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1. P�edmluva 
 

Prevalence diabetu mellitu celosv�tov� stoupá a nabývá pandemických rozm�r� (Wild 
et al. 2004). V prevenci a lé�b� diabetu 2. typu mají zásadní význam dietní opat�ení. Motivace 
pacient� k dodržování režimových doporu�ení je však obvykle nízká (Yannakoulia et al. 
2006). Nutri�ní terapií se dlouhodob� zabývá i tým diabetologického a nutri�ního centra I. 
interní kliniky a vzhledem ke stálé aktuálnosti tohoto tématu jsem si jej i já vybral jako téma 
své práce. 
 

2. Glykemický index 

Historické pojetí dietních doporu�ení kladlo více d�raz na kvantitu p�ijatých sacharid� 
než na jejich kvalitu a zdroj, což se odráží v následné postprandiální glykémii (PPG) �i 
inzulinémii. Jenkins po�átkem 80. let minulého století popsal odlišné postprandiální glykémie 
po podání r�zných druh� potravy se stejným množstvím sacharid�. Poukázal na fakt, že r�zná 
kvalita sacharid� vede i k odlišné PPG. Následn� publikoval metodu hodnotící kvalitu 
sacharid� dle jejich ú�inku na PPG. Tuto metodu pojmenoval jako tzv. glykemický index (GI) 
(Jenkins et. al. 1981). Vyjad�uje se jako pom�r plochy pod k�ivkou glykémie po požití 
potravy s obsahem 50g sacharid� ku ploše pod k�ivkou glykémie po požití 50g �isté glukózy 
a je vyjad�ován v procentech (Wolever et. al. 1991). 

Konzumace potravy s nízkým GI má celou �adu pozitivních efekt� a ovliv�uje �adu 
systém�. Meta-analýza studií s využitím GI prokázala, že konzumace potravy s nízkým 
glykemickým indexem signifikantn� snižuje nár�st postprandiální glykémie a zlepšuje 
kompenzaci diabetu. Podle této analýzy dieta s nízkým glykemickým indexem snižuje 
relativn� glykovaný hemoglobin (HbA1c) o 7-8% z jeho p�vodní hodnoty (Brand-Miller et. 
al. 2003). Podle studie UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) vede p�itom 
absolutní snížení HbA1c o 1% k redukci úmrtí ve spojitosti s DM o 21%, výskyt infarktu 
myokardu o 14%, mikrovaskulárních komplikací o 37% (Stratton et. al. 2000). Glykemický 
index m�že ovliv�ovat riziko kardiovaskulárních komplikací i jinými mechanismy než jen 
ovlivn�ním postprandiální glykémie. Dyslipidémie je jeden z hlavních rizikových faktor� 
rozvoje kardiovaskulárních onemocn�ní a je zárove� jedna z nej�ast�jších dysfunkcí 
provázející diabetes. Ford ve své studii popsal inverzní vztah mezi GI a high-density 
lipoprotein (HDL) cholesterolem, kdy dieta s nízkým GI byla spojena se zvýšením hladiny 
HDL cholesterolu (Ford et. al. 2001). GI se ukázal jako siln�jší prediktor hladiny HDL 
cholesterolu než množství tuku p�ijatého v potrav� (Frost et. al. 1999).  Jenkins ve své studii 
popisuje, že dieta s nízkým GI po dobu 4 týdn� snižuje celkový cholesterol i low-density 
lipoprotein (LDL) cholesterol o 10% (Jenkins et. al. 1987). Podobn� p�íznivý efekt stravy 
s nízkým GI je popsán i u vztahu k la�né koncentraci triacylglycerid� (TG), kde byla nalezena 
pozitivní korelace (Liu et. al. 2000). Podobn� byl prokázán i pokles koncentrace volných 
mastných kyselin (VMK) p�i užívání diety s nízkým GI (Rizkalla et. al. 2004).  

Nízký glykemický index taktéž podle n�kterých studií pozitivn� koreluje s inzulínovou 
sensitivitou (McKeown et. al. 2004). Zvýšení inzulínové sensitivity je pravd�podobn� spojeno 
i s redukcí váhy, snížením hladin VMK a snížením oxida�ního stresu organismu.  

Zlepšení fibrinolytické aktivity bylo popsáno ve studii Järvi et al., kde bylo prokázáno 
signifikantní snížení aktivity PAI-1 (Plasminogen activator inhibitor-1) až o 58% oproti diet� 
s vysokým GI (Jarvi et. al. 1999). 

Užívání diety s nízkým GI je také podle n�kterých studií spojeno se snížení hladiny C 
– reaktivního proteinu (CRP) a tedy chronické inflamace, která akceleruje aterosklerózu a 
potencuje riziko kardiovaskulárních onemocn�ní (Levitan et. al. 2008, Danesh et. al. 2004)).  
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Mimo metabolické efekty má dieta s nízkým glykemickým indexem význam i 
v prevenci n�kterých nádorových onemocn�ní. Jedná se p�edevším o novotvary trávicí 
trubice, plic, prostaty (Augustin et. al. 2002). Strava, která je bohatá na energii, rafinované 
cukry, dále s nízkým obsahem zeleniny, ovoce, vlákniny spole�n� s nedostatkem pohybu, 
obezitou, hyperinzulinémií a vysokými hladinami insulin-like growth faktoru (IGF) jsou 
rizikovými faktory �ady nádorových onemocn�ní. P�edpokládaný mechanismus p�sobení 
spo�ívá v ú�inku p�es IGF. Tento hormon p�sobí jako r�stový faktor podporující proliferaci, 
dále má antiapoptotický a angiogenetický efekt. N�které studie prokazují korelaci mezi 
hladinou IGF-1 a rizikem vzniku kolorektálního karcinomu (Oh et. al. 2004). 

 
3. Cíle práce 
 
V naší práci jsme si vytý�ili n�kolik úkol�. 

 
1. Prvním cílem naší práce bylo zhodnotit efekt druhotn� p�idané vlákniny do enterální 

výživy na GI. 
  
2. Dalším cílem bylo prozkoumat ovlivn�ní PPG akutním podáním alkoholu ke 

konzumované potravin�. 
 
3. Zm��it GI vybraných jídel a zhodnotit efektivnost m��ení GI u smíšených jídel. 
 
4. Porovnat efektivnost diety s nízkým GI oproti b�žné diabetické diet� ve vybraných 

metabolických a antropometrických parametrech. Dále posoudit ú�innost dlouhodobé 
intenzivní nutri�ní terapie na vybrané parametry kompenzace diabetu. Sou�ástí t�chto úkol� 
bylo i zavést a standardizovat na našem pracovišti metodu m��ení endogenní produkce 
glukózy pomocí stabilních izotop� glukózy. 

 
 
 
 
4. Vliv vlákniny na glykemický index enterální výživy  

4.1. Úvod 

Enterální výživa u nemocných je dnes hojn� rozší�ena p�edevším díky svým 
pozitivním ú�ink�m na klinický stav pacienta, nízkému po�tu komplikací, ale i široké nabídce 
firemních nutri�ních p�ípravk�. Podporuje udržení funk�ní st�evní bariéry a pozitivn� 
moduluje imunitní mechanismy organismu u nemocných v podvýživ�. Mezi pacienty, kterým 
je indikována, je �ada pacient� s poruchou glukózové tolerance. I když existuje �ada 
doporu�ení ohledn� „diabetické diety“, které jsou hlavn� zam��eny na normalizaci (redukci) 
hmotnosti (ADA 2008), dosud nejsou vypracována jednozna�ná doporu�ení ohledn� použití 
enterální výživy u diabetik� v malnutrici. 

GI není u enterálních výživ obvykle uvád�n. P�vodn� byl nízký GI spojován 
p�edevším s p�ítomností vlákniny ve strav�. V sou�asnosti je známo, že nízký GI je dán spíše 
složitostí struktury jednotlivých sacharid� v potrav�. P�esto je diabetik�m v p�ípad� pot�eby 
doporu�ována enterální výživa s vyšším obsahem vlákniny s cílem p�ízniv� ovlivnit 
postprandiální glykémii. 

 
4.2 Cíl práce 
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Zhodnotit efekt druhotn� p�idané vlákniny do enterální výživy na GI. 

