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Seznam zkratek
APE - Atom percent excess
BCM - Body cellmass
BMI - Body mass index
CRP - C —reaktivni protein
CVD - Cardiovascular disease
DD - Diabeticka dieta
DECODE - Diabetes Epidemiology: Collaborative analysis Of Diagnostic criteria in Europe
DM - Diabetes mellitus
ECW - Extracellular water
EGP — Endogenous glucose production
FPG - Fasting plasma glucose
GC-MS - Gas Chromatography - Mass Spectrometry
GI - Glykemicky index
GIP - Gastric inhibitory polypeptid
GLP-1 - Glucagon-like peptid - 1
HbAlc - Glykovany hemoglobin
HDL - High-density lipoprotein
HEC - Hyperglykemicky euglykemicky clamp
ICW - Intracellular water
IGF - Insulin-like growth factor
II - Inzulinemicky index
LDL - Low-density lipoprotein
MUFA - Mono Unsaturated Fatty Acids

PAI-1 - Plasminogen activator inhibitor-1



PPG - Postprandidlni glykémie

Ra - Rate of appearance

Rd - Rate of disappearance

REE - Rest energy expenditure

RQ - Respiratory quotient

SA - Specificka aktivita

TBW - Total body water

TG - Triacylglyceridy

UKPDS - United Kingdom Prospective Diabetes Study
VLDL - Very low-density lipoprotein
VMK - Volné mastné kyseliny

WHO - World health organization
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1. Pod€kovani



V tvodu bych si dovolil podékovat vSem, ktefi se na vzniku této prace podileli.
PtedevSim bych rdd podé€koval svému Skoliteli Prof. MUDr. Zdetikovi RuSavému, Ph.D. za
neustalou podporu a vZdy ochotnou pomoc a radu v mé védecké ale i klinické praci. Dale
bych rad podékoval Prof. G. Bodenovi, M.D., Ph.D. z General clinical research center of
Temple University, Philadelphia, ktery mi umoZnil nékolikamési¢ni stdZ na jeho pracovisti,
kde jsem mé¢l mozZnost studovat metodiku métfeni endogenni produkce glukézy pomoci
studenych izotopti glukézy, na zdkladé EehoZ jsme ziejmé jako prvni pracovisté v CR zacali
rutinné vyuzivat méfeni endogenni produkce glukézy bcéhem hyperinzulinemického
euglykemického clampu. Rad bych také pod¢koval Prof. Dr. P. Radermacherovi ze Sektion
Anisthesiologische Pathophysiologie und Verfahrensentwicklung, Klinik fiir Anisthesiologie,
Universitdt Ulm, za provedend laboratorni métfeni. Déle pak vSem, ktefi mi umozZnili tuto
praci vytvofit a to pfedevs$im I. interni klinice v ¢ele s Doc. MUDr. Martinem Matéjovicem,
Ph.D., LFUK v Plzni a vyzkumnému zdméru MSM 0021620814. A v neposledni fadé vSem
svym spolupracovnikiim, kolegiim, zdravotnim sestrdm, nutricnim terapeutkdm a ptateltim,

bez kterych by jisté tato prace nemohla nikdy vzniknout.



2. Pfedmluva

Prevalence diabetu mellitu celosvétove stoupd a nabyvd pandemickych rozmért (King
et al., 1998, Wild et. al. 2004). V prevenci a 1écb¢ diabetu 2. typu maji zdsadni vyznam dietni
opatieni. Motivace pacientii k dodrzovani reZimovych doporuceni je vSak obvykle nizka
(Yannakoulia et al., 2006). Nutri¢ni terapif se dlouhodobé¢ zabyva i nas tym diabetologického
a nutri¢niho centra I. intern{ kliniky a vzhledem ke stdlé aktudlnosti tohoto tématu jsem si jej i

ja vybral jako téma své prace.

3. Glykemicky index

Historické pojeti dietnich doporuceni kladlo vice diraz na kvantitu pfijatych sacharida
neZz na jejich kvalitu a zdroj, coZ se odrdzi v nédsledné postprandidlni glykémii (PPG) ¢i
inzulinémii. Jenkins poc¢atkem 80. let minulého stoleti popsal odliS§né postprandidlni glykémie
po podani riznych druhtli potravy se stejnym mnozstvim sacharidl.. Poukdzal na fakt, Ze rizny
puvod sacharidii (jednoduché sacharidy vs. polysacharidy) vede i k odlisné PPG. Nésledn¢
publikoval metodu hodnotici kvalitu sacharidd dle jejich dc¢inku na PPG. Tuto metodu
pojmenoval jako tzv. glykemicky index (GI) (Jenkins et al., 1981). Vyjadiuje se jako pomér
plochy pod kiivkou glykémie po poziti potravy s obsahem 50g sacharidi ku plose pod
kiivkou glykémie po poziti 50g Cisté glukézy a je vyjadfovdn v procentech (Wolever et al.,
1991).

Konzumace potravy s nizkym GI md celou fadu pozitivnich efekti a ovliviiuje fadu
systému. Meta-analyza studii s vyuzitim GI prokazala, Ze konzumace potravy s nizkym
glykemickym indexem signifikantn¢ snizuje ndrtist postprandidlni glykémie a zlepsuje
kompenzaci diabetu. Podle této analyzy dieta snizkym glykemickym indexem sniZuje
relativné glykovany hemoglobin (HbAlc) o 7-8% z jeho ptivodni hodnoty (Brand-Miller et

al., 2003). Podle studie UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) vede pfitom



absolutni snizeni HbAlc o 1% k redukci umrti ve spojitosti s DM o 21%, vyskyt infarktu
myokardu o 14%, mikrovaskularnich komplikaci o 37% (Stratton et al., 2000). Glykemicky
index muze ovliviiovat riziko kardiovaskuldrnich komplikaci i jinymi mechanismy neZ jen
ovlivnénim postprandialni glykémie. Dyslipidémie je jeden z hlavnich rizikovych faktord
rozvoje kardiovaskuldrnich onemocnéni a je zdroven jedna z nejCastéjSich dysfunkei
provazejici diabetes. Ford ve své studii popsal inverzni vztah mezi GI a High-density
lipoprotein (HDL) cholesterolem, kdy dieta s nizkym GI byla spojena se zvySenim hladiny
HDL cholesterolu (Ford et. al. 2001). GI se ukdazal jako silnéjsi prediktor hladiny HDL
cholesterolu neZ mnoZstvi tuku pfijatého v potravé (Frost et al., 1999). Jenkins ve své studii
popisuje, Ze dieta s nizkym GI po dobu 4 tydni sniZuje celkovy cholesterol i LDL cholesterol
0 10% (Jenkins et al., 1987). V jiné studii je popsdno signifikantni sniZzeni LDL cholesterolu
po 10 tydnech uZivani diety s nizkym GI oproti dieté¢ s vysokym GI (Sloth et al., 2004).
Podobné ptiznivy efekt stravy snizkym GI je popsdn i u vztahu k lacné koncentraci
triacylglyceridi (TG), kde byla nalezena pozitivni korelace (Liu et al., 2000). Podobné byl
prokazan i pokles koncentrace volnych mastnych kyselin (VMK) pii uzivani diety s nizkym
GI (Rizkalla et al., 2004).

Nizky glykemicky index taktéZ podle n€kterych studii pozitivné koreluje s inzulinovou
sensitivitou (McKeown et al., 2004). ZvySeni inzulinové sensitivity je pravdépodobné spojeno
i s redukci vahy, sniZzenim hladin VMK a snizenim oxidac¢niho stresu organismu.

ZlepSeni fibrinolytické aktivity bylo popsdno ve studii Jarvi et al., kde bylo prokdzano
signifikantni sniZenf aktivity PAI-1 (Plasminogen activator inhibitor-1) azZ o 58% oproti dieté
s vysokym GI (Jarvi et al., 1999).

Uzivani diety s nizkym GI je také podle n€kterych studif spojeno se snizeni hladiny C
— reaktivniho proteinu (CRP) a tedy chronické inflamace, kterd akceleruje ateroskler6zu a

potencuje riziko kardiovaskularnich onemocnéni (Levitan et al., 2008, Danesh et al., 2004).



