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Abstrakt

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je vysoce prevalentni metabolické onemocnéni,
které vyznamnym zplsobem ovliviiuje kvalitu Zivota pacientli a soucasné v dusledku
rozvoje specifickych komplikaci zvySuje riziko predcasného umrti. Terapie DM2
vsoucasné dobé sestava primarné zfarmakoterapie, nicméné rezimova opatieni,
zejména zmeéna stravovacich navykd, hraji v 1é¢bé tohoto onemocnéni neméné diilezitou
ulohu. Zatimco konven¢ni dietoterapie DM2 zahrnuje primarné sniZeni prijmu tukd,
s cilem dosahnout kalorické restrikce, nizkosacharidova dieta, ktera je v poslednich letech
v souvislosti s terapii DM2 diskutovana, vychazi z vyrazného omezeni piijmu sacharidd,
kdezto ptijem tukd a/nebo bilkovin je navys$en. U¢inky nizkosacharidové diety v terapii
DM?2 a jeho komorbidit jsou shrnuty v teoretické Casti prace.

Cilem praktické casti bakalarské prace bylo posouzeni vlivu nizkosacharidové
diety na zdravotni parametry asociované s DM2 a soucasné zhodnoceni subjektivni
spokojenosti respondentli stimto typem stravovani, jakoZto i jejich adherenci a
komplianci. Z dotaznikového Setfeni vyplynulo, Ze nizkosacharidova dieta vedla u
respondentii ke sniZeni télesné hmotnosti, obvodu pasu, glykémie a glykovaného
hemoglobinu a u fady z nich doSlo i ke sniZeni medikace. Spokojenost vyzkumného
souboru s nizkosacharidovou dietou byla velmi vysoka, coZ se pozitivné odrazilo na
adherenci a komplianci k této formé stravovani.

Z vyse uvedenych zjisténi vyplyva, Ze zavedeni nizkosacharidové diety do klinické
praxe muze byt vhodnou alternativou ke konven¢ni dietoterapii, predevsim pak kviili
schopnosti pozitivné ovlivnit nékteré zdravotni parametry spjaté s DM2 a vyrazné tak
prispét k lepsi kompenzaci tohoto onemocnéni.
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Abstract

Type 2 diabetes mellitus (T2D) is a highly prevalent metabolic disorder, which
substantially affects quality of patients' lives and simultaneously increases the risk of
early death due to development of its specific complications. Current T2D therapy
comprises mainly pharmacotherapy, however, lifestyle changes, particularly modification
of dietary habits, also assume an important role in the process. While conventional
dietotherapy of T2D primarily concerns reduction of dietary fat intake aiming to achieve
caloric restriction, the low carbohydrate diet (LCD), recently often discussed in relation
to T2D therapy, is based on the reduction of dietary carbohydrates, whereas fats and/or
proteins are increased. The positive effects of LCD in T2D therapy and its comorbidities
are summarized in the theoretical part of this thesis.

The aim of the practical part of the bachelor thesis was to assess the effect of LCD
on health parameters associated with T2D as well as the subjective sense of respondents’
satisfaction with this diet together with their adherence and compliance. The results of
the survey showed that LCD led to weight loss, decreased waist circumference, glycaemia
and levels of glycated haemoglobin and led, in a number of cases, to medication reduction.
The level of satisfaction with LCD in the tested cohort was very high which in turn
positively affected the adherence and compliance.

Based on findings mentioned above, the implementation of LCD in clinical practice
could be a suitable alternative to the conventional dietotherapy primarily due to LCD
ability to improve some of the health parameters associated with T2D and thus contribute
to effective compensation of this disorder.
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Seznam zkratek
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1. Uvod

Diabetes mellitus predstavuje skupinu chronickych metabolickych onemocnéni
heterogenni etiopatogeneze, ktera se rozviji v diisledku poruchy sekrece inzulinu a/nebo
jeho sniZené ucinnosti v cilovych tkanich. Charakteristickym znakem a zaroven hlavnim
diagnostickym kritériem této choroby je setrvalé zvySeni hladiny krevni glukdzy, které se
v pripadé prekroceni resorpcni kapacity ledvin manifestuje glykosurii doprovazenou
polyurii a polydipsii, tj. hlavnimi priznaky rozvinutého diabetu.

PrestoZe je diabetes onemocnéni primarné zasahujici do metabolismu sacharidg,
abnormalni plisobeni inzulinu ptimo i nepfimo ovliviiuje metabolismus proteinti i lipida
a negativné tak pisobi na celou fadu tkani. Mimo akutnich komplikaci diabetu, které se
rozvijeji na podkladé extrémnich hodnot glykémie, je diabeticky pacient ohroZen i
postupnym funkénim poskozenim tady organt, predevSim oci, ledvin, nervi, srdce a
krevnich cév. Tyto chronické komplikace diabetu jsou dlisledkem perzistentni
hyperglykémie a vyznamnym zplsobem snizuji kvalitu a délku Zivota pacienta.

Na zakladé etiopatogeneze je vramci klinické praxe standardné rozeznavano
nékolik typi diabetu mellitu. Priblizné 5-10 % pripadl tvori diabetes 1. typu, ktery se
obvykle manifestuje v détském véku, a ktery vznika na podkladé autoimunitni destrukce
B-bunék pankreatu produkujicich inzulin, coZ je nasledné spojeno sjeho absolutnim
nedostatkem v organismu. Ostatni specifické formy diabetu predstavuji napriklad
monogenné podminény diabetes, diabetes rozvijejici se v diisledku dysfunkce exokrinni
funkce pankreatu, pripadné rtizné formy endokrinopatii, které spocivaji v nadprodukci
hormonii s antagonistickym plisobenim vii¢i inzulinu. Pomérné specifickou klinickou
jednotku predstavuje gestacni diabetes, tedy diabetes primarné zachyceny v druhém
nebo tretim trimestru gravidity, ktery vSak ¢asto po porodu spontanné vymizi, ptipadné
musi byt pfi pretrvani preklasifikovan.

Celosvétové nejvice prevalentnim typem diabetu predstavujicim vice nez 90 %
vSech diagnostikovanych pripadi je diabetes 2. typu, ktery je predmétem této bakalarské
prace. Ten se obvykle rozviji pfi relativnim nedostatku inzulinu v organismu z divodu
snizené senzitivity cilovych tkani k jeho pilisobeni, tzv. inzulinové rezistenci.

Komplexni terapie diabetu 2. typu zahrnuje, v rdmci individudlniho léc¢ebného
planu, nejcastéji farmakoterapii, ktera ma nezastupitelnou tlohu predevsim v prvotni fazi
onemocnéni, kdy je treba rychle stabilizovat glykémii a podporit kontrolu gluk6zového
metabolismu. Ktomuto Ucelu primarné slouzi peroralni hypoglykemizujici latky, v
komplikovanéjsich pripadech lze také aplikovat inzulin. Zakladni soucasti terapie, ale i
prevence diabetu 2. typu, vsak zlstavaji reZimova opatreni, ktera spocivaji v navyseni
fyzické aktivity a nutri¢ni intervenci s cilem sniZeni a udrZeni normalni télesné hmotnosti,
nebot nadvaha a obezita jsou povaZovany za hlavni pti¢inu tohoto onemocnéni.
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Zakladem konvencni dietoterapie diabetu 2. typu je kaloricka restrikce, které byva
dosazeno omezenim celkového denniho prijmu tuki a z divodu prevence vyraznéjsich
vykyvi glykémie je soucasné redukovana konzumace jednoduchych sacharidi. Pomérné
nové jsou vramci dietoterapie diabetu 2. typu diskutovany i dalsi typy stravovacich
rezimtl, vCetné nizkosacharidové diety, jejiz podstatou je vyrazné omezeni prijmu
sacharidt, zatimco konzumace tukd, pripadné i bilkovin je zvySena.

Cilem teoretické casti této bakalairské prace je shrnout soucasné poznatky o
diabetu 2. typu a mozZnostmi jeho dietoterapie. Specificky bude pojednano o vyuziti
nizkosacharidové diety v terapii diabetu 2. typu se zamérenim na porovnani uc¢innosti
tohoto typu stravovani s dalsSimi dietnimi pristupy. Nizkosacharidové stravovani bude
diskutovano v souvislosti s patofyziologickymi stavy organismu, které jsou spojené
s diabetem 2. typu, jako jsou nadvdha a obezita, porucha gluk6zové tolerance,
dyslipidémie, hypertenze a chronické komplikace diabetu. Zminény budou i nékteré
diskutabilni aspekty nizkosacharidové diety v¢etné vlivu zvySené konzumace bilkovin na
renalni funkce, respektive zvySené konzumace tukii na kardiovaskularni riziko.

V praktické casti prace budou nasledné prezentovany a diskutovany vysledky
dotaznikového Setfeni, jehoZ cilem bylo komplexné posoudit nizkosacharidovou dietu u
diabetiki 2. typu z hlediska terapeutické uspésnosti, adherence a kompliance. Dotaznik
byl zaméren jak na objektivni zhodnoceni uc¢inku nizkosacharidové diety na pripadné
zmény vybranych zdravotnich parametri spjatych s diabetem 2. typu, vCetné obezity,
glykémie, hypertenze ¢i dyslipidemie, tak i na subjektivni hodnoceni, tedy spokojenost
respondentt s timto typem stravovani.

-10 -



Teoreticka cast

2. Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) je chronické komplexni metabolické onemocnéni,
epidemiologickych studii Mezinarodni diabetologické federace (IDF; International
Diabetes Federation) bylo v roce 2017 postiZzeno nékterym typem diabetu 425 miliont
jedincli mezi 20 - 79 lety, pricemZz DM2 tvori vice nez 90 % vSech pripadli. Nartst
prevalence DM2 lze pozorovat celosvétové, nejmarkantnéjsi zvySeni incidence DM2 vsak
v poslednich letech zaznamenaly predevsim rozvojové zemé, pravdépodobné v dlisledku
urbanizace a s ni spojenou epidemii obezity, ktera je hlavnim rizikovym faktorem rozvoje
DM?2 (viz kapitola 2.2.2.). K manifestaci tohoto typu diabetu soucasné drive dochazelo
nejcastéji az ve strednim véku, zatimco dnes se pomérné alarmujicim zptisobem zvysil
jeho vyskyt také u déti, adolescentli a mladsich dospélych (ADA, 2012; DeFronzo et al.,
2015).

V Ceské republice je situace velmi podobna; pocet diabetikii 2. typu se za
poslednich 35 let vice neZ ztrojnasobil a incidence tohoto onemocnéni dale setrvale
narlistd. Podle poslednich statistickych ddajii zroku 2015 dosahuje prevalence DM2
v nasi populaci priblizné 7,6 %, tj. témér 800 tisic pripadil. Z tohoto diivodu je dnes
mnoho kampani mezinarodnich a narodnich zdravotnickych organizaci zaméreno na
zvySeni povédomi laické verejnosti o tomto onemocnéni, zejména v oblasti primarni
prevence.

2.1. Diagnosticka kritéria DM2

Charakteristickym rysem DM2 je zvySena hladina krevni glukézy (hyperglykémie),
jeZ je soucasné i hlavnim diagnostickym Kkritériem tohoto onemocnéni (viz Tab. 1).
Svétova zdravotnickd organizace (WHO; World Health Organization) a Americka
diabeticka asociace (ADA; American Diabetes Association) diagnostikuji DM2 na zakladé
pritomnosti alespon jednoho z nasledujicich kritérii (DeFronzo et al., 2015):

a) Hladina glykémie na la¢no rovna, nebo vyssi nez 7,0 mmol/1

b) Hladina glykémie zmérena ndhodné v pribéhu dne rovna, nebo vyssi nez 11,1
mmol/l], navic doprovazena klinickou symptomatologii (viz niZe)

Lhttp://www.diabetickaasociace.cz/co-je-diabetes/data-o-diabetu-v-cr/
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c) Hladina glykémie zméfrena po dvou hodinach v pribéhu oradlniho glukézového

Vv

toleran¢niho testu (OGTT?) rovna, nebo vysSinez 11,1 mmol/I

d) Hodnota glykovaného hemoglobinu Alc (HbA1c) rovna, nebo vyssinez 6,5 %

Klasické priznaky diabetu jako polyurie, polydipsie, ztrata télesné hmotnosti,
parestézie v koncetinach, poruchy vidéni, zvySena inava, pomalu se hojici rany ¢i zvySena
nachylnost k infek¢nim onemocnénim, mohou probihat velmi nendpadné a neni tedy
vyjimkou, Ze onemocnéni, zejména v pocatecni fazi, probiha i zcela asymptomaticky.
Hyperglykémie, jakoZto i dalSi patologie vyuzivané v diagnostice DM2, byvaji velmi ¢asto
nadhodné zjiStény az béhem lékarského vySetreni, coZ miize byt prekazkou vcasné
diagnostiky onemocnéni a efektivni terapie (Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2017).

2.1.1. Prediabetes
Prediabetes oznacuje stav, pri kterém je u jedince hladina krevni glukdzy
oproti normalnim hodnotdm zvySena, nicméné nedosahuje hodnot pro diagnézu DM2.
Jednotliva kritéria pro diagnézu prediabetu vSak nejsou mezi jednotlivymi zemémi zcela
uniformni (viz Tab. 1). WHO definuje prediabetes na zakladé pritomnosti alespon jednoho
ze dvou nasledujicich kritérii (DeFronzo et al., 2015):

a) ZvysSena glykémie na lac¢no (IFG; Impaired Fasting Glucose) v rozmezi 6,1 az 6,9
mmol/]

b) Porucha glukézové tolerance (IGT; Impaired Glucose Tolerance), tj. glykémie
stanovena po 2 hodinach pribéhu OGTT v rozmezi 7,8 az 11,0 mmol/I

c¢) Hodnota HbAlcvrozmezi 6,0 - 6,4 %

Podle ADA jsou kritéria pro diagn6zu prediabetu nasledujici (DeFronzo et al., 2015):
a) Zvysena glykémie na lacno v rozmezi 5,6 aZ 6,9 mmol/]

b) Porucha glukézové tolerance, tj. glykémie stanovena po 2 hodinach pribéhu OGTT
vrozmezi 7,8 az 11,0 mmol/]

c¢) Hodnota HbAlcvrozmezi 5,7 - 6,4 %

2 Oralni glukézovy tolerancni test je 1ékai'ské vySetieni, které je v soucasnosti rutinné vyuZzivano v rdmci
diagnostiky DM2, nebot poskytuje informaci o tom, jak je organismus schopny vyrovnat se s glukézovou
zatézi. Pacientovi je nejprve zmérena glykémie na lacno, nasledné je per os podan napoj s definovanym
mnozstvim glukézy (standardné 75 g) a béhem nasledujicich dvou hodin je v definovanych intervalech
mérena glykémie. Vysledek OGTT poukazuje na schopnost organismu vstiebat ptijatou glukézu, ale odrazi
i schopnost jater glukdzu metabolizovat, pripadné plisobeni inzulinu na periferni tkané (Svacina, 2008).
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Tab. 1 Diagnosticka kritéria pro prediabetes a diabetes 2. typu

<57 ¥* 57 —6,4 %*
H lobin Al ! ! ! >6,5%
eI A <6,0 % ** 6,0 — 6,4 %** ‘
. . < 5,6 mmeol/1* 5,6 — 6,9 mmo*
>
Glykémie nalacno <6,1 mmol/I** 6,1-6,9 mmol/I** | 2 7,0 mmol/I
Glykémie po 2 hod. pri OGTT | < 7,8 mmaol/| 7,8 —11,0 mmol/l | 211,1 mmol/

OGIT - oralni glukézowy toleranéni test, * Americka diabeticka asociace, ¥* Svétova zdravotnicka organizace

Prediabetes zpravidla predchazi rozvoji DM2 o nékolik let a je tedy vysoce
rizikovym faktorem budouciho rozvoje DM2. PrestoZe prediabetes probiha casto zcela
asymptomaticky, je jeho vyskyt spojen se zvySenym rizikem rozvoje fady onemocnéni,
vCetné klasickych mikrovaskularnich a makrovaskularnich diabetickych komplikaci (viz
kapitola 2.4.2.), nebot etiopatogeneze prediabetu a DM2 je tatdz (viz kapitola 2.3.)
(Bansal, 2015).

2.1.2. Metabolicky syndrom

Centralni typ obezity a prediabetes, respektive IFG, se pomérné casto sdruzuji s
dalSimi patologiemi, zejména hypertenzi, dyslipidemii, nejcastéji reprezentovanou
zvySenou hladinou triacylglyceroll (TAG) a/nebo sniZenou hladinou HDL (High-Density
Lipoprotein) cholesterolu a spole¢né vytvari klinicky obraz metabolického syndromu (viz
Tab. 2). Vzajemny vztah mezi prediabetem a dalSimi parametry metabolického syndromu
je pomérné komplikovany; nékteré ze zminénych patologii mohou k rozvoji prediabetu
pomérné vyznamnym zplsobem prispivat a diagnéze prediabetu tudiZ predchazet,
zatimco nékteré se mohou rozvinout az na jeho podkladé (Alberti et al., 2009).

Metabolicky syndrom je, podobné jako prediabetes, vyznamnym rizikovym
faktorem rozvoje zavaznych zdravotnich komplikaci, jako jsou zejména kardiovaskularni
a nadorova onemocnéni. Vzhledem ktomu, Ze prediabetes a jednotlivé parametry
metabolického syndromu jsou rizikovymi faktory pro rozvoj DM2, je efektivni zachyt a
terapie jedinct s touto diagndézou velmi vyznamnym preventivnim opatfenim z hlediska
sniZeni incidence DM2. Nejvice rizikovym faktorem pro rozvoj metabolického syndromu
a prediabetu vsak zlistava obezita, respektive inzulinova rezistence, ktera se na jejim
podkladé rozviji. ReZimova opatieni, ve smyslu Upravy stravovaciho rezimu a zvySeni
pohybové aktivity, vedouci ke sniZeni télesné hmotnosti jsou hlavni preventivni, ale
zaroven i terapeutickou intervenci tohoto onemocnéni (viz kapitola 2.5.2.) (Kaur, 2014).
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Tab. 2 Harmonizovana definice metabolického syndromu (Alberti et al. 2009)

J > 102 cm
*
Obvod pasu 0 >88cm
Triacylglyceroly (nebospecificka 18Eba) 1,7 mmol/
e e & < 1,0 mmol/l
HDL cholesterol (nebao specificka |é€ba) 9 <1,3 mmol/l
Krevni tlak (nebo specificka |écha) syst. TK = 130/diast. TK =z 85 mm Hg
Glykémie na laéno (nebo diabetes mellitus) | > 5,6 mmol/l

* uvedené hodnoty jsou platné pro evropskou populaci

2.2. Etiologie diabetu 2. typu

Rozvoj DM2 je podminén interakcemi genetickych a environmentalnich faktort,
coZ jej radi mezi tzv. multifaktoridlni onemocnéni, pricemzZ obé slozky prispivaji k jeho
rozvoji pribliZzné stejnou mérou. Environmentalni faktory (viz kapitola 2.2.2.) zahrnuji
predevsim Zivotni styl jedince v¢etné nizké fyzické aktivity, stresu, koureni a v neposledni
radé i nevhodné vyzivy, které jsou jasnymi rizikovymi faktory DM2 (DeFronzo et al,,
2015).

2.2.1. Genetické faktory

Zvyseny vyskyt DM2 je pozorovan u pribuznych jedinct, coZ implikuje dédi¢nou
podstatu onemocnéni, kterd je v ptipadé tohoto onemocnéni polygenni a vysledné riziko
rozvoje diabetu je tak determinovano kombinaci alel, které jedince k rozvoji onemocnéni
predisponuji a alel, které jej naopak chrani. VétSinu genetické variability predstavuji
polymorfismy se zaménou jednoho nukleotidu, tzv. SNPs (Single Nucleotide
Polymorphisms), z nichZ vice neZ sto vykazalo v rozsahlych celogenomovych studiich
signifikantni asociaci s DM2 (DeFronzo etal., 2015).