4.3 Metodika  

Do studie bylo za�azeno deset zdravých dobrovolník� (5 žen a 5 muž�), ve v�ku 21 – 
25 let. Stanovení glykemického indexu (Wolever et al. 1991): V 7h ráno, po celono�ním 
la�n�ní, byla zavedena flexila do antecubitální žíly, která sloužila k odebírání krevních vzork� 
b�hem m��ení. V 7,30h dobrovolník vypil v pr�b�hu 5 minut zkoumaný vzorek výživy. 
Jednalo se bu� o roztok 50g glukózy, nebo enterální výživu (Nutridrink, Royal Numico N.V., 
Schiphol Airport, Nizozemí) s obsahem 50g sacharid�, nebo o enterální výživu s vlákninou 
(Nutridrink Multifibre, Royal Numico N.V., Schiphol Airport, Nizozemí) s obsahem 50g 
sacharid�. P�esné složení vlákniny v Nutridrinku MF bohužel výrobce neudává. Po deseti 
minutách od požití (�as 0min) byly zahájeny odb�ry krve na glykémii v �ase 0 min, 15 min, 
30 min, 45 min, 60 min, 90min, 120min. Vzorky venózní krve ur�ené k m��ení glykémie byly 
p�idány do zkumavek s natrium fluoridem, b�hem experimentu byly skladovány v chladu a po 
jeho ukon�ení ihned zpracovány. Vzorky ur�ené k m��ení inzulínémie (imunoreaktivní 
inzulín IRI) byly centrifugovány a získaná plasma zamrazena na teplotu -22°C k pozd�jšímu 
stanovení. Tato m��ení byla opakována pro danou stravu vždy celkem t�ikrát s odstupem t�í 
dn� u každého jedince. Celkem tedy bylo provedeno 9 m��ení u každého dobrovolníka, 
dohromady 90 m��ení glykemických k�ivek. Glykémie v jednotlivých �asech byly zaneseny 
do grafu a následn� byly použity k výpo�tu plochy pod k�ivkou a GI dané potraviny. Podobn� 
byl vypo�ten a inzulinemický index. Glykémie byly stanoveny glukozooxidázovou metodou 
na p�ístroji Ebio plus (Eppendorf, Hamburg, N�mecko). Inzulinémie resp. imunoreaktivní 
inzulín (IRI) byl stanoven immunoradiometrickou metodou na komer�ním kitu (Immunotech 
SA, Marseille, Francie). Výsledné AUC, GI a II obou enterálních výživ byly vzájemn� 
porovnány Wilcoxonovým párovým testem. 

 
4.4 Výsledky  
 
Data jsou udávána jako medián a interkvartilové rozp�tí. GI enterální výživy byl 85,76 

(82,71-87,82), GI enterální výživy s vlákninou byl 84,61 (80,31-94,39). Inzulinemický index 
enterální výživy byl 114,15 (106,55-137,71), II enterální výživy s vlákninou byl 104,10 
(96,71-127,96). Nebyl zjišt�n statisticky signifikantní rozdíl v GI ani II enterální výživy ku 
enterální výživ� s vlákninou (p>0,05). 

 
4.5 Diskuze  
 
Narozdíl od podobné studie (Hofman et al. 2006) jsme neprokázali rozdílný GI výživy 

Nutridrink a Nutridrink Multifibre. Naše záv�ry podporují výsledky studie s jiným druhem 
enterální výživy, kdy také dodání vlákniny do enterální výživy nem�lo pozitivní efekt 
glykémii (del Carmen et al. 2003). Odlišné výsledky obou studií mohou pramenit z rozdíln� 
zvolené metodiky. V naší práci jsme zvolili p�vodní Jenkinsonovu metodiku s využitím 
celých ploch pod k�ivkou (Jenkins et al. 1981) na rozdíl od metodiky s použitím pouze 
vzestupné �ásti k�ivky. Další rozdíly v metodice mohou být zaznamenány v po�tu m��ení u 
každého dobrovolníka. M��ení ve zmi�ované studii nebyla u jednotlivých dobrovolník� pro 
danou stravu opakována. P�itom víme z literatury i z našich praktických zkušeností, že GI 
prokazuje pom�rn� vysokou intraindividualní variabilitu (Wolever et al. 1991). Je proto 
vhodné danou potravinu testovat u dobrovolníka opakovan� s odstupem n�kolika dn� a 
výsledný GI uvád�t jako pr�m�r 3 m��ení. Dále byl ve zmi�ované studii použit k porovnávání 
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roztok s obsahem 25g glukózy. P�itom v 1983 popsal Jenkins, že 25g glukózy m�že být pro 
testování nedostate�né a doporu�il i námi použitých 50g glukózy (Jenkins et al. 1983).   

P�idání vlákniny do enterální výživy bylo p�vodn� použito ke zlepšení �innosti 
žaludku a omezení výskytu pr�jm� jako komplikace enterální výživy (del Carmen et al. 
2003). Až pozd�ji byla p�idávána s myšlenkou na ovlivn�ní postprandiální glykémie. I p�es 
námi zjišt�ný podobný GI má enterální výživa s vlákninou rozhodn� své výhody. Vláknina je 
sou�ástí b�žné stravy a proto by nem�la chyb�t ani v enterální výživ� p�edevším pro její 
pozitivní ú�inky na trávící trakt. Vláknina optimalizuje tvorbu stolice a reguluje její frekvenci, 
podporuje st�evní peristaltiku, zlepšuje resorpci živin, vody  a elektrolyt�, udržuje mikroflóru 
tlustého st�eva a optimálním stavu a brání bakteriální translokaci ze st�eva (Meiera et al. 
2004).   

Je známo, že obsah vlákniny ve strav� nekoreluje vždy s GI potravy. Nap�íklad GI 
celozrnného pe�iva s obsahem vlákniny je v�tší než GI t�stovin s menším obsahem vlákniny. 
P�esto obecn� platí, že strava s vyšším obsahem vlákniny obvykle mívá i nižší GI (Bjorck et. 
al. 2003). Je tedy otázkou, zda-li um�le dodaná vláknina do stravy vykazuje stejný efekt, jako 
by byla její pevnou sou�ástí. Peters neprokázal po p�idání sojových polysacharid� k enterální 
výživ� zm�nu v postprandiální glykémii (Peters et al. 1992) Možnou paralelu nacházíme i u 
studií s bezgluténovým chlebem (Jenkins et al. 1987). V této studii byl zjišt�n vyšší GI u 
chleba vyrobeného z bezgluténové mouky oproti chlebu z b�žné mouky. Tento efekt však 
nebyl reverzibilní p�i druhotném dodání glutenu do bezgluténové mouky. Gluten v mouce 
pravd�podobn� p�sobí jako mechanická bariéra, která obaluje molekuly škrobu a omezuje 
možnost p�ístupu št�pících enzym�.  

Množství vlákniny v enterální výživ� Nutridrink Multifibre, které �iní 1,5g na 100ml 
výživy, m�že být možná nedostate�né p�i bolusovém podání k ovlivn�ní postprandiální 
glykémie. P�i kontinuálním podávání enterální výživy nap�. tenkou sondou do žaludku 
b�žnou rychlostí po celý den odpovídá množství p�ijaté vlákniny obecným dietním 
doporu�ením 20-35g vlákniny. Nevíme však, jaké ú�inky na glykemické profily m�že mít 
enterální výživa s vlákninou v dlouhodob�jším podávání. Bylo by proto žádoucí provést studii 
se zam��ením na tento jev. U speciálních enterálních výživ ur�ených pro diabetiky je sice 
zjiš�ován nižší GI, v  t�chto p�ípadech se však složení výživy liší vyšším podílem tuk�, 
MUFA (Mono Unsaturated Fatty Acids) a vlákniny. Je tedy z�ejmé, že pozitivní efekt na 
glykemickou odpov�� nelze p�i�ítat pouze vláknin� samotné (Trowell et al. 1972).      

GI hodnotí nár�st postprandiální glykémie po požití dané potraviny.  Ke klasifikaci 
potravin z hlediska sekrece inzulínu používáme inzulinemický index (II). Oproti GI je 
podstatn� mén� rozší�en, nebo� obvykle kopíruje výsledky m��ení GI. V našem p�ípad� jsme 
prokázali, že II enterální výživy se pouze p�idáním vlákniny významn� nem�ní. Z našich 
výsledk� vyplývá, že AUC inzulinémie enterálních výživ je v�tší než AUC po podání roztoku 
glukózy. Tento jev si však vysv�tlujeme p�ítomností dalších složek potravy jako nap�. tuk� a 
bílkovin, které ovliv�ují sekreci inzulínu. 
 Udržení vyrovnaných glykemických profil� hraje d�ležitou roli v lé�b� diabetických 
nebo jinak hyperglykemických pacient� s nutností nutri�ní podpory formou enterální výživy. 
V naší práci jsme hodnotily možné ovlivn�ní postprandiální glykémie pomocí p�ídavku 
vlákniny do enterální výživy. Neprokázali jsme, že pouhé p�idání vlákniny do enterální 
výživy významn� ovliv�uje postprandiální glykémii. I když vláknina hraje významnou roli ve 
výživ� nejenom kriticky nemocných pacient� a pacient� s diabetem, sama o sob� neposta�uje 
k p�íznivému ovlivn�ní postprandiální glykémie. 
 

5. Vliv mírné konzumace bílého vína na GI konzumované potraviny 
 inzulínovou rezistenci  
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5.1. Úvod 
 
Fakt, že množství p�ijatých tuk� v potrav� je ve Francii a st�edomo�ské populaci 

podobné jako v jiných zemích, ale mortalita na kardiovaskulární onemocn�ní je nižší, byl 
pojmenován jako tzv. „francouzský paradox“ (Richard et al., 1981). Hypotéza, která 
vysv�tlovala tento jev, byla spojována s v�tší konzumací vína a nenasycených mastných 
kyselin v této populaci (Agarwal et al., 2002). Je známo, že dlouhodobá konzumace alkoholu 
ve zvýšené mí�e je pro lidský organismus toxická a m�že zp�sobit syndrom závislosti. 
Zp�sobuje dále poškození jater, srdce, nervové tkán� atd. Je spojována i vyšším výskytem 
n�kterých druh� malignit (Pöschl et al., 2004). Na druhou stranu klinická i epidemiologická 
data ukazují, že mírná konzumace alkoholu je spojována s nižším výskytem 
kardiovaskulárních onemocn�ní a cévních mozkových p�íhod (Rimm et al., 1999). Existuje 
n�kolik hypotéz, které vysv�tlují tento p�íznivý efekt. Hladina HDL cholesterolu negativn� 
koreluje s rizikem aterosklerózy a kardiovaskulárních onemocn�ní. Mírná konzumace 
alkoholu zvyšuje hladinu HDL cholesterolu  (Castilho et al., 2001). P�íznivý ú�inek byl také 
zaznamenán ve snížení oxidace aterogenních LDL �ástic. Konzumace alkoholu ovliv�uje 
krevní srážlivost a agregaci desti�ek. Alkohol snižuje koncentraci fibrinogenu (McKenzie et 
al., 1996).  