Mimo metabolické efekty ma dieta snizkym glykemickym indexem vyznam i
v prevenci nékterych nddorovych onemocnéni. Jednd se pfedevSim o novotvary travici
trubice, plic, prostaty (Augustin et al., 2002). Strava, kterd je bohatd na energii, rafinované
cukry, ddle s nizkym obsahem zeleniny, ovoce, vlakniny spole¢né s nedostatkem pohybu,
obezitou, hyperinzulinémii a vysokymi hladinami insulin-like growth faktoru (IGF) jsou
rizikovymi faktory fady nddorovych onemocnéni. Pfedpoklddany mechanismus plsobeni
spoc¢iva v ucinku ptes IGF. Tento hormon ptisobi jako rastovy faktor podporujici proliferaci,
dale ma antiapoptoticky a angiogeneticky efekt. Nekteré studie napt. prokazuji korelaci mezi

hladinou IGF-1 a rizikem vzniku kolorektalniho karcinomu (Oh et al., 2004).

4. Cile prace
V nasi praci jsme si vytyc¢ili nékolik tkolt, které mély mimo jiné za cil vstupné zavést
a standardizovat metodiku métfeni GI. S nabytymi zkuSenostmi jsme se dile zaméfili na

efektivnost vyuziti v praxi a moZnosti rozvoje této metody.

1. Prvnim cilem nas$i prace bylo zhodnotit efekt druhotné ptidané vlakniny do enterdlni

vyZivy na GI. Soucasti této prace bylo zavést, ovéfit a standardizovat metodiku méteni GI na

nasem pracovisti.

2. Dal§im cilem bylo prozkoumat ovlivnéni PPG akutnim podanim alkoholu ke

konzumované potravin¢.

3. Zméfit GI vybranych jidel a zhodnotit efektivnost méfeni GI u smiSenych jidel.



4. Porovnat efektivnost diety s nizkym GI oproti béZzné diabetické dieté ve vybranych
metabolickych a antropometrickych parametrech. Ddle posoudit udcinnost dlouhodobé
intenzivni nutrini terapie na vybrané parametry kompenzace diabetu. Soucasti téchto ukolt
bylo i zavést a standardizovat na naSem pracovisti metodu méfeni endogenni produkce

glukézy pomoci stabilnich izotopt glukézy.



5. Vliv vldkniny na glykemicky index enterdlni vyZivy

5.1 Vychodisko

Enterdlni vyZiva podporuje udrZeni funkéni stfevni bariéry a pozitivn¢ moduluje
imunitni mechanismy organismu u nemocnych v podvyZzivé. Mezi pacienty, kterym je
indikovdna, je fada pacientl s poruchou gluk6zové tolerance. Jednd se o diabetiky nebo o
kriticky nemocné s inzulinorezistenci. Je zndmo, Ze hyperglykémie a to piedevsim
postprandidlni je v dlouhodobém horizontu spojena se zvySenym rizikem rozvoje mikro a
makroangiopatie (Ceriello et al., 2000). V kritkodobém horizontu zhorSuje prognézu u
kriticky nemocnych pacientti (Van den Berghe et al., 2001), podporuje dehydrataci, vede
k zvySenému vyskytu infekénich komplikaci, zhorSuje rheologické vlastnosti krve a
zpomaluje se hojeni ran (Cheung et al., 2005).

Enterdlni vyZiva u nemocnych je dnes hojné rozsifena ptedev§im diky svym
pozitivnim t¢inkim na klinicky stav pacienta, nizkému poctu komplikaci, ale i Siroké nabidce
firemnich nutricnich pfipravki. Obvykle je enterdlni vyziva poddvana tenkou sondou do
Zaludku ¢i do tenkého stfeva. V lehcich piipadech pacienti popijeji n€kolikrat denné specidlné

P13
1

upravené nutricné definované roztoky. Tento zplsob je oznacovan jako ,,srkdni* (sipping)
nebo popijeni vyZzivy (drink feeding). Klasické enterdlni vyZivy obsahuji mnozZstvi glukézy ve
formé maltodextrind, ddle tuky, bilkoviny, vitaminy a minerdlni latky. Bezezbytkova tekutd
vyZiva zpusobuje rychlé vyprazdiovani Zaludku, rychlé vstfebavani sacharidii a nasledné
rychly nértst postprandidlni glykémie. Moderni ptipravky jsou obohacené vldkninou, kterd je
rezistentni k hydrolyze travicimi enzymy ¢lovéka a kterd se minimdlné vstiebava z traviciho
traktu. Je zde vyuZivan piiznivy uc¢inek vldkniny na gastrointestindlni trakt (Meiera et al.,

2004). U diabetikti se uplatiuje predevSim rozpustnd viskézni vldknina, kterd piizniveé

ovliviiuje kompenzaci diabetu, vede k pocitu sytosti (Trowell et al., 1972). Navic je v tlustém
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sttevé fermentovdna bakteriemi na mastné kyseliny s kratkym fetézcem, které inhibuji
glukoneogenezu a oxidaci tukti, coZ ptizniveé ovliviiuje kompenzaci diabetu (Thorburn et al.,
1993).

I kdyz existuje fada doporuceni ohledné ,,diabetické diety®, které jsou zamétfeny na
normalizaci (redukci) hmotnosti (ADA, 2008), dosud nejsou vypracovana jasna doporuceni
ohledné pouziti umélé vyzivy u diabetikli v malnutrici.

GI neni u enterdlnich vyZiv obvykle uvddén. Pivodné byl nizky GI spojovan
pfedevsim s pfitomnosti vldkniny ve stravé. V soucasnosti je zndmo, Ze nizky GI je dan spiSe
slozitosti struktury jednotlivych sacharidli v potravé. Presto je diabetikiim v pfipadé potieby
doporuCovédna enterdlni vyZziva s vySSim obsahem vldkniny scilem pfizniv€é ovlivnit

postprandidlni glykémii.

5.2 Cil préace

Zhodnotit efekt druhotné pridané vlakniny do enterdlni vyZivy na GI.

5.3 Metodika

Studie byla schvilena etickou komisi Lékatské fakulty v Plzni Karlovy univerzity
v Praze. Do studie bylo zatazeno deset zdravych dobrovolnikili (5 Zen a 5 muzi), ve véku 21 —
25 let. Kazdy z dobrovolniki podepsal informovany souhlas s ticasti ve studii. Pfed zafazenim
do studie bylo dobrovolnikiim provedeno interni vySetfeni a odebran laboratorni screening
k vylouceni piipadného zdvazného onemocnéni.

Stanoveni glykemického indexu (Wolever et al., 1991): V 7h rdno, po celonocnim
la¢néni, byla zavedena flexila do antecubitalni Zily, ktera slouzila k odebirani krevnich vzorka
béhem méteni. V 7,30h dobrovolnik vypil v pribéhu 10 minut zkoumany vzorek vyzivy.

Jednalo se bud’ o roztok 50g glukézy, nebo enterdlni vyZzivu (Nutridrink, Royal Numico N.V.,
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Schiphol Airport, Nizozemi) s obsahem 50g sacharidl, nebo o enterdlni vyzivu s vldkninou
(Nutridrink Multifibre, Royal Numico N.V., Schiphol Airport, Nizozemi) s obsahem 50g
sacharidt. Presné sloZeni vlakniny v Nutridrinku MF bohuZel vyrobce neudava.

Po deseti minutach od poziti (Cas Omin) byly zahijeny odbéry krve na glykémii v Case
0 min, 15 min, 30 min, 45 min, 60 min, 90min, 120min. Vzorky vendzni krve urcené k mefeni
glykémie byly pfidiny do zkumavek s natrium fluoridem, bcéhem experimentu byly
skladovany vchladu a po jeho ukonceni ihned zpracovany. Vzorky urcené k méfeni
inzulinémie (imunoreaktivni inzulin IRI) byly centrifugovédny a ziskana plasma zamrazena na
teplotu -22°C k pozdé&j$imu stanoveni. Tato méfeni byla opakovédna pro danou stravu vzdy
celkem tfikrat s odstupem ti{ dnd u kazdého jedince. Celkem tedy bylo provedeno 9 méfeni u
kazdého dobrovolnika, dohromady 90 méteni glykemickych kiivek.

Glykémie v Case v mmol/l byly zaznamendvdny do grafu. Vysledné plochy pod

ktivkou (AUC) odpovidajici testovanym roztoklim byly vypocitany dle vzorce:

(G2-Gly G (G3-G2)t N

G2 + L(G4-G3r

; (G5—-G4)xt N

G4t + t—(G6 — G

AUC=Glt + G3t G5

(s —2 Go)t

G x - jednotlivé hodnoty naméfené glykémie.

t- Cas mezi jednotlivymi intervaly v min.