Nejvice prozkoumanym SNP asociovanym s rozvojem DM2 je v soucasné dobé
zameéna cytosinu za thymin v nekddujici oblasti genu TCF7L2 (Transcription Factor 7-like
2), ktery je lokalizovan na dlouhém raménku chromozomu 10. Pritomnost rizikové
variantni alely T zvySuje u homozygotl pravdépodobnost rozvoje DM2 priblizné dvakrat
a jeji Cetnost v evropské populaci je 0,3. Jednim z navrzenych mechanismi, kterym
zminény polymorfismus rs7903146 prispiva krozvoji DM2, je zvySeni exprese genu
TCF7L2 ujedinci nesoucich alespon jednu variantni alelu, a s tim souvisejici vyssi hladina
a aktivita prislusného proteinu. To je davano do souvislosti se sniZenim sekrece inzulinu
B-bunikami pankreatu, sniZenim inzulinové senzitivity vtukové tkani a zvySenim
produkce glukdzy v jatrech, coz je ve vysledku spojeno s rozvojem hyperglykémie (Ali et
al,, 2013; Franks & McCarthy; 2016).

-14 -



Polymorfismi, které mohou ovliviiovat riziko rozvoje DM2, vSak existuje celd rada
a vyskytuji se napt. v genech, jejichZ produkty jsou aktivni v pankreatickych -bunkach a
Ucastni se inzulinové sekrece, nebo v genech ovliviiyjicich inzulinovou senzitivitu
v cilovych tkanich, pripadné signalni drahu inzulinu. Podrobnéjsi rozbor vsak presahuje
napln této bakalarské prace. Obecné lze shrnout, Ze béZné genetické varianty prispivaji
k rozvoji DM2 priblizné jen z 10 - 20 %, tzn., Ze dosud popsané SNPs dédi¢nou podstatu
DM?2 zdaleka nevysvétluji. Jinymi mechanismy vysvétlujicimi zjisSténou pomérné vysokou
heritabilitu (70 - 80 %?3) tohoto onemocnéni mohou byt interakce genii a prostredsi,
epigenetické faktory, pripadné se nabizi také moZnost, Ze DM2 neni geneticky uniformni
onemocnéni (DeFronzo et al,, 2015; Franks & McCarthy; 2016).

2.2.2. Environmentalni faktory
Ackoliv geneticka predispozice (viz vySe) sehrava v rozvoji DM2 nezastupitelnou
ulohu, souc¢asnou epidemii DM2 pouze genetickymi faktory vysvétlit nemtiZeme. Genotyp
jedince vSak vyznamnou mérou ovliviiuje i odpovéd organismu na ptlsobeni faktori
vnéjSiho prostredi, ¢imZ determinuje individualni vnimavost, a tim i jejich prispévek
k rozvoji onemocnéni, ktery tak mize byt u kazdého jedince odliSny.

Environmentalni faktory prispivajici k rozvoji DM2 jsou z velké ¢asti ovlivnitelné,
nebot souvisi s nezdravym Zivotnim stylem. Hlavnim rizikovym faktorem DM2 je nadvaha
Ci obezita, tj. zvySené mnoZstvi tukové tkané v organismu, které je casto reflektovano BMI
(Body Mass Index) hodnotou = 25 kg/m?, respektive = 30 kg/m?, jehoZ disledkem je
rozvoj inzulinové rezistence (viz kapitola 2.3.1.). Pfi¢inou obezity je pak sedavy zptlisob
Zivota spojeny s nizkou fyzickou aktivitou a nevhodné stravovaci navyky. Nejacinné;jsi
prevenci DM2 je tak sniZeni télesné hmotnosti, kterého lze docilit pomoci rezimovych
opatieni, nejcastéji zvySenim fyzické aktivity a dpravou stravovaciho rezimu. Ty jsou
soucasné nejefektivnéjsi strategii v terapii DM2 a jsou tedy podrobnéji popsany v kapitole
2.5.2. (DeFronzo et al,, 2015; Zlatohlavek 2017).

VySe uvedené rizikové faktory, které zvysSuji pravdépodobnost rozvoje DM2, patii
Z ovlivnitelnych rizikovych faktort se jedna napriklad o koureni a nadmérnou konzumaci
alkoholu, nedostatek, ale i nadbytek spanku ¢i latky vyskytujici se v Zivotnim prostredi,
které narusuji hormonalni rovnovahu, tzv. hormonalni disruptory. K neovlivnitelnym
rizikovym faktortim pak, mimo genetické predispozice, miZeme zaradit vyssi vék, Zenské
pohlavi, asijskou geoetnickou prislusnost, nizkou porodni hmotnost, pripadné i gestacni
diabetes (Fait, 2011).

3 http://www.um.es/registrogemelos/pdf/DIABETES.pdf
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2.3. Patogeneze diabetu 2. typu

DM?2 je onemocnéni, jehoZ primarni pticinou je porucha v metabolismu sacharidij,
ktery je za fyziologickych podminek regulovan endokrinni ¢asti pankreatu. Ta se sklada z
Langerhansovych ostrivki tvorenych z prevazné ¢asti B-burikami produkujicimi hormon
inzulin a a-butikami produkujicimi hormon glukagon. Oba hormony jsou zapojeny do
metabolismu sacharid{, zatimco inzulin sniZuje glykémii, nebot' umoziiuje vyuziti glukozy
tkanémi organismu, glukagon glykémii prostrednictvim aktivace glykogenolyzy a
glukoneogeneze zvysSuje. Antagonistickym ptisobenim zminénych hormonti je tak v ramci
organismu udrZovana stabilni glykémie i pti nestalych vnéjSich podminkach zahrnujicich
napriklad prijem potravy, stres ¢i fyzickou aktivitu. Za ucelem udrZeni normoglykémie
monitoruje endokrinni Cast pankreatu hladinu nékterych substrati v krevni plasmé,
predevsim pak hladinu glukézy, volnych mastnych kyselin (FFAs) a nékterych hormon.
V reakci na hyperglykémii secernuji pak pankreatické $-buriky inzulin, ktery se v cilovych
tkanich, zejména ve svalové a jaterni tkani, vaZe na inzulinové receptory, ¢imzZ stimuluje
jejich tyrosin-kindzovou aktivitu. Nasledna signalni kaskada pak vede k fosforylaci na
tyrosinech proteinti z rodiny inzulinovych substrata (IRSs, Insulin Receptor Substrates),
jeZ stimuluji translokaci gluk6zového transportéru 4 (GLUT4, Glucose Transporter 4) do
plasmatické membrany a umozni tak transport glukézy do buiky (Bender, 2014;
DeFronzo et al., 2015).

V pripadé DM?2 je vSak sekrece inzulinu a nasledné i celd inzulinova signalni draha
deregulovana a tyto abnormality postupné progreduji od stavu normoglykémie, pies
prediabetes, aZ po plné rozvinuty DM2. Absolutni hladina inzulinu miiZze byt u diabetik
2. typu normalni, pripadné i lehce zvySena (s vyjimkou plné rozvinutého a Spatné
kompenzovaného onemocnéni), nicméné je pritomna porucha dynamiky sekrece
inzulinu, ktera vznika na podkladé sniZené senzitivity -bunék ke glukéze. V diisledku
zminénych patologii je pak u diabetikli 2. typu zpoZdéna sekrece inzulinu a soucasné je
secernovano i mensi mnozstvi hormonu, coZ je doprovazeno pomalejSim vzestupem
inzulinémie a del$im pretrvavanim hyperglykémie po jidle (DeFronzo et al., 2015).

2.3.1. Inzulinova rezistence a hyperglykémie

Nejcastéji detekovanou abnormalitou u jedincti se zvySenym rizikem rozvoje DM2
je inzulinova rezistence, tedy stav charakterizovany sniZenou citlivosti tkani vyuZzivajicich
krevni glukézu k plisobeni inzulinu. Patofyziologické mechanismy vedouci k rozvoji a
udrZeni inzulinové rezistence, respektive hyperglykémie jsou velmi heterogenni,
vzajemné se doplnuji a potencuji a v roce 2009 byly DeFronzem definovany a popsany v
ramci tzv. zlovéstného oktetu (angl. ominous octet). Ten zahrnuje vprvni tadé
inzulinovou rezistenci svalové, jaterni a mozkové tkané, dale poruchu sekrece inzulinu
v diisledku selhani funkce 3-bunék pankreatu doprovazenou jejich rezistenci k ptisobeni
inkretinovych hormond. Dalsi soucasti oktetu je zvySena produkce glukdzy v jaterni tkani,
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jejl zvySena resorpce vledvinach a porucha metabolismu tukové tkané (viz Obr. 1)
(DeFronzo, 2009).

V obdobi predchazejicimu rozvoji DM2 je inzulinova rezistence kompenzovana
zvySenim absolutni sekrece inzulinu a vlastni onemocnéni se tak neprojevi do doby,
dokud jsou B-bunky schopny zajistit organismu takové mnoZstvi inzulinu, které je
dostacujici k udrZeni normalni hladiny glykémie. S postupem ¢asu a prohlubujici se
inzulinovou rezistenci vSak dochazi k poruse sekretorické funkce B-bunék v disledku
jejich vycerpani, nasledné v nich dochazi k indukci apoptoézy, a tudiz i sniZeni produkce a
sekrece inzulinu. K dal$im faktoriim prispivajicim k dysfunkci B-bunék vsak patii i vyssi
veék, genetické faktory zahrnujici napriklad polymorfismus v genu TCF7L2 (viz kapitola
2.2.1.), toxicky ucinek zvySené hladiny FFAs (lipotoxicita) a glukdzy (glukotoxicita),
systémovy zanét C¢i abnormdalni plsobeni inkretinovych hormont, hlavné GLP1
(Glucagon-like Peptide 1) a GIP (Gastric Inhibitory Polypeptide). Za fyziologickych
podminek stimuluji oba hormony B-bunky k postprandialni produkci a sekreci inzulinu,
zatimco pro DM2 je charakteristicka rezistence -bunék k jejich plisobeni, a tudiz i sniZeni
sekrece inzulinu (viz déle). Ubytek a sniZena funkce pankreatickych B-bunék soucasné
vedou k relativni prevaze a-bunék produkujicich glukagon, ndsledné hyperglukagonémii,
jeZ stimuluje jaterni glukoneogenezi a glykogenolyzu a prispiva ke vzniku hyperglykémie
(DeFronzo, 2009; DeFronzo et al., 2015).

Lze tedy shrnout, Ze primarnim diisledkem inzulinové rezistence, ktera se bézné
rozviji i nékolik let, je hyperglykémie vznikajici v dlisledku sniZzené schopnosti bunék
cilovych tkani prijimat a vyuzivat krevni glukézu a porusené sekrece inzulinu. Rezistence
k d¢inkim inzulinu je nejvice patrna ve svalové a jaterni tkani, které vstiebavaji vétSinu
postprandialni glukézy, nicméné ji lze pozorovat také vtukové a rendlni tkani, v
endotelidlnich buiikach a butikach gastrointestinalniho traktu, ale i celé radé dalSich
tkani.

Nadvaha a obezita spojena s abdominalni akumulaci tukové tkané je v souCasné
k antilipolytickému ucinku inzulinu indukuje v adipocytech excesivni lipolyzu a vede ke
zvySeni plasmatické hladiny FFAs, které mohou v diisledku lipotoxického efektu vést k
poskozeni pankreatickych B-bunék. Specificky v jaterni tkani pak zvySena hladina FFAs
stimuluje glukoneogenezi, ¢imZ zvySuje endogenni produkci glukézy a vede
k hyperglykémii. V neposledni radé prispivd zvySena hladina FFAs v krvi k rozvoji a
progresi makrovaskularnich komplikaci diabetu (viz kapitola 2.4.2.2.) (DeFronzo, 2009).

Snaha organismu sniZit plasmatickou hladinu FFAs vede k ektopickému ukladani
tuk do svalové a jaterni tkané€, coZ je spojeno s poruchou inzulinové signalizace. V ramci
odpovédi bunék téchto tkanich na inzulin (viz vySe) totiz dochazi k abnormalni fosforylaci
proteini IRSs, ktera probiha na jinych aminokyselinovych zbytcich, konkrétné na
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serinech. Fosforylace serini pak mtze primo vést k cilené degradaci téchto proteint,
pripadné miize inhibovat fyziologickou fosforylaci tyrosint, ktera je pro spravny priibéh
inzulinové signalni kaskady zcela klicova. V odpovédi na inzulin pak u svalovych a
jaternich bunék nedochazi k translokaci transportéru GLUT4 do plasmatické membrany,
transport glukézy do bunék je inhibovan a rozviji se inzulinova rezistence. ZvySeni
inzulinové senzitivity v disledku inhibice ektopického ukladani tukt ve svalové a jaterni
tkani je ostatné proces, na kterém je také zaloZen ucinek nékterych antidiabetik vcetné
thiazolidindioni (viz kapitola 2.5.1.3.) (DeFronzo et al., 2015; Muoio & Newgard, 2008).

V konec¢ném diisledku pak vede inzulinova rezistence jaterni tkdné doprovazena
hyperglukagonemii k excesivnimu zvyseni jaterni glukoneogeneze, coZ je hlavni pri¢inou
zvySené glykémie na la¢no. SniZena utilizace glukézy jaterni a svalovou tkani v disledku
inzulinové rezistence, spole¢né se zvysSenou resorpci glukézy v ledvinnych tubulech, pak
spolecné prispivaji k postprandialni hyperglykémii. V neposledni radé pak k navozeni a
udrZeni hyperglykémie dale prispiva inzulinova rezistence mozkovych bunék, v diisledku
které je potlaCen anorexigenni ucinek inzulinu, coz stimuluje chut kjidlu, prispiva
k nariistu hmotnosti, a tudiz i k udrzeni inzulinové rezistence (DeFronzo et al., 2009;
DeFronzo et al., 2015).

AL A

C /

Dysfunkce anorexigenni signalizace § (\/\‘)/
ZvySena produkce glukozy ‘ Zvysena lipolyza
_— Hyperglykémie — r

ZwySena resorpce glukozy

SniZeny pfijem glukozy / ‘
L‘/ . (J\
Y /’

ZvySena sekrece glukagonu

SniZeny G&inek inkretint

SniZena sekrece inzulinu

Obr. 1 Zlovéstny oktet. Patofyziologické mechanismy vedouci k navozeni a udrzeni hyperglykémie
zahrnuji: sniZenf sekrece inzulinu a glukagonu pankreatickymi 3 a a-buiikami, sniZenf i¢inku inkretinovych
hormond, zvySeni resorpce glukézy vledvinnych tubulech, zvySeni lipolyzy v tukové tkani, poruchu
anorexigenni signalizace, zvySeni glukoneogeneze v jatrech a sniZeni prijmu glukézy do svalové burky
(prevzato a upraveno z DeFronzo, 2009).

Vzhledem k vysoce komplexni patogenezi DM2 je v poslednich letech v ramci jeho
1é¢by intenzivné studovano a zvazZovano vyuziti kombinované farmakoterapie, které by
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mohlo potencialné obsahnout vice patofyziologickych mechanismii vedoucich k navozeni
a udrzeni hyperglykémie. Terapii DM2 je soucasné treba zah4djit co nejdrive, aby bylo
zabranéno selhani funkce pankreatickych -bunék, které zhorsuje progresi onemocnéni,
nebot’ fada studii potvrzuje, Ze porucha sekretorické funkce -bunék a sniZeni jejich
populace se u diabetikii 2. typu vyskytuje jizZ ve velmi ¢asné fazi onemocnéni (DeFronzo
etal., 2015).

2.4. Komplikace diabetu 2. typu

DM2 je onemocnéni, které negativnim zptisobem ovliviiuje cely organismus, nebot
narusuje funkci celé rady tkani a organij, a je tudiz casto doprovazeno fadou komorbidit.
Komplikace tohoto onemocnéni Ize primarné rozdélit na komplikace akutni a chronické,
které pod sebou sdruzuji dalsi klinické entity, z nichZ nékteré budou zminény v nasledujici
kapitole.

2.4.1. Akutni komplikace
Vyrazné zmény glykémie oproti normalnim hodnotam jsou prifinou rozvoje
akutnich diabetickych komplikaci, jeZ mohou byt v zdsadé déleny na ty, které se rozvijeji
v souvislosti s extrémné sniZenou glykémii (hypoglykémie), ¢i naopak se zvySenou
glykémii (diabeticka ketoacid6za, hyperosmolarni hyperglykemicky syndrom a laktatova
acidéza) (Rybka, 2007).

2.4.1.1. Hypoglykémie

SniZen{ hladiny krevni glukézy pod normu (hypoglykémie) je v souvislosti s DM2
nejcastéjsi akutni komplikaci, coZ ostatné Uizce souvisi s cilem terapie, kterym je udrZeni
glykémie na nizkych hodnotach s ohledem na prevenci chronickych komplikaci diabetu
(viz kapitola 2.4.2.). Hypoglykémie se nejcastéji rozviji u pacienti lé¢enych inzulinem,
pripadné i peroralnimi antidiabetiky, které zasahuji do metabolismu sacharidi s cilem
sniZit glykémii. Hypoglykémie se nerozviji pouze v dlisledku predavkovani zminénymi
latkami, ale mize byt zplisobena také zvySenou inzulinovou senzitivitou z diivodu fyzické
aktivity ¢i ztraty télesné hmotnosti, pripadné neadekvatniho prijmu potravy, ¢i nadmeérné
konzumace alkoholu. Projevy hypoglykémie zavisi na jejim stupni, pohybuji se od leh¢ich
fyzickych a neurologickych priznaki az po poruchu védomi a smrt (Rybka, 2007).

2.4.1.2. Diabeticka ketoacidoza
Diabeticka ketoacid6za je Zivot ohroZujici akutni komplikace, ktera se rozviji na
podkladé inzulinového deficitu a nasledné hyperglykemie a je doprovazena dehydrataci
a osmotickou diurézou. Z diagnostického hlediska je pro tento stav charakteristicka také
aciddza, ktera vznika v disledku lipolyzy a utilizace FFAs jatry za vzniku ketolatek, které
slouZi jako alternativni energeticky substrat namisto glukézy. U diabetiki 2. typu se vSak
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diabeticka ketoaciddza vyskytuje pomérné vzacné, spiSe u starsich pacientli v souvislosti
s akutnim infekénim onemocnénim, pripadné pak pri nedostatecné terapii inzulinem
(Rybka, 2007, Zlatohlavek, 2017).

2.4.1.3. Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom

Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom (HHS) nebo také hyperglykemicky
hyperosmolarni neketoticky stav je akutni komplikaci diabetu charakterizovanou
hyperosmolaritou krevni plazmy a vyraznou hyperglykemii. Na rozdil od vySe zminéné
diabetické acidézy vSak neni doprovazen acid6zou, nebot v organismu nedochazi
k excesivni produkci ketolatek. Tento stav se v souvislosti s DM2 nejcastéji vyskytuje pri
akutnim onemocnénti a jinych stresovych situacich, pripadné téz pii neadekvatnim podani
diuretik ¢i nékterych antihypertenznich 1é¢iv. HHS je Zivot ohrozujici stav doprovazeny
dehydrataci, hypotenzi, které jsou pric¢inou kardiovaskularnich a trombotickych prihod,
jehoZ prevence nicméné nebyva snadna, nebot je ¢asto viibec prvotnim projevem DM?2
(Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2017).

2.4.1.4. Laktatova acidoza
Akumulace laktatu v organismu doprovazena sniZzenim pH arterialni krve vede
k rozvoji laktatové acid6zy, kterd se nejcastéji manifestuje v diisledku tkanové hypoxie ¢i
poruchy metabolismu sacharidd. U DM2 drive byvala laktatova acid6za pomérné béznou
komplikaci terapie starSimi typy biguanidovych léciv, napriklad fenforminu, zatimco
dnes, pri podavani metforminu, jsou pripady laktatové acidézy vzacnosti (Rybka, 2007).

Prestoze vyskyt akutnich komplikaci neni az tak Casty a jejich incidence ma
v poslednich letech spisSe sestupny charakter, zejména v diisledku lepsi edukace a vyuziti

vavs

nebot mohou pacienty primo ohroZovat na Zivoté (Rybka, 2007).

