz dost pozdé na to je fesit.
Témto komplikacim je nejlepsi pfedchazet.

A ¢im ndm tedy diabetes Skodi?

Diabetes postihuje predevsim cévy. Podle toho, zda jsou cévy
malé nebo velke, délime chronicke komplikace na
mikrovaskuléarni a makrovaskularni.

Mezi makrovaskularni kemplikace fadime napf.
ischemickou chorobu dolnich konéetin, pri které se zuzuji a
ucpavaji velké cévy v dolnich koncetinach, které
se pak nedokrvuji. Dale se mezi makrovasku-
larni komplikace fadi napf. infarkt myokardu
nebo cévni mozkové piihoda neboli mrtvice.
Diabetici maji obecné vyssi riziko vzniku
riznych kardiovaskularnich obtizi, zviasts
pfi sou€asné pfitomné hypertenzi,
dyslipidémii a obezité.

ANYNi UZ KONECNE DIABETES MELLITUS 2. TYPU

Diabetici 2. typu tvofi okolo 90% veskerych diabetiki a viskyt
tohoto onemocnéni stdle roste. Diabetes mellitus 2. typu
vzniké obvykle v pozdéjsim dospélém véku, ale nékdy se s
nim setkdvame i u miadych dospélych nebo dokonce u déti.

Dfive jsme se Easto setkavali s pojmem tzv. stafecka
cukrovka, tento pojem se jiz nepouZivé, jednd se totiz pravé o
diabetes 2. typu.

Castecné se na jeho vzniku podili genetika, vék nebo faktory
Zivotniho prostfedi, ale co je nejpodstatné&jsi, tak jsou nase
navyky a zivotni styl, pfedevsim tedy nase stravovéani a
fyzické aktivita.

Primarnim principem onemaocneéni je tzv. inzulinova
rezistence, coz ziednodusené znamend, Ze buriky celého téla
nereaguiji na inzulin, ktery jim donesl glukézu a tim padem
glukéza do bunék nemuze proniknout a z(stavé ve vétsim
rmnozstvi v krvi. Inzulinovd rezistence je vyznamneé spojend s
obezitou, nedostatkem pehybu a nevhodnymi stravovacimi
navyky.

Kdy? slinivka tuto situaci vidi, snazi se ji vyresit tak, ze
produkuje vice inzulinu, coZ ale moc nepomize. slinivka se
timto pfemriténym snazenim muze dokonce vy&erpat tak, Zze
uz nebude dale schopné Zadny inzulin tvofit.

Ve vysledku tedy méme buriky, které jsou hladové protoze
nemaji glukdzu, krev pfesycenou glukdzou, kterd se nemeéla
jak dostat do bunék, a zaroven krev s vysokou hladinou
inzulinu, ktery do ni slinivka vylougila.

Pfi postizeni malych cév hovofime o
mikrovaskulérnich chronickych
komplikacich diabetu. Jednou z
té&chto komplikaci je napf. diabeticka
nefropatie, co? znamend poskozeni
ledvin a jejich filtraéni funkce. Cim
méne ledviny télo Cisti, tim vétsi obtize
pacient mé a v nékterych pfipadech,
kdy? uz jsou ledviny Gpln& zni¢ené, tak
Je nutné pravidelné dochdzet na
dialyzu, kterd procisti krev a zbavi ho

toxind.

Dale se mlzZeme setkat s diabetickou

retinopatii, co? je poskozeni sitnice

oka, které miiZe vést k vyraznému

zhorseni zraku az Gpine slepoté. Kazdy

diabetik by mél byt alespon Ix roéné =
vysetfen na o&nim, aby se pfipadné

zhor8eni podchytilo vEas.

Dalsi chronickou komplikaci diabetu je
diabeticka neuropatie. pii neuropatii
Jednoduse feceno prestavaji fungovat
a odumiraji nervové vidkna v
perifernich ééstech téla. Obvykle se
prvni projevy objevi v dolnich
konc&etinach, presnéji chodidlech.
Pacienti udavaji zmény v citlivosti
chodidel, které se mohou projevit
ztratou citlivosti (neciti nap. teplotu
vody pfi sprchovani, ze je dfe bota,
kontakt chodidla s podlahou atd.),
nebo také nepfijemnou bolesti nohou.
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Neuropatie je spolu s nedostateénym prokrvenim a vétsi
nachylnosti k infekcim podkladem tzv. syndromu diabetické
nohy. Diabeticka noha je stav, kdy nej¢astéji kvlli necitlivosti
konéetin vznikne na pokozce chodidel rdna napf. od tlagici
boty, réna se zaniti a vznikne v ni infekce, pokozka se nehoji
jelikoz neni dobfe prokrvend a rana se zanituje a zvétsuje. V
nékterych pfipadech je dokonce nutné &ast postizené
konéetiny amputovat. JelikoZ diabetické noha je velky
problém, mél by kazdy diabetik dbat na zdravi svwyeh nohou -
je dilezité nohy pravidelné kontrolovat, nosit vhodnou ebuv,
chodit na pedikaru a celkové se o nohy starat.