Glykemický index potravy je metoda hodnocení potravin z hlediska ovlivn�ní 
postprandiální glykémie. Konzumace stravy s nízkým glykemickým indexem signifikantn� 
snižuje nár�st postprandiální glykémie a zlepšuje kompenzaci diabetu. Dále zvyšuje hladinu 
HDL cholesterolu (Ford et al., 2001), snižuje celkový cholesterol a LDL cholesterol (Jenkins 
et al., 1987), triacylglyceridy (Liu et al., 2001). Nízký glykemický index taktéž pozitivn� 
koreluje s inzulínovou sensitivitou (McKeown et al., 2004). Zlepšení fibrinolytické aktivity 
bylo popsáno ve studii Järvi et al. (Jarvi et al., 1999).  

 
5.2 Cíl práce 
 
Z uvedených fakt� je z�ejmé, že ú�inky alkoholu a diety s nízkým GI se �áste�n� 

p�ekrývají. Cílem naší práce bylo proto posoudit vliv akutního podání malého množství 
alkoholu na postprandiální glykémii jako možný mechanismus ú�inku alkoholu v prevenci 
kardiovaskulárních onemocn�ní.  

 
5.3 Metodika 
 
Studie se zú�astnilo 12 zdravých dobrovolník� (muž�), ve v�ku 22,2±2 (pr�m�r  ± 

sm�rodatná odchylka), body mass index 21±1,3. Na za�átku každé periody se dobrovolníci 
dostavili v ranních hodinách na ambulanci 1. interní kliniky FN v Plzni, kde byl proveden 
screeningový odb�r krve k vylou�ení p�ípadné patologie. Den p�ed odb�rem krve byla 
dobrovolník�m doporu�ena b�žná fyzická i psychická aktivita a b�žná dieta. Od 22h 
p�edchozího dne dobrovolníci nejedli a pili pouze neslazené nápoje. V 7h ráno následující 
den, po celono�ním la�n�ní, byla zavedena flexila do antecubitální žíly k zajišt�ní odb�r� 
venosní krve k minimalizaci po�tu vpich�. V 7,30h každý dobrovolník požil zkoumanou 
potravinu. Jednalo se o bu� 1. 50g glukózy v roztoku o celkovém objemu 200ml, nebo 2. 
100g tmavého pšeni�no-žitného chleba s obsahem 50g sacharid� spolu se 200ml �isté vody 
nebo 3. 100g tmavého pšeni�no-žitného chleba s obsahem 50g sacharid� spolu se 100g 
tvrdého sýru ementálského typu s 200ml �isté vody, nebo 4. 100g tmavého pšeni�no-žitného 
chleba s obsahem 50g sacharid� spolu se 200ml suchého bílého vína odr�dy M�ller Thurgau 
(množství cukru ve vín� bylo považováno za zanedbatelné). Po deseti minutách od požití (�as 
0min) byly zahájeny odb�ry krve v �ase 0 min, 15 min, 30 min, 45 min, 60 min, 90min, 



 9 

120min. Náb�ry byly provád�ny do zkumavek s natrium fluoridem a skladovány v chladu. Po 
skon�ení pokusu ihned stanoveny v laborato�i. Takto získané glykémie byly zaznamenány do 
grafu a byly použity k výpo�tu plochy pod k�ivkou. Toto m��ení bylo opakováno pro danou 
stravu vždy celkem 3x s odstupem t�í dn�. Celkem tedy bylo provedeno 12  m��ení u každého 
dobrovolníka, dohromady 144 m��ení glykemických k�ivek (Wolever et al., 1991)19.  

Glykémie byla m��ena v laborato�i na glukometru Ebio plus (Eppendorf, Hamburg, 
Germany) glukozooxidázovou metodou. K výpo�tu plochy po k�ivkou byla použita pouze její 
vzestupná �ást a to pouze nad vstupní hodnotu (Wolever et al., 1991). Glykemický index 
potravy byl vypo�ten jako procentuální podíl postprandiální glykémie po podání dané 
potraviny z postprandiální glykémie po podání glukózy o ekvivalentním množství sacharid�. 
Statistické hodnocení bylo provedeno Wilcoxonovým párovým testem. 

 
5.4 Výsledky  
 
Data jsou prezentována jako medián a interkvartilové rozp�tí. GI chleba byl 98,69 

(61,39-153,52), GI chleba se sýrem byl 36,71 (27,68-53,96) a GI chleba se sýrem a vínem byl 
19,51 (15,37-34,29). GI chleba se sýrem a GI chleba se sýrem a 200ml bílého vína nebyly 
navzájem statisticky signifikantn� odlišné.  

 
 
5.5 Diskuze 
 
Bílý chléb v n�kterých studiích nahrazuje glukózu jako referen�ní potravinu p�i 

výpo�tu GI. Jako p�epo�et je používá zhruba 70% GI glukózy (Foster-Powell et al., 2002). 
Námi zjišt�ný GI pšeni�no-žitného chleba však tvo�il tém�� 99% GI glukózy a lze ho tedy 
v tomto p�ípad� zam�nit jako referen�ní potravinu místo glukózy bez nutnosti p�epo�tu. 
V literatu�e je udávaná škála GI chleba široká podle jeho typu, složení, zp�sobu p�ípravy atd. 
Podobných hodnot jako ty, které jsme nam��ili, dosahuje pouze bílá francouzská bageta a to 
GI 95 (Foster-Powell et al., 2002). Tyto hodnoty ukazují vysokou dostupnost glukózy v 
chlebu. Naopak lze najít v tabulkách i n�které druhy chleba s GI kolem 40 (Foster-Powell et 
al., 2002). V t�chto p�ípadech se GI chleba snižuje použitím hlavn� tmavé celozrnné mouky, 
p�ítomností semen atd. Námi zm��ená hodnota GI chleba je jist� vysoká a proto je konzumace 
samotného chleba z hlediska nár�stu postprandiální glykémie nejen pro pacienty s diabetem 
nevhodná.  

Pakliže však ke chlebu p�idáme další nesacharidovou potravinu, m�žeme GI snížit. 
V naší práci došlo po podání 100g tvrdého sýra k poklesu mediánu GI o 62 procentních bod�.. 
Tento efekt p�ipisujeme p�ítomnosti tuku a bílkovin, které zpomalují motilitu žaludku 
(Augustin et al., 2002), tím ovliv�ují jeho evakuaci a snižují dostupnost glukózy ve st�ev�. 
Dále pak tyto složky potravy modulují sekreci inzulínu a gastrointestinálních hormon�. Tuk 
nap�. stimuluje sekreci glucagon-like peptidu-1 (GLP-1), který zvyšuje vlastní sekreci 
inzulínu p�i hyperglykémii a tím snižuje postprandiální glykémii (Pilichiewicz et al., 2003).  

Evakuace žaludku m�že být podobn� ovlivn�na i jinými látkami nap�. alkoholem. 
V této experimentální práci je popsáno snížené vyprazd�ování žaludku u krys po akutním 
p�idání alkoholu ke strav� v dávce 2,5g ethanolu na kg t�lesné váhy (Izbéki et al., 2001) V 
naší práci se nám však nepoda�ilo prokázat statisticky signifikantní ovlivn�ní GI. I když 
existuje �ada studií zkoumajících dlouhodobé ú�inky alkoholu, po�et prací, které se zabývají 
efektem akutn� podaného alkoholu na postprandiální glykémii je pom�rn� chudý a jejich 
záv�ry jsou �asto protich�dné. Naše výsledky nap�. odpovídají i d�íve publikované studii na 
nemocných s diabetem prvého a druhého typu, ve které byla m��ena hladina inzulinémie a 
glykémie p�ed a po ve�e�i po podání alkoholu v dávce 1g/kg. V této studii nebyla 
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zaznamenána významná zm�na glykémie. Pouze u diabetik� 2. typu byla zaznamenána mírn� 
nižší glykémie následující den ráno (Koivisto et al., 1993). Oproti tomu jiná studie u zdravých 
štíhlých dobrovolník� popisuje až 37% snížení postprandiální glykémie po konzumaci jídla s 
t�emi r�znými alkoholickými nápoji (ginu, piva a vína) (Brand-Miller et al., 2007). Alkohol 
byl podáván jednak spolu s jídlem a nebo 1h p�ed jídlem. Auto�i této práce vysv�tlují p�íznivý 
ú�inek na postprandiální glykémii inhibicí jaterní glukoneogeneze.  