2.4.2. Chronické komplikace

Chronické komplikace DM2 se rozvijeji na podkladé protrahované hyperglykémie,
Casto navic také v kombinaci s dalSimi rizikovymi faktory, jako jsou hypertenze a
dyslipidemie, které prognézu téchto komplikaci dale zhorSuji. Chronické komplikace se
rozvijeji v disledku poskozeni cév riizné velikosti, podle ¢ehoZ miiZeme tyto komplikace
délit na a) mikrovaskularni komplikace, ktera se rozvijeji v disledku mikroangiopatie a
b) makrovaskularni komplikace vznikajici z dGvodu makroangiopatie. Vyskyt
chronickych komplikaci DM2 pozitivné koreluje shyperglykémii a délkou trvani
onemocnéni a béhem Zivota se vyskytne témér u kazdého pacienta, zejména z divodu
vySsi Sance na doziti, ktera se béhem poslednich let znacné zvysSila. Terapie DM2 zaloZena
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na udrZeni glykémie v normalnich hodnotach, se soucasnym odstranénim dalSich
rizikovych faktorti, je nejucinnéjsi prevenci rozvoje chronickych komplikaci, které
vyznamnym zpusobem snizuji kvalitu Zivota diabetiki 2. typu a zvysSuji riziko
pred¢asného umrti (Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2017).

2.4.2.1. Mikrovaskularni komplikace
Mikrovaskularni komplikace DM2 vznikaji v disledku mikroangiopatie, ktera se
rozviji na podkladé hyperglykémie zpiisobujici neenzymatickou glykaci proteind, které se
nasledné ukladaji v cévnich sténach a vedou k jejich funkénimu poSkozenti. Klasicky byvaji
postiZeny zejména ledviny (nefropatie), oCni sitnice (retinopatie) a periferni nervy
(neuropatie).

Postizeni ledvin u diabetik 2. typu miiZe mit odliSnou etiopatogenezi, respektive
se mliZe rozvijet na podkladé mikroangiopatie (glomeruloskleréza), makroangiopatie
(nefropatie zptisobena v disledku hypertenze a ateroskler6zy) nebo v disledku castych
infekci ledvin a mocovych cest. U diabetikti 2. typu se jedna o pomérné ¢astou komplikaci,
nebot’ mikroalbuminurie, ktera je odrazem poskozeni ledvin, je ¢asto pritomna jiZ pfi
zachytu DM2 a v souvislosti s vyrazné vyssi Sanci na doziti se diabetickd nefropatie
nakonec vyvine témér u kazdého pacienta. V pocatecni fazi poSkozeni ledvin dochazi ke
zvySeni glomeruldrni filtrace, ktera vSak s postupem casu klesa, soucasné se rozviji
mikroalbuminurie a proteinurie, které vyusti v chronickou renaln{ insuficienci, pripadné
v rendlni selhani, které je indikaci k pravidelné dialyzac¢ni terapii. Soucasti terapie, ale i
prevence rozvoje diabetické nefropatie je striktni kontrola glykémie doprovazena
antihypertenzni a hypolipidemickou 1é¢bou (Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2017).

Diabeticka retinopatie (DR) je onemocnéni, které se rozviji na podkladé poskozeni
kapilar o¢ni sitnice v disledku protrahované hyperglykémie a béhem 10 let od diagnoézy
DM2 se vrilizné zavaznych formdach vyskytuje u vice nez poloviny pacientti. V klinické
praxi lze standardné rozlisit neproliferativni DR vyskytujici se na pocatku onemocnéni,
pro kterou jsou charakteristické morfologické zmény kapilar sitnice, zvySeni perfuzniho
tlaku a tvorba mikroaneuryzmat, na kterou nasledné navazuje proliferativni DR, pti které
dochdazi k neovaskularizaci. Poslednim stadiem onemocnéni je diabeticka makulopatie,
ktera je spojena s postupnou ztratou zrakové ostrosti a ve vysledku miiZze vést az k uplné
ztraté visu. Prevence a 1é¢ba DR spociva, kromé normalizace hodnot glykémie, i v terapii
hypertenze a dyslipidemie, které prognézu DR vyrazné zhorsuji (Rybka, 2007).

Diabeticka neuropatie, ktera se rozviji na podkladé poruchy funkce periferniho
nervového systému, je nejcastéjSi chronickou komplikaci DM2, jeZ se po deseti letech od
zachytu DM2 vyskytne u témér 90 % pacientli. Projevy diabetické neuropatie jsou
pomérné heterogenni a vzasadé se odviji od toho, zda jsou poskozena somaticka ci
autonomni nervova vlakna. Somaticka neuropatie se nejCastéji projevuje intenzivni

bolesti bérctli, svalovou slabosti ¢i ztratou citlivosti, zatimco autonomni neuropatie
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negativné ovliviiuje mimo jiné funkci kardiovaskularniho, gastrointestinalniho Cci
urogenitalniho systému. V prevenci i terapii diabetické neuropatie hraje klicovou tulohu
normalizace glykémie, podani 1éciv pozitivné ovliviiujicich patogenezi onemocnéni,
pripadné 1éciv tisicich bolest (Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2017).

Diabeticka neuropatie se soucasné zasadné podili i na rozvoji syndromu diabetické
nohy, ktery vyznamnym zplisobem negativné ovlivituje morbiditu a mortalitu pacientl
s DM2. Senzomotoricka neuropatie spole¢né s angiopatii, podminiuje u diabetiki 2. typu
vznik povrchovych, pozdéji i hlubokych ulceraci, které se mohou v pripadé hluboké
infekce rozvinout do nekrdzy, ktera miize byt divodem amputace dolni koncetiny (Rybka,
2007).

2.4.2.2. Makrovaskularni komplikace

Makrovaskularni komplikace diabetu manifestujici se na podkladé aterosklerozy,
jsou viibec nejcastéjsi komorbiditou a soucasné i nejcastéjsi pricinou umrti u diabetiki 2.
typu. Z etiopatogenetického hlediska se na vzniku makroangiopatie podili predevsim
hyperglykémie, hyperinzulinémie, systémovy zanét, spolecné s hypertenzi a dyslipidemii,
které ¢asto doprovazi diabetes v ramci tzv. metabolického syndromu (viz kapitola 2.1.2.).
Aterosklerotické zmény cév se nasledné nejCastéji manifestuji jako ischemicka choroba
srdecni, kterd muze vést az k srde¢nimu selhani, ischemicka choroba dolnich konc¢etin ¢i
cévni mozkova prihoda. Prevence, ale i terapie zminénych kardiovaskularnich komplikaci
DM2 je zaloZena na udrZeni normoglykémie, 1é¢bé hypertenze, dyslipidemie a odstranéni
rizikovych faktori rozvoje aterosklero6zy, jako je napr. kouteni (Rybka, 2007; Zlatohlavek,
20017).

Komplikace DM2 a onemocnéni, ktera se s touto diagnézou poji, vsak nezahrnuji
pouze vysSe zminéné typy. Vzhledem k tomu, Ze hyperglykémie a inzulinova rezistence
jsou pritomny prakticky v celém organismu, ovliviiuje DM2 funkci také celé rady dalSich
organd a tkani. Diabetici 2. typu maji napiiklad zvySené riziko rozvoje nadorového
onemocnéni pankreatu, endometria, ledvin, mocového méchyie, hepatoceluldrniho a
kolorektalniho karcinomu. ZvySena hladina FFAs v diisledku inzulinové rezistence vede
k nahromadéni tuku v hepatocytech, snizuje jejich funkéni kapacitu a miize byt jednou z
pricin rozvoje jaterni steatézy. Dalsi komplikace DM2 se rozviji na podkladé poskozeni
funkce gastrointestinalniho traktu, pohybového apardtu nebo souvisi se zvySenou
vnimavosti jedinci k bakteridlnim, virovym ¢i plisnovym infekcim, které se cCasto
manifestuji na kiizi, v urogenitalnim nebo respira¢nim traktu (Rybka, 2007).
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2.5. Terapie diabetu 2. typu

ZlepsSeni kontroly glukézového metabolismu a dlouhodoba stabilizace glykémie na
normalnich hodnotach je hlavnim cilem terapie DM2, nebot efektivné brani a oddaluje
rozvoj chronickych diabetickych komplikaci (viz kapitola 2.4.2.), které jsou hlavnimi
pri¢cinami morbidity a mortality tohoto onemocnéni. I mirné sniZeni télesné hmotnosti
byva u diabetiki 2. typu doprovazeno alespon ¢asteCnym snizenim inzulinové rezistence,
respektive zlepsenim kontroly glykémie. Uprava Zivotniho stylu ve smyslu zvy$eni
pohybové aktivity a zmén stravovaciho reZimu byva primarni a c¢asto také dostacujici
terapeutickou intervenci. V obdobi bezprostiedné po diagnéze onemocnéni vSak byva
Casto zapotiebi podpoftit kontrolu glukézového metabolismu farmakoterapii. Ta mize,
predevsim u komplikovanéjsich pripadi, spocivat v pravidelné aplikaci inzulinu, u
vétSiny pacientdl vSak byva dostacujici perordlni podani latek s hypoglykemizujicim
ucinkem, nejcastéji metforminu, respektive biguanidi (viz niZe) (DeFronzo et al,, 2015).

2.5.1. Farmakoterapie

Primarnim cilem podavani farmak urcenych k terapii DM2, tzv. antidiabetik, je
dlouhodobé snizZeni glykémie na hodnoty pribliZujici se normé, k ¢emuZ po dlouha léta
slouzily dvé hlavni skupiny latek; biguanidy a derivaty sulfonylurey. V poslednich letech
se na trhu objevila celd fada novych 1éciv, které kromé hypoglykemizujictho ucinku
plsobi pozitivné také na nékteré c¢asté komorbidity DM2, jako jsou napiiklad zvysSena
télesnd hmotnost, dyslipidémie ¢i hypertenze. Nicméné jejich efekt na zdravotni stav
z dlouhodobého hlediska vSak neni dosud zcela prozkouman (DeFronzo et al.,, 2015;
Tahrani et al., 2016).

2.5.1.1. Biguanidy

Jedinym biguanidem uZivanym ve farmakoterapii DM2 je dnes dimethylbiguanid,
zndmy jako metformin. Jedna se o synteticky analog prirodni latky, ktery pronikl do bézné
klinické praxe v 50. letech 20. stoleti a stal se celosvétové nejvice predepisovanym
lé¢ivem v terapii DM2. UZivani metforminu je z dlouhodobého hlediska povazovano za
bezpectné a soucasné i vysoce efektivni; studie udavaji sniZeni glykémie na la¢no priblizné
0 2 -4 mmol/laglykovaného hemoglobinu o 1 - 2 %, nezavisle na véku, télesné hmotnosti
a trvani DM2 (Tahrani et al., 2016).

Hypoglykemizujici i¢cinek metforminu je vysoce pleiotropni a primarné je zaloZen
na potlaceni produkce glukézy v jatrech v dlsledku inhibice glukoneogeneze a
glykogenolyzy. Soucasné muize metformin zvysit vyuziti glukézy jakoZzZto energetického
substratu hepatocyty namisto FFAs. V mitochondriich bunék stievniho epitelu metformin
narusuje dychaci retézec a zvysuje tak vyuziti glukézy v anaerobni glykolyze, zatimco ve
svalové tkani zvySuje inzulinem stimulovany prijem glukézy do bunék a zlepSuje tak
inzulinovou senzitivitu. Kromé hypoglykemizujiciho G¢inku vykazuje metformin pozitivni
efekt také na lipidovy profil, nebot sniZuje hladinu LDL (Low-Density Lipoprotein)
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cholesterolu, ¢imz sniZuje kardiovaskularni riziko. Nékteré studie dokladaji u diabetikti 2.
typu v souvislosti s terapii metforminem i sniZeni rizika rozvoje urcitych typt nadorovych
onemocnéni (Tahrani et al., 2016; Rybka, 2007).

NeZadouci UCinky terapie metforminem zahrnuji predevsim diskomfort v oblasti
gastrointestinalniho traktu, ktery je vSak silné zavisly na davce 1éku. Témér 10 % pacienti
netoleruje metformin z divodu nosic¢stvi polymorfismu v genu SLC22A1 (Solute Carrier
Family 22 Member 1), ktery zvySuje koncentraci metforminu ve strevé a akcentuje vyskyt
vedlejsich ucinkd (Tahrani et al., 2016)

2.5.1.2. Derivaty sulfonylurey

Derivaty sulfonylurey lze rozdélit na farmaka prvni generace (tolbutamid,
chlorpropamid), ktera se v Ceské republice dnes jiZ neuZivaji a farmaka druhé generace
(glibenklamid, gliklazid a dalsi). Cilovym mistem ptlisobeni derivatii sulfonylurey jsou (3-
buniky pankreatu, u kterych dochazi v diisledku jejich plisobeni ke zméndm regulace
homeostazy vapenatych iontii a navySeni sekrece inzulinu do takové miry, ZzZe
je prekonana inzulinova rezistence. SniZeni hyperglykémie vSak byva pouze docasné,
nebot’ farmaka nevykazuji na funkci B-bunék protektivni pilisobeni a spiSe tak prispivaji
k jejich vycerpani a selhani. Castym vedlej$im Gc¢inkem podani derivatt sulfonylurey je
také hypoglykémie (viz kapitola 2.4.1.1.) a narist télesné hmotnosti zplisobeny
anabolickym uc¢inkem inzulinu, ktery miiZe byt béhem prvnich Sesti mésict az 5 kg.
Kontroverzni jsou v soucasné dobé také nazory ohledné bezpecnosti dlouhodobého
uzivani derivatl sulfonylurey ve vztahu ke kardiovaskularnimu systému (DeFronzo et al.,
2015; Tahrani et al,, 2016).

2.5.1.3. Thiazolidindiony

Thiazolidindiony (rosiglitazon, pioglitazon) jsou agonisté nuklearniho receptoru
PPAR-y (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-gamma), ktery je exprimovan
zejména v tukové tkani, méné pak ve tkani jaterni a svalové. Aktivace PPAR-y indukuje
expresi gend, jejichZ produkty nasledné stimuluji adipogenezi, ¢imz nepiimo vedou ke
sniZen{ hladiny FFAs v plasmé, a tim brani ektopickému ukladani tuku v jaterni a svalové
tkani. Soucasné také dochazi ke zvysSené sekreci inzulinu za soucasného protektivniho
plisobeni na pankreatické B-bunky, zvysSeni inzulinové senzitivity a sniZeni koncentraci
prozanétlivych cytokint (Tahrani et al., 2016).

Nevyhodou thiazolidindiont je mozny vyskyt zavaznych vedlejsich ucinkd, kdy v
disledku retence tekutin miize dojit az ke kongestivnimu srde¢nimu selhani. U Zen po
menopauze lze také casto pozorovat zvySenou frekvenci zlomenin z diivodu sniZeni kostni
denzity. BéZny je i nartist télesné hmotnosti, ktery vSak nema na metabolismus nepftiznivy
efekt, nebot’ je spise zplisoben zvySenim mnozstvi tuku podkoZniho, nikoliv visceralniho
(Tahrani et al,, 2016; Rybka, 2007).

-24 -



2.5.1.4. Inzulin

V pripadé, Ze terapie vySe zminénymi antidiabetiky neni dostatec¢né efektivni, lze
u diabetikl 2. typu prejit k injek¢ni subkutdnni aplikaci inzulinu. Ten plisobi pfimo na
inzulinové receptory bunék cilovych tkani a stimuluje ptijem gluk6zy do téchto bunék.
Hypoglykemizujici efekt inzulinu je dale podpofen sniZenim produkce glukoézy v jatrech.
Limitujicim faktorem uziti inzulinu je vSak jeho anabolicky tcinek, ktery vede k nartistu
télesné hmotnosti a zvySeni inzulinové rezistence a pri chybném davkovani také vysoka
pravdépodobnost hypoglykémie (viz kapitola 2.4.1.1.). Pfes zminéné vedlejsi ucinky lze
inzulin uspésné aplikovat zejména napriklad v kombinaci s peroralnimi antidiabetiky,
které umozni sniZeni davky inzulinu a pacientovi souc¢asné poskytnou pozitivni ucinky na
komorbidity pridruzené s primarnim onemocnénim (Tahrani et al., 2016, Rybka, 2007).

2.5.1.5. Ostatni antidiabetika

Ve farmakoterapii DM2 miiZe byt dale vyuzivana cela rada dalSich latek, naptiklad
glifloziny (dapagliflozin, kanagliflozin a empagliflozin), jejichZ hypoglykemizujici ac¢inek
spociva v inhibici zpétné resorpce glukozy v proximalnim ledvinném tubulu a zvySent jeji
exkrece do moce. DalSimi tifidami peroralnich antidiabetik jsou pak glinidy (nateglinid a
repaglinid), gliptiny (sitagliptin, vildagliptin), které zvysuji sekreci inzulinu -burikami
pankreatu, pripadné akarbdza a voglib6za, které zpomaluji absorpci sacharidii v travicim
traktu (Tahrani et al., 2016, Rybka, 2007).

Lze shrnout, Ze farmakoterapie ma v terapii DM2 nezastupitelnou tilohu a vhodné
zvolenou kombinaci antidiabetik 1ze pomérné efektivné zlepsit prognézu onemocnéni, a
tudiz i kvalitu a délku Zivota pacienta.

2.5.2. Rezimova opati‘eni

Primarnim cilem reZimovych opatieni v terapii DM2 je redukce télesné hmotnosti
alesponi 0 5 - 10 %, ktera ma pozitivni dopad na vyskyt metabolickych komplikaci obezity,
nebot je spojena se zlepSenim inzulinové senzitivity, véetné zlepSeni vlastni kontroly
glukézového metabolismu. Hlavni terapeutické metody vedouci k redukci hmotnosti,
které budou podrobnéji zminény v této kapitole, zahrnuji zvySeni pohybové aktivity a
upravu stravovaciho rezimu, zejména ve smyslu sniZeni energetického prijmu. Spektrum
terapeutickych modalit vedoucich ke sniZeni hmotnosti je vSak mnohem S$irsi a zahrnuje
napriklad i psychoterapii, farmakoterapii ¢i chirurgickou 1é¢bu (Zlatohlavek, 2017).

2.5.2.1. Fyzicka aktivita
Nedostatek fyzické aktivity, ktery je dnes typickou soucasti Zivotniho stylu ve
vyspélych zemich svéta, patfi mezi behavioralni faktory zvySujici pravdépodobnost
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rozvoje DM2, nebot spolecné s nadmérnym energetickym prijem casto vede k rozvoji
nadvahy a obezity a soucasné tak prispiva k rozvoji inzulinové rezistence. Nékteré studie
navic ukazuji, Ze riziko rozvoje DM2 v dlisledku nizké pohybové aktivity je nezavislé na
hodnoté BMI (Sigal et al., 2010).

Priznivy Ucinek fyzické aktivity spociva zejména v pozitivnim ovlivnéni inzulinové
rezistence jaterni i svalové tkané, coz je spojeno se snizenim glykémie a lepsi kontrolou
glukézového metabolismu. NavySeni energetického vydeje také casto vede k redukci
télesné hmotnosti, zejména ke sniZeni mnoZstvi rizikového abdominalniho tuku. Kromé
prevence samotného DM2 oddaluje pohybova aktivita i rozvoj chronickych komplikaci
diabetu (viz kapitola 2.4.2.), zpomaluje progresi jiz pritomnych komplikaci a ptiznivé
ovliviiuje i patologie spjaté s metabolickym syndromem (viz kapitola 2.1.2.), jako jsou
dyslipidemie a hypertenze (Rybka, 2007).

Zvyseni fyzické aktivity je bezesporu diileZitou soucasti terapie DM2 a pravidelny
pohyb je tak doporucovan alespont kazdy druhy den, nicméné intenzivni pohybova
aktivita miize byt také pri¢inou vyraznych vykyvl glykémie a vést napriklad k rozvoji
hypoglykémie (viz kapitola 2.4.1.1.). Precizni edukace ohledné pohybové aktivity
v souvislosti s kontrolou glykémie je tak nezbytnou soucasti uspésné implementace
pohybového reZimu do kazdodenniho Zivota pacienta s DM2 (Colberg et al.,, 2010; Sigal et
al,, 2006).