Glykemicky index potravy vyjadiuje pomér plochy pod kiivkou glykémie po poziti
potravy s obsahem 50g sacharidii ku plose pod kfivkou glykémie po poZiti 50g roztoku
glukézy a byl vypocten ze vzorce:

Gl = AUC zkoumz/me potravy «100(%)
AUC glukézy (50g)

AUC - plocha pod ktivkou
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Inzulinemicky index (II) se vyjadfuje podobné. Jednd se o pomér plochy pod kiivkou

postprandidlni inzulinémie po podani dané stravy a glukézy o stejném mnoZzstvi sacharidi.

= AUC zkoumané potravy
AUC glukézy (50g)

x100(%)

Glykémie byly stanoveny glukozooxiddzovou metodou na pfistroji Ebio plus
(Eppendorf, Hamburg, Némecko). Inzulinémie resp. imunoreaktivni inzulin (IRI) byl
stanoven immunoradiometrickou metodou na komerénim kitu (Immunotech SA, Marseille,

Francie).

Vysledné AUC, GI a II obou enterdlnich vyZziv byly vzijemn€ porovniny

Wilcoxonovym pdrovym testem.

5.4 Vysledky

Data jsou uddvana jako medidn a interkvartilové rozpéti. Deset subjektl absolvovalo
dohromady celkem 90 vySetfeni GI a II. Béhem tohoto obdobi nedoSlo k vyznamné zméné
véahy ani Zivotniho stylu subjekti.

GI enterdlni vyzivy byl 85,76 (82,71-87,82), GI enterdlni vyZivy s vldkninou byl 84,61
(80,31-94,39). Inzulinemicky index enterdlni vyZzivy byl 114,15 (106,55-137,71), Il enterdlni
vyZivy s vldkninou byl 104,10 (96,71-127,96). Nebyl zjistén statisticky signifikantni rozdil
v GI ani II enterdlni vyZivy ku enterdlni vyzivé s vldkninou (p>0,05). Prubéh glykémie po

poziti jednotlivych druhil vyzivy ukazuje graf ¢€.1, graf inzulinémie pak ukazuje graf ¢.2.
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5.5 Diskuze

V nasi studii jsme hodnotili enterdlni vyZivu doddvanou formou sippingu od firmy

Nutricia a to béZnou vyZivu - Nutridrink a vyZivu obohacenou o vldkninu - Nutridrink

14




Multifibre. Zamé&fili jsme se na porovnani obou vyZziv ve vztahu k postprandidlni glykémii
resp. o jeji ovlivnéni po ptidani vldkniny. Jako metodu hodnoceni jsme zvolili GI. Narozdil od
podobné studie (Hofman et al., 2006) jsme neprokazali rozdilny GI vyZivy Nutridrink a
Nutridrink Multifibre. NaSe zavéry podporuji vysledky studie sjinym druhem enterdlni
vyZivy, kdy také dodani vldkniny do enterdlni vyzivy nemélo pozitivni efekt glykémii (del
Carmen et al., 2003). Odlisné vysledky obou studii mohou pramenit z rozdiln¢ zvolené
metodiky. V nasi praci jsme zvolili piivodni Jenkinsonovu metodiku s vyuZitim celych ploch
pod kiivkou (Jenkins et al., 1981) na rozdil od metodiky s vyuZitim pouze vzestupné Casti
kiivky. Dalsi rozdily v metodice mohou byt zaznamendny v poftu méfeni u kazdého
dobrovolnika. Méfeni ve zminované studii nebyla u jednotlivych dobrovolnikii pro danou
stravu opakovdna. Pfitom vime z literatury i z naSich praktickych zkuSenosti, Ze GI prokazuje
pomérné vysokou intraindividualni variabilitu (Wolever et al., 1991). Je proto vhodné danou
potravinu testovat u dobrovolnika opakované s odstupem nékolika dnti a vysledny GI uvadét
jako prumér 3 méteni. A nakonec v této studii bylo pouZito k porovnavani roztok s obsahem
25g glukdzy. Pritom v 1983 popsal Jenkins ve studii, Ze 25g glukézy miiZze byt pro testovani
nedostatecné a doporucil i ndmi pouzitych 50g gluk6zy (Jenkins et al., 1983).

Pfidani vlakniny do enterdlni vyZivy bylo plvodné pouzito ke zlepSeni cinnosti
zaludku a omezeni vyskytu prijml jako komplikace enterdlni vyZzivy (del Carmen et al.
2003). AZ pozd¢ji byla ptfiddvana s mySlenkou na ovlivnéni postprandidlni glykémie. I pies
nami zjiStény podobny GI md enterdlni vyZiva s vldkninou rozhodné své vyhody. Vldknina je
soucdsti bézné stravy a proto by neméla chybét ani v enterdlni vyZziv€é pfedev§im pro jeji
pozitivni U¢inky na travici trakt. Vldknina optimalizuje tvorbu stolice a reguluje jeji frekvenci,
podporuje stfevni peristaltiku, zlepSuje resorpci Zivin, vody a elektrolytd, udrzuje mikrofléru
tlustého stfeva a optimdlnim stavu a brani bakteridlni translokaci ze stfeva (Meiera et al.,

2004).
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Je zndmo, Ze obsah vldkniny ve stravé nekoreluje vZdy s GI potravy. Naptiklad GI
celozrnného peciva s vy$$im obsahem vldkniny je vEét$i nez GI téstovin s menSim obsahem
vlakniny. Pfesto obecné plati, Ze strava s vyS$im obsahem vlakniny obvykle miva i niz§i GI
(Bjorck et al., 2003). Je tedy otdzkou, zda-li uméle dodand vlaknina do stravy vykazuje stejny
efekt, jako by byla jeji pevnou soucésti. Peters neprokazal po ptidani sojovych polysacharida
k enterdlni vyzivé zménu v postprandidlni glykémii.(Peters et al., 1992) MoZnou paralelu
nachdzime i u studif s bezgluténovym chlebem (Jenkins et al., 1987). V této studii byl zjistén
vy$$i GI u chleba vyrobeného z bezgluténové mouky oproti chlebu z béZné mouky. Tento
efekt vSak nebyl reverzibilni pfi druhotném dodéni glutenu do bezgluténové mouky. Gluten
v mouce pravdépodobné plisobi jako mechanicka bariéra, kterd obaluje molekuly Skrobu a
omezuje moznost piistupu Stépicich enzymt.

MnoZzstvi vldkniny v enterdlni vyzivé Nutridrink Multifibre, které ¢ini 1,5g na 100ml
vyZivy, miZze byt navic nedostatecné pii bolusovém poddni k ovlivnéni postprandidlni
glykémie. Pfi kontinualnim poddvani enterdlni vyZivy napt. tenkou sondou do Zaludku
béZznou rychlosti po cely den odpovidd mnozstvi pfijaté vldkniny obecnym dietnim

z 2w

doporucenim 20-35g vldkniny. Nevime vSak, jaké uCinky na glykemické profily mize mit
enterdlni vyziva s vldkninou v dlouhodobéjsim podavani. Bylo by proto Zadouci provést studii
se zaméfenim na tento jev. U specidlnich enterdlnich vyziv urCenych pro diabetiky je
zjisStovan nizsi GI, v téchto piipadech se vSak slozeni vyzivy li§{ vy$§im podilem vldkniny a
tuki MUFA (Mono Unsaturated Fatty Acids). Je tedy zfejmé, Ze pozitivni efekt na
glykemickou odpovéd’ nelze pricitat pouze vlakniné samotné (Trowell et al., 1972).

GI hodnoti nértst postprandidlni glykémie po poziti dané potraviny. Ke klasifikaci
potravin z hlediska sekrece inzulinu pouZivime inzulinemicky index (II). Oproti GI je

podstatné méné rozsiten, nebot’ obvykle kopiruje vysledky méteni GI. V nasem ptipad¢€ jsme

prokazali, Ze II enterdlni vyZivy se pouze pfidanim vldkniny vyznamné neméni. Z naSich
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vysledka vyplyvd, ze AUC inzulinémie enterdlnich vyziv je vétsi nez AUC po podani roztoku
gluko6zy. Tento jev si vSak vysvétlujeme piitomnosti dalsich slozek potravy jako napf. tukil a
bilkovin, které ovliviiuji sekreci inzulinu.