Glykemický index je uznávaný jako metoda k posuzování vlivu r�zných druh� 
potravin na postprandiální glykémii. Hodnoty GI se dnes b�žn� komer�n� stanovují a hodnoty 
GI r�zných jídel jsou b�žn� dostupné v literatu�e a na internetu. P�esto v�tšinu jídel 
v tabulkách stále ješt� nenajdeme a výsledky výpo�t� GI u mixovaných jídel jsou obvykle 
nep�esné. I když využití GI má smysl hlavn� pro nemocné s diabetem, jeho hodnoty by 
nem�ly být rozdílné ani u zdravých jedinc�. P�i m��ení si je každá osoba sob� kontrolou a 
výsledný pom�r ploch pod k�ivkou není odlišný u zdravých jedinc� a lidí s poruchou 
glukózového metabolismu (Wolever et al., 1991). Stanovení GI má však i n�která svá úskalí. 
P�i jeho m��ení existuje pom�rn� velká intraindividuální variabilita a proto se musí u každého 
jedince m��ení opakováno a jako výsledek se obvykle používá pr�m�r ze 3 m��ení. I naše 
m��ení je zatíženo pom�rn� velkým rozptylem výsled� i p�i snaze o udržení standardních 
podmínek. P�vodní Jenkinsonova metoda používala k výpo�tu glykemického indexu celou 
plochu pod k�ivkou, která zohled�ovala pr�b�h glykémie b�hem celých 2 hodin. P�i použití 
této metodiky jsou získávány vyšší hodnoty GI a menší rozdíly mezi jednotlivými jídly 
(Visek et al., 2007). Dnes je více preferováno použití plochy pod k�ivkou pod její vzestupnou 
�ásti a to pouze nad vstupní hodnotu. Takto získaný GI více vyjad�uje nár�st postprandiální 
glykémie. 	íselné hodnoty medián� GI chleba se sýrem a chleba se sýrem a bílým vínem se 
na první pohled liší, p�esto však nedosahujme p�i statistickém porovnání jednotlivých GI 
signifikantního rozdílu, což je možná dáno rozptylem výsledk� u malé skupiny dobrovolník�. 
P�esto se ve studiích používajících GI b�žn� setkáváme se skupinami v po�tu kolem 12 
dobrovolník� (Wolever et al., 1991). 

Záv�rem m�žeme tedy shrnout, že se nám nepoda�ilo prokázat statisticky významné 
akutní snížení postprandiální glykémie p�i p�idání bílého vína k potrav� u zdravých 
dobrovolník�. I když je znám p�íznivý efekt alkoholu v prevenci kardiovaskulárních 
onemocn�ní, dle našich výsledk� neovliv�uje v krátkodobém horizontu postprandiální 
glykémii a mechanismus jeho ú�inku je z�ejm� založen na jiném efektu než ovlivn�ní PPG. 
Vzhledem k rozporuplným výsledk�m r�zných studií na toto téma bylo však bylo vhodné 
provést v�tší studii s r�znými dávkami ethanolu a druhy alkoholických nápoj�.  

 

6. Glykemický index vybraných jídel a jeho význam u smíšených potravin 

6.1 Úvod   

Koncept GI je široce studován a debatován ve sv�tové literatu�e od jeho zavedení 
po�átkem 80. let minulého století (Jenkins et. al. 1981). 	etné epidemiologické a interven�ní 
studie dokazují d�ležitost postprandiální glykémie p�i lé�b� a prevenci �ady onemocn�ní 
(Ryden et. al. 2007). Glykemický index je uznávanou metodou WHO/FAO k hodnocení 
sacharid� dle jejich ovlivn�ní postprandiální glykémie (FAO/WHO, 1998). 	etné studie, 
které se zabývají dietou s nízkým GI, popisují p�íznivý efekt konzumace této stravy na 
postprandiální glykémii a celou �adu metabolických parametr� (Brand-Miller et. al. 2003). 
P�esto v poslední dob� vyvstává otázka klinické a praktické relevance GI (Mayer-Davis et. al. 
2006). Hodnoty GI indexu jsou dokumentovány u celé �ady jídel a lze je najít jak v literatu�e 
(Foster-Powell et al., 2002), tak nap�. na internetu. Tyto hodnoty však spíše dokumentují jídla 
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z jiných zem�pisných lokalit a tedy pro našince možná nezvyklá a nepraktická., proto by bylo 
vhodné doplnit tento objem dat GI o další hodnoty, což je samoz�ejm� �asov� i finan�n� 
náro�né. Možným �ešením by bylo vytvo�it univerzální rovnici, kterou by bylo možné 
aplikovat na sm�sná jídla, podle zastoupení jednotlivých složek ve strav�. V literatu�e se 
setkáváme s n�kterými p�íklady výpo�t� (ADA, 2008), otázkou však je, na kolik lze tyto 
modely v praxi reáln� využít.       

 
6.2 Cíl práce  
 
Zm��it GI vybraných jídel a výsledky získané r�znými metodami porovnat s hodnotou 

získanou výpo�tem z rovnice pro GI smíšených jídel.    
 
6.3 Metodika 
 
Této studie se zú�astnilo celkem 10 zdravých dobrovolník�, 5 muž� a 5 žen, ve v�ku 

21,5±0,9 (pr�m�r ± sm�rodatná odchylka), BMI 20 ± 0,5 kg/m2. U dobrovolník�  byla 
vstupn� odebrána anamnéza a proveden základní biochemický screening k vylou�ení hrubé 
patologie. Den p�ed vyšet�ením byla dobrovolník�m doporu�ena b�žná fyzická i psychická 
aktivita a b�žná dieta. Od 22h dobrovolníci la�nili a pili pouze neslazené nápoje. Následující 
den se kolem 7. hodiny ráno dostavili na ambulanci, kde jim byla zavedena flexila do 
cubitální žíly, která sloužila k odb�ru žilní krve. V 7,30h dobrovolníci požili zkoumanou 
potravu. Jednalo se o 1. roztok glukózy s obsahem 50g glukózy p�ipravený v nemocni�ní 
lékárn�, 2. vep�ové maso se zelím a houskovými knedlíky, 3. ovocné jahodové knedlíky s 
tvarohem, 4. pizzu, 5. špagety s bolo�skou omá�kou. Všechna jídla obsahovala 50g sacharid�. 
Testovaná strava byla p�ipravena nutri�ní terapeutkou a zamrazena v mrazícím boxu. Nutri�ní 
složení jídel bylo vypo�teno za použití po�íta�ového programu Nutridan (Mullerova, D, 
Tychtl. Z, Muller. L., Brazdova. Z., Plzen, 2002). 

Dobrovolníci zkonzumovali jídlo b�hem 5 minut a zapíjeli ho 200ml vody.  Za deset 
minut od požití jídla, což bylo považováno za �as 0 min,  byly zahájeny odb�ry krve v �ase 0 
min, 15 min, 30 min, 45 min, 60 min, 90min, 120min. Vzorky byly odebírány do zkumavek 
s obsahem natrium fluoridu a uchovávány v chladu b�hem experimentu, následn� byly 
odneseny do laborato�e a stanoveny na glukometru Ebio plus (Eppendorf, Hamburg, 
Germany) glukozooxidázovou metodou. Tyto vzorky sloužící ke stanovení glykémie byly 
použity k výpo�tu plochy pod k�ivkou po podání jednotlivých druh� jídla. Z ploch pod 
k�ivkou byl pak vypo�ten GI a to za použití vzestupných �ástí k�ivky nad vstupní hodnotu 
glykémie a z celé plochy pod k�ivkou. Každé m��ení bylo vždy opakováno u dobrovolníka 
celkem 3x, celkem tedy podstoupil dobrovolník 12 m��ení  (Wolever et al., 1991).  
Glykemický index potravy vyjad�uje procentuální podíl postprandiální glykémie po podání 
dané potraviny z postprandiální glykémie po podání glukózy o ekvivalentním množství 
sacharid�. Glykemické indexy byly získány jednak 2 metodami podle r�zných ploch pod 
k�ivkou. Dále pak ješt� vypo�teny  podle rovnice pro výpo�et GI smíšených jídel. Statistické 
hodnocení bylo provedeno Wilcoxonovým párovým testem. 
 

6.4 Výsledky 
 

 P�i použití vzestupné �ásti plochy pod k�ivkou nad hodnotu vstupní glykémie byl GI 
(udávaný jako medián a interkvartilové rozp�tí) vep�ové se zelím 16,38 (11,57 – 34,83) ), GI 
ovocných knedlík� 18,94 (13,58-24,86), GI  pizzy 32,63 (19,87 – 36,15), GI špaget 4,32 (3,45 
– 9,91).  
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P�i použití celé plochy pod k�ivkou byl GI vep�ové se zelím 87,34 (76,68 – 95,9), GI 
ovocných knedlík� 79,91 (74,72 - 91,75), GI pizzy 88,46 (77,88-93,96), GI špaget 83,65 
(76,49 – 91,02).  

P�i použití rovnice pro výpo�et GI smíšených jídel byl GI vep�ové se zelím 82,25, GI 
ovocných knedlík� 78, GI pizzy 70,25, GI špaget 64,77. 

Statisticky jsme porovnali výsledky GI. Výsledky byly považovány za statisticky 
významn� odlišné, pakliže p<0,05.  

P�i srovnání zm��ených GI p�i použití celých ploch pod k�ivkou a pouze její vzestupné 
�ásti se GI statisticky významn� lišily (p<0,01). 

P�i srovnání GI jídel za použití celé plochy pod k�ivkou se GI staticky významn� 
nelišily. 