2.5.2.2. Dietoterapie

DM2, jejiz zasady byly odvozeny ze zavislosti glykémie na typu, mnoZstvi a frekvenci
konzumované potravy. Mezi hlavni cile nutri¢ni intervence patii zlepSeni kompenzace
diabetu, tedy udrZeni glykémie na lacno a postprandialni glykémie v rozmezi normdlnich
hodnot a soucasné zabranéni vyraznéjsim vykyviim glykémie béhem dne, aby se piredeslo
rozvoji akutnich i chronickych komplikaci diabetu (viz kapitola 2.4.1. a 2.4.2.). Vzhledem
tomu, Ze DM2 je Casto spojen s nékterymi komponentami metabolického syndromu, jako
jsou centralni obezita, hypertenze ¢i dyslipidemie, je cilem dietoterapie DM2 pozitivné
ovlivnit i tyto komorbidity. Diabetickd dieta je soucasné vhodna také u jedinct
s diagnézou prediabetu (viz kapitola 2.1.1.), nebot sniZuje riziko prechodu do DMZ2.
Jidelnicek diabetikli 2. typu by vSak mél soucasné odrazet také vék, pohlavi, fyzickou
aktivitu a pripadnou farmakoterapii (Kasper, 2009; Svacina, 2008).

Strava pii DM2 je vhodnd i k dlouhodobému podavani, nebot se jedna o stravu
racionalni se zastoupenim vsSech diilezitych makronutrientli (sacharidy, tuky a bilkoviny)
a mikronutrientli (vitaminy a mineralni latky). Hlavnim principem dietoterapie DM2 je
rovnomérné rozlozeni stravy béhem dne do 5 - 6 malych porci, coz je diileZité zejména
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proto, Ze diabetici 2. typu nejsou schopni najednou metabolizovat vétsi davku sacharidi.
Dodrzovani pravidelného prijmu potravy je vsak dulezité také v pripadé soucasné
farmakoterapie inzulinem, pripadné derivaty sulfonylurey (viz kapitola 2.5.1.2.a 2.5.1.4.),
které maji tendenci vést k hypoglykémii. V ostatnich pripadech mtZe byt pauza mezi jidly
delsi, nebot z divodu alespon ¢astecné zachované sekrece inzulinu nema diabetik 2. typu
tolik tendenci ke ketoacidéze. V neposledni radé je dlivodem rozdéleni stravy do vice
mensich porci béhem dne také omezeni tendence k prejidani, coZ napomaha udrZeni
normalni télesné hmotnosti a u jedinct s vy$$im mnozZstvim télesného tuku napomaha
uspésné redukci. To je zvlasté dileZzité, nebot prevalence nadvahy a obezity mezi
diabetiky 2. typu je znac¢né vysoka a cilem dietoterapie DM2 je i sniZeni télesné hmotnosti,
které napomdaha sniZeni inzulinové rezistence a zlepSeni gluk6zového metabolismu.
Vzhledem k tomu, Ze se diabetickd a reduk¢ni dieta priliS nelisi, budou v nasledujicich
odstavcich zminény spole¢né (Svacina, 2008; Zlatohlavek, 2016).

Jak bylo zminéno vyse, energetickd hodnota diabetické diety by méla vychazet z
télesné hmotnosti pacienta, s cilem zachovat ¢i docilit normalni télesné hmotnosti. U
vétSiny jedinct je tak tfeba prijem energie omezit, coZ byva realizovano zejména snizenim
mnozstvi prijatych tuki. Tuky by tak mély tvorit maximalné 35 % denniho pi{jmu energie,
pricemZ daraz je v dietoterapii DM2 kladen také na slozeni tukd, respektive sloZeni
mastnych kyselin. SniZen by mél byt prijem nasycenych a trans nenasycenych mastnych
kyselin, které zvySuji hyperinzulinémii a prispivaji k ateroskleréze, zatimco zvysSena by
naopak méla byt konzumace mono a polynenasycenych mastnych kyselin, nebot zvysuji
inzulinovou senzitivitu tkani a snizuji hladinu LDL cholesterolu. Obecné by mél byt prijem
tuki u diabetikt 2. typu spiSe nizsi, nebot’ strava bohata na tuky prispiva k rozvoji obezity,
prohlubuje inzulinovou rezistenci a plisobi toxicky na -bunky pankreatu (Kasper, 2009;
Rybka, 2007).

Prestoze DM2 primarné negativné ovliviiuje sacharidovy metabolismus, neni
principem konvencni dietoterapie DM2 zasadni omezeni prijmu sacharidi, které by tak
stale mély tvorit priblizné 50 - 55 % denniho energetického prijmu, tj. stejné jako u zdravé
populace. Prevedeno na gramy, piijem sacharidi u diabetiki 2. typu je nejcastéji stanoven
na 225g,175 g, ¢i 150 g za den. Diiraz je kladen spiSe na sloZeni sacharidij, tj. na omezeni
prijmu mono a disacharidii, naopak s preferenci konzumace polysacharidl. Dle Svaciny
by alespon tietina denniho energetického piijmu u diabetikii 2. typu méla pochazet
z obilnych potravin typu chléb, téstoviny, ryZze, brambory ¢i vlocky (Svacina, str. 93).
Diiraz je soucasné kladen také na prijem potravin s nizkym glykemickym indexem a
potravin bohatych na balastni latky. Prijem balastnich latek by mél tvotit minimalné 30
g/den, nebot maji sytici schopnost, nizkou energetickou hodnotu, coZ je vhodné pri
redukci hmotnosti a souc¢asné zpomaluji narist postprandiadlni glykémie. Prijem bilkovin
u DM2 by mél byt v porovnani s béZnou populaci mirné zvysen, tj. na priblizné 1,0 - 1,2

-27 -



g/kg télesné hmotnosti, respektive 15 - 20 % denniho energetického prijmu (Kasper,
2009; Svacina, 2008; Rybka, 2007; Zlatohlavek, 2016).

DM?2 je Casto doprovazen dalsimi komorbiditami (viz vySe), a diabetickou dietu je
tak nutno dale modifikovat s cilem zlepSeni jejich kompenzace. Jedna se zejména omezeni
prijmu soli v pripadé hypertenze ¢i omezeni bilkovin, drasliku a fosforu pri manifestni
rendlni insuficienci v ramci diabetické nefropatie (viz kapitola 2.4.2.1.) (Svacina, 2008).
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3. Nizkosacharidova dieta

Koncept stravovani zaloZzeny na rtzné striktni redukci denniho piijmu sacharidg,
tzv. nizkosacharidové stravovani, byl poprvé podrobnéji definovan na pocatku 19. stoleti
v souvislosti s terapii epilepsie a obezity. Zakladni ideou, ze které tato dieta vychazi, je, Ze
v minulosti byla strava Clovéka tvofena prevazné tuky a proteiny, zatimco konzumace
potravin bohatych na sacharidy byla minimalni. Soucasné vyzivové paradigma zaloZené
na redukci tuki ve stravé a navyseni prijmu sacharidi, které bézné tvori vice nez 50 %
denniho energetického prijmu, je tak mnohymi povaZovano za jednu z hlavnich pricin
soucasné epidemie obezity, diabetu 2. typu, kardiovaskularnich, neurodegenerativnich ci
nadorovych onemocnéni. Negativni ndhled na zvySeny piijem sacharidd, zejména téch
jednoduchych, byl také podporen nedavnym odhalenim zamérné manipulace s vysledky
studii zkoumajicich vliv sacharidii na zdravotni stav ¢lovéka, v nichz byly tuky klamavé
oznaceny za hlavni faktor zvysujici morbiditu, zatimco vliv sacharidl na zdravotni stav
byl bagatelizovan (Feinman et al., 2015; Ludwig, 2016; Kasper, 2009). NavySeni prijmu
tukd, pripadné i bilkovin ve stravé na ukor sacharidil se tak potencidlné jevi jako vhodna
nutri¢ni intervence umoznujici zlepseni zdravotniho stavu ¢lovéka.

Termin nizkosacharidova dieta neni dosud jednozna¢né vymezen a v soucasné
dobé sdruzuje nékolik riiznych diet, jejichZ spolecnym zakladem je rtizné striktni redukce
konzumace sacharidii, zatimco ptijem tukd a/nebo bilkovin je navysen. S ohledem na
piijem sacharidi lze tuto dietu standardné rozdélit na nizkosacharidovou dietu a velmi
striktni nizkosacharidovou dietu, tzv. ketogenni dietu. Zatimco u ketogenni diety je
povolny prijem sacharidli zavisly na navozeni a udrZeni ket6zy#, coZ pro vétSinu populace
predstavuje prijem 20 - 50 g sacharidi/den, respektive méné nez 10 % denniho
energetického ptijmu, u nizkosacharidové diety by mél byt prijem sacharidli nizsinez 130
g sacharidti/den, respektive méné nez 26% denniho energetického piijmu (viz Obr. 2).
V souvislosti s prijmem tukl nebo bilkovin, 1ze v ramci nizkosacharidového stravovani
rozliSit dietu se zvySenym mnozZstvim tukid (nizkosacharidova vysokotukova dieta),
respektive dietu se zvySenym mnozstvim bilkovin (nizkosacharidova vysokoproteinova
dieta) (Feinman et al., 2015). V dalsi ¢asti bakalarské prace jsem se podrobnéji zabyvala
zejména mnozstvim prijatych sacharidili, mnoZstvi tuki, respektive bilkovin v ramci
riznych dietnich rezimu neni tedy v kontextu prace dale diskutovano.

4 Ketoza je fyziologicky stav organismu, ktery se rozviji v diisledku omezeni pfijmu sacharidd ve strave.
Béhem ket6zy dochazi k regulované a kontrolované produkci ketont, které jsou buiikami vyuzivany jako
zdroj energie namisto glukdézy. Dietou indukovana ketdéza se vyznamné liSi od ketoacidézy, coZ je
patofyziologicky stav rozvijejici se pii Spatné kompenzovaném DM2 charakterizovany neregulovanou a
nadmérnou produkci ketont, které snizuji pH krve, vedou k rozvratu acidobazické rovnovahy a ohrozuji
jedince na zZivoté (Manninen, 2004).
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Standardni diabeticka dieta Nizkosacharidova dieta Ketogenni dieta

Sacharidy Sacharidy Sacharidy

Bilkoviny Bilkoviny 8% Bilkoviny

Tuky Tuky Tuky
'V 50 - 60 %

Obr. 2 Priklady denniho energetického prijmu makrozivin u standardni diabetické diety, nizkosacharidové
diety a ketogenni diety (Feinman et al., 2015).

Z rady soucasnych studii vyplyva, Ze dodrzovani riiznych forem nizkosacharidové
diety mize byt potenciadlné velmi icinné v prevenci a terapii fady onemocnéni, zejména
pak v 1écbé epilepsie a obezity. Vysokou efektivitu ma redukce ptijmu dietnich sacharidt
i v terapii ulcerdzni kolitidy, dny, syndromu polycystickych ovarif, neurodegenerativnich
onemocnéni a v neposledni radé i diabetu (Paoli et al., 2013). V souvislosti s DM2 se
nizkosacharidova dieta jevi jako obzvlasté ucinna forma nutri¢ni intervence, nebot mimo
pozitivni efekt na kontrolu glukézového metabolismu vyrazné napomaha také sniZzeni
télesné hmotnosti a normalizaci patologii spjatych s metabolickym syndromem (viz
kapitola 2.1.2.). Soucasné bylo prokazano, ze adherence pacientli k nizkosacharidové
formé stravovani je, v porovnani sjinymi stravovacimi rezimy, pomérné vysoka,
pravdépodobné z divodu vyssi sytici schopnosti této diety (Feinman et al., 2015).

3.1. Nizkosacharidova dieta a terapie obezity

Obezita, respektive visceralni typ obezity, je v soucasné dobé povaZovan za jednu
z hlavnich pricin rozvoje DM2 a pripadna redukce a udrZeni normalni télesné hmotnosti
je nezbytnou soucasti terapie tohoto onemocnéni. Nizkosacharidové formy stravovani se
v souvislosti se sniZovanim télesné hmotnosti ukazuji, v porovnani s jinymi stravovacimi
rezimy, jako obzvlasté ucinné u zdravych jedinct, ale také u jedincti s diagnézou DM2. Ve
Ctyfmési¢ni randomizované studii byla ac¢innost nizkosacharidové, respektive ketogenni
diety testovana na 89 obéznich diabeticich 2. typu. V porovnani s kontrolni skupinou,
ktera konzumovala standardni diabetickou nizkokalorickou dietu, bylo u intervenované
skupiny pozorovano vyraznéjsi snizeni télesné hmotnosti, tj. vice nez 95 % jedinciim se
podarilo zhubnout vice nez 5 % ptvodni télesné hmotnosti, v porovnani s jen ptiblizné
polovinou jedinct v kontrolni skupiné. V intervenované skupiné bylo dale zaznamenano
sniZeni obvodu pasu, ktery kriticky odrazi mnoZzstvi visceralniho tuku v organismu, a to
v priméru o 12 cm, v porovnani s kontrolni skupinou, kde toto sniZeni bylo pouze 5 cm
(Goday et al., 2016). Vyraznéjsi snizeni télesné hmotnosti u jedincti s DM2 konzumujicich
nizkosacharidovou dietu (130 g/sacharidli/den) oproti kontrolni skupiné konzumujici
nizkokalorickou dietu bylo pozorovano naptriklad také vjaponské kohorté. Zatimco
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redukce piijmu sacharidd vedla po 6 mésicich k signifikantnimu sniZeni hodnoty BMI o
0,52 kg/m?, redukce kalorif snizila hodnotu BMI pouze o 0,22 kg/m? (Sato et al., 2017).

Efekt nizkosacharidového stravovani, ktery napomaha sniZeni télesné hmotnosti,
je pomérné pleiotropni. Nizkosacharidové diety obecné vedou k inhibici lipogeneze a
soucasnému zvyseni lipolyzy. Dilezitou tlohu miiZze také hrat i pomérné vysoky vydej
energie na traveni bilkovin v porovnani sjinymi makroZivinami, jejichz prijem byva
v pripadé nizkosacharidovych diet Casto zvySen. Mimo zminéné metabolické vyhody
miuZze byt pricinou efektivnéjsi redukce télesné hmotnosti u nizkosacharidové diety pouhé
sniZeni denniho energetického prijmu, které miize byt zplisobeno napriklad vysokou
sytivosti bilkovin, pfipadné i dlisledkem produkce ketonti, které samy o sobé snizuji chut
k jidlu a soucasné ovliviiuji hladiny hormoni regulujicich pocit sytosti (Paoli et al., 2013).
Boden a kol. (2005) ve své studii pozorovali, Ze podavani ketogenni diety (21
g/sacharidii/den) vedlo u obéznich diabetikii 2. typu béhem 14 dnl ke spontdnnimu
poklesu ptijmu energie priimérné o 1027 kcal/den, coZ bylo spojeno se sniZenim télesné
hmotnosti o 1,65 kg. Mimo to bylo také pozorovano pozitivni ovlivnéni hladin hormoni
leptinu a ghrelinu, které se podili na regulaci pocitu sytosti a ptijmu potravy.

RovnéZz mnoho dalSich studii dokldda vysSi uUlinnost nizkosacharidového
stravovani v porovnani sjinymi typy diet v terapii obezity, zejména v kratkodobém
horizontuy, tj. do 12 mésicti. Jen malo studii se vSak dosud zabyvalo dlouhodobym efektem
nizkosacharidové formy stravovani na télesnou hmotnost, a navic jejich vysledky nejsou
konzistentni. V rdmci dvouleté prospektivni studie bylo u skupiny obéznich diabetiki 2.
typu na nizkosacharidové dieté (14 % denniho energetického prijmu) a kontrolni skupiny
na standardni diabetické dieté (53 % denniho energetického pfijmu) pozorovano
srovnatelné sniZeni télesné hmotnosti, tj. ptiblizné o 9 kg (Tay et al., 2018). Na druhou
stranu Saslow a kol. (2017) pozorovali u skupiny prediabetikli a diabetiki 2. typu na
ketogenni dieté signifikantni sniZeni télesné hmotnosti po 12 mésicich priimérné o 8 kg,
zatimco u kontrolni skupiny na standardni nizkokalorické dieté byla télesnd hmotnost
sniZena jen o 2 kg.

SniZena, respektive srovnatelnd ucinnost nizkosacharidové diety v porovnani
sjinymi stravovacimi rezimy v dlouhodobém horizontu, vSak miize byt vysvétlena
napriklad poklesem adherence pacientli ktomuto typu stravovani v priibéhu casu.
Efektivitu nizkosacharidové formy stravovani, zejména z dlouhodobého hlediska, je tak
tieba dale ovérit.

3.2. Nizkosacharidova dieta a terapie hyperglykémie

UdrZeni glykémie na lacno, jakoZto i postprandialni glykémie v rozmezi hodnot
béZnych pro zdravou populaci, je jednim z nejdtlezitéjsich cili terapie DM2, jehoZ
prostrednictvim lze predchazet rozvoji akutnich i chronickych diabetickych komplikaci
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(viz kapitoly 2.4.1. a 2.4.2.). Kromé farmakoterapie, ktera specificky snizuje hladinu
krevni glukoézy, je glykémie vyznamné ovliviiovana také stravou, zejména prijmem
sacharidi a nutri¢ni intervence tudiZ hraje v kontrole glykémie zasadni ulohu, nebot
vyznamnym zplsobem piispiva k dobré kompenzaci DM2 (Czyzewska-Majchrzak et al.,
2014).

V souvislosti riznymi nizkosacharidovymi formami stravovani bylo opakované
prokazano snizeni hladiny krevniho inzulinu, glykémie na latno a postprandialni
glykémie, respektive priimérné glykémie za 24 hodin a soucasné bylo pozorovano také
zvySeni inzulinové senzitivity (Boden et al., 2005; Gannon & Nuttall, 2004; Yancy et al,,
2005). Ukazatelem dlouhodobé kompenzace diabetu je vSak predevsim hodnota HbAlc,
ktera odrazi primérnou hodnotu glykémie za posledni tii mésice a jeho zvySena hladina
pozitivné koreluje s rizikem rozvoje mikrovaskularnich a makrovaskularnich komplikaci
(viz kapitola 2.4.2.1. a 2.4.2.2.). Pozitivni vliv nizkosacharidovych forem stravovani na
hodnotu HbA1c byl opakované prokazan v radé studii a potvrzen napriklad i v recentni
metaanalyze shrnujici vysledky z 10 randomizovanych studii s celkem 1376 diabetiky 2.
typu. V té bylo u jedincli s omezenym prijmem sacharidi (< 45 % denniho energetického
prijmu) pozorovano signifikantni sniZeni hodnoty HbA1lc o 0,34 %, v porovnani s jedinci,
jejichz denni pfijem energie ze sacharidi tvoril vice nez 45 %. Soucasné bylo prokazano,
Ponékud prekvapivé byl vSak tento efekt pozorovan pouze béhem prvniho roku nutri¢ni
intervence, a po uplynuti této doby byla hodnota HbA1c srovnatelna v obou skupinach
(Snorgaard et al., 2017). Podle dalsi rozsahlé metaanalyzy zahrnujici vice nez 50 studii,
ktera ovérovala efektivitu rliznych dietnich pristupi na kontrolu glykémie, byla
nizkosacharidova dieta oznacena jako nejucinnéjsi dietni pristup sniZujici hodnotu HbA1c
v porovnani napriklad s vegetarianskou, stfedomoiskou ¢i nizkotukovou dietou
(Schwingshackl et al., 2018).

V souvislosti s dlouhodobou kompenzaci DM2 byl v nékolika studiich testovan i
vliv nizkosacharidového stravovani na chronické diabetické komplikace (viz kapitola
2.4.2.). Nékteré studie naznacuji, Ze by nizkosacharidové, respektive ketogenni stravovani
mohlo branit rozvoji diabetické nefropatie a konetnému renalnimu selhani (Nielsen et al.,
2006; Poplawski et al, 2011). Vliv nizkosacharidové diety na prevenci diabetické
retinopatie a neuropatie vsak zlistava stale otazkou a je tfeba jej ovérit v dalsich studiich
(Alcubierre et al., 2016).

Rada studii soucasné doklada, %e adherence k nizkosacharidovému stravovani
umoziuje sniZeni davek inzulinu ¢i peroralnich antidiabetik, pripadné i iplné ukonceni
farmakoterapie, kterou jedinec diive pouzival ke kompenzaci DM2 (Huntriss et al., 2018;
Saslow et al. 2017, Sato et al. 2017; Tay et al. 20018). Vzhledem ktomu, Ze rada
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antidiabetik vykazuje Siroké spektrum nezadoucich ucinki, je snizZeni farmakoterapie
jednoznacné pozitivnim diisledkem nizkosacharidového stravovani.