Diabetické neuropatie se nemusi tykat pouze nohou, ale
miize ovliviovat v podstaté celé télo, asté jsou napf.
projevy v podobé pomalého vyprazdiovani zaludku a tim
padem i tézkosti po jidle, dale u muzi mize vzniknout
erektilni dysfunkce a u Zen problémy s lubrikaci pochvy atd.

Diabeticl s vysokymi hladinami krevniho cukru jsou obecné
néchyIngjsl k rlznym infekcim a mohou mit zhor§ené hojent
ran.

CO BUDE
NASLEDOVAT?

Nejcastéjsi zpUsob, jakym Elovék zjisti, ze ma diabetes, je ten,
Ze se pfi preventivni prohlidce u praktického lékafe v
laboratofi ze vzorku krve zjisti pflis vysokd hladina cukru v
krvi. Pacienti v této fazi Easto vibec nemaji ZGdné piiznaky
onemocnéni, dle nékdy uddvaji, ze se posledni dobou citi
vice unaveni, trochu zhubli, vice piji @ mogi. Podle vaznosti
situace se odviji dalgi postup.

Prvni variantou je, Ze je hladina cukru v krvi mirné zvysend a
vas prakticky lékaf vam povi, abyste dodrzovali tzv.
diabetickou dietu a za néjakou dobu se provede kontrolni
odbér krve. Pokud je zvyseni glykémie vetsi, vas prakticky
lékaf vam mze kromé doporugené diety napsat léky.

V pfipadé, Ze je hladina krevniho cukru zvysend vyraznéji, tak
jiz prakticky lékaf pacienty obvykle nelééi sam, ale posilé je
ke specializovanému |ékafi - diabetologovi.

K diabetologovi se obvykle chodi Ix za 3 mésice, ale vidy
zélezi na posouzeni zdravotniho stavu konkrétniho pacienta.
Diobetolog vas pfiblizné 2x roéné posle na odbér krve a dle
vasich vysledkd pak pfedepisuje vhodné léky, velmi
pravdé&podobné vam téZ doporuéi dodriovat diabetickou
dietu a v idedInim pfipadé vam doporuéi navstivit nutriéniho
terapeuta, ktery vam s Gpraveu Zivotniho stylu pomuze. Dale
v@s také bude pravidelné posilat na kontroly o¢i nebo tfeba
nohou.

Diabetes pacienta neohrozuje pouze chronickymi potizemi,
ale v nékterych pripadech mohou vzniknout i akutni
problémy zpusobené extrémné vysokou nebo nacpak nizkou
hladinou krevniho cukru.

Pi prilis nizké hladiné krevniho cukru neboli hypoglykémii,
kterou definujeme glykémii pod 3,9 mmol/l, se ¢lovek citi
mal&tny, je mu na omdleni, poti se, vidi rozmazang, muze byt
hladovy, tfast se a byt podrazdény az agresivni. Tento stav
se obvykle vyskytuje spise u pacientd, ktefi uzivaji inzulin a
nebo Iéky, které podporuji zvysené vylucovani inzulinu ze
slinivky. Obvykle je hypoglykemie zplsobena chybou v uZiti
medikace, typicky podanim mac velké davky léku/inzulinu.
Jako prvni pomoc je nejlepsi podat pfim&fené mnozstvi
cukru (napi. béZny bily cukr, ovocny dzus, coca cola atd i
toto mnozstvi by mélo ¢init asi 15 g éistého cukru, coz jsou asi
3 kostky cukru nebo 150 ml coly.