P�i srovnání GI s použitím vzestupných �ástí k�ivek se významn� lišil GI pizzy a 
špaget (p<0,01), pizzy a ovocných knedlík� (p<0,05), špaget a ovocných knedlík� (p<0,01) a 
špaget a vep�ové (p<0,01).   

Dále jsme porovnali GI zm��ených hodnot a hodnot získaných výpo�tem. P�i srovnání 
GI vzešlého pouze ze vzestupné �ásti k�ivky a vypo�teného GI se výsledky u všech jídel 
statisticky významn� lišily p<0,01. P�i použití celých ploch pod k�ivkou se významn� lišily 
výsledky GI u pizzy a špaget p<0,01, GI ovocných knedlík� a vep�ové se zelím se nelišil.  

 
6.5 Diskuze 

 
GI index je metoda používaná k hodnocení sacharid�, dle jejich ú�ink� na 

postprandiální glykémii. P�estože existuje celá �ada zdroj� shromaž�ujících hodnoty GI, 
nemusí být vždy zcela jasné, jakou metodou byla tato data získána. P�itom výsledky naší 
studie jasn� dokumentují, že metoda, která byla pro získání hodnot GI použita, je klí�ová, 
nebo� výsledky se pak mohou významn� lišit. Vidíme, že p�i použití pouze vzestupné �ásti 
plochy pod k�ivkou dosahujeme hodnot obvykle nižších, zato zaznamenáváme v�tší rozdíly 
mezi jednotlivými potravinami. Tato metoda více zohled�uje vliv potraviny na nár�st 
postprandiální glykémie a proto je také s sou�asné dob� ve sv�tové literatu�e preferována 
(Wolever et al., 1991).      

Za jídla s tzv. nízkým GI jsou považována ta, která mají GI nižší než 55. Práv� strava 
s nízkým GI je obecn� doporu�ována pro dokumentovaný ú�inek na celou �adu ukazatel�.  
Z tohoto úhlu pohledu bychom tedy mohli na pizzu, ovocné knedlíky �i vep�ovou se zelím 
pohlížet jako na potravu vhodnou nap�. pro diabetiky, nebo� zm��ené GI, p�i použití metody 
po�ítající pouze vzestupné �ásti k�ivky, jsou relativn� p�íznivé. P�esto bychom našim 
pacient�m tuto stravu ur�it� nedoporu�ovali. Hodnota GI je jist� ovlivn�na p�ítomností 
dalších komponent a to p�edevším tuk� a bílkovin, které ovliv�ují nap�. evakuaci žaludku a 
tím i nár�st postprandiální glykémie (Augustin et al., 2002). Z t�chto d�vod� sice nedochází 
k vysokému nár�stu postprandiální glykémie, ale práv� pro vysoký obsah energie, 
živo�išných tuk� �i jednoduchých cukr� není tato strava pro naše pacienty vhodná.   
 P�ítomnost dalších komponent ve strav� nezohled�uje rovnice pro výpo�et GI u 
smíšených jídel. Naše výsledky ukazují, že hodnoty zm��ené a vypo�ítané se �asto zásadn� 
liší. P�i použití celých ploch pod k�ivkou se lišila oproti výpo�tu pouze n�která jídla, nicmén� 
p�i použití vzestupné �ásti k�ivky se lišila všechna jídla. Tyto výsledky jsou jist� neuspokojivé 
a �iní rovnici v b�žné praxi podle našeho názoru nepoužitelnou. P�esto je tato metoda 
v literatu�e stále používána (ADA, 2008). N�kte�í auto�i se proto pokusili vytvo�it jiné 
matematické modely zohled�ující práv� p�ítomnost tuk� a bílkovin (Flint et al., 2004). 
Výsledky naší práce korespondují i s výsledky této dánské studie na 28 zdravých mladých 
mužích, která  zkoumala p�edvídatelnost GI u 13 r�zných jídel konzumovaných ke snídani ve 



 13 

srovnání s publikovanými tabulkami GI. Nebyla prokázána žádna korelace mezi GI 
smíšených jídel a GI získaným z mezinárodních tabulek.  

GI s sebou p�ináší i další v literatu�e diskutované praktické obtíže. GI je zatížen 
pom�rn� velkou intraindividuální variabilitou (Wolever et al., 1991). A proto je nutné m��ení 
GI u každého jedince opakovat, což je spojeno s �asovou a finan�ní náro�ností. Dále je 
popisována variabilita m��ení GI b�hem dne v r�zných �asech (Bjorck et al., 2000). 
Porovnávání potravin dle jejich GI je také doporu�ováno spíše jen ve skupin� podobných 
jídel,  nebo� jinak mohou být výsledky zavád�jící (Arvidsson-Lenner et al., 2004). 

Z výše zmín�ných fakt� je z�ejmé, že dietní doporu�ení se nemohou opírat pouze o 
metodu GI samostatn�. Koncept GI nezohled�uje p�ítomnost a kvalitu dalších složek potravy 
ani množství energie. A� má sv�j význam p�i dietní edukaci našich pacient�, nem�l by být 
používán samostatn�, ale m�l by se spíše stát sou�ástí mozaiky, ze které jsou naše doporu�ení 
poskládána.    

Záv�rem m�žeme konstatovat, že hodnoty zm��ených a vypo�tených GI se �asto 
velmi liší. GI u jídel obsahujících tuky a bílkoviny je �asto nízký,  avšak tato strava nemusí 
p�esto odpovídat dietním doporu�ením a tak GI nem�že být univerzální ukazatelem vhodnosti 
stravy. Podle našeho názoru je pot�eba se vrátit k p�vodnímu konceptu a definici GI. GI je 
metoda kvalitativního hodnocení sacharid� dle jejich ú�inku na postprandiální glykémii. 
Znamená to tedy, že nám vytvo�í p�edstavu o nár�stu PPG po konzumaci dané potraviny. 
Toto má jist� zásadní praktický význam nap�. pro nemocné s diabetem p�ed aplikací inzulínu. 
Ostatní efekty stravy s nízkým GI mohou být však ale dále diskutovány. 

 
 

7. Porovnání efektivnosti diety s nízkým GI oproti b�žn� užívané diabetické diet� -  
randomizovaná k�ížená studie.  

 
 
7.1 Úvod 
 
V prevenci a lé�b� diabetu 2. typu mají zásadní význam dietní opat�ení. Motivace 

pacient� k dodržování režimových doporu�ení je však obvykle nízká (Yannakoulia et al.. 
2007). Všichni naši pacienti jsou edukováni v dodržování dietních režim� zam��ených na 
optimální p�íjem základních živin, minerál�, vitamín�, stopových prvk� a vlákniny. Tyto 
zásady si kladou za cíl dosažení vyrovnaných glykemických profil� blížícím se co nejvíce 
normálu a tím i dobré dlouhodobé kompenzace diabetu. Edukace se zam��uje na energetický 
p�íjem vedoucí k prevenci a lé�b� nadváhy a obezity, prevenci a lé�bu akutních a pozdních 
komplikací diabetu (ADA 2008). Vzhledem ke komplexnosti celé problematiky se názory na 
dietní opat�ení stále vyvíjejí a tak ani dnes pravd�podobn� stále neznáme ideální dietu pro 
pacientky s diabetem. Historické pojetí dietních doporu�ení kladlo více d�raz na kvantitu 
p�ijatých sacharid� než na jejich kvalitu a zdroj, což se následn� odráží postprandiální 
glykémii (PPG), �i inzulinémii. PPG je však v sou�asnosti považována jako nezávislý 
rizikový faktor rozvoje kardiovaskulárních onemocn�ní. Jenkins po�átkem 80. let minulého 
století popsal odlišné postprandiální glykémie po podání r�zných druh� potravy se stejným 
množstvím sacharid�. Poukázal na fakt, že r�zná kvalita sacharid� vede i k odlišné PPG. 
Následn� publikoval metodu hodnotící kvalitu sacharid� dle jejich ú�inku na PPG. Tuto 
metodu pojmenoval jako tzv. glykemický index (GI) (Jenkins et al. 1981). Vyjad�uje se jako 
pom�r plochy pod k�ivkou glykémie po požití potravy s obsahem 50g sacharid� ku ploše pod 
k�ivkou glykémie po požití 50g �isté glukózy a je vyjad�ován v procentech (Wolever et al. 
1991).  
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7.2 Cíl práce 
 
V naší práci jsme si položili za cíl porovnat efektivnost diety s nízkým glykemickým 

indexem oproti b�žné diabetické diet� ve vybraných metabolických a antropometrických 
parametrech. 