3.3. Nizkosacharidova dieta a terapie hypertenze

Zvyseny krevni tlak (hypertenze) je onemocnéni izce souvisejici s vyskytem DM2,
nebot’ se Casto rozviji na podkladé inzulinové rezistence, ale miiZze rozvoji DM2 také
predchazet, nebot obé onemocnéni sdileji spole¢né rizikové faktory, kterymi jsou obezita
a nezdravy Zivotni styl. Vyskyt hypertenze u diabetikli 2. typu vyznamnym zptisobem
zvySuje riziko infarktu myokardu a cévni mozkové prihody, nebot prispiva k akceleraci
aterosklerozy (viz kapitola 2.4.2.2.) a soucasné zhorSuje i prognoézu chronickych
mikrovaskularnich komplikaci DM2, zejména diabetické retinopatie a nefropatie (viz
kapitola 2.4.2.1.). Normalizace krevniho tlaku spole¢né s adekvatni kompenzaci DM2 jsou
tudiz v terapii tohoto onemocnéni zcela zasadni (Horr & Nissen, 2016).

Kromé farmakoterapie, ktera ma v soucasnosti v 1é¢bé hypertenze zcela vysadni
postaveni, mohou ke sniZeni krevniho tlaku piispivat i riizna rezimova opatieni, véetné
zmén stravovacich navykd. Nutri¢ni intervence nizkosacharidovou, respektive ketogenni
dietou, v porovnani s nizkokalorickou dietou, v kombinaci s antiobezitikem orlistatem u
140 obéznich jedinci, z nichZ nékteri méli DM2, vedla po 48 tydnech k signifikantnimu
sniZeni systolického (-5,9 vs. +1,5 mm Hg) a diastolického (-4,5 vs. +0,4 mm Hg) krevniho
tlaku (Yancy et al., 2010). SniZeni systolického, nikoliv vSak diastolického krevniho tlaku
bylo v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim také ovéreno v metaanalyze citajici
vice nez 2200 diabetiki 2. typu v ramci 18 riznych studii (Huntriss et al., 2018).

V tadé dalsich studii, specificky pak u diabetiki 2. typu, vsak signifikantni snizeni
krevniho tlaku v souvislosti s nizkosacharidovou formou stravovani pozorovano nebylo
(Saslow et al., 2017; Tay et al.,, 2018; Yamada et al., 2014) a ucinnost této nutri¢ni
intervence v souvislosti s terapii hypertenze je tedy tieba dale ovérit.

3.4. Nizkosacharidova dieta a terapie dyslipidemie

Dyslipidemie, respektive abnormalni hladiny krevnich lipid{, jsou komorbiditou,
ktera se Casto vyskytuje v souvislosti s diagnézou DM2 a zahrnuje predevsim zvySenou
hladinu TAG, celkového a LDL cholesterolu a snizenou hladinu HDL cholesterolu.
Dyslipidemie je povaZovana za jednu z hlavnich pfic¢in aterosklerézy, ktera vyznamné
prispivd ke vzniku Kkardiovaskularnich onemocnéni. PrestoZze zakladem terapie
dyslipidemie zlistavaji statiny, vhodné zmény ve stravovacim reZimu mohou téZ pomérné
vyrazné prispét k normalizaci hladin krevnich lipidii. Obecné dnes stale prevlada nazor,
Ze vhodna dietoterapie dyslipidemie by méla byt zaloZena predevsim na sniZeni piijmu
tuki v potravé a nizkosacharidové diety, v ramci kterych byva ptijem tuki ¢asto navysen,
jsou tak v ramci 1écby dyslipidemie zcela nevhodné (Czyzewska-Majchrzak et al., 2014).
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Z vysledkl nékolika nedavnych studii vSak vyplyva, Ze souvislost mezi prijmem tukd,
vCetné piijmu saturovanych mastnych kyselin, a rizikem kardiovaskularnich onemocnéni
neni dosud jednoznacné objasnéna, nebot podobna asociace nebyla v téchto studiich
pozorovana (Dehghan et al., 2017; Siri-Tarino et al., 2010).

Rada studif v3ak jiz dnes doklada, %e nizkosacharidové diety, zejména vedouci ke
ket6ze, mohou mit na lipidovy profil pomérné pozitivni efekt. Jednou z pticin mizZe byt
napriklad inhibice endogenni syntézy cholesterolu v dlsledku ketézy. V souvislosti
s nizkosacharidovym stravovanim u diabetiki 2. typu bylo v nékolika studiich doloZeno,
v porovnani s jinymi dietnimi rezimy, zejména vyraznéjsi sniZzeni hladiny TAG (Boden et
al., 2005; Goday et al., 2016; Yamada et al., 2013) a zvySeni hladiny HDL cholesterolu
(Meng et al, 2017; Westman et al., 2008). Soucasné se zda, Ze tyto pozitivni zmény
v hladinach TAG a HDL cholesterolu jsou trvalé, nebot jsou pozorovatelné i po dvou letech
trvani nutri¢ni intervence (Tay et al., 2018). V nékterych piipadech bylo u diabetikl 2.
typu pozorovano také sniZeni celkového cholesterolu (Boden et al., 2005; Dashti et al,,
2006) a zvySenti velikosti a objemu LDL c¢astic, coZ je davano do souvislosti se sniZenim
rizika rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni (Volek et al., 2005).

Vliv nizkosacharidové formy stravovani na normalizaci lipidového profilu vSak
neni vZdy zcela jednoznacny, zejména ohledné jeho vlivu na sniZeni celkového a LDL
cholesterolu (Meng et al., 2017). Pripadné diskrepance lze, mimo jiné, objasnit naptiklad
i potencialni zavislosti hladin krevnich lipidi na sloZeni tukli v potrave, respektive na
zastoupeni jednotlivych druhych mastnych kyselin, spiSe nez jen vyhradné na mnoZstvi
prijatych sacharidd. Vysoce efektivni v normalizaci lipidového profilu se zda byt zejména
stredomorska dieta charakteristickd vy$Sim zastoupenim mononenasycenych mastnych
Kyselin, a to nezavisle na mnozstvi ptijatych sacharidl. V prospektivni 12 mésic¢ni studii
Citajici 259 obéznich diabetikl 2. typu bylo pozorovano témér identické snizeni hladiny
TAG a LDL cholesterolu stredomoi'skou dietou jak s nizkym, tak i standardnim obsahem
sacharidd (35 % vs. 50 % denniho energetického ptijmu), pricemZ toho sniZeni bylo
vyraznéjSi u obou zminénych stredomorskych diet oproti standardni nizkokalorické
diabetické dieté. Zvyseni hladiny HDL cholesterolu vSak bylo pozorovano pouze u jedinci
konzumujicich nizkosacharidovou stfredomorskou dietu (Elhayany et al., 2010).

3.5. Rizika nizkosacharidového stravovani

V souvislosti se zavedenim nizkosacharidového stravovani do béZzné klinické praxe
vyvstavad fada otdzek tykajicich se potencidlniho negativniho vlivu této nutri¢ni
intervence na zdravotni stav jedince, jak z kratkodobého, tak i z dlouhodobého hlediska.
Obavy, které se v souvislosti s timto typem stravovani objevuji, vyvstavaji primarné z
redukce dietnich sacharidi a zahrnuji hypovitaminézu, nedostatek nékterych mineralt a
vlakniny v disledku omezeni ptijmu ovoce, nékterych druhti zeleniny a obilnych vyrobkd.
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V souvislosti s redukci piijmu sacharidi byla také pozorovdna zvySend mira kostni
remodelace, coz mize byt spojeno s vy$sim rizikem rozvoje osteopenie a osteoporozy,
zejména pak u Zen po menopauze. Vyraznéjsi obavy v souvislosti s nizkosacharidovymi
dietami vSak vyplyvaji spiSe ze zvySené konzumace bilkovin, respektive tuki, coz je
mnohymi pokladano za pri¢inu renalniho poSkozeni, popr. rozvoje kardiovaskularnich

onemocnéni (Czyzewska-Majchrzak et al. 2014).

3.5.1. Nizkosacharidova dieta a renalni funkce

Zvysena konzumace bilkovin, ke které muze v souvislosti s nizkosacharidovym
stravovanim dochdazet, je mnohymi povazovana za pricinu poskozeni ledvin, predevsim
z dGvodu nadmérné exkrece dusiku vznikajictho katabolismem proteint, ktery vede ke
zvySeni glomerularniho tlaku. Produkce ketonti je souc¢asné spojena se zvySenim diurézy
a hyperurikémie, coz muaze zhorSovat progresi diabetické nefropatie (viz kapitola
2.4.2.1). Rada studii v$ak vsouvislosti v nizkosacharidovym vysokoproteinovym
stravovanim zadné zhorsSeni renalnich funkci neprokazala, a to jak v kratkodobém, tak i
v dlouhodobém horizontu (Paoli et al., 2013).

V porovnani s jinymi dietnimi rezimy nebyla nizkosacharidova vysokoproteinova
dieta spojena se signifikantnim zhorSenim rendalnich funkci, posuzovanych pomoci rady
parametri véetné napt. hladiny sérového kreatininu a cystatinu C, mikroalbuminurie,
clearance endogenniho kreatininu ¢i odhadu glomerularni filtrace (Goday et al., 2016;
Sato etal,, 2017; Tay et al., 2018). V souvislosti s ketogenni dietou nebyly detekovany ani
zmény v rovnovaze elektrolytd a télnich tekutin (Friedman et al., 2012). Nékteré studie
zahrnujici zejména zvireci modely soucasné ukazaly, Ze ketogenni diety mohou pomoci
zpomalit, pripadné i zvratit progresi diabetické nefropatie (Poplawski et al., 2011). Efekt
vysokoproteinovych diet na renalni funkce je tak tieba dale ovérit.

3.5.2. Nizkosacharidova dieta a kardiovaskularni riziko
Zvyseny piijem tukd, ktery je pro vétSinu nizkosacharidovych forem stravovani
charakteristicky, je tradicné povazovan za hlavni pri¢inu aterogenni dyslipidemie, jez je
rizikovym faktorem rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni. Z rady studii vSak plyne, Ze
nizkosacharidové vysokotukové diety maji na lipidovy profil spiSe pozitivni efekt, nebot
ucinné snizuji hladinu TAG a zvysSuji hladinu HDL cholesterolu (viz kapitola 3.4.)

(Czyzewska-Majchrzak et al. 2014).

V ramci rozsahlé prospektivni epidemiologické studie PURE (Prospective Urban
Rural Epidemilogy Study), ktera zahrnovala vice nez 135000 jedinci z 18 zemi
s rozdilnym socioekonomickym statusem, byla v souvislosti s vysokym piijem sacharidi
pozorovana vyssi mira celkové mortality, zatimco celkovy ptijmem tukd, ale i jednotlivych
typl mastnych kyselin byl asociovan s nizsi celkovou mortalitou. Piijem tukt také nebyl
nikterak asociovan s vysSsim rizikem kardiovaskuldrnich onemocnéni, vcetné infarktu

vV

myokardu a vyssi piijem saturovanych mastnych kyselin naopak vedl ke sniZeni rizika
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cévnich mozkovych prihod. Vysledky studie tak naznacuji, Ze omezeni celkového prijmu
tukl nevede ke zlepseni zdravotniho stavu, ale naopak navyseni prijmu tukd soucasné s
omezenim prijmu sacharidii miZe napomoci sniZeni celkové mortality, jakoZto i mortality
z kardiovaskularnich ptic¢in (Dehghan et al., 2017).

Ve studii Yamada a kol. (2013) nebylo po ptl roce nizkosacharidového stravovani,
v porovnani s kontrolni nizkokalorickou dietou, pozorovano Zadné zhorsSeni markert
aterosklerozy, v€etné rychlosti Siteni pulzni viny (PWV; Pulse-Wave Velocity), periferniho
krevniho tlaku na riznych ¢astech téla, vCetné stanoveni indexu kotnik-paZze (ABI; Ankle-
Brachial Pressure Index) a indexu palec-paZe (TBI; Toe-Brachial Pressure Index). Rada
studii také v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim neprokazala Zadné zmény
markera kardiovaskularniho rizika, jmenovité naptiklad C-reaktivniho proteinu, sICAM
(Soluble Intercellular Adhesion Molecule), sVCAM (Soluble Vascular Cell Adhesion
Molecule) ¢i solubilniho E-selektinu (Brinkworth et al., 2004; Davis et al.,, 2011; Tay et al,,
2018).

Zavérem lze shrnout, Ze potencialni rizika nizkosacharidového stravovani je treba
vzdy hodnotit s prihlédnutim k jejim prinostim, pro které svédci v souvislosti s terapii
DM2 vysledky mnoha studii. Riziku negativnich dlisledkii nizkosacharidovych forem
stravovani lze mimo jiné predchazet také individualizaci dietniho rezimu a piipadnou
modifikaci poméru prijimanych makronutrientii v zavislosti na potfebach organismu a
aktualnim zdravotnim stavu.
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Prakticka cast

4. Cile prace

Cilem praktickée casti predkladané bakalarské prace bylo na zakladé
dotaznikového Setfeni posoudit pouZiti a uspésnost nizkosacharidové diety v terapii
DM2. Dil¢imi cili, respektive vyzkumnymi otdzkami prace pak bylo zejména objektivni
zhodnoceni efektu nizkosacharidové diety na vybrané zdravotni parametry spjaté s DM2,
jako jsou nadvaha a obezita, glykémie, glykovany hemoglobin (HbA1lc), krevni tlak ¢i
dyslipidemie a zjiStovan byl i vliv této diety na zmény v medikaci DM2. Hodnocena byla
dale také subjektivni spokojenost respondentii s timto typem stravovani a s informacemi,
které jsou o nizkosacharidové dieté pro verejnost dostupné, pripadné i adherence a
kompliance respondenti k této formé stravovani.
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5. Metodika a organizace dotaznikového Setreni

K ziskani dat, ktera byla podkladem pro vypracovani praktické cCasti této prace,
byla pouzita kvantitativni metoda vyzkumu ve formé dotaznikového Setreni (viz Priloha
1). Dotazniky snazvem ,Nizkosacharidova dieta v terapii diabetu mellitu 2“ byly
vytvoreny pomoci on-line platformy pro tvorbu internetovych dotaznikdi Survio
(https://www.survio.com/cs/) a po dobu Setfeni byly dostupné z webového odkazu:
https://www.survio.com/survey/d/M1B4W3C5F1A8H8C1U. Pri distribuci dotazniki
byly dodrzeny vsSechny etické aspekty (souhlas etické komise nebyl z diivodu zptisobu

distribuce vyZadovan). VSichni respondenti byly pred vyplnénim vlastniho dotazniku
vyzvani ksouhlasu s piipadnym pouzitim dotaznikovych dat pro sepsani odborné
védecké publikace a uverejnénti jejich vysledkd v odborném casopise.

Vlastni dotaznik se skladal z 28 otazek, konkrétné 20 uzavienych a 8 otevienych
otazek, a jeho vyplnéni bylo zcela anonymni a dobrovolné. Dotazniky byly distribuovany
elektronicky prostrednictvim socialni sité Facebook na ¢eskych a slovenskych skupinach
zamérenych na nizkosacharidové stravovani, jmenovité ve skupinach: Nizkosacharidovi
diabetici, Nizkosacharidové stravovani pro boj s cukrovkou, KETO a LOW CARB Zivotni
styl, Nizkosacharidové (LOWCARB) stravovani pro zdravi a hubnuti!, Cukrfree Support
Group, Neslazeno.cz, Nizkosacharidovy Zivotny Styl a Nizkosacharidové stravovanie pre
zdravie a chudnutie /Low carbs, Keto/. Ve zminénych skupinach byl odkaz na dotazniky
k dispozici respondentiim priblizné od zari 2017 do dubna 2018, konkrétné 210 dn.
K vyplnéni dotazniku bylo také vyzvano nékolik pacientli navstévujicich diabetologickou
ambulanci vedouci této bakalatrské prace MUDr. Hany Krej¢i, Ph.D.

5.1. Vyzkumny soubor

Vyzkumna kohorta byla tvorena jedinci obou pohlavi s diagnostikovanym DM?2,
kteti v soucasné dobé dodrzuji nizkosacharidovou dietu, nebo tuto dietu dodrZovali dfive.
Podrobnéjsi charakteristika vyzkumného souboru z hlediska pohlavi, véku, vzdélani, BMI,
doby trvani onemocnéni je rozpracovana v relevantni ¢asti prace (viz kapitola 6).

5.2. Zpracovani vysledkii

Uspésnost kompletniho vyplnéni dotazniku byla 11,5 % a celkovy pocet ziskanych
dotazniki byl 55. K nasledné analyze dat vSak bylo nakonec vybrano pouze 49 dotaznikaj,
odpovida definici nizkosacharidové diety pouZité v této praci, tj. vice nez 130 g za den (viz
kapitola 3) a 3 dotazniky byly vyfazeny, nebot respondenti uvedli, Ze nejsou diabetiky 2.
typu. Data z jednotlivych dotazniki byla vyhodnocena pomoci softwaru Microsoft Excel
2016 a graficky zpracovana v programu GraphPad Prism 7.
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6. Vysledky

Cilem prvni ¢asti dotazniku byla podrobnéjsi charakterizace testované kohorty.
K analytickému vyhodnoceni postoupily z vyrazovaci faze dotazniky od 49 respondentd,
konkrétné od 38 Zen (78 %) a 11 muzl (22 %) (viz Graf 1). Na zdkladé informace o ro¢niku
narozeni byly respondenti rozdéleni do péti vékovych skupin. Pouze 1 z respondenti (2
%) byl mladsi neZ 30 let. Do vékové skupiny 30 - 40 let bylo zatazeno 11 respondentt (22
%), zatimco do vékové skupiny 40 - 50 let celkem 12 respondentt (25 %). Nejvice, tj. 17
respondentti (35 %), spadalo do vékové skupiny 50 - 60 let. Celkem 8 respondentii (16
%) pak bylo starSich neZ 60 let (viz Graf 2).
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n=49
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Graf 1 Pomér pohlavi ve vyzkumném souboru Graf 2 Distribuce véku ve vyzkumném souboru

Co se tyka nejvyssiho dosazeného vzdélani, nejvice, tj. 21 respondenti (43 %),
uvedlo v dotazniku ukoncené stredni odborné vzdélani s maturitou, nasledovano 18
respondenty (37 %) s dokoncenym vysokoSkolskym vzdélanim. Celkem 7 respondenti
(14 %) dosahlo stiredniho odborného vzdélani bez maturity a 3 respondenti (6 %) vyssiho

odborného vzdélani. Ukoncené pouze zakladni vzdélani nemél ani jeden z respondenti
(viz Graf 3).