Opak hypoglykémie je hyperglykémie, co? je pfili§ vysokda
hladina krevniho cukru. Hodné nebezpeéné jsou hodnoty
glykémie nad 15 mmol/l. Pacienti obvykle pfi del&im trvéni
takto vysoké glykémie zaznamendvajf extrémni Zizen, casté
moceni, hubnuti bez pfiginy, celkovou Unavy, pfipadné
zvraceni a celkovou dehydrataci. Tento stav se mize objevit
napf. kdyz lovék dlouhodobé neuzivé léky nebo napf. pfed
tim, nei se zjisti, ze ma diabetes, ktery uz ale nékolik mésfich
az let probiha a hladina krevniho cukru postupné roste. V
takovém pfipadé je Zadouc dostateéné pit a vyhledat
lékare.

Jak jiz bylo fe¢eno, kazdy diabetik by mél pravidelné
dochdzet na vySetfeni dolnich koncetin, na diabetickou
pedikdru, na vysetfeni odi, na krevni testy, k diabetologovi a k
nutriénimu terapeutovi atd. Spravné nastavena lécba a
souginnost pacienta je zésadni pro Usp&snost &by
onemocnéni a je tedy dilefité, aby pacient pracoval s
multidisciplinérnim tymem odbornikd,

Soucdsti Ié€by diabetu je tzv. selfmonitoring neboli
pravidelné méfeni krevniho cukru. Pfi kontrolach vam bude u
lékafe zméfena hladina glykémie a také glykovany
hemoglobin, co? je hodnota, kterd nam uddavé;jak se cuke.v
krvi vyvijel v poslednich pfiblizné 6-8 tydnech. Tyto
informace jsou dule?ité, nicméné pro spravné nastaveni
léeby nedostate&né, proto je obvykle po pacientech
pozadovéno, aby se v mezidase mezi kontralami, mafili
doma glukometrem. Kazdy diabetik, ktery mé poj
uZivé leky na diabetes ma narok 1x za 6 let pa glukometr. To
Je takovy maly pfistroj, ktery z kapky krve zméfi mnoistvi
cukru.

Postup méfeni je jednoduchy. Potfebujeme glukemetr,
testovaci prouZek a lancetu. Pfed méfenim je nutné umyt si
ruce mydlem a vodou. Poté do glukometru vioZime spravnou
stranou testovaci prouzek a glukometr se zapne. Poté se
pomoci lancety pichneme do prstu a vytlaéime malou kapku
krve, kterou naneseme na uréené misto na testovacim
prouzku. Glukometr pak provede méfeni. je dobré si vysledek
nékam zapsat. U kazdého glukometru je v baleni navod, neni
tfeba se bat, pouZiti byva velmi jednoduché. Jak Easto a kdy
se mate méfit, vam povi vas lékar.
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LEKY NA DIABETES

Existuje spousta typd 16kd na diabetes a kazdy funguje trosku
jinym zpUsobem a je na |ékafi, aby posoudil, ktery ek bude
pro konkrétniho pacienta spravny, nedivte se tedy, pokud
napfiklad kolega z préce nebo vase tchyné se stejnym
onemocnénim dostava jine lecivo.

Je také dulezité si uvédomit, Ze jednotlivé léky mohou mit
rizné obchodni ndzvy napf. podle toho, kterd tarmaceuticka
spole¢nost je vyrobila, ale G&innd latka v nich mize byt
totoZna.

Kazdy Eloveék je jiny, proto si néktefi pacienti cely Zivot vystaéi
pouze s Opravou stravovani a pohybové aktivity, nékdo bude
potiebovat jen malou davku jednoho Iéku, nékdo naopak
bude potiebovat davku vétsi, nebo bude nutné v pribéhu
Zivota leky meénit a kombinovat a nékdo bude potfebovat
dokonce aplikovat inzulin.

Prvni skupinou I€k{, kterou mUzete od lékare dostat
predepsanou, je skupina tzv. inzulinovych senzitizatord, Tyto
leky maiji za Gkol zvysit citlivost tkani vaeho téla k inzulinu.
Patfi sem napf. [ék zvany metformin a nebo pioglitazen. U
16¢iv s obsahem metforminu se mize ze zagdtku vyskytnout
gastrointestindini diskomfort (prdjem, nevolnost), ktery by
meél béhem par dni odeznit. U pioglitazenu v nékterych
pfipadech muze dojit k lehkému zvyseni hmotnosti.