Udrzeni vyrovnanych glykemickych profili hraje diileZitou roli v 1écbé diabetickych
nebo jinak hyperglykemickych pacientli s nutnosti nutricni podpory formou enterdlni vyzivy.
V nas$i praci jsme hodnotily moZné ovlivnéni postprandidlni glykémie pomoci pfidavku
vldkniny do enterdlni vyzivy. Neprokazali jsme, Ze pouhé pfidiani vldkniny do enterdln{
vyZivy vyznamné ovliviiuje postprandidlni glykémii. I kdyZ vldknina hraje vyznamnou roli ve
vyZivé nejenom kriticky nemocnych pacientl a diabetikli, sama o sob& nepostacuje

k ptiznivému ovlivnéni postprandidlni glykémie.
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6. Vliv mirné konzumace bilého vina na GI konzumované potraviny

6.1 Vychodisko

Donedavna byly jako hlavni ukazatelé kompenzace diabetu povazovany la¢na
glykémie (FPG) a glykovany hemoglobin (HbAlc). Hodnota HbAlc vyjadfuje dlouhodobou
kompenzaci diabetu aZz 3 mésice zpétné a ukazuje jakysi ,pramér” glykémii. Koreluje
s rizikem vSech pozdnich komplikaci u diabetu vcetné kardiovaskuldrnich. Tato korelace je
nezdvisld na v€ku, body mass indexu (BMI), poméru pas boky, krevnim tlaku, sérovém
Vyznam postprandidlni glykémie (PPG) jako dalStho faktoru kompenzace diabetu byl
dlouhou dobu neurcity. Studie DECODE (Diabetes Epidemiology: Collaborative analysis of
Diagnostic criteria in Europe) srovnala prognostickou hodnotou zvySené lacné a PPG z
hlediska stanoveni individudlniho rizika mortality na kardiovaskuldrni onemocnéni (The
DECODE Study Group, 2001). Tato studie prokazala, Ze vysoké hodnoty glykémie 2h po
zatézi jidlem pozitivné korelovaly se zvySenym rizikem umrti na kardiovaskularni
onemocnéni a korelace byla nezdvisld na hodnotich glykémie nala¢no. Podobné Levitan
provedl meta-analyzu 39 studii zaméfenych na PPG a kardiovaskuldrni onemocnéni na
nediabetické populaci (Levitan et al, 2004). Ve své praci prokdzal zvySeni rizika
kardiovaskuldrnich onemocnéni o 27% ve skupiné s nejvySsi glykémii ve 120. minuté po
poziti stravy oproti skupin€ s nejnizsi glykémii ve stejném Case. Vy$si hodnoty PPG také vice
koreluji se ztluSténin karotické intimy, coZ je jeden z prediktort rizika infarktu myokardu, nez
la¢na glykémie nebo HbAlc (Temelkova-Kurktschiev et al., 2000, Esposito et al., 2004). U
nemocnych s diabetem 2. typu je pfitom 2 az 4 ndsobné zvySené riziko vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni oproti nediabetické populaci (Donnelly et al,. 2000, Beckman

et al., 2002). Toto zvySené riziko je diano ¢astecn¢ vysSim vyskytem klasickych rizikovych
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faktort jako je dyslipidémie a hypertenze, které jsou ¢asto asociovéany s diabetem. Cast tohoto
rizika je vSak pfipisovdna na vrub zvySené PPG a kolisdni glykémii (Khaw et al., 2004).
HbAlc tak nemusi samostatn¢ vyjadfovat riziko kardiovaskularnich komplikaci a jak
potvrzuji né€které studie, je vysokda PPG nezavisly rizikovy faktor pro rozvoj
kardiovaskuldrnich onemocnéni u diabetikl i u zdravé populace (Ceriello et al., 2000, Barclay
et. al, 2008).

Na zvySené PPG u DM 2. typu podili jednak porucha sekrece inzulinu, kdy je
postiZena zejména pocatecni Casnd faze inzulinové sekrece. Ddle pak inzulinov4 rezistence na
periferni urovni, kdy je naruSen odsun glukézy do tkani a na centrdlni trovni — v jatrech. Jatra
ovliviiuji PPG zvySenym vychytdvinim glukézy z ob&hu a potlatenim vlastni endogenni
produkce glukézy (Wajchenberg et al., 2007). Udava se, Ze az 30% glukdzy je zpracovano
pravé jatry a zbytek je vychytdn perifernimi tkdnémi (svaly 25-50%, zbytek utilizuji na
inzulinu nezavislé tkan¢ jako napt. mozek). Potlaceni endogenni produkce glukézy v jatrech
je postprandidln€ u diabetikl 2. typu také naruSeno a vyustuje v hyperglykémii (Gin et. al.
2000). Na jaterni inzulinové rezistenci se zfejmé podileji zvySené hladiny volnych mastnych
kyselin (VMK) a nedostate¢na suprese hladin glukagonu (DeFronzo et. al. 1992).

PPG zavisi na ftad¢ dalSich faktorG jako je preprandidlni glykémie, typ
konzumovaného jidla, sloZeni, zptsobu piipravy, skupenstvi. Tyto faktory pak dile ovliviiuji
motilitu travici trubice, sekreci inzulinu, trdvicich enzymt a hormont traviciho traktu tzv.
inkretint. Jako tzv. inkretinovy efekt ke oznacovéana vyssi sekrece inzulinu po podani glukézy
peroralné oproti podani intravendsné (Nauck et al., 1986). Inkertiny Glucagon-like peptid - 1
(GLP-1) a Gastric inhibitory polypeptid (GIP) jsou secernovény ve stfevé a patii mezi hlavni
medidtory regulujici postprandidlni sekreci inzulinu, coZ je vyuZivano u nckterych druht

novych 1é¢iv (Wajchenberg et al., 2007).
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Dtsledky zvysené PPG jsou obecné zndmy. Vysokd hodnota glykémie poSkozuje
endotel nejriznéjsimi mechanismy. Hyperglykémie je piimo toxickd pro endotel, zvysuje
neenzymatickou glykaci proteinti, zvySuje se mnozstvi oxidovanych LDL (Low- density
lipoproteid) Castic, plsobi prozanétlive, zpisobuje oxidacni stres, endotelidlni dysfunkci a
pusobi prokoagulacné (Ceriello et al., 2000, Ceriello et al., 2005). Se zvysenou PPG obvykle
koreluje i postprandidlni hyperinzulinémie a zvySend lipémie. Hyperinzulinémie, jako
nasledek hyperglykémie a inzulinové rezistence, vede k sekundarni dyslipidémii (Stout et al.,
1996). Vysoka hladina lipoproteini VLDL (very low-density lipoprotein) a cholesterolu déle
potencuji aterosklerézu a riziko vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni (Steiner et al., 1996,
Facchini et al., 2001). ZvySené mnoZstvi volnych mastnych kyselin dile zhorSuje inzulinovou
rezsitenci. Vysoky piisun VMK v potravé nebo jejich sniZeny obrat v buiikdch zpiisobuje
inzulinovou rezistenci (Boden et al., 2005).

Fakt, Ze mnoZstvi pfijatych tukii v potravé je ve Francii a stfedomoiské populaci
podobné jako v jinych zemich, ale mortalita na kardiovaskuldrni onemocnéni je nizsi byl
pojmenovan jako tzv. ,francouzsky paradox® (Richard et al., 1981). Podobna zjisténi byla
potvrzena nejen u dosud zdravych jedinct, ale i u nemocnych s diabetem. Pfitom vime, Ze
ostatni rizikové faktory se v téchto zemich vyskytuji v podobné mite. Hypotéza, kterd
vysvétlovala tento jev, byla spojovdna s vétsi konzumaci vina a nenasycenych mastnych
kyselin v této populaci (Agarwal et al., 2002). Je zndmo, Ze dlouhodobd konzumace alkoholu
ve zvySené mife je pro lidsky organismus toxickd a muze zpusobit syndrom zavislosti.
Zpusobuje dile poskozeni jater, srdce, nervové tkan¢ atd. Je spojovdna i s vy$Sim vyskytem
nekterych druhd malignit (Poschl et al., 2004). Na druhou stranu klinicka i epidemiologickd
data ukazuji, Ze mimd konzumace alkoholu je spojovdna sniz§im vyskytem

kardiovaskuldrnich onemocnéni a cévnich mozkovych piihod (Rimm et al., 1999). Vztah

kardiovaskuldrnich onemocnéni a mnoZstvi konzumovaného alkoholu je €asto vyjadiovan tzv.