Na zakladé udanych hodnot télesné vysky a hmotnosti, byl u kazdého respondenta
vypocten index télesné hmotnosti (BMI), podle kterého byl vyzkumny soubor nasledné
rozdélen do Sesti skupin. Podvahu, tedy hodnotu BMI niZsi neZ 18,5 kg/m2, nemél zadny
z respondentli. Normalni télesnou hmotnost (BMI 18,5 - 24,9 kg/m2) mélo celkem 10
respondentl (20 %), zatimco do kategorie nadvahy (BMI 25,0 - 29,9 kg/m?2) bylo
zarazeno 12 respondentti (25 %). Nejvyssi pocet, tj. 13 respondentii (27 %), bylo zarazeno
do kategorie obezity 1. stupné (BMI 30,0 - 34,9 kg/m?) a 10 respondentii (20 %) spadalo
dle hodnot BMI do kategorie obezity 2. stupné (BMI 35,0 - 39,9 kg/m?). Do kategorie
obezity 3. stupné (BMI > 40 kg/m?2) byli zarazeni 4 respondenti (8 %) (viz Graf 4).
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Vzdélani BMI
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Dle informaci o aktualnim obvodu pasu, ktery vSak znalo pouze 27 respondentd,
byli jedinci, v ramci kazdého pohlavi zvlast, rozdéleni do tfi skupin podle rizika rozvoje
metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci (WHO; 1997). V kategorii Zen tak mély
obvod pasu mensi nez 80 cm, a tudiz i normalni riziko rozvoje metabolickych komplikaci
obezity, pouze 2 respondentky (9 %). Celkem 5 respondentek (24 %) mélo obvod pasu
vrozmezi 80 - 88 cm znacici zvySené riziko rozvoje komplikaci a nejvice, tj. 14
respondentek (67 %), mélo obvod pasu vétsi neZ 88 cm, tedy vysoké riziko rozvoje
metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci (viz Graf 5). V kategorii muzi méli obvod
pasu menS$i neZ 94 cm, a tedy normalni riziko rozvoje komplikaci obezity 4 respondenti
(67 %). Zadny z muzii nemél obvod pasu v rozmezi 94 - 102 cm odpovidajici zvysenému
riziku rozvoje komplikaci a celkem 2 respondenti (33 %) méli obvod pasu vétsi nez 102
cm, znacici vysoké riziko vzniku metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci obezity
(viz Graf 5).
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Podle doby od stanoveni diagn6zy DM2 byly respondenti rozdéleni do péti skupin.
Méné nez prred 1 rokem byl DM2 diagnostikovan pouze 5 respondenttim (10 %). Nejvice,
tj. 17 respondenti (35 %), udavalo délku trvani DM2 v rozmezi 1 - 5 let, zatimco u 10
respondentt (20 %) byla délka trvani DM2 od jeho diagnézy v rozmezi 5 - 10 let. Celkem
9 respondentt (19 %) uvedlo délku trvani DM2 v rozmez{ 10 - 15 let a déle neZ 15 let
mélo DM2 diagnostikovano 8 respondentt (16 %) (viz Graf 6).

Celkem 37 respondentli (76 %) v dotazniku uvedlo, Ze netrpi Zddnymi akutnimi
ani chronickymi komplikacemi diabetu. Diabetickou neuropatii trpi nejvice, tj. 9
respondentd, zatimco nefropatii udavaji 2 respondenti a retinopatii jen 1 respondent.
Ischemicka choroba srdecni se vyskytla pouze u jediného z respondenti. Jinou komplikaci
diabetu, konkrétné jaterni steatézou, trpi 1 z respondentti. Zadny z respondent@i neuved],
Ze by prodélal cévni mozkovou piithodu nebo trpél ischemickou chorobou dolnich
koncetin. S vyjimkou jednoho respondenta, ktery soucasné trpi diabetickou nefropatii,
retinopatii, neuropatii a ischemickou chorobou srdecni, oznacili vSichni respondenti jen
jedinou komplikaci DM2. Vzhledem k tomu, Ze v této otazce mohli respondenti oznacit
hned nékolik odpovédi, je Cetnost responzi popsana v grafu poctem jedincti, kteri
konkrétni odpovéd’ zvolili (viz Graf 7).
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Graf 6 Délka trvani DM2 ve vyzkumném souboru Graf 7 Vyskyt komplikaci DM2 ve vyzkumném souboru

ICHS, ischemicka choroba srdeéni;
ICHDK, ischemicka choroba dolnich kong¢etin;
CMP, cévni mozkova pfihoda

V souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim byli respondenti rozdéleni do péti
skupin podle doby trvani, po kterou tento stravovaci rezim dodrZuji. Nejkratsi dobu, tzn.
méné neZ 1 mésic dodrzuji nizkosacharidovou dietu pouze 4 respondenti (8 %). Nejvice,
tj. 14 (29 %) respondentli uvedlo, Ze nizkosacharidovou dietu dodrZuje po dobu 1 - 3
mésict, zatimco po dobu 3 - 6 mésic dodrZuje nizkosacharidovou dietu 10 respondentti
(20 %). Po dobu 6 - 12 mésict se nizkosacharidové stravuje 13 respondentii (27 %) a 8
respondentti (16 %) dodrZuje tuto formu stravovani vice nez rok, konkrétné 2 a 3 roky,
v jednom pripadé dokonce priblizné 8 let (viz Graf 8). Celkem 48 respondentti (98 %) také
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v dotazniku uvedlo, Ze nizkosacharidovou dietu nekombinuji sZadnymi hubnoucimi
koktejly, proteinovymi napoiji ¢i jinymi dietnimi rezimy. Pouze 1 respondent (2 %) uvedl,
Ze soucasné s nizkosacharidovou dietou uZziva proteinovy prasek (data nezobrazena).

Na zakladé informace o dennim mnozstvi konzumovanych sacharidi, které vsak
bylo schopno presné definovat pouze 29 respondentti, byly ucastnici dotaznikového
Setfeni rozdéleni do ¢tyr skupin. Méné neZ 30 g sacharidli za den piijima 5 respondentli
(17 %). Nejvice, tj. 13 respondentti (45 %) uvedlo, Ze jejich denni ptijem sacharidi ¢ini 30
- 60 g, nasledovano 9 respondenty (31 %), ktefi denné konzumuji 30 — 90 g sacharidt.
Pouze 2 respondenti (7 %) uvedli, Ze za den prijmou vice neZ 90 g sacharidi (viz Graf 9).
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Graf 8 Doba dodrzovani nizkosacharidové diety Graf 9 Denni pfijem sacharidG v gramech
ve vyzkumném souboru ve vyzkumném souboru

Co se tyka kompliance respondentti k dodrzovani nizkosacharidového stravovani,
8 respondentti (16 %) v dotazniku uvadi, Ze nizkosacharidovou dietu nikdy neporusilo.
Celkem 29 respondentti (60 %) pak uvadi, Ze nizkosacharidovy dietni rezim vyjimecné
porusilo, napriklad na dovolené, navstévach nebo slavnostnich udalostech. Dietni rezim
se snazi poctivé dodrzovat, a porusi tak pouze nékolikrat do mésice, 8 respondentti (16
%). Nizkosacharidovou dietu porusuji Casto, priblizné nékolikrat do tydne, 2 respondenti
(4 %) a 2 respondenti (4 %) pripustili, Ze nizkosacharidovou dietu priliS poctivé
nedodrzuji a porusuji ji treba i kazdy den (viz Graf 10).

Co se tyka frekvence jidel béhem dne pri dodrZovani nizkosacharidoveé diety,
celkem 13 respondentti (27 %) uvadi, Ze jim bézné staci pouze 2 jidla za den, nasledovano
28 respondenty (57 %), kteri uvedli, Ze v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim ji
3 jidla denné. Za den konzumuje 4 - 5 jidel celkem 5 respondentii (10 %) a 2 respondenti
(4 %) uvedli, Ze za den konzumuji 5 - 6 jidel. 1 respondent (2 %) uved], Ze za den béZné
konzumuje 7 a vice jidel (viz Graf 11).V souvislosti s dodrzovanim nizkosacharidové diety
uvadi dale 8 respondentli (16 %), Ze mezi jidly hlad nikdy nepocituje. Nejvice, tj. 21
respondenttl (43 %), uvadi, Ze mezi jidly pocituji hlad jen velmi vyjimec¢né, zatimco 15
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respondentl (31 %) pocituje hlad mezi jidly jen zridka. Celkem 2 respondenti (4 %)
uvadji, Ze hlad mezi jidly pocituji velmi asto a 3 respondenti (6 %) pocituji hlad mezi jidly

témeér vzdy (viz Graf 12).
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Graf 10 Porusovani nizkosacharidové diety ve vyzkumném souboru

Denni frekvence jidel Pocit hladu mezi jidly
n=49 n=49
60- 57 % 50
43 %
404
404 31%
304
N 27 % N
204 16%
20+
10 %
10+ 6 %
o 2 =
0 T T T T —_ 0 T T T T
° ) 2 Y Y ) . a2 0 RN
&QQ &é\ 82’&\0 &(\0 bé\(\ & ,.\@Q’é\ '\3\6 «® RO
LA &
1} )
Graf 11 Frekvence jidel béhem dne ve vyzkumném souboru Graf 12 Pocit hladu mezi jidly ve vyzkumném souboru

Konzumaci jednotlivych skupin potravin v ramci nizkosacharidového stravovani
(viz Graf 13) udavaji respondenti nasledovné: celkem 2 respondenti (4 %) udavaji, Ze
nekonzumuji maso viibec nikdy. Celkem 4 respondenti (8 %) konzumuji maso méné nez
1x za tyden, zatimco 8 respondenti (16 %) je konzumuje 2 - 3x tydné a nejvice, tj. 16
respondentti (33 %), 4 - 5x tydné. Celkem 13 respondenti (27 %) konzumuje maso 6 -
7x tydné a jeho konzumaci i nékolikrat denné oznacilo 6 respondentd (12 %). Masné
vyrobky nikdy nekonzumuji 3 respondenti (6 %). Nejvétsi pocet, tj. 18 respondentti
(37%), konzumuje masné vyrobky méné nez 1x tydné, nasledovano 17 respondenty (35
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%), ktefi konzumuji masné vyrobky 2 - 3x tydné. Celkem 5 respondentti (10 %) udava
konzumaci masnych vyrobkl 4 - 5x tydné a 6 respondentt (12 %) konzumuje masné
vyrobky 6 - 7x tydné. Zadny z respondentii nekonzumuje masné vyrobky nékolikrat
denné. Zadnou konzumaci ryb oznacili 3 respondenti (6 %) a 19 respondentd (39 %) je
konzumuje méné nez 1x za tyden. Konzumaci ryb v mnozstvi 2 - 3x tydné udava 22
respondentti (45 %), 4 - 5x tydné 4 respondenti (8 %) a 1 respondent (2 %) konzumuje
ryby 6 - 7x tydné. Nékolikrat denné nekonzumuje ryby nikdo z respondentu.

Bézné pecivo nikdy nekonzumuje 35 respondentti (72 %) a 5 respondentti (10 %)
si jeho konzumaci dopravd méné nez 1x za tyden. Celkem 6 respondentd (12 %) uvadi
konzumaci peciva 2 - 3x tydné, 1 z respondentti (2 %) 4 - 5 x tydné a 2 respondenti (4 %)
6 - 7x tydné. Zadny z respondentii nekonzumuje pecivo nékolikrat za den. Sladké pecivo
nikdy nekonzumuje 44 respondentt (90 %). Celkem 5 respondentli (10 %) se priznava
ke konzumaci sladkého peciva méné nez 1x tydné, nicméné castéjsSi konzumace sladkého
peciva nebyla ve vyzkumném souboru zaznamenana.

Konzumaci priloh typu ryZe, téstovin apod. neguje 36 respondentii (74 %). Celkem
7 respondentil (14 %) konzumuje prilohy méné neZ 1x za tyden, 5 respondentt (10 %)
priznava jejich konzumaci 2 - 3x tydné a 1 respondent (2 %) dokonce 4 - 5x tydné. Cast&ji,
tj. vice nez 6x tydné vsSak prilohy zadny zrespondentli nekonzumuje. Celkem 31
respondenti (63 %) v dotazniku uvedlo, Ze nikdy nekonzumuje brambory. Méné, nez 1x
tydné konzumuje brambory 12 respondentti (25 %) a 2 - 3x tydné je konzumuje pouze 6
respondentti (12 %). Cast&ji brambory nikdo z respondentfi nekonzumuje.

Méné nez 3x tydné nekonzumuje zeleninu nikdo zrespondentd. Celkem 2
respondenti (4 %) ji konzumuji 4 - 5x tydné, 6 respondenttli (12 %) 6 - 7x tydné a 41
respondentt (84 %) i vicekrat denné. Ovoce podle svych odpovédi nikdy nekonzumuji
celkem 4 respondenti (8 %) a 19 respondentti (39 %) je konzumuje méné nez 1x tydné.
V mnoZstvi 2 - 3x tydné pak ovoce konzumuje 15 respondentt (31 %), 4 - 5x tydné 1
respondent (2 %) a 6 - 7 tydné 9 respondentii (18 %). Pouze 1 respondent (2 %) pak
konzumuje ovoce i vicekrat denné. Zadny zrespondentli neoznacil, e by nikdy
nekonzumoval ofechy nebo semena. Méné neZ 1x za tyden konzumuje ofechy a semena 6
respondentd (12 %), 2 - 3x za tyden 13 respondenti (27 %) a 4 - 5x tydné celkem 9
respondentti (18 %). Nejvice, tj. 15 respondentti (31 %), pak konzumuje ofechy a semena
v mnozstvi 6 - 7x tydné a celkem 6 respondentt (12 %) je konzumuje i nékolikrat denné.

Mléko a mlécné vyrobky nikdy nekonzumuji 2 respondenti (4 %) a celkem 4
respondenti (28 %) je konzumuji méné neZ 1x za tyden. VmnoZstvi 2 - 3x tydné
konzumuje mléko a mlécné vyrobky nejvyssi pocet, tj. 14 respondenti (29 %), 4 - 5x
tydné 10 respondentli (20 %) a 6 - 7x tydné 13 respondentii (27 %). Nékolikrat denné
konzumuje mléko a mlé¢né vyrobky jen 6 respondenti (12 %). Pouze 1 z respondenti (2
%) nikdy nekonzumuje vejce. Méné neZ 1x tydné pak vejce konzumuji 3 respondenti (6
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%), 2 - 3x tydné 12 respondenti (22 %) a 4 - 5x tydné 16 respondenti (33 %). Stejny
pocet, tj. 16 respondentti (33 %), konzumuje vejce 6 - 7x tydné a 2 respondenti (4 %) je
konzumuji i nékolikrat denné

e v

NejvySsi pocet, tj. 32 respondentii (66 %), nikdy nekonzumuje lusténiny, zatimco
9 respondenti (18 %) je konzumuje méné nez 1x za mésic. Konzumaci lusténin
v mnoZstvi 2 - 3x tydné udavaji 4 respondenti (8 %), 4 - 5x tydné 3 respondenti (6 %) a
1 zrespondentti (2 %) konzumuje lusténiny 6 - 7x tydné. Cast&js{ konzumaci lusténin
nikdo zrespondentii neudal. Celkem 37 respondenti (76 %) nikdy nekonzumuje
sladkosti typu Cokolad a suSenek. Jejich konzumaci méné nez 1x tydné piiznava 10
respondentti (20 %) a jen 2 respondenti (4 %) konzumuji sladkosti pfibliZzné 2 - 3x tydné.
Casté&j$i konzumaci sladkosti nikdo zrespondentdi neudal. Instantni potraviny dle
dotazniku nikdy nekonzumuje 44 respondentii (90 %) a méné nez 1x tydné si jejich
konzumaci dopteje 5 respondentli (10 %). Castéj$i konzumace instantnich potravin

nebyla oznacena Zadnym z respondentd.

Sladké napoje nikdy nepije 47 respondentli (96 %) a jen 2 respondenti (4 %)
ptiznavaji jejich konzumaci méné nez 1x za tyden. Castéji viak sladké napoje nikdo z
respondentli nekonzumuje. Celkem 39 respondenti (80 %) oznacilo, Ze nikdy
nekonzumuje pivo, nicméné jeho obcasnou konzumaci, méné vsak nez 1x za tyden, uvadi
10 respondentd (20 %). Cast&j$i konzumaci piva neoznacil nikdo zrespondentt.
Alkoholické napoje s vyjimkou piva si nikdy nedoptava 22 respondentii (45 %) a stejny
pocet, tj. 22 respondentti (45 %), tyto ndpoje konzumuje méné nez 1x za tyden. Celkem 5
respondentt (10 %) oznacilo, Ze konzumuje alkoholické napoje s vyjimkou piva priblizné
2 - 3x tydné, nicméné jejich castéjsi konzumaci nikdo neoznacil.

Konzumace zakladnich skupin potrvin pfi nizkosacharidové dieté
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Graf 13 Frekvence konzumace zakladnich skupin potravin pfi nizkosacharidové dieté
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Na nizkosacharidovém stravovani doSlo k vyraznému zmenseni obvodu pasu, tj. o
vice nez 10 cm u 16 respondentti (33 %), zatimco mensi zmenseni obvodu pasu do 10 cm
zaznamenalo 20 respondentl (41 %). Celkem 6 respondenti (12 %) uvedlo, Ze jejich
obvod pasu se pri dodrzovani nizkosacharidové diety nijak nezménil a stejny pocet, tedy
6 respondentti (12 %) v dotazniku uvedlo, Ze netusi, jak a zda se jejich obvod pasu néjak
zménil. Pouze u 1 zrespondentli (2 %) doSlo pri nizkosacharidovém stravovani ke
zvétSeni obvodu pasu (viz Graf 14). Vahovy ubytek do 5 kg udava v souvislosti
s nizkosacharidovou dietou 10 respondentti (20 %), ndsledovano 18 respondenty (37 %)
s vahovym ubytkem v rozmezi 5 - 10 kg a 15 respondenty (31 %) udavajicimi vahovy
ubytek vice nez 10 kg. Celkem 5 respondentd (10 %) nezaznamenalo v souvislosti
s nizkosacharidovou dietou Zadnou zménu télesné hmotnosti a 1 respondent (2 %)
dokonce uvadi nariist télesné hmotnosti (viz Graf 15). V souvislosti s hubnutim 38
respondentti (78 %) uvedlo, Ze se pii dodrzovani nizkosacharidové diety cilené snazilo o
sniZeni télesné hmotnosti. Celkem 11 respondentl (22 %) uvedlo, Ze se v souvislosti
s nizkosacharidovou dietou cilené snizit svou télesnou hmotnost nesnazilo, nicméné 10
respondenti (20 %) vSak soucasné uvadi, Ze by zhubnout pottfebovalo, zatimco 1
respondent (2 %) uvadji, Ze télesnou hmotnost sniZovat nepotrebuje (data nezobrazena).

Zména obvodu pasu na nizkosacharidové dieté Vahovy ubytek na nizkosacharidové dieté
n=49 n=49
501 404 37 %
w0 41 % 31 9%
33% 30+
304 20 %
S R 20-
20+
12 % 12 % 1o 10 %
104
2% 2%
0 T T T T 0 T T T — .
e & D Q & S © © © S
g N GRS I
& R ) &
W R\ &
QQ' Q’b
«
Graf 14 Zména obvodu pasu na nizkosacharidové dieté Graf 15 Vahovy Ubytek na nizkosacharidové dieté
ve vyzkumném souboru ve vyzkumném souboru

Co se tykd zmén vybranych zdravotnich parametri asociovanych s DM2 pfi
nizkosacharidovém stravovani, celkem 35 respondentl (72 %) v dotazniku uvedlo, Ze
dodrzovani zminéného dietniho reZimu u nich vedlo ke sniZeni primérnych hodnot
glykémie. Stejnou hodnotu glykémie na nizkosacharidovém stravovani v porovnani
s jinymi dietnimi reZimy uvedli 2 respondenti (4 %) a Zadny zrespondenti neuvadi
v souvislosti s nizkosacharidovou dietou zvyseni primérnych hodnot glykémie. Stejny
pocet, tj. 6 respondentli (12 %), neni schopno obecné rict, jakym zplisobem se jejich
glykémie na nizkosacharidové dieté zménila, pripadné tuto informaci nevi (viz Graf 16).
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Celkem 28 respondentt (58 %) také uvadi, Ze dodrZovani nizkosacharidového
stravovani bylo u nich spojeno se snizenim hodnoty HbA1c. Zadné zmény v hladiné HbA1lc
zaznamenalo 5 respondentd (10 %) a Zadny z respondentli nezaznamenal pri
nizkosacharidovém stravovanim zvyseni hodnoty HbAlc. To, jak se zménila hodnota
HbA1c netusi 11 (22 %) respondentti a 5 respondentti (10 %) odpovédélo, Ze to, jakym
zplsobem se zménila jejich hodnota HbAlc pii nizkosacharidové dieté nelze obecné,
v porovndni s jinymi dietnimi rezimy, tici (viz Graf 17).