Kdyz u diabetik( 2. typu kromé inzulinové rezistence dojde
také ke snizenému vylucovani inzulinu ze slinivky, tak je nutné
inzulin doddavat umeéle v podobeé injekci. Inzulinu je na trhu
také vice druhl. Obecné je délime na bazdlni a preprandidlni
(= pFed jidiem) inzuliny. To zda pacient bude potfebovat
pouze bazdalni nebo i preprandidlini inzulin opét zéleZi na
posouzeni situace lékafem. Bazdlni inzulin se obvykle aplikuje
pouze 1x denné a potom se postupné b&éhem ndasledujicich
pfiblizné 24 hodin uvolfiuje do krve. Nékdy tato davka inzulinu
nestai a je potfeba pfidat preprandialni inzulin, ten se
aplikuje pfiblizné 5-156 minut pfed tim, nez jde pacient jist
jeho plsobeni je rychlé.

Toto déleni inzulind napodobuje pfirozené fungovani slinivky.
Slinivka bfigni totiz b&hem celého dne produkuje malinké
dévky inzulinu a v pfipadé pFisunu déavky jidla (hlavné
sacharidd) vyloudi vétsi davku inzulinu najednou.

Druhou skupinou lékd jsou tzv. inzulinova sekretaloga, kterd
maji za Gkol stimulovat slinivku bfisni k tomu, aby tvofila vice
inzulinu. Patfi sem léky zvané derivaty sulfonylurey a glinidy.
U téchto |ékd je mirné vysai riziko hypoglykemie

Dalsi skupinou |kl jsou tzv. inhibitory strevnich glukasidaz,
kam patfi lecivo zvané akarboza. Tento Iek blokuje ve stieve
enzym, ktery ma na starosti stépeni sacharidd. Tim se snizi
rychlost vstfebavani sacharidl do krve a tim padem po jidle
nedojde k tak velkému zvySeni glykémie. vedlej&§im Gcinkem
muize byt bisni diskomfort napf. v podobé plynatosti.

Dale se mizZete setkat s l&ky zvanymi glifloziny neboli
inhibitory SGLT2. Tato léiva slozitym mechanismem zvy3sujf
vylucdovéni glukézy modi, coz vede ke snizenl glykémie v krvi
a nékdy také k mirnému snizent hmotnosti. Jelikoz je pii
uzivani téchto [ekd mot sladsi a bakterie zijici v ablasti
vystupu mocové trubice maji obecné cukr rady, tak je treba
dikladné dbat na osobni hygienu, aby nedochdézelo k
urogenitdlnim infekcim.

Posledni skupinou antidiabetik jsou tzv. inkretiny, patfi sem
pfipravky zvané GLP 1 analoga, coi jsou léky, které
napodobuiji funkei hormonu glukagon like peptid 1, ktery ma
velmi komplexni plisobent (napf. zvygent sekrece inzulinu,
zpomaleni vyprazdovani zaludku, snizeni pocitu hladu atd.),
to vie vede ke zlepieni kompenzace diabetu a obvykle také
ke snizeni hmotnosti. Tyto léky se na rozdil od ostatnich
skupin nékdy nepodavaiji v tabletéch, ale injek&né. Glukagon
like peptid 1 je v téle odbourdvéin enzymem dypeptydyl
peptidazou 4. Dalsi 1éky na diabetes snizuji funkei tohoto
enzymu a nazyvaji se DPP-4 inhibitory.

JAK MAM UPRAVIT
ZIVOTNI STYL?

Jak Jiz bylo fe¢eno, onemocnéni dicbetes mellitus 2. typu je
Uzce spojeno s nevhodnym zivotnim stylem. Tim padem je
prave vylepseni kazdodennich navyk( naprosto zasadni v
Ie¢bé tohoto onemocnéni.

Podstata onemocnéni, inzulinovd rezistence je Uzce spojend
s obezitou. Pokud tedy patiite ke skupiné diabetiky, ktefi maji
nadvahu nebo jsou obézni, mélo by byt vasim hlavnim cilem
snizit svoji hmotnost a pfedevéim toto snizenf dlouhodobé
udrZet. Pokud nadvéhou ani obezitou netrpite, hmotnost se
sniZit nesnazte, dle i tak se zaméfte na kvalitu svého
jidelnicku, dostatecnou pehybovou aktivitu a celkovy zivotni
styl.

V nasledujicich fédcich se dozvite, jak byste se o sebe méli
starat, abyste predesli nebo alespofi co nejvice oddadilili
komplikace diabetu a zlepsili své celkove zdravi. Zakladni
pilife Gpravy Zivotniho stylu jsou zlepSeni stravovani,
dostatecnd pohybova aktivita, zanechani koufeni, vyrazne
omezeni nebo Uplné vynechdni konzumace alkoholu,
dostateény spdnek a minimalizace stresu.
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