20



ktivkou tvaru U nebo J, kdy optimdlnich vysledkt se dosahuje pfi mirné konzumaci alkoholu.
Pti velmi nizké ¢i vysoké konzumaci alkoholu riziko naopak opét stoupd (Rimm et al., 1999).
Rimm (Rimm et al., 1999) ve své studii v roce 1999 prokazal, Ze mirnad konzumace alkoholu
je spojena s niz§i mortalitou na kardiovaskularni onemocnéni a cévni mozkové piihody ve
srovndni s abstinenty. V této meta-analyze byl prokazdn pokles kardiovaskuldrnich
onemocnéni o t€meét 25% pii konzumaci alkoholu ddvce 30g/den. V nékterych studiich byl
prokazan pozitivni efekt jiz ptfi nizké konzumace alkoholu (Makela et al., 1997). Existuje
nékolik hypotéz, kterd vysvétluji tento pifiznivy efekt. Hladina HDL cholesterolu (high-
density lipoprotein) negativné koreluje srizikem kardiovaskuldrnich onemocnéni a
aterosklerézy. Pfi poddvani 1€k, které snizuji celkovy cholesterol a zvySuji hladinu HDL
cholesterolu dochdzi ke zlepSeni angiografickych ndlezii a ateromatéznich plati v cévach. A
pravé i mirnd konzumace alkoholu zvySuje hladinu HDL cholesterolu, nebot’ zfejm¢ sniZuje
reverzni transport cholesterolu (Castilho et al., 2001). Pfiznivy ti¢inek byl také zaznamenan ve
snizeni oxidace aterogennich LDL (low-density lipoprotein) ¢astic. Pozitivni efekt byl diive
pricitan pouze Cervenému vinu, nicméné v posledni dobé je ptiznivy tc¢inek zaznamenavan i u
nékterych destilatti (Goldberg et al., 1999). Zlepseni lipidového spektra je zodpovédné pouze
za Cast prevence kardiovaskuldrnich onemocnéni. Dal$i vyznamny systém, ktery konzumace
alkoholu ovliviiuje, je krevni srdZlivost a agregace desti¢ek. Alkohol sniZuje koncentraci
fibrinogenu (McKenzie et al., 1996). Mechanismus tohoto efektu vSak neni jasn€¢ zndm.
Zaroven se popisuje i efekt snizené agregability krevnich desticek. Tento efekt miZze byt
zpusoben inhibici phospholipdzy A,, coZ sniZuje uvolnovani kyseliny arachidonové
z membran desticek a sniZeni produkce tromboxanu A; (McKenzie et al., 1996).

Glykemicky index potravy je metoda hodnoceni potravin z hlediska ovlivnéni
postprandidlni glykémie. Konzumace stravy s nizkym glykemickym indexem signifikantné

sniZzuje nartst postprandidlni glykémie a zlepSuje kompenzaci diabetu. Déle zvySuje hladinu
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HDL cholesterolu (Ford et al., 2001), sniZuje celkovy cholesterol a LDL cholesterol (Jenkins
et al., 1987), triacylglyceridy (Liu et al., 2001). Nizky glykemicky index taktéZ pozitivné
koreluje s inzulinovou sensitivitou (McKeown et al., 2004). ZlepSeni fibrinolytické aktivity
bylo popséano ve studii Jarvi et al. (Jarvi et al., 1999), kde bylo prokazano signifikantni sniZeni

aktivity PAI-1 az o 58% oproti dieté s vysokym GI.

6.2 Cil prace

Z uvedenych faktd je zfejmé, Ze ucinky alkoholu a diety s nizkym GI se ¢astecné
piekryvaji. Cilem na$i prace bylo proto posoudit vliv akutniho poddni malého mnoZstvi
alkoholu na postprandidlni glykémii jako mozny mechanismus tc¢inku alkoholu v prevenci

kardiovaskularnich onemocnéni.

6.3 Metodika

Studie se zucastnilo 12 zdravych dobrovolnikd (muzil), ve véku 22,242 (pramér =+
smérodatnd odchylka), body mass index 21+£1,3. Kazdy =z dobrovolnikd byl piedem
informovdn o dcelu a moZnych rizicich tohoto experimentu, coZ bylo stvrzeno podpisem
informovaného souhlasu. Tato studie byla schvilena etickou komisi Lékatské fakulty
Univerzity Karlovy v Plzni.

Na zacatku kazdé periody se dobrovolnici dostavili v rannich hodinidch na ambulanci
1. intern{ kliniky FN v Plzni, kde byl proveden screeningovy odbé&r krve k vylouceni piipadné
patologie. Den pfed odbérem krve byla dobrovolnikiim doporucena bézna fyzicka i psychicka
aktivita a béZné dieta. Od 22h pfedchoziho dne dobrovolnici nejedli a pili pouze neslazené
ndpoje. V 7h rano nasledujici den, po celono¢nim lacnéni, byla zavedena flexila do
antecubitalni Zily k zajiSténi odbért venosni krve k minimalizaci poctu vpicht. V 7,30h kazdy

dobrovolnik poZzil zkoumanou potravinu. Jednalo se o bud’ 1. 50g glukézy v roztoku o
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celkovém objemu 200ml, nebo 2. 100g tmavého pSeni¢no-Zitného chleba s obsahem 50g
sacharidii spolu se 200ml cisté vody nebo 3. 100g tmavého pSeni¢no-zZitného chleba s
obsahem 50g sacharidt spolu se 100g tvrdého syru ementédlského typu s 200ml Cisté vody,
nebo 4. 100g tmavého pSeni¢no-Zitného chleba s obsahem 50g sacharidd spolu se 200ml
suchého bilého vina odridy Miiller Thurgau (mnoZstvi cukru ve viné bylo povazovano za
zanedbatelné). Po deseti minutach od poziti (Cas Omin) byly zahdjeny odbéry krve v Case O
min, 15 min, 30 min, 45 min, 60 min, 90min, 120min. Nabéry byly provadény do zkumavek
s natrium fluoridem a skladovany v chladu. Po skonceni pokusu ihned stanoveny v laboratofi.
Takto ziskané glykémie byly zaznamendny do grafu a byly pouZity k vypoctu plochy pod
ktivkou. Toto méfeni bylo opakovano pro danou stravu vZdy celkem 3x s odstupem tii dnt.
Celkem tedy bylo provedeno 12 méfeni u kazdého dobrovolnika, dohromady 144 méteni
glykemickych ktivek (Wolever et al., 1991).

Glykémie byla méfena v laboratofi na glukometru Ebio plus (Eppendorf, Hamburg,
Germany) glukozooxiddzovou metodou. K vypoctu plochy po kiivkou byla pouzita pouze jeji
vzestupnd ¢ast a to pouze nad vstupni hodnotu (Wolever et al., 1991).

Glykemicky index potravy vyjadfuje procentudlni podil postprandidlni glykémie po
podani dané potraviny z postprandidlni glykémie po podani glukézy o ekvivalentnim

mnozstvi sacharidl. Lze ho vypocitat ze vzorce:

GI= AUC zkoumané potravy
AUC glukézy (50g)

x100(%)

AUC - plocha pod kiivkou

Statistické hodnoceni bylo provedeno Wilcoxonovym parovym testem.
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6.4 Vysledky

Celkem dvandct subjektli absolvovalo méteni se ¢tyfmi riznymi druhy jidla. Béhem
tohoto obdobi nedoslo ke zméné vahy ani Zivotniho stylu subjektd. Data jsou prezentovana
jako medién a interkvartilové rozpéti. GI chleba byl 98,69 (61,39-153,52), GI chleba se syrem
byl 36,71 (27,68-53,96) a GI chleba se syrem a vinem byl 19,51 (15,37-34,29). Vysledky
meéteni jidel v jednotlivych Casech je zndzornéno ve grafu €. 3. GI chleba se syrem a GI

chleba se syrem a 200ml bilého vina nebyly navzdjem statisticky signifikantné odlisné.
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Bily chléb nékdy nahrazuje glukézu jako referencni potravinu pifi vypoctu GI. Jako
prepocet je udavan zhruba 70% GI glukézy (Foster-Powell et al., 2002). Nami zjistény GI
pSeni¢no-Zitného chleba vSak tvofil témét 99% GI glukdzy a lze ho tedy v tomto piipade

zameénit jako referencni potravinu misto glukézy bez nutnosti pfepoctu. V literatufe je
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uddvand Skdla GI chleba Sirokd podle jeho typu, sloZeni, zpiisobu piipravy atd. Podobnych
hodnot jako ty, které jsme naméfili, dosahuje pouze bild francouzskd bageta a to GI 95
(Foster-Powell et al., 2002). Tyto hodnoty ukazuji vysokou dostupnost glukézy v chlebu.
Naopak lze najit v tabulkach i nékteré druhy chleba s GI kolem 40 (Foster-Powell et al.,
2002). V téchto piipadech se GI chleba snizuje pouzitim hlavné tmavé celozrnné mouky,
pritomnosti semen atd. Nami zmétend hodnota GI chleba je jisté vysokd a proto je konzumace
samotného chleba z hlediska nariistu postprandidlni glykémie nejen pro pacienty s diabetem
nevhodnd.