Zména glykémie na nizkosacharidové dieté Zména HbA1c na nizkosacharidové dieté
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Graf 16 Zména pramérné glykémie na nizkosacharidové Graf 17 Zména hodnot HbA1c na nizkosacharidové
dieté ve vyzkumném souboru dieté ve vyzkumném souboru

V souvislosti s farmakoterapii DM2, nejvice, tj. 33 respondentii (68 %), uvadi, Ze si
v terapii DM2 pravidelné neaplikuje inzulin. Celkem 10 respondentti (20 %) udava, Ze u
nich, pti dodrZovani nizkosacharidového rezimu, doslo ke sniZeni davek inzulinu. Davka
inzulinu se vsouvislosti s nizkosacharidovym stravovanim nijak nezménila u 3
respondentti (6 %) a stejny pocet, tedy 3 respondenti (6 %) nevi, zda se davka inzulinu,
kterou si aplikuji, néjak zménila. Zadny z respondentii neudava, Ze by u néj pti dodrzovani
nizkosacharidového rezimu doslo, v souvislosti s terapii DM2, k navySeni davky inzulinu
(viz Graf 18). Perordlni antidiabetika neuziva v terapii DM2 18 respondenti (37 %).
SniZeni medikace zaznamenalo v souvislosti s nizkosacharidovou dietou 13 respondentii
(27 %) a celkem 15 respondentti (30 %) udava, Ze i pres dodrZovani nizkosacharidového
rezimu u nich k Zddné zméné v davce téchto 1ékli nedoslo. Celkem 3 respondenti (6 %)
netusi, zda se jejich medikace néjak zménila a navySeni medikace nebylo udano zadnym
z respondentti (viz Graf 19).

7 v

Celkem 34 respondentii (69 %) v dotazniku udava, Ze netrpi zadnymi chronickymi
diabetickymi komplikacemi. V souvislosti s dodrzovanim nizkosacharidového stravovani
9 respondentli (18 %) nezaznamenalo Zadné zmény komplikaci diabetu, zatimco 6
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respondentdi (12 %) udavalo jejich zlep$eni. Zadny zrespondentli nezaznamenal pfi
nizkosacharidovém stravovani zhorseni diabetickych komplikaci (data nezobrazena).

Zména davkovani inzulinu na Zména davkovani PAD na
nizkosacharidové dieté nizkosacharidové dieté
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Graf 18 Zména davkovani inzulinu na nizkoscharidové Graf 19 Zména davkovani PAD na nizkoscharidové
dieté ve vyzkumném souboru dieté ve vyzkumném souboru; PAD, peroralni antidiabetika

V souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim zaznamenalo nejvice, tj. 22
respondentl (45 %), sniZeni krevniho tlaku. Celkem 21 respondentt (42 %) Zadnou
zménu Krevniho tlaku nezaznamenalo a 6 respondentl (12 %) o pripadné zméné
krevniho tlaku v disledku nizkosacharidového stravovani nevi. Zadny z respondentti
nezaznamenal na nizkosacharidovém stravovani zvySeni krevniho tlaku (viz Graf 20). To,
zda pri nizkosacharidovém stravovani doslo ke zméné koncentrace TAG, nevi celkem 27
respondentt (55 %). Zatimco 13 respondenttli (27 %) udavj, Ze nizkosacharidova dieta
vedla ke sniZeni hladiny TAG, 8 respondentii (16 %) Zddnou zménu nezaznamenalo.
Pouze 1 respondent (2 %) udava v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim zvySeni
koncentrace TAG (viz Graf 20). O pripadnych zménach hladiny celkového cholesterolu
v disledku dodrZovani nizkosacharidového rezimu nevi 22 respondentti (45 %). PrestoZe
celkem 12 respondenttli (25 %) zaznamenalo sniZeni hladiny celkového cholesterolu, u 8
respondentti (16 %) k zddnym zménam nedoslo. Celkem u 7 respondentli (14 %) doslo
pti nizkosacharidové dieté k navySeni hladiny celkového cholesterolu (viz Graf 20). O
zménach hladiny LDL cholesterolu v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim nic
netusi 27 respondentl (55 %). Celkem 12 respondentd (25 %) zaznamenalo sniZeni
hladiny LDL cholesterolu, zatimco Zadné zmény vjeho hladiné nezaznamenalo 7
respondentd (14 %). U 3 respondentli (6 %) doSlo v souvislosti s nizkosacharidovou
dietou k navyseni hladiny LDL cholesterolu (viz Graf 20). Celkem 29 respondentii (60 %)
netusi, zda se u nich pri nizkosacharidovém stravovani néjak zménila hladina HDL
cholesterolu. Zatimco zvyseni hladiny HDL cholesterolu udava 7 respondentt (14 %),
stejny pocet, tedy 7 respondentti (14 %), Zddné zmény nezaznamenalo. Ke sniZen{ hladiny
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HDL cholesterolu pri dodrzovani nizkosacharidové diety doslo dle dotaznikového Setreni
u 6 respondentt (12 %) (viz Graf 20).

Zmény vybranych zdravotnich parametri na nizkosacharidové dieté
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Graf 20 Zmény vybranych zdravotnich parametri na nizkosacharidové dieté ve vyzkumném souboru,
TAG, triacylglyceroly; CHOL, celkovy cholesterol; LDL, LDL cholesterol; HDL, HDL cholesterol

Co se tyka spokojenosti respondentli s nizkosacharidovym stravovanim, nejvyssi
pocet, tj. 26 respondentli (53 %), udava, Ze jsou s dietou velmi spokojeni a zcela jim
vyhovuje, nasledovdno 21 respondenty (43 %), kterym dieta spiSe vyhovuje. Jeden
z respondentli (2 %) oznacil, Ze mu nizkosacharidové stravovani spiSe nevyhovuje a
zadny z respondenttli neoznacil, Ze by mu nizkosacharidova dieta vyloZené nevyhovovala.
Spokojenost s dietou nedokaze posoudit 1 respondent (2 %) (viz Graf 21).

Soucasti dotazniku byly také dvé oteviené otdzky, ve kterych mohli respondenti
uvést konkrétni diivody, pro¢ jsou s nizkosacharidovou dietou spokojeni, respektive
nespokojeni. NejCastéji uvadénym divodem spokojenosti s nizkosacharidovym
stravovanim bylo vymizeni pocitu hladu mezi jidly, ktery uvedlo celkem 16 respondentd.
V této souvislosti bylo také nékolikrat zminéna spokojenost s vymizenim chuté na sladké
a ,vl¢iho hladu”. Za vyhodu byla také povaZovana vysoka sytivost nizkosacharidovych
pokrmi, a tudiZ i mozZnost sniZeni frekvence jidel béhem dne, napiiklad v porovnani s
klasickou diabetickou dietou. Vysoky pocet, celkem 11 respondentdi, pozitivné hodnotilo
nizkosacharidovou dietu z hlediska jejiho vlivu na zdravotni stav, konkrétné na sniZeni a
stabilizaci télesné hmotnosti, jakoZto i hodnot glykémie a HbA1lc. Nékteri respondenti
také uvadi spokojenost s tim, Ze mohou pri tomto dietnim rezimu pravidelné konzumovat

v

maso, vejce a potraviny svysS$Sim obsahem tuku. Dal$imi zminénymi vyhodami
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nizkosacharidového stravovani je konzumace zakladnich potravin, jednoduchost, snadna
arychla priprava pokrmi a velika pestrost stravy.

Jako nejcastéjsi diivod nespokojenosti s nizkosacharidovou dietou respondenti
uvadéli omezeny piijem nékterych druhti potravin, predevsim ovoce, ale i béZného peciva,
brambor, lusténin a nékterych druhti zeleniny. Druhou nejcastéji uvadénou nevyhodou
nizkosacharidového stravovani pak byla potiZ najist se vhodné mimo domaci prostredi,
tj. nemozZnost volby vhodného pokrmu v restauracich nebo na navstévach. Jako dalsi
nevyhody nizkosacharidové formy stravovani pak nékteri jedinci dale zminovali vysokou
konzumaci masa a problémy s jeho Upravou tak, aby jidelnicek nebyl priliS jednostranny,
nutnost péct si vlastni pecivo, pripadné i odmitavy piistup okoli. Je treba podotknout, Ze
celkem 15 respondentii uvadji, Ze je s nizkosacharidovym stravovanim tplné spokojeno a
Zadné nevyhody nepocituje.

Celkem 44 respondentii (90 %) v dotazniku také uvedlo, Ze by chtélo v dodrZovani
nizkosacharidové diety pokracovat co nejdéle to pijde. Celkem 4 respondenti (6 %) také
udavaji, Ze prestoZe se nyni nizkosacharidové jiz nestravuji, velmi radi by znovu zacali.
Pouze 1 z respondentti (2 %) planuje dodrzovat nizkosacharidovou dietu maximalné po
dobu 6 mésicti. Zadny z respondentfi se neplanuje stravovat nizkosacharidové po dobu
kratsi 3 mésicq, respektive uz dietu nikdy neplanuje dodrzovat (viz Graf 22).

Jak dlouho respondenti dale planuiji
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Graf 21 Spokojenost vyzkumného souboru Graf 22 Jak dlouho respondenti planuji dodrzovat
s nizkosacharidovou dietou nizkosacharidovou dietou

Co se tyka dostupnosti informaci o nizkosacharidovém stravovani, 24 respondentt
(49 %) udava, Ze informaci o této dieté ma jednoznacné k dispozici dostatek. Celkem 20
respondentt (41 %) oznacilo, Ze informaci k nizkosacharidové dieté ma spiSe dostatek a
2 respondenti (4 %) si mysli, Ze dostatek informaci spiSe nemaji. Zatimco 2 respondenti
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(4 %) nemohou pripadny dostatek €i nedostatek informaci posoudit, jednoznacny pocit
nedostatku informaci o nizkosacharidovém stravovani ma jen 1 respondent (2 %) (viz
Graf 23). Nejvice, tj. 38 respondentd vyhledava informace ohledné nizkosacharidového
stravovani v domacich zdrojich, zejména v casopisech a na internetu. Celkem 17
respondentli se v souvislosti s nizkosacharidovou dietou nej¢astéji informuje u stejné se
stravujicich jedinct, zatimco 13 respondentli oznacilo, Ze jako zdroj informaci vyuziva
také zahrani¢ni zdroje. Jiné informacni zdroje, zejména knihy a socialni sit' Facebook
vyuzivaji 3 respondenti. Stejny pocet, tj. 3 respondenti oznacili, Ze jim informace o
nizkosacharidovém stravovani poskytl 1ékar. Vzhledem k tomu, Ze v této otazce mohli
respondenti oznacit hned nékolik odpovédi, je Cetnost responzi v grafu popsana poctem
jedinct, kteri konkrétni odpovéd’ zvolili (viz Graf 24).
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Graf 23 Zhodnoceni dostatku informaci ohledné Graf 24 Zdroje, ze kterych respondenti cerpali
nizkosacharidové diety ve vyzkumném souboru informace o nizkosacharidové dieté
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7. Diskuze

Tato bakalarska prace se zabyvala pouzitim a ic¢innosti nizkosacharidové diety, tj.
diety s vyrazné redukovanym mnozstvim sacharidd a zvySenym mnoZstvim tukl a/nebo
bilkovin, v terapii DM2. Cilem prace pak bylo posoudit nejen objektivni zmény vybranych
zdravotnich parametri, ktera s timto onemocnénim souvisi, jako jsou nadvaha a obezita,
glykémie, hodnota HbA1lc, krevni tlak ¢i dyslipidemie, ale také adherenci a komplianci
respondentl ktéto dieté. byla Vramci této prace byla zhodnocena také subjektivni
spokojenost respondentd s nizkosacharidovym stravovanim.

Co se tykd zmén zdravotnich parametrd, které jsou s DM2 béZné asociovany a
jejichz hodnoty byvaji u diabetikii 2. typu casto abnormalni, bylo v souvislosti
s nizkosacharidovou dietou pozorovano v nékolika pripadech jejich vyrazné zlepsSeni.
Nadvaha a obezita jsou v soucasné dobé povazovany za hlavni pticinu rozvoje DM2 a
sniZeni télesné hmotnosti je souCasné i nezbytnou soucasti a primarni strategii terapie
tohoto onemocnéni. V ramci této studie bylo zjiSténo, Ze dodrZovani nizkosacharidové
diety vedlo u vice neZ 84 % respondentti ke sniZeni télesné hmotnosti alespoii o 5 kg a
vice nez 70 % respondentii zaznamenalo také zmenseni obvodu pasu. Uéinnost
nizkosacharidové diety ve sniZovani télesné hmotnosti a zmensSeni obvodu pasu, ktery
odrazi mnozstvi visceralniho tuku, jenZ je rizikovy pro rozvoj metabolickych komplikaci
obezity véetné DM2, byla opakované potvrzena jiZ celou radou studii, jak u zdravych
jedincg, tak i u jedincii s DM2 (Goday et al. 2016; Sato et al. 2017). Vzhledem k tomu, Ze
vice nez 80 % respondentd udava, ze nizkosacharidovou dietu dodrzuje po dobu kratsi
nez 1 roku, miiZe byt zjistény efekt diety na télesnou hmotnost nadhodnocen, nebot
z rady studii vyplyva, Ze vliv nizkosacharidové diety na sniZovani télesné hmotnosti je
nejvice markantni pravé v kratkodobém horizontu, zatimco z dlouhodobého hlediska se
vSak jevi jako srovnatelny s ostatnimi dietnimi reZimy (Tay et al. 2018).

Primarnim cilem medikace a rezimovych opatieni v ramci terapie DM2 je sniZeni
a stabilizace glykémie v rozmezi hodnot normalnich pro zdravou populaci. Sacharidy jsou
makroZivinou, ktera nejvice ovliviiuje hodnotu glykémie a omezeni jejich konzumace pfti
nizkosacharidové dieté je spojena se sniZzenim primérnych hodnot glykémie jak na lacno,
tak i postprandialné (Boden et al 2005; Yancy et al. 2005). Podobné zjisténi bylo ostatné
ovéreno i v ramci této prace, tj. vétsina (72 %) respondentii udava pri nizkosacharidovém
stravovani sniZeni hodnot glykémie a tento fakt byl v dotaznikovém Setieni i nékolikrat
zminén jako hlavni diivod spokojenosti s nizkosacharidovou dietou. Rada studii doklada
v souvislosti s nizkosacharidovou formou stravovani také sniZzeni hodnot HbA1c (Saslow
et al., 2017; Schwingshackl et al. 2018), coZ bylo replikovano i ramci mnou testované
kohorty, ve které sniZzeni hodnot HbA1c udavalo celkem 58 % respondentd.
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Hypertenze mize rozvoji DM2 jak predchazet, tak byt i jeho pifimym dlisledkem a
ve vysledku tim prispivat k rozvoji a zhorSeni prognézy makrovaskularnich i nékterych
mikrovaskularnich komplikaci diabetu. Efekt nizkosacharidového stravovani na sniZeni
krevniho tlaku je vsoucasné dobé nejasny, nebot tada studii prinasi pomérné
nejednoznacné vysledky (Huntris et al. 2018; Saslow etal. 2017; Tay et al. 2018). Ponékud
prekvapivé je tak zjisténi, Ze ve vyzkumném souboru bylo u vétsiny, tj. 45 % respondenti
zaznamenano v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim sniZeni krevniho tlaku.
Tento vysledek vsSak pravdépodobné neni primym dlisledkem nizkosacharidového
stravovani, ale spiSe dlisledkem sniZeni télesné hmotnosti, nebot nadvaha a obezita jsou
jednim z rizikovych faktort rozvoje hypertenze a redukce hmotnosti je také nezbytnou
soucasti jeji terapie (Leggio et al. 2017). Na druhou stranu, celkem 43 % respondenti pti
dodrZovani nizkosacharidového rezimu zadné zmény v hodnotach krevniho tlaku
nezaznamenalo, coz v§ak mlze byt dano i tim, Ze primarné hypertenzi viibec netrpéli.

Abnormalni lipidovy profil je patologii, ktera se ¢asto vyskytuje u diabetikii 2. typu,
a ktera vyraznym zpiisobem zvysuje kardiovaskularni riziko, a tudiz i riziko pred¢asného
umrti. Prestoze vétSina vyzkumné kohorty o pripadnych zménach hladiny zjiStovanych
krevnich lipida v priibéhu dodrzovani nizkosacharidového stravovani nevédeéla, v ramci
zbylych jedincti bylo pomérné ¢asto (27 %) zaznamenano piredevsim sniZeni hladiny TAG.
To je v souladu s vysledky nékolika studii, které dokladaji pozitivni vliv nizkosacharidové
diety na krevni lipidy, zejména pak na sniZeni hladiny TAG (Goday et al. 2016; Yamada et
al. 2013). Ackoliv rada studii doklada v souvislosti s nizkosacharidovou dietou zvySeni
hladiny HDL cholesterolu (Meng et al. 2017; Westman et al. 2008), tyto vysledky nebyly v
ramci mnou testované kohorty potvrzeny, pravdépodobné kviili malému poctu jedinct,
z nichZ navic znalo zménu hodnoty HDL cholesterolu pouze 20 respondentti (40 %). Vliv
nizkosacharidového stravovani na hladinu celkového a LDL cholesterolu je v soucasné
dobé nejasny a podobné vysledky byly pozorovany také v této praci. PrestoZe vétSina
respondentl (25 %), ktefi pripadné zmény v hladinach krevnich lipidl znala, udavala
v souvislosti s nizkosacharidovou dietou sniZeni celkového i LDL cholesterolu, vysoké
procento respondentli zmény v lipidovém profilu nezaznamenalo a pomérné vysoky
pocet respondentii zaznamenal i jejich zvySeni. OdliSny efekt nizkosacharidové diety na
hladinu celkového a LDL cholesterolu u jedincti ve vyzkumném souboru miiZe byt mimo
jiné zplisoben napiiklad odliSnym sloZenim tuki, respektive mastnych kyselin, v potrave.

Farmakoterapie DM2 nejc€astéji zahrnuje pravidelnou aplikaci inzulinu ¢i podavani
peroralnich antidiabetik (PAD), pricemz dodrZovani nizkosacharidové, ¢i ketogenni diety
bylo v mnoha pripadech spojeno se sniZenim, piipadné i ukoncenim medikace (Sato et al.
2017; Tay et al. 2018). PrestoZe vétSina vyzkumného souboru udava, Ze v soucasné dobé
k terapii DM2 inzulin ani PAD neuZiv3, celkem 20 % respondentii udava, Ze v souvislosti
s nizkosacharidovym stravovanim u nich doslo ke sniZeni davkovani inzulinu a celkem 27
% respondentid pak zaznamenalo i snizeni medikace PAD. U 30 % respondentl se
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davkovani PAD nijak nezménilo, coZ mlZe byt napriklad zptisobeno i sniZenou adherenci
a komplianci k nizkosacharidovému stravovani.

Nevyhodou nizkosacharidového stravovani miize byt naptiklad omezeny prijem
ovoce, ptripadné i nékterych druhti zeleniny, zejména v pripadé striktnich ketogennich
diet, coz bylo také v dotaznikovém Setifeni udavano jako nejcastéjsi dlivod nespokojenosti
s nizkosacharidovou dietou. Ze zdravotniho hlediska mohou byt navic podobna omezeni
doprovazena rozvojem hypovitamindz, zejména vitaminu C, a nedostatku nékterych
minerall a vramci prisnych ketogennich diet tak mtze byt tfeba indikace vhodné
suplementace. Vzhledem k tomu, Ze vétSina vyzkumné kohorty udrzuje prijem sacharidti
do 60 g/den, mohlo by byt piinosné v ramci dotazniku dale zjistit, zda tito jedinci uzivaji
pravidelné néjaké suplementy. Soucasné vSak lze dodat, Ze pri konzumaci vysSich
mnozstvi sacharidg, tj. naptiklad 100 - 130 g/den, riziko zminénych komplikaci témér
nehrozi a zaroven jsou vurcité mife zachovana také pozitiva nizkosacharidového
stravovani (Sato et al. 2017).

[ pres vySe zminéné nevyhody nizkosacharidového stravovani vsak pies 90 %
respondentd uvadi, Ze jsou nizkosacharidovym stravovanim spokojeni a maji v planu jej
dodrzovat i nadéle, zejména z dlivodu lepsi kompenzace diabetu a absenci pocitu hladu
mezi jidly. SniZeny pocit hladu mezi jidly a s tim souvisejici nizsi frekvence jidel (vétSina
respondenti konzumuje 3 jidla za den) v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim je,
mimo jiné, dan vyssi sytivosti tukl a proteinli v porovnani se sacharidy a mensimi vykyvy
postprandialni glykémie. Spokojenost respondentti se stravovacim rezimem je dtilezita
také z hlediska adherence a kompliance k dieté, coz v diisledku piimo souvisi s efektivitou
terapie DM2. VétSina respondentti ostatné uvadyi, Ze nizkosacharidovou dietu porusuje jen
velmi vyjimecné.