 
7.3 Metodika 

 
Studie se zú�astnilo 20 nemocných (12 muž� a 8 žen) s diabetem 2. typu, v pé�i 

našeho diabetologického centra, lé�ených metforminem, ve v�ku (hodnoty jsou uvád�ny jako 
pr�m�r a sm�rodatná odchylka) 62,7 ± 5,8 let, s HbA1c (glykovaný hemoglobin) 5,3 ± 0,8 
(dle IFCC - International Federation of clinical chemistry), s BMI 32 ± 4,2 kg/m2, s la�nou 
glykémií 7,4 ± 1,6 mmol/l, s délkou trvání diabetu 7 ± 4,1 let, s dávkou metforminu 1626 ± 
431 mg/den. Pacienti s jaterní nebo ledvinnou nedostate�ností byli p�edem ze studie 
vylou�eni. Každý z dobrovolník� byl p�edem informován o ú�elu a možných rizicích tohoto 
experimentu, což bylo stvrzeno podpisem informovaného souhlasu. Tato studie byla 
schválena etickou komisí Léka�ské fakulty v Plzni, Univerzity Karlovy v Praze. Po výb�ru 
subjekt� byli dobrovolníci jednotliv� pozvání k provedení vstupního vyšet�ení (bioimpedance, 
hyperinzulinemický euglykemický clamp s m��ením jaterní produkce glukózy a nep�ímou 
kalorimetrií). Po provedení vyšet�ení následovala edukace pacienta nutri�ní terapeutkou. Po 
t�ech m�sících vstupní periody následovalo druhé vyšet�ení podle stejného protokolu. 
Následn� byli dobrovolníci randomizováni do dvou stejn� po�etných skupin. 1. skupina dále 
pokra�ovala v nezm�n�né diabetické diet�. 2. skupina byla edukována v diet� s nízkým GI, 
kdy GI potravin byl omezen pod hodnotu 55. Následovala op�t t�ím�sí�ní perioda na jejímž 
záv�ru prob�hl clamp. Následn� došlo k p�ek�ížení skupin. Na záv�r byl proveden poslední 
clamp. Celkem tedy studie trvala u každého dobrovolníka 9 m�síc�, b�hem kterých prod�lal 4 
clampové vyšet�ení.  

 
7.3.1 Hyperinzulinemický euglykemický clamp (HEC) 
 
Dobrovolníci se dostavili ráno na naše pracovišt�. Po zjišt�ní t�lesné váhy byla 

provedena bioimpedance a nep�ímá kalorimetrie (viz. dále). Následn� byla zavedena flexila 
do žíly na p�edloktí. Po odb�ru vzorku krve ke zjišt�ní základní biochemie, glykémie na 
glukometru (HemoCue glucose analyser; HemoCue Ltd, Ängelholm, Sweden) a k pozd�jšímu 
stanovení bazálního obohacení izotopem byla podána nasycovací dávka izotopu. Izotop byl 
p�ipraven týž den v nemocni�ní lékárn� dle váhy pacienta a to v množství 36 mg/kg t�lesné 
váhy. K p�íprav� roztoku jsme použily izotop Cambridge Isotope Laboratories, USA a to 
izotop glukózy 6,6-2H2, 99%. Po podání 15ml bolusové dávky izotopu byla nastavena na 
lineárním dávkova�i konstantní rychlost 9ml/h, která z�stala nezm�n�na až do konce 
experimentu. Vstupní vysycovací perioda trvala celkem 180 minut. V �ase 0 min byl zahájen 
vlastní jednostup�ový hyperinzulinemický euglykemický clamp v délce trvání 120 minut. Po 
odebrání vzorku ke zjišt�ní bazální inzulinémie, který byl zamrazen a pozd�ji zm��en 
immunoradiometrickou metodou na komer�ním kitu (Immunotech SA, Marseille, Francie), 
byla zahájena kontinuální infuze inzulínu (Actrapid HM; Novonordisk, Copenhagen, 
Denmark) v dávce 100 mIU/m2/min pomocí lineárního dávkova�e. Cílová glykémie 5 mmol/l 
byla udržována p�ipravenou variabilní infuzí 500 ml 20% glukózy, který byl obohacen 2,5g 
izotopu. Glykémie byla m��ena na glukometru Hemocue každých 5-10min. Vzorky krve byly 
odebírány z p�edem zavedené druhé flexily distáln� na horní kon�etin�. Tato flexila byla 
zavedena protism�ru toku krve k usnadn�ní náb�r� krve. K získáváni arterializované byla tato 
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kon�etina umíst�na ve výh�evném rukávu. P�i vyšší teplot� (55-60°C) jsme p�edpokládali 
otev�ení arterio-venózních spojek. Posledních 30 min ze 120 minutového clampu, kdy 
nedocházelo k v�tším odchylkám od cílové glykémie než 5%, bylo považováno za ustálený 
stav. Spot�eba roztoku glukózy sloužila k výpo�tu M hodnoty jako parametru inzulínové 
sensitivity. B�hem ustáleného stavu jsme odebírali vzorek krve k potvrzení cílové 
inzulinémie. B�hem celého vyšet�ení byly odebírány vzorky krve ke stanovení obohacení 
izotopem do zkumavek s natrium fluoridem a skladovány v chladu, následn� centrifugovány a 
zamrazeny k pozd�jšímu stanovení. Obohacení izotopem bylo stanovováno na pracovišti 
Anästhesiologische Pathophysiologie und Verfahrensentwicklung, Universitätsklinikum, Ulm 
na p�ístroji GC/MS Agilent 5890/5970 (USA, CA). Bazální endogenní produkce glukózy byla 
vypo�ítána z rovnice Ra = F/Ep, kde Ra je rychlost, se kterou se glukóza obejvuje v systému, 
F je rychlost infuze s glukózou a Ep je obohacení izotopem [6,6-2H2] v plasm�. B�hem 
steady state byla k výpo�tu EGP použita Steelova rovnice  (Steele et al. 1959).  

 
7.3.2 Nep�ímá kalorimetrie 
M��ení nep�ímé kalorimetrie bylo provád�no b�hem vysycovací periody vstupn� a 

b�hem clampu p�i ustáleném stavu po dobu 45 minut na p�ístroji VMAX (Sensor Medics, 
Anaheim, CA, USA) otev�eným systémem canopy. Po uložení na l�žko a 30 minutovém klidu 
byla hlava dobrovolníka p�ekryta a ut�sn�na plastovým, pr�hledným krytem (canopy). Po 
dobu ustálení systému byly automaticky zaznamenávány údaje REE (rest energy expenditure) 
a RQ (respiratory quotient), které sloužily k dalším výpo�t�m. Zárove� byl provád�n sb�r 
mo�i a m��eny odpady dusíku do mo�i. Ze zjišt�ných údaj� jsme vypo�ítali nebílkovinný RQ 
sloužící k výpo�tu množství oxidované glukózy (glucose oxidation). Množství uložené 
glukózy (glucose storage) bylo vypo�teno jako rozdíl mezi utilizovanou glukózou (M – 
hodnota) a oxidovanou glukózou.  

 
7.3.4 Bioimpedance 
M��ení bylo provád�no na p�ístroji NUTRI 4 (Data Input, N�mecko). P�ed zahájením 

clampu po ulehnutí na l�žko byli umíst�ny 4 elektrody na p�esn� definovaná místa na záp�stí 
a na nártu (na dominantní kon�etiny mezi 2. a 3. metakarpem nebo metatarsem a nad záp�stní 
nebo zánártní k�stky). K m��ení jsme využili zdroj konstantního proudu cca 0,8mA 
s frekvencemi 1, 5, 50 a 100 kHz. Na základ� m��ení celkové vody (TBW – total body water), 
intracelulární vody (ICW – intracellular water), extracelulární vody (ECW – extrcellular 
water), fázového úhlu, bun��né hmoty (BCM – body cellmass) bioimpeda�ní p�ístroj 
implementovanými predik�ními rovnicemi vypo�ítal procento t�lesného tuku, tukovou hmotu 
a celkovou netukovou hmotu.  

 
7.3.5 Sledování diety  
Po provedení vstupního vyšet�ení byli dobrovolníci reedukováni v užívání b�žné 

diabetické diety naší nutri�ní terapeutkou. Dietní doporu�ení vycházela z doporu�ení 
Americké diabetologické spole�nosti (ADA 2008). V našem p�ípad� byla vstupní kalorická 
denzita diety stanovena na podklad� p�edchozí nep�ímé kalorimetrie v rozmezí 1500 – 2400 
kcal (stanoveno jako 1,4 x REE), rozd�lena do 6 stravních dávek, 175 – 325 g sacharid�. 
Pacienti obdrželi rozpis rámcové diety, která odpovídala dietním doporu�ením. K monitoraci 
adherence k diet� si vedli dietní záznamy a v pravidelných dvoutýdenních periodách byli 
kontrolováni nutri�ní terapeutkou, která kontrolovala dodržování diety na základ� dietních 
záznam� a individuáln� korigovala dietu. Za 3 m�síce od vstupního m��ení nemocní 
absolvovali 2. clamp podle stejného protokolu. Následn� byli náhodn� rozd�leni do 2 skupin. 
1. skupina dále pokra�ovala v prosté diabetické diet� a 2. skupina byla navíc edukována na 
dietu s nízkým glykemickým indexem. P�i používání této diety byla dobrovolník�m omezen 
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GI sacharid� v potrav� omezen na hodnotu do 55. Byli vybaveni seznamem jídel, která mají 
GI nižší než 55, dále pak kucha�kou recept� využívající nízký GI. Po 3 m�sících a 3. clampu 
se skupiny p�ek�ížily a na záv�r studie byl proveden 4. clamp. Celkem naše sledování trvalo 9 
m�síc�. K hodnocení složení diety jsme používali po�íta�ový program Nutridan (Mullerova, 
D, Tychtl. Z, Muller. L., Brazdova. Z., Plzen, 2002). Výpo�et GI provád�la jedna nutri�ní 
terapeutka. Používala hodnotu GI, který je voln� dostupný v literatu�e a na internetu (Foster-
Powell et al. 2002). U v�tšiny sm�sných jídel pak používala pr�m�rný GI jednotlivých 
sacharid� a jejich procentuálního zastoupení v potrav� (Wolever et al. 1991). Ke sledování 
pohybové aktivity pacienti obdrželi krokom�r. Byli instruováni a kontrolování v udržování 
své pravidelné denní zát�že. 