Paklize vSak ke chlebu pfidime dal$i nesacharidovou potravinu, mizeme GI sniZit.
V nasi préci doslo po podani 100g tvrdého syra k poklesu medidnu GI o 62 procentnich bodu.
Tento efekt pfipisujeme piitomnosti tuku a bilkovin, které zpomaluji motilitu Zaludku
(Augustin et al., 2002), tim ovliviiuji jeho evakuaci a sniZuji dostupnost glukézy ve stievé.
Dale pak tyto slozky potravy moduluji sekreci inzulinu a gastrointestindlnich hormonti. Tuk
napt. stimuluje sekreci glucagon-like peptidu-1 (GLP-1), ktery zvySuje vlastni sekreci
inzulinu pfi hyperglykémii a tim snizuje postprandidlni glykémii (Pilichiewicz et al., 2003).

Evakuace Zaludku mutze byt podobn¢ ovlivnéna i jinymi latkami napf. alkoholem.
V této experimentalni praci je popsano snizené vyprazdiovani Zaludku u potkant po akutnim
pfidani alkoholu ke stravé v ddvce 2,5g ethanolu na kg télesné vahy (Izbéki et al., 2001) V
na$i praci se ndm vSak nepodafilo prokdzat statisticky signifikantni ovlivnéni GI. I kdyz
existuje fada studif zkoumajicich dlouhodobé tcinky alkoholu, pocet praci, které se zabyvaji
efektem akutné podaného alkoholu na postprandidlni glykémii je pomérné chudy a jejich
zavery jsou Casto protichudné. Nase vysledky napi. odpovidaji i diive publikované studii na
nemocnych s diabetem prvého a druhého typu, ve které byla méfena hladina inzulinémie a
glykémie pted a po vecefi po podani alkoholu vdivce I1g/kg. V této studii nebyla

zaznamenana vyznamnd zména glykémie. Pouze u diabetikl 2. typu byla zaznamendna mirné
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niz8i glykémie ndsledujici den rano (Koivisto et al., 1993). Oproti tomu jiné studie u zdravych
Stihlych dobrovolnikti popisuje az 37% snizeni postprandidlni glykémie po konzumaci jidla s
tfemi riznymi alkoholickymi népoji (ginu, piva a vina) (Brand-Miller et al., 2007). Alkohol
byl podavan jednak spolu s jidlem a nebo jako 1h pted jidlem. Autofi této prace vysveétluji
tento ptiznivy ucinek na postprandidlni glykémii inhibicf jaterni glukoneogeneze.

Glykemicky index je uzndvany jako metoda k posuzovani vlivu rtznych druht
potravin na postprandidlni glykémii. Hodnoty GI se dnes béZn¢ komercné stanovuji a hodnoty
GI riznych jidel jsou béZn¢ dostupné v literatufe a na internetu. Presto vétSinu jidel
v tabulkdch stile jest¢ nenajdeme a vysledky vypocti GI u mixovanych jidel jsou obvykle
nepfesné. I kdyZz vyuZziti GI md smysl hlavné pro nemocné s diabetem, jeho hodnoty by
nem¢ly byt rozdilné ani u zdravych jedinct. Pfi méfeni si je kazdd osoba sobé kontrolou a
vysledny pomér ploch pod kiivkou neni odliSny u zdravych jedinci a lidi s poruchou
glukézového metabolismu (Wolever et al., 1991). Stanoveni GI ma vSak 1 néktera sva tskali.
Pii jeho méfeni existuje pomérné velka intraindividudlni variabilita a proto se musi u kazdého
jedince méteni opakovano a jako vysledek se obvykle pouZivd prumér ze 3 méfeni. I naSe
meéfeni je zatizeno pomérné velkym rozptylem vysledd i pii snaze o udrZeni standardnich
podminek. Pavodni Jenkinsonova metoda pouzivala k vypoctu glykemického indexu celou
plochu pod kiivkou, kterd zohledniovala prubéh glykémie béhem celych 2 hodin. Pfi pouziti
této metodiky jsou ziskdvany vy$§i hodnoty GI a menSi rozdily mezi jednotlivymi jidly
(Visek et al., 2007). Dnes je vice preferovano pouziti plochy pod kiivkou pod jeji vzestupnou
¢asti a to pouze nad vstupni hodnotu. Takto ziskany GI vice vyjadiuje narist postprandidln{
glykémie. V tomto piipad¢ vSak Casto porovnavame kiivky v riznych casech, dle jejich
maxima. Ciselné hodnoty medidnt GI chleba se syrem a chleba se syrem a bilym vinem se na
prvni pohled 1isi, ptesto vSak nedosahujme pfi statistickém porovnani jednotlivych GI

signifikantniho rozdilu, coZ je mozna dano rozptylem vysledkll u malé skupiny dobrovolniki.
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Presto se ve studiich pouZivajicich GI b&Zné setkdvdme se skupinami v po¢tu kolem 12
dobrovolnikt (Wolever et al., 1991).

Zavérem muzeme tedy shrnout, Ze se ndm nepodafilo prokdzat statisticky vyznamné
akutni sniZeni postprandidlni glykémie pfi ptidani bilého vina k potraveé u zdravych hubenych
dobrovolnikti. 1 kdyZ je znadm piiznivy efekt alkoholu v prevenci kardiovaskuldrnich
onemocnéni, dle naSich vysledki neovliviiuje v kratkodobém horizontu postprandidlni
glykémii a mechanismus jeho Gc¢inku je zfejmé zaloZen na jiném efektu neZ ovlivnéni PPG.
Vzhledem k rozporuplnym vysledktim rtiznych studii na toto téma bylo vSak bylo vhodné

provést veétsi studii s riznymi davkami ethanolu a druhy alkoholickych napojt.
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7. Glykemicky index vybranych jidel a jeho vyznam u smiSenych potravin

7.1 Vychodisko

Koncept GI je Siroce studovdn a debatovan ve svétové literatufe od jeho zavedeni
pocatkem 80. let minulého stoleti (Jenkins et. al. 1981). Cetné epidemiologické a intervenéni
studie dokazuji dulezitost postprandidlni glykémie pifi 1écbé a prevenci fady onemocnéni
(Ryden et al., 2007). Glykemicky index je uzndvanou metodou WHO/FAO k hodnoceni
sacharidi dle jejich ovlivnéni postprandidlni glykémie (FAO/WHO, 1998). Cetné studie, které
se zabyvaji dietou snizkym GI, popisuji ptiznivy efekt konzumace této stravy na
postprandidlni glykémii a celou fadu metabolickych parametri (Brand-Miller et al., 2003).
Pesto v posledni dobé vyvstavd otdzka klinické a praktické relevance GI (Mayer-Davis et al.,
2006). Hodnoty GI indexu jsou dokumentovany u celé fady jidel a lze je najit jak v literature
(Foster-Powell et al., 2002), tak napft. na internetu. Tyto hodnoty vsak spiSe dokumentuji jidla
z jinych zemépisnych lokalit a tedy pro nasSince mozna nezvykla a neprakticka., proto by bylo
vhodné doplnit tento objem dat GI o dalsi hodnoty, coZ je samoziejmé Casove i financné
narocné. Moznym feSenim by bylo vytvofit univerzdlni rovnici, kterou by bylo moZzné
aplikovat na smésnd jidla, podle zastoupeni jednotlivych slozek ve stravé. V literatuie se
setkdvame s nékterymi piiklady vypocti (ADA, 2008), otdazkou vsak je, na kolik lze tyto

modely v praxi redlné vyuZit.
7.2 Cil prace
Zméfit GI vybranych jidel a vysledky ziskané riznymi metodami porovnat s hodnotou

ziskanou vypoctem z rovnice pro GI smiSenych jidel.