Z analyzy frekvence konzumace zakladnich skupin potravin ve vyzkumné kohorté,
jejimZ cilem bylo posoudit komplianci k nizkosacharidové dieté vyplynulo, Ze respondenti
dodrZuji pravidla tohoto stravovani velmi uspokojivé. Nizkosacharidova dieta je zaloZena
primarné na konzumaci masa, ryb, vajec, mléka a mlé¢nych vyrobkd, zeleniny, ofechti a
v zavislosti na povoleném piijmu sacharidii Ize v omezeném mnoZstvi konzumovat urcité
druhy ovoce. Z dotaznikového Setteni vyplynulo, Ze témér vSichni respondenti konzumuji
uvedené potraviny nékolikrat do tydne a tvori tak zaklad jejich jidelnicku. Prekvapivé se
ve vyzkumné kohorté objevili pravdépodobné i 2 vegetariani, jejichZ zdsadam stravovani
je v souvislosti s nizkosacharidovym stravovanim ponékud obtiZnéjsi dostat. Z analyzy
téchto individualnich dotaznik lze tict, Ze jeden z respondentii sice nekonzumuje maso,
nicméné se nevyhyba konzumaci ryb, zatimco druhy respondent nekonzumuje ani ryby.
Oba jedinci také uvedli ¢astéjsi konzumaci lusténin, kterymi hradi prijem bilkovin, coZ sice
neodpovida principlim ketogenni diety, nicméné i surcitym piijmem luSténin lze
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zachovat prijem sacharidlii kolem 100 g/den, a dostat tak zasaddm nizkosacharidového
stravovani.

Vyrazné redukovana a nedoporucovana je pii nizkosacharidové dieté konzumace
béZného peciva, priloh typu ryze, téstovin ¢i jinych obilovin, brambor, sladkosti a sladkych
napoji a tyto skupiny potravin jsou jen ve velmi omezené mire konzumovany i v mnou
testované kohorté. PribliZzné 10 % respondentli nicméné udava, Ze si 2 - 3x tydné dopreje
kus peciva, obilnych priloh ¢i brambor. Pokud tito jedinci s konzumaci potravin s vySsim
obsahem sacharidd predem pocitaji a adekvatné tomu prizpasobi prijem dalSich potravin
v pribéhu dne, nemusi prijem sacharidi presahnout denni povolené mnoZstvi, nehledé
na to, Ze obcasna konzumace méné vhodnych potravin je vhodna i z psychologického
hlediska.

Vysoka spokojenost vyzkumného souboru s nizkosacharidovou dietou a pomérné
dobra kompliance, na kterou je usuzovano z frekvence konzumace zakladnich skupin
potravin, vS§ak miliZe byt zapricinéna také relativné kratkou dobou, po kterou respondenti
tento rezim dodrZuji, a ktery je pro vice neZ polovinu respondent(i krat$i neZ 6 mésict.
Celkem 8 % respondentli uvadi, Ze ackoliv se vsoucasné dobé se nizkosacharidové
nestravuje, tak by znovu radi zacali. V souvislosti s uvedenym zjiSténim by bylo Zadouci
zjistit divod, pro¢ respondenti s dietou prestali a najit zptisob, kterym by tomu bylo
moZné predejit.

Z hlediska informovanosti vyzkumného souboru o nizkosacharidové dieté vétsSina
respondentli udava, Ze ma o tomto typu stravovani dostatek informaci, které nejcastéji
Cerpa z domacich zdroji, zejména z internetu, pripadné od stejné se stravujicich jedincu.
V souvislosti s tim je treba dodat, Ze na webovych strankach mohou byt nékteré informace
znacné zkreslené Ci zavadéjici, ¢cimZ mohou napiiklad zapricinit i sniZzenou efektivitu
nizkosacharidové diety. S prihlédnutim k tomu, Ze pouze 3 respondenti oznacili jako zdroj
informaci o nizkosacharidové dieté svého lékafte, je zajisté poti‘eba zajistit edukaci lékaii
a nutricnich terapeutti, ktefi by pravidla nizkosacharidového stravovani pripadnym
zajemcim precizné vysvétlili.

Pres fadu omezeni této studie, ktera zahrnuji predevSim malou velikost
vyzkumného souboru a zvolenou metodu vyzkumu, tj. dotaznikové Setieni, které miize
byt mimo jiné zdrojem zkreslenych dat, napriklad z dvodu umyslného nebo
neumyslného oznacovani neadekvatnich odpovédi respondenty, piinasi tato bakalarska
prace mnoho zajimavych zjiSténi. Jejich vSeobecnou platnost je vSak zapotiebi ovérit
v dalSich studiich, zejména pak efekt nizkosacharidového stravovani v terapii DM2
v dlouhodobém horizontu, nebot vétSina respondentli (84 %) vramci vyzkumného
kohorty dodrZuje tuto dietu po dobu kratsi 1 roku. Zhodnocen by mél byt bezpochyby i
vliv této diety z hlediska bezpecnosti, tj. v souvislosti s moZnym rozvojem zdravotnich,
zejména kardiovaskularnich ¢i renalnich, komplikaci, (viz kapitola 3.5.1.a 3.5.2.).
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Zavérem lze shrnout, Ze nizkosacharidova dieta byla ve vyzkumné kohorté spojena
se zlepsenim nékterych zdravotnich parametrii asociovanych s DM2, jmenovité vedla ke
sniZeni télesné hmotnosti, glykémie, HbAlc a TAG. Obecnad spokojenost respondentli
stimto typem stravovani je pravdépodobné pri¢inou velmi dobré adherence a
kompliance. Vzhledem k potencialu, ktery nizkosacharidové stravovani nabizi v ramci
terapie DM2, je tfeba zvazit moZnost jejiho zarazeni do oficialnich doporuceni, jakoZto i

nasledné do béZné klinické praxe.
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8. Zaver

Tato bakalarska prace se zabyvala pouzitim a efektivitou nizkosacharidové diety,
tj. diety s vyrazné redukovanym mnozstvim sacharidii, v terapii DM2. Cilem prace pak
bylo na zakladé dotaznikového Setfeni posoudit vliv nizkosacharidového stravovani na
vybrané zdravotni parametry asociované s DM2 a zhodnotit subjektivni spokojenost
vyzkumné kohorty s timto dietnim reZimem, jakoZto i jeji adherenci a komplianci.

Hlavni zjiSténi této prace zahrnuji sniZeni télesné hmotnosti a obvodu pasu,
jakoZto i niZsi hodnotu primérné glykémie a glykovaného hemoglobinu, které byly ve
vyzkumné kohorté pozorovany v souvislosti s dodrzovanim nizkosacharidové diety.
Zjisténo bylo v nékolika pripadech také sniZeni koncentrace TAG v periferni krvi, ackoliv
zmény hladin krevnich lipidi je tfeba interpretovat s opatrnosti, vzhledem k relativné
malému poctu responzi. Dodrzovani nizkosacharidového dietniho rezimu bylo u nékolika
respondentli doprovazeno sniZzenim medikace DM2, konkrétné inzulinu a peroralnich
antidiabetik.

Vyhodou uziti nizkosacharidové diety v terapii DM2 a jejiho ptipadného zavedeni
do klinické praxe, miize byt, mimo jiné, také vysoka spokojenost respondentii s timto
dietnim rezimem. Nizkosacharidovou dietu shledalo jako vyhovujici vice nez 90 %
respondentd, coz je i pri¢inou dobré adherence a kompliance k tomuto typu stravovani a
primo souvisi také s efektivitou terapie DM2. PrestoZe UCastnici studie shledavaji, Ze maji
k dispozici o nizkosacharidovém stravovani dostatek informaci, je tfeba v tomto sméru
zajistit také edukaci Iékaii a nutri¢nich terapeutti, ktefi by tak, v pripadé zajmu klienta,
byly schopni poskytnout relevantni informace.

V souvislosti s pouzitim nizkosacharidového stravovani v terapii DM2 je vSak stale
Fada nejasnosti, zejména, co se tyka jejiho vlivu na lipidovy profil ¢i krevni tlak a posoudit
je treba i zdravotni bezpelnost jeho pouZiti, zejména pak v dlouhodobém horizontu.
Vzhledem k tomu, Ze dal$i ovéreni a potvrzeni uc¢innosti nizkosacharidové diety v terapii
DM2 miiZze mnoha jedinclim pomoci zlepsit kompenzaci jejich onemocnéni, rada bych se
touto problematikou dale zabyvala, naptiklad béhem navazujiciho magisterského studia.
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IPFl’loha: dotaznik

Nizkosacharidova dieta v terapii diabetu mellitu 2. typu
Vazena pani, vazeny pane

jmenuji se Adéla Kabelova a jsem studentkou 3. ro¢niku oboru Nutri¢ni terapeut na 1. Lékarské fakulté Univerzity Karlovy. V ramci své zavéreCné prace
jsem se zaméfila na vyzkum nizkosacharidové diety v terapii diabetu mellitu 2. typu a velmi rada bych Vas timto pozadala o vyplnéni dotazniku, ¢imz mi
pom{Zete s vypracovanim praktické Casti této prace.

Dotaznik je urCen vSem, ktefi maji diabetes mellitus 2. typu, a po urcitou dobu UspésSné Ci neuspésné dodrzovali, nebo jesté stale dodrzuiji nizkosacharidovou
dietu, tedy dietu s vyrazné snizenym mnoZstvim sachariddi. U¢ast v dotaznikové 3etfenije dobrovolna a mate pravo ji odmitnout bez udani divodu. Dotaznik
se sklada z 28 otazek a jeho vyplnéni Vam zabere pfiblizné 30 minut. Kazdou otazku si, prosim, peclivé prectéte, a pokud nebude uvedeno jinak, oznacte
vzdy jen jednu odpovéd, ktera nejlépe odpovida skute¢nosti. Pfi vypliovani dotazniku berte, prosim, na védomi, Ze neexistuji spravné ani Spatné odpovédi,
dilezité jsou pouze Vase zkuSenosti.

Velmi Vam dékuiji za spolupracia Va$ Cas, ktery tomuto dotazniku vénuijete!

Adéla Kabelova, Nutritni terapeut, 1. LF UK

Tento dotaznik je zcela anonymni. Veskeré ziskané informace jsou diivérné a budou pouzity pouze pro
vypracovani mé zaverecné prace. V pfipadé, ze Vas budou zajimat vysledky tohoto Setfeni, mlizete zde
napsat Vasi emailovou adresu a ja Vam tyto vysledky poskytnu.

| |

Dale, prosim, oznacte, zda souhlasite s pfipadnym pouzitim dajd z tohoto dotazniku pro sepsani
védecké publikace a uverejnéni vysledkii studie v odborném Casopise.

O Souhlasim
O Nesouhlasim

Vlastni dotaznik

1. Pohlavi

O Zena
O Muz

2. Rok narozeni
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3. Nejvyssi dosazené vzdélani
O Zzakladni

O Stfedni odborné bez maturity

O Sttedni odborné s maturitou

O Vy&&iodborné

O Vysokogkolské

4. Vyska

5. Vaha

6. Jak dlouho mate diabetes mellitus 2. typu? Prosim, napiste pocet let, nebo rok stanoveni diagnozy.

/. Obvod pasu

Napovéda k otazce: Pokud nevite, nechte, prosim, pole volné

~survio 2
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8. Oznacte, prosim, jaké jste mél(a)/mate komplikace diabetu.

Napovéda k otazce: Lze oznacit vice odpovéd/

(] Ischemicka chodoba srde¢ni (angina pectoris, infarkt myokardu)
[ Ischemicka choroba dolnich konZetin

[ Cévni mozkova piihoda

[ Neuropatie (postizeni nervi)

(] Retinopatie (postizeni o¢ni sitnice)

(] Nefropatie (postizeni ledvin)

L] Jin komplikace. Prosim, vypiSte: |

[ Komplikace diabetu nemam

9. Nizkosacharidovou dietu jsem dodrzoval(a)/dodrzuji:
O Meéné nez jeden mésic

O Jeden a? tfi mésice

O Triaz $est mésicii

O Sest mésicti a7 jeden rok

O Déle nez jeden rok. Prosim, vypiSte jak dlouho: | |

10. Kombinoval(a) jste/kombinujete nizkosacharidovou dietu s koktejly na hubnuti, proteinovymi
napoji, ¢i néjakymi dalsimi dietnimi rezimy?

O Ano. Vypiéte, prosim, jakymi: | |
O Ne

11. Napiste, prosim, jaky byl/je pfi nizkosacharidové dieté Vas pfiblizny pfijem sacharidli (gram/den).

Napovéda k otazce: Pokud prijem sacharidii neznate, nechte, prosim, pole prazané.

12. Jsem si védom(a), ze nizkosacharidovou dietu jsem:

O Nikdy neporusil(a)/neporusuji

O Parkrat vyjimetné porusil(a)/porusuji (naptiklad na dovolené, na navitévé, pi slavnostnich udalostech apod.)
O Porusil(a)/poruiuji nékolikrat do mésice, ale jinak se ji snazim dodrovat

O Porugoval(a)/poruduji pomérné tasto (nékolikrat v tydnu)

O Piilig poctivé nedodrzoval(a)/nedodrzuji (poruiuji dietu témé¥ kazdy den)
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13. Jaka byla/je frekvence Vasich jidel béhem dne pfi dodrzovani nizkosacharidoveé diety?

Napovéda k otazce: Snidané, presniddvka, obéd, svacina, vecere, druhd vecere a aalsi jidla béhem dne.

O Jim/jedl(a) jsem 2x denné nebo i méné
O Jim/jed\(@) jsem 3x denné

O Jim/jedl(@) jsem 4 - 5x denné

O Jim/jedl(@)jsem 5 - 6x denné

O Jim/jedl(@) jsem vice jak 7x denné

14. Pfi nizkosacharidové dieté jsem mezi jidly pocitoval(a)/pocituji hlad:

O Vidy jsem pocitoval(a)/pocituji hlad mezi jidly

O (asto jsem pocitoval(a)/pocituji hlad mezi jidly

O Zzridkakdy jsem pocitoval(a)/ pocituji hlad mezi jidly

O Mezijidly jsem pocitoval(a)/pocituji hlad pouze vyjime¢né
O Hlad mezijidly jsem nikdy nemival(a)/nemivam
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15. Oznacte, prosim, kfizkem, jak Casto jste pfi nizkosacharidové dieté konzumoval(a)/konzumujete
zakladni skupiny potravin.

Nikdy Ménénez Ixtydné  2-3xtydné 4-5xtydné 6-7xtydné  NEkolikrat denné

Sladkosti (Cokolada, zmrzlina, bonbony, suSenky, ...)
Instantni potraviny
Sladké napoje (ovocné dzusy, cola, ...)

Pivo

Maso (bez ryb) O O O O O O
Masné vyrobky (Sunka, salam, parek, pastika, ...) O O O O O O
Ryby, rybi vyrobky a jiné mo¥ské produkty O O O O @) O
Petivo (chléb, rohlik, houska, atp.) O O O O O O
Sladké pecivo (buchta, kola¢, babovka, kobliha, ...) O O O O O O
PHilohy (ryze, téstoviny, kuskus, knedlik... O O O O O O
Brambory O O O O O O
Zelenina O O O O O O
Ovoce O O O O O O
Ofechy a semena O O O O O O
Miéko a mléné vyrobky O O O O O O
Vejce O O O O O O
Ludténiny O O O O O O

O O O O O O

O O O O O O

O O O O O O

O O O O O O

O O O O O O

Alkoholické napoje kromé piva (vino, lihoviny)

16. Jak se zménil Vas obvod pasu pfi dodrzovani nizkosacharidové diety?

O Je vét&inez pied dietou

O Je stejny jako pred dietou

O Je nizsinez pied dietou (do 10 cm)

O Je vyrazné niz&i ne? pred dietou (o vice nez 10 cm)
O Nevim
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17. Na nizkosacharidoveé dieté jsem zaznamenal(a) vahovy ubytek:

O 7Zadny vahovy tbytek jsem nezaznamenal(a)/vaha zistala stejna
O DoSkg

O 5-10kg

O Vice nez 10 kg

O Dodrzovanim této diety jsem spiée pibral(a)

18. Béhem nizkosacharidové diety jsem se cilené snazil(a) snizit svoji vahu:

O Ano
O Ne. Snizit vahu bych ale potteboval(a)
O Ne. Snizovat vahu nepotFebuij

19. Hodnota glykémie byla/je béhem nizkosacharidové diety v porovnani s jinymi dietnimi rezimy,
které jsem dodrzoval(a)/dodrzuji, primérné:

O wy&i

O Stejna

O Nizgi

O Nelze obecné fici

O Nevim

20. Hladina glykovaného hemoglobinu (HbA1c) byla/je béhem nizkosacharidové diety v porovnani s
jinymi dietnimi rezimy, které jsem dodrzoval(a)/dodrzuji, primérne:

O vyssi

O Stejna

O Nigi

O Nelze obecné fici

O Nevim

21. Jak se pfi nizkosacharidové dieté zménila Vase lécba diabetu podavanim inzulinu?

O Davka inzulinu se zvy3ila

O Davka inzulinu se nijak nezménila

O Davka inzulinu se snizila

O Nevim

O Inzulin jsem v 16¢bé diabetu nepouival(a)/nepouzivam
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22. Jak se pfi nizkosacharidové dieté zménila Vase [écba diabetu podavani peroralnich antidiabetik
(metformin, glimepirid, gliklazid a jiné)?

O Davka lékd se zvysila

O Davka lék se nijak nezménila

O Davka lékii se snizila

O Nevim

O Peroralni antidiabetika jsem v [é¢bé diabetu nepouzival(a)/nepouzivam

23. Doslo u Vas pfi nizkosacharidové dieté ke zménam chronickych komplikaci diabetu?

O Ano, doslo k jejich zlepseni

O Ano, doslo k jejich zhoréeni

O Ne, k zadnym zménam nedolo

O Chronické komplikace diabetu nemam

24. Oznacte, prosim, jak se zménily Vase zdravotni parametry pfi nizkosacharidoveé diete.

Snizeni ZvySeni Beze zmény Nevim
Krevni tlak O O O O
Triacylglyceroly @) @) O O
Celkovy cholesterol O O O O
LDL-cholesterol O O O O
HDL-cholesterol O O O O

25. Ohodnotte, prosim, jak Vam nizkosacharidova dieta vyhovovala/vyhovuje.

O S dietou jsem velmi spokojen(a)/dieta mi velmi vyhovuje

O S dietou jsem celkem spokojen(a)/dieta mi spie vyhovuje

O S dietou jsem spie nespokojen(a), dieta mi spie nevyhovuje
O s dietou nejsem viibec spokojen (a)/dieta mi viibec nevyhovuje
O Nedokazu posoudit

25a. Napiste, prosim, co Vam na nizkosacharidoveé dieté nejvice vyhovovalo/vyhovuje:
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25b. Napiste, prosim, co Vam na nizkosacharidové dieté nejvice nevyhovovalo/nevyhovuje:

26. Nizkosacharidovou dietu budu dodrzovat i nadale:

O Ano, co nejdéle to ptjde

O Ano, ale pravdépodobné ne déle ne pil roku

O Ano, ale pravdépodobné ne déle ne7 3 mésice

O Dietu nyni jiz nedodrzuji, ale uvazuji, 7e bych znovu zatal(a)
O Dietu nyni jiz nedodrzuji a znovu jiz drzet nebudu

27. Ohledné nizkosacharidové diety jsem mél(a)/mam dostatek informaci:

O Ano, informaci o této dieté mam dostatek
O Spie ano

O Spiene

O Urtité ne

O Nemohu posoudit

28. Uvedte, prosim, odkud jste mél(a)/mate informace o této dieté.

Napovéda k otazce: Lze oznacit vice moZnosti

[ Informace mam ze zahraninich zdrojti (internet, odborné ¢asopisy apod.)

[ Informace mam z domacich (¢eskych/slovenskych) zdrojéi (internet, tasopisy)
[ Informace mam od lékate

C] Informace mam od osob, které tuto dietu dodrzuji

[ Jiné zdroje. Prosim, vypiite: | |

Vase pfipominky a postfehy k dotazniku jsou vitany.

Napovéda k otazce: Poznimky:

~survio 8
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