 
 Statistika 
 Porovnání výsledk� podle toho, jak se veli�iny m�nily v �ase, bez ohledu na skupinu 
nebo dietu, bylo provád�no za pomocí Friedmanova testu. Pokud se výsledky lišily bylo 
provedeno porovnání úrovní pomocí Nemenyiho metody. 

Porovnáváni ú�ink� jednotlivých diet navzájem bylo provád�no Wilcoxonovým 
párovým testem. Výsledky byly považovány za signifikantní pakliže p < 0,05.  Data jsou 
prezentována jako medián a kvartilové rozp�tí. 

 
7. 4 Výsledky 
 
Všech 20 dobrovolník� bez v�tších obtíží absolvovalo všechny dietní periody. 

Skupiny se vstupn� navzájem nelišily v žádném ze sledovaných parametr�. Nebyla 
zaznamenána zm�na v životním stylu dobrovolník� pohybové aktivit�. 

 
Dieta 
Po zhodnocení záznam� jednotlivých pacient� nebyl zaznamenán rozdíl ve složení 

potravy v jednotlivých hlavních makronutrientech ani energii. Obsah energie diabetické diety 
(DD) 1745 kcal (1564-1973) vs. GI 1676 kcal (1589-1718), tuk� DD 80g (65,5-93,5) vs. GI 
70g (58-74), bílkovin DD 71g (63,5-87,5) vs. GI 74g (64,5-86,5), sacharid� DD 163g (128-
180) vs. GI 159g (146-179,5). Lišil se glykemický index potravy. Pro DD byl GI 68 (61-72) 
vs. GI 49 (48-51) p<0,01. 

 
Antropometrické údaje 
Nezávisle na druhu diety a skupin� docházelo b�hem šesti m�síc� studie 

k signifikantnímu poklesu hmotnosti z 96 kg (88-103,2) vstupn�, 92 kg (84,6-96,9) po 3 
m�sících, 92,4 kg (83,2-98) po 6 m�sících p<0,05. Po 9 m�sících byla hmotnost 92,6 kg 
(85,20-97,8), která se statisticky nelišila oproti vstupní hodnot�. BMI vstupn� 32 kg/m2 
(27,80-36), 30,9 kg/m2 (27,4-35,3) po 3 m�sících, 30,7 kg/m2 (26,9-35,9) po 6 m�sících 
31,3kg/m2 (27,5-35) po 9 m�sících. Statistický významný pokles je zaznamenán mezi vstupní 
hodnotou a hodnotou po 6 m�sících, p<0,05. Množství netukové hmoty se snížilo oproti 
vstupní hodnot� z 68,7% (58,28-71,68) na 64% (51-70) za 9 m�síc�, p<0,05. Nedošlo ke 
zm�n� v množství celkové tukové hmoty 28% (26-38) vstupn� a 28% (25,5-38,5) po 9 
m�sících, ani bun��né hmoty z 32,65kg (26,1-36,3) vstupn� na 33,1kg (25,1-37,8) po 9 
m�sících. 

 Dieta s nízkým GI vedla oproti b�žné diabetické diet� ve sledovaném období 
k redukci hmotnosti DD 93 kg (83-104) vs. GI 92 kg (85-104) p<0,05, poklesu BMI DD 31,3 
kg/m2 (27,5-35,9) vs. GI 30,7 kg/m2 (27-35,3) p<0,05, poklesu množství tukové hmoty DD 
28% (25,5-43) vs. GI 27% (23-43) p<0,05. Nedošlo ke zm�n� v množství netukové hmoty 
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DD 64% (51,5-72) vs. GI 65,5 (51-74) a bun��né hmoty DD 30,8 kg (28,7-35,7) vs. GI 32,9 
kg (26,3-37,8). 

 
Lipidy 
Oproti vstupním hodnotám nedošlo po 9 m�sících k signifikantnímu zlepšení v 

hodnotách celkového cholesterolu 4,51 mmol/l (3,96-5,9) vstupn� a 4,26 mmol/l (4,10-4,79) 
po 9 m�sících, LDL -cholesterolu (low density lipoprotein) 3,02 mmol/l (2,39-3,56) a 2,67 
mmol/l (2,29-3,55), HDL – cholesterolu (high density lipoproteid) 0,86 mmol/l (0.85-1.09) a 
1,05 mmol/l (0,97-1,21). Došlo k významnému poklesu v TG (triglyceridy) z 1,94 mmol/l 
(1,53-5.90) na 1,54 mmol/l (1,10-1,76), p<0,01. 

Diety se navzájem nelišily v ú�incích na lipidogram. LDL DD 2,67 mmol/l (2,29-3,55) 
vs. GI 2,71 mmol/l (2,12-3,46), HDL DD 1,11 mmol/l (0,93-1,23) vs. GI 1,1 mmol/l (0,96-
1,17), TG DD 1,54 mmol/l (1,11-1,8) vs. GI 1,6 mmol/l (1,32 - 1,76).  

 
Parametry kompenzace diabetu 
Po 9 m�sících studie došlo k významnému poklesu HbA1c z 5,2% (4,50-5,9) na 4,7% 

(4,3-5,3), p<0,01. Nedošlo ke zm�n� la�né glykémie 7,40 mmol/l (6,1-8) – vstupn�, 6,6 
mmol/l (6,1-7,5) – po 9 m�sících. 

Neprokázali jsme rozdíl v ú�incích jednotlivých diet na kompenzaci. HbA1c DD 4,7% 
(4,4-5,4) vs. GI 4,9% (4,30-5,3), la�ná glykémie DD 6,7 mmol/l (6,1-7,5) vs. GI 6,5 mmol/l 
(5,6-8,4). 

 
Inzulínová sensitivita a endogenní produkce glukózy 
Statisticky vyznané bylo zvýšení M hodnoty z 4,1 mg/kg/min (2,78-4,74) na 5,75 

mg/kg/min (5,06-7,02), p<0,01, za 9 m�síc�. Nedošlo k významné zm�n� bazální endogenní 
produkce glukózy z 1,70 mg/kg/min (1,47-1,87) na 1,67 mg/kg/min (1,53-1,92) za 9 m�síc�. 

 Neprokázali jsme rozdíl v ú�incích jednotlivých diet na inzulínovou sensitivitu - M 
hodnota p�i DD byla 5,27 mg/kg/min (3,55-7,02) vs. GI 6,72 (4,91-7,7), ani bazální jaterní 
produkce glukózy 1,65 mg/kg/min (1,51-1,91) vs. GI 1,60 mg/kg/min (1,39-1,84). B�hem 
clampu se nám poda�ilo pln� suprimovat endogenní produkci glukózy k nulovým hodnotám. 

 
7.5 Diskuze 
 
Diabetes mellitus 2. typu je onemocn�ní, které svou závažností a rostoucí incidencí 

získává stále vyšší pozornost. P�itom v lé�b� tohoto onemocn�ní hrají zásadní roli režimová 
opat�ení. Proto se výzkum nezam��uje pouze na nové technologie a farmaka, ale ubírá se i 
sm�rem ke zkvalitn�ní režimových opat�ení. Jeden z možných koncept� v dietních opat�eních 
je práv� dieta s nízkým glykemickým indexem. Studií zabývajících se porovnáváním diet 
s nízkým a vysokým indexem je cela �ada, ale toto je podle našich informací první studie, 
která je zam��ena na porovnání efektivnosti diety s nízkým GI oproti b�žn� používané 
diabetické diet�. P�i výb�ru stravy s nízkým GI jsme navíc vybírali stravu b�žn� dostupnou a 
tudíž i dietou reálnou v našich zem�pisných a socioekonomických podmínkách.  

B�hem našeho sledování došlo ke zlepšení v �ad� ukazatel� kompenzace diabetu. I 
p�esto, že do této studie byli za�azeni pom�rn� dob�e kompenzovaní dobrovolníci, u kterých 
byl p�edpoklad, že již d�íve m�li dobrou compliance, došlo ke statisticky významnému 
zlepšení v HbA1c, TG, M hodnot� a netukové t�lesné hmot�. Statisticky významný pokles 
hmotnosti oproti vstupní hodnot� byl zaznamenám proti hodnot� po 3 a 6 m�sících studie. 
Pak již pravd�podobn� docházelo k mírnému snížení adherence k diet� a lehkému nár�stu 
váhy. Tato redukce t�lesné hmotnosti s maximem v mediánu o 4 kg vedla k výše zmín�ným 
pozitivním efekt�m na další parametry. Prokázali jsme, že i u dob�e kompenzovaných 
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nemocných s diabetem 2. typu s již delší dobou trvání onemocn�ní je prostor pro zp�ísn�ní 
režimových opat�ení a p�i intenzivním sledování dochází ke zlepšení n�kterých ukazatel� 
kompenzace diabetu. Naše výsledky jsou v obecné shod� s daty ve sv�tové literatu�e, které 
prokazují ú�innost režimových opat�ení na dlouhodobou kompenzaci (Norris et. al. 2004). 
Vzhledem k obecn� nízké compliance pacient� však posta�ují režimová opat�ení samostatn� 
v lé�b� zhruba 1 rok (Nathan  et al. 2006). V literatu�e však existují práce i s negativními 
výsledky (Yannakoulia et al. 2006). V této práci byla provád�na intenzivní edukace po dobu 1 
roku a nebyl prokázán efekt intenzivní dietní intervence na kompenzaci, fyzickou aktivitu a 
hmotnost.  