7.3 Metodika
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Této studie se zucastnilo celkem 10 zdravych dobrovolnikti, 5 muzii a 5 Zen, ve véku
21,5+0,9 (prumér + smérodatnd odchylka), BMI 20 + 0,5 kg/mz. Kazdy z dobrovolniki byl
pfedem informovan o tucCelu a moZnych rizicich tohoto experimentu, coZ bylo stvrzeno
podpisem informovaného souhlasu. Tato studie byla schvilena etickou komisi Lékaiské
fakulty Univerzity Karlovy v Plzni.

U dobrovolniki byla vstupné odebrdana anamnéza a proveden zakladni biochemicky
screening k vylouceni hrubé patologie. Den pied vySetfenim byla dobrovolnikiim doporucena
bézna fyzicka i psychickd aktivita a béznd dieta. Od 22h dobrovolnici lacnili a pili pouze
neslazené ndpoje. Ndsledujici den se kolem 7. hodiny rdno dostavili na ambulanci, kde jim
byla zavedena flexila do cubitdlni Zily, kterd slouZila k odbéru zilni krve. V 7,30h
dobrovolnici pozili zkoumanou potravu. Jednalo se o 1. roztok glukézy s obsahem 50g
glukézy pfipraveny v nemocni¢ni 1€karn€, 2. veptové maso se zelim a houskovymi knedliky,
3. ovocné jahodové knedliky s tvarohem, 4. pizzu, 5. Spagety s bolonskou omackou. SloZen{

jednotlivych jidel udavaji nasledujici tabulky. VSechna jidla obsahovala 50g sacharidu.

Tab. ¢. 1

Pizza s uzenym masem, olivami a syrem

Mnozstvi | Suroviny Kcal Bilkoviny Tuky Sacharidy
53g hl.mouka 178,1 5,4 0,74 37,3
49 drozdi 2,12 0,46 0,02 0,04
29 stl, voda 0 0 0 0
49 olej Fep. 36,8 0 3,96 0
459 ke€up 49,05 0,9 0,13 10,8
29 Cesnek 2,74 0,12 0 0,48
25g cibule 7,5 0,33 0,08 1,45
30g uzené 76,8 11,35 2,85 0
20g olivy zel. 28,4 0,28 2,78 0,36
30g syr eidam 79,8 7,92 4,86 0

Celkem 461,31 26,76 15,42 50,43
Tab. €. 2
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Spagety boléiiské

Mnozstvi | Suroviny Kcal Bilkoviny Tuky Sacharidy
olej
10g Fepkcfvy 92,1 0 9,9 0
209 cibule 6 0,1 0 1,16
70g vepf.mleté 126 14 7,7 0
49 Cesnek 5,48 0,24 0 0,96
sul, pepf
60g kedup 65,4 1,2 0,2 14,4
459 Spagety 157,5 4,46 0,54 33,66
syr eidam
20g 30% 53,2 53 3,2 0
Celkem 505,68 25,3 21,54 50,18
Tab. ¢. 3
Veprova pecené, kyselé zeli, houskovy knedlik
Mnozstvi | Suroviny Kcal Bilkoviny Tuky Sacharidy
veprovy
100g kyta 238 18,2 18,2 0
stl, kmin
1509 kys.zeli 30 1,2 0,45 1,35
59 olej 45 0 5 0
20g cibule 9,6 0,3 0,06 1,92
29 hl.mouka 7 0,2 0 1,47
89 cukr 31,9 0 0 8
hruba
50g mouka 175,5 49 0,6 37,6
vejce 1/5
10g ks 16 1,25 1,19 0,1
1g drozdi 1 0,1 0 0,1
Celkem 554 26,2 25,5 50,5
Tab. ¢ 4

Tvarohové knedliky s jahodami a strouhanym tvarohem

Mnozstvi | Suroviny Kcal Bilkoviny Tuky Sacharidy

tvaroh

125¢g mékky 118,7 23,1 0,6 5
hruba

13g mouka 45,6 1,27 0,16 9,78

13g krupice 45,5 1,34 0,13 9,72

vejce 1/2

25¢g ks 40 3,13 3 0,18
jahody

60g Cerstvé 25,8 0,54 0,36 5,28

20g maslo 147 0,1 16,2 0,1
tvaroh

309 tvrdy str. 38,7 8,6 0,3 0,45
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cukr
20g moucka 79,8 0 0 19,9
Celkem 541 38,1g 20,759 50,49

Testovana strava byla pfipravena nutri¢ni terapeutkou a zamrazena v mrazicim boxu.
Nutri¢ni sloZeni jidel bylo vypocteno za pouZziti poc¢itacového programu Nutridan (Mullerova,
D, Tychtl. Z, Muller. L., Brazdova. Z., Plzen, 2002).

Dobrovolnici zkonzumovali jidlo zapijeli ho 200ml vody. Za deset minut od poZiti
jidla, coZ bylo povaZoviano za ¢as 0 min, byly zahdjeny odbéry krve v ¢ase O min, 15 min, 30
min, 45 min, 60 min, 90min, 120min. Vzorky byly odebirdny do zkumavek s obsahem
natrium fluoridu a uchovdvany v chladu béhem experimentu, nasledn¢ byly odneseny do
laboratofe a stanoveny na glukometru Ebio plus (Eppendorf, Hamburg, Germany)
glukozooxiddzovou metodou. Tyto vzorky slouZici ke stanoveni glykémie byly pouZity
k vypoctu plochy pod kiivkou po podani jednotlivych druhti jidla. Z ploch pod kifivkou byl
pak vypocten GI a to za pouZiti vzestupnych ¢asti kiivky nad vstupni hodnotu glykémie a
z celé plochy pod kiivkou. Kazdé méreni bylo vidy opakovano u dobrovolnika celkem 3x,
celkem tedy podstoupil dobrovolnik 12 méfeni (Wolever et al., 1991).

Glykemicky index potravy vyjadfuje procentudlni podil postprandidlni glykémie po
poddni dané potraviny z postprandidlni glykémie po poddni glukézy o ekvivalentnim

mnoZstvi sacharidd. Lze ho vypocitat ze vzorce:

_ AUC zkoumané potravy
AUC glukézy (50g)

x100(%)

AUC - plocha pod kiivkou

Plocha pod kiivkou z celé ktivky se vypocte dle tohoto vzorce:
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G5

w +G2t G3 G4t

AUC=Glt+ +&2G2)t+

(G4-G3)
P

+G6t (GT-G6)t
2
G 1-7 — glykémie v jednotlivych casech

t — ¢as v min

Vzestupnd ¢ast plochy pod kiivkou pak dle této rovnice:

V Casech to, ty, ... t, (resp. 0, 15 ... 120 min) jsou glykémie Gy, Gy, ... G;.

x=1

AUC=ZA,

n

(G5—-G4x
¥

; (G6—-GS)t
2

Kde Ax = AUC pro Casovy interval x, tento interval je interval mezi €asy ti.1) a ty.

Pro 1. ¢asovy interval (napt. X=1):
jestlize G1>Go, Aj = (G1-Go)x(t;-t9)/2, jinak A; =0
Pro dalsi Casové intervaly (napt. X>1):

Jestlize G>Gy pak G(x,1)>G0, A= {[(GX-G())/z]+(G(X_1)-G0)/2}X(tx-t(x_l))
Jestlize Gy>Go pak Gex1)<Go, Ax = [(Gx-Go/(Gr-Giaur) X (tx-tix1))/2
Jestlize Gy<Gy pak G(x,1)>G0, Ay = [(G(X,l)-G())Z/(G(x,l)-Gx)]X(tx-t(x,l))/z

Jestlize Gx<Gy pak Gx.1)<Go, Ax=0

Glykemické indexy byly ziskdny jednak 2 metodami podle riznych ploch pod ktivkou

Dile pak jesté vypocteny podle nésledujici rovnice pro vypocet GI smiSenych jidel.

GI smiSeného jidla= Z (GI slozky jidla x procentudlni podil sacharidi této slozky v jidle).

Statistické hodnoceni bylo provedeno Wilcoxonovym parovym testem.

7.4 Vysledky
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Vsech 10 dobrovolnikii dokoncilo studii, podstoupili dohromady celkem 120 méteni.
Béhem méfeni nebyla zaznamendna Zadnd komplikace. Ziskané hodnoty glykémie byly
pouzity k vypoctu ploch pod kiivkou a glykemickych indexi.