B�hem našeho sledování došlo k poklesu hmotnosti u obou skupin nezávisle na typu 
diety, nicmén� p�i užívání diety s nízkým glykemickým indexem byl tento pokles výrazn�jší. 
B�hem 3 m�síc� užívání diety s nízkým GI oproti b�žné diabetické diet� došlo k poklesu 
váhy o 1 kg bez rozdílu v energetickém p�íjmu. Tento pokles není sice jist� dramatický, ale je 
statisticky signifikantní. Podobný statisticky významný rozdíl se sice neprojevil v dalších 
parametrech jako nap�. v HbA1c, M hodnot�, nicmén� lze p�edpokládat, že tento váhový 
úbytek je p�íliš malý na to, aby se promítl do t�chto parametr�. Lze pouze spekulovat, zda-li 
by dlouhodob�jší konzumace stravy s nízkým GI vedla k v�tšímu poklesu hmotnosti, která by 
se projevila v dalších sledovaných parametrech, nebo byl naopak již vy�erpán potenciál 
k redukci hmotnosti a v delším sledování by nebyl zaznamenán již žádný rozdíl. P�esto dietní 
perioda 3 m�síc�, která byla zvolena v naší studii jist� není zanedbatelná a pat�í ve srovnání 
k publikovaným studiím k delším. Ukázalo se tedy, že dieta  nízkým GI m�že pomoci v 
redukci hmotnosti významn�ji než b�žná diabetická dieta. Tento jev m�že být vysv�tlen 
n�kolika faktory. Strava s nízkým glykemickým indexem je obvykle bohatá na složité 
sacharidy a vlákninu. Tyto složky potravy zvyšují pocit sytosti a snižují nadm�rný p�íjem 
energie v potrav� (Brand Miller et al. 1996). P�i konzumaci stravy s vyšším GI dochází k 
výrazn�jším postprandiálním nár�st�m glykémie. To má za následek vyplavování v�tšího 
množství inzulínu, snížení hladiny glukagonu (zvýšení pom�ru inzulín/glukagon). Výsledkem 
m�že být zvýrazn�ní pochod�, které jsou inzulínem regulovány. M�že dojít ke snížení 
lipolýzy, glukoneogenze a naopak se zvyšuje glykogenogeneze a lipogeneze. Po 2 hodinách 
po jídle dochází již k poklesu množství nutriet� vst�ebávaných z trávícího traktu, ale hladina 
inzulínu je stále zvýšena. To má za následek prudší pokles glykémie a vyvolává se 
kontraregula�ní odpov��. M�že zp�sobit pocit hladu a zvýšený p�íjem potravy. Dochází ke 
zvýšení glykogenolýzy a glukoneogeneze a elevaci hladiny dalších metabolických substrát� 
jako jsou volné mastné kyseliny, které dále zhoršují inzulínovou rezistenci a p�sobí toxicky 
na 
-bu�ky (Ludwig et al. 2002). Zvýšená postprandiální hyperinzulinémie samoz�ejm� 
vy�erpává 
-bu�ky sama o sob� a vede k uspíšení poklesu sekrece. 

Mezi zkoumanými parametry v naší studii byla i endogenní produkce glukózy. M��ili 
jsme jednak endogenní produkci glukózy za bazálních podmínek a dále jsme zjiš�ovali 
supresibilitu endogenní produkce glukózy b�hem hyperinzulinemického euglykemického 
clampu. Naše výsledky ukazují, že jednotlivé diety se navzájem neliší v ú�incích na 
endogenní produkci glukózy. Vstupní hodnota bazální endogenní produkce glukózy nebyla ve 
srovnání se zdravou populací odlišná (DeFronzo et al. 1992). Zlepšení inzulínové sensitivity 
(M hodnota) a kompenzace lze tedy vysv�tlit úpravou p�edevším periferní inzulínové 
sensitivity (svaly) nikoliv v oblasti jater. Z našich výsledk� tedy vyplývá, že hlavní podíl na 
kompenzaci v p�ípad� našich dobrovolník� má p�edevším PPG a nikoliv la�ná glykémie, 
nebo� bazální endogenní produkce glukózy nebyla vážn�ji narušena. Tyto záv�ry jsou ostatn� 
v souladu s prací Monniéra, která ukazuje, že 70% celkové kompenzace diabetu je u dob�e 
kompenzovaných nemocných s diabetem s HbA1c do 5,6% tvo�eno postprandiální glykémií a 
naopak u osob s HbA1c nad 8,6% má ze 70% vliv na kompenzaci la�ná glykémie, která je 
p�edevším ovlivn�na jaterní sensitivitou (Monnier et al. 2003). V naší metodice HEC jsme 
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vycházeli z n�kterých poznatk�, které jsme získali z d�ív�jší studie naší skupiny na 
inzulinorezistentních jedincích (Rusavy et al. 2004). P�edpokládali jsme velkou 
inzulínorezistenci, a proto jsme zvolili i vyšší cílovou hodnotu hyperinzulinémie 250mU/l. 
P�esto se nám p�i tomto experimentu poda�ilo pln� suprimovat endogenní produkci glukózy, 
proto se nem�žeme vyjád�it k ú�ink�m jednotlivých diet na endogenní produkci b�hem 
clampu, což m�že �áste�n� simulovat stav po zát�ži sacharidy. 

V sou�asné dob� je glykemický index v doporu�eních Americké diabetologické 
spole�nosti na úrovni E v prevenci diabetu. Znamená to, že nejsou spolehlivá data, která by 
potvrdila, že dieta s nízkým glykemickým indexem p�sobí preventivn� ve vzniku diabetu. Na 
druhou stranu se jedná o stravu bohatou na vlákninu a n�které další d�ležité nutrienty a proto 
je možné tuto stravu doporu�ovat. Na úrovni doporu�ení B je v sou�asnosti GI v lé�b� 
diabetu. Podle ADA m�že p�inášet další mírný benefit k diet�, kde se po�ítá pouze celkový 
p�ísun sacharid� (ADA 2008). Dieta s nízkým GI má samoz�ejm� svá omezení  (Mayer-Davis 
et al. 2006). Všeobecn� není úplná jednota v metodice m��ení GI potravin. P�vodní 
Jenkinson�v koncept porovnával celé plochy pod k�ivkou b�hem 2 h po požití zkoumané 
potravy (Jenkins et al. 1981). V dnešní dob� se prosazuje metodika porovnávání pouze 
vzestupných �ástí k�ivek a to pouze nad vstupní hodnotu glykémie (Wolever et al. 1991). Jako 
referen�ní potravina je v metodikách používána glukóza nebo bílý chléb. Hodnoty GI lze sice 
najít v celé �ad� publikací i na internetu, nemusí být však vždy zcela jasné jakou metodou 
byly tyto hodnoty získány. Podobn� obtížné je získat hodnoty sm�sných jídel a zejména t�ch 
národn� specifických. Potraviny jsou sice dnes b�žn� komer�n� testovány, ale k rozší�ení 
dochází pouze v n�kterých zemích jako nap�. Austrálie. Existují sice n�které postupy k 
výpo�tu GI, ty ale obvykle zohled�ují pouze GI samotných sacharid� v potravin�, bez ohledu 
na další nutriety a jsou proto jen orienta�ní. GI  dané potraviny je totiž krom� složení 
ovliv�ován �adou dalších faktor� jako je nap�. skupenství nebo doba va�ení. Proto 
stanovovaní GI m�že být problematické a je spojeno s velkou variabilitou (Visek et al. 2006). 
Glykemický index má proto jist� své d�ležité postavení v dietních opat�eních, ale nem�l by se 
v diabetické diet� prosazovat samotn�. Koncept GI totiž zohled�uje pouze kvalitu sacharid�, 
nikoliv kvantitu p�ípadn� další nutrienty a kaloráž. P�es tato všechna omezení má však GI ve 
sv�t� �adu kvalifikovaných zastánc�. 

Tato má práce má i n�které své limitace. U každá studie intervenující pomocí diety je 
d�ležitá spolupráce dobrovolník� v konzumované diet�. Naši dobrovolníci byli pravideln� 
kontrolováni a usm�r�ováni nutri�ní terapeutkou, p�esto nemusela být všechna doporu�ení 
dodržována absolutn�. Cílem dietních záznam� však bylo vytvo�it reálný obraz o 
konzumované strav� a výsledky ukazují, že naše doporu�ení byla v�tšinov� dodržena.     

Záv�rem m�žeme shrnout, že intenzivní dietní intervence vede i u vstupn� uspokojiv� 
kompenzovaných dobrovolník� s diabetem 2. typu k významnému zlepšení inzulínové 
sensitivity, kompenzace a dalších antropometrických parametr�. Ve srovnání b�žné diabetické 
diety a diety s nízkým glykemickým indexem p�ináší dieta obohacená o GI další nevelký, ale 
statisticky významný pokles v hmotnosti a množství tukové hmoty. Je však jist� otázkou, 
zdali tento úbytek hmotnosti odpovídá vynaloženému úsilí na edukaci �i problém�m 
s dostupností n�kterých potravin s nízkým GI.  
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