Pii pouziti vzestupné Casti plochy pod kfivkou nad hodnotu vstupni glykémie byl GI
(udavany jako median a interkvartilové rozpéti) veprové se zelim 16,38 (11,57 — 34,83) ), GI
ovocnych knedliki 18,94 (13,58-24,86), GI pizzy 32,63 (19,87 — 36,15), GI Spaget 4,32 (3,45
-9,91).

Pti pouZiti celé plochy pod kiivkou byl GI veptové se zelim 87,34 (76,68 — 95,9), GI
ovocnych knedlikti 79,91 (74,72 - 91,75), GI pizzy 88,46 (77,88-93,96), GI Spaget 83,65
(76,49 — 91,02).

Pti pouZiti rovnice pro vypocet GI smiSenych jidel byl GI veptfové se zelim 82,25, GI

ovocnych knedliki 78, GI pizzy 70,25, GI Spaget 64,77.

V grafu ¢.1 mizeme nazorn¢ vidét primérnou glykémii v ¢ase po podani jednotlivych

jidel.
graf. €. 1
8
— &— glukéza
= —® - pizza
]
£
E ~ ~ iy e SPAGELY
2 ~
cm e S et vepiovs
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Statisticky jsme porovnali vysledky GI. Vysledky byly povazovdny za statisticky
vyznamné odlisné paklize p<0,05.

Pti srovnani zmétenych GI pii pouziti celych ploch pod kiivkou a pouze jeji vzestupné
¢asti se GI statisticky vyznamné lisily (p<0,01).

Pii srovnani GI jidel za pouZiti celé plochy pod kfivkou se GI staticky vyznamné
neliSily.

Pii srovnani GI s pouzitim vzestupnych casti kiivek se navzdjem vyznamné lisil GI
pizzy a Spaget (p<0,01), pizzy a ovocnych knedliki (p<0,05), Spaget a ovocnych knedlikt
(p<0,01) a Spaget a veptové (p<0,01).

Déle jsme porovnali GI zmétenych hodnot a hodnot ziskanych vypoctem. Pfi srovnani
GI vzeslého pouze ze vzestupné Casti kiivky a vypocteného GI se vysledky u vSech jidel
statisticky vyznamné liSily p<0,01. Pfi pouZiti celych ploch pod kfivkou se vyznamné liSily

vysledky GI u pizzy a Spaget p<0,01, GI ovocnych knedlikll a vepiové se zelim se neliSil.

7.5 Diskuze

GI index je metoda pouzivand k hodnoceni sacharidd, dle jejich ucinkii na
postprandidlni glykémii. PfestoZe existuje celd fada zdroji shromazd’ujicich hodnoty GI,
nemusi byt vzdy zcela jasné, jakou metodou byla tato data ziskdna. Pfitom vysledky nasi
studie jasn€¢ dokumentuji, Ze metoda, kterd byla pro ziskdni hodnot GI pouZita, je kliCova,
nebot’ vysledky se pak mohou vyznamné liSit. Vidime, Ze pfi pouZiti pouze vzestupné Casti
plochy pod kfivkou dosahujeme hodnot obvykle nizsich, zato zaznamendvame vétsi rozdily
mezi jednotlivymi potravinami. Tato metoda vice zohlediiuje vliv potraviny na ndrast

postprandidlni glykémie a proto je také s soucasné dobé ve svétové literatuie preferovana

(Wolever et al., 1991).
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Za jidla s tzv. nizkym GI jsou povazovéna ta, kterd maji GI niZ8i nez 55. Pravée strava
s nizkym GI je obecné¢ doporuc¢ovdna pro dokumentovany ucinek na celou fadu ukazateld.
Z tohoto uhlu pohledu bychom tedy mohli na pizzu, ovocné knedliky ¢i vepfovou se zelim
pohliZet jako na potravu vhodnou napft. pro diabetiky, nebot’ zméfené GI, pfi pouziti metody
pocitajici pouze vzestupné Casti kiivky, jsou relativné piiznivé. Piesto bychom naSim
pacientim tuto stravu urCité nedoporucovali. Hodnota GI je jist€ ovlivnéna piitomnosti
dalsich komponent a to ptedevsim tukl a bilkovin, které ovliviuji napi. evakuaci zaludku a
tim i ndrdst postprandidlni glykémie (Augustin et al., 2002). Z téchto divodl sice nedochazi
k vysokému ndristu postprandidlni glykémie, ale pravé pro vysoky obsah energie,
zivocisnych tuki ¢i jednoduchych cukrti neni tato strava pro nase pacienty vhodna.

Pfitomnost dalSich komponent ve stravé nezohlediiuje rovnice pro vypocet GI u
smiSenych jidel. NaSe vysledky ukazuji, Ze hodnoty zmétené a vypocitané se Casto zdsadné
lisi. Pti pouZiti celych ploch pod ktivkou se liSila oproti vypoctu pouze nekterd jidla, nicméné
pti pouZiti vzestupné casti kiivky se liSila vS§echna jidla. Tyto vysledky jsou jisté neuspokojivé
a ¢ini rovnici v béZné praxi podle naseho ndzoru nepouZitelnou. Pfesto je tato metoda
v literatufe stdle pouzivdana (ADA, 2008). Ne&ktefi autofi se proto pokusili vytvofit jiné
matematické modely zohlediujici pravé ptfitomnost tuk a bilkovin (Flint et al., 2004).
Vysledky na$i prace koresponduji s vysledky této dinské studie na 28 zdravych mladych
muzich, kterd zkoumala piedvidatelnost GI u 13 riznych jidel konzumovanych ke snidani ve
srovndni s publikovanymi tabulkami GI. Nebyla prokdzdna Zddna korelace mezi GI
smiSenych jidel a GI ziskanym z mezindrodnich tabulek.

GI s sebou pfindsi i dalsi v literatufe diskutované praktické obtiZze. GI je zatiZen
pomérné velkou intraindividudlni variabilitou (Wolever et al., 1991). A proto je nutné méfeni
GI u kazdého jedince opakovat, coZ je spojeno s Casovou a financ¢ni naroc¢nosti. Déile je

popisovana variabilita méfeni GI béhem dne v riznych ¢asech (Bjorck et al., 2000; Liljeberg
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et al., 1999). Porovnavéni potravin dle jejich GI je také doporucovano spiSe jen ve skupiné
podobnych jidel, nebot’ jinak mohou byt vysledky zavadéjici (Arvidsson-Lenner et al., 2004).

Z vyse zminénych faktl je zfejmé, Ze dietni doporuceni se nemohou opirat pouze o
metodu GI samostatné. Koncept GI nezohlediiuje ptitomnost a kvalitu dalSich sloZek potravy
ani mnoZstvi energie. AC ma svlij vyznam pii dietni edukaci naSich pacientd, nemél by byt
pouzivan samostatné, ale mél by se spise stat soucasti mozaiky, ze které jsou nase doporuceni
poskladéna.

Zavérem muZeme zKonstatovat, Ze hodnoty zméfenych a vypoctenych GI se casto
velmi 1isi. GI u jidel obsahujicich tuky a bilkoviny je Casto nizky, avSak tato strava nemusi
presto odpovidat dietnim doporuc¢enim a tak GI nemtze byt univerzalni ukazatelem vhodnosti
stravy. Podle naseho ndzoru je potfeba se vritit k pivodnimu konceptu a definici GI. GI je
metoda kvalitativniho hodnoceni sacharidd dle jejich dcinku na postprandidlni glykémii.
Znamena to tedy, Ze ndm vytvoii predstavu o naristu PPG po konzumaci dané potraviny.
Toto ma jisté zdsadni prakticky vyznam napft. pro nemocné s diabetem pied aplikaci inzulinu.

Ostatni efekty stravy s nizkym GI mohou byt vSak ale dale diskutovany.
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8. Porovnani efektivnosti diety s nizkym GI oproti béZné uZivané diabetické dieté.

Randomizovana kfizena studie.

8.1 Vychodisko

Nadvidha a obezita maji klicovy vyznam v patogenezi syndromu inzulinové rezistence
a diabetu mellitu 2. typu (De Ferranti et al., 2008). V prevenci i 1é¢b¢ tohoto onemocnéni maji
zésadni vyznam dietni opatfeni (Knowler et al., 2002). Podle dat z Ustavu zdravotnickych
informaci a statistiky Ceské republiky bylo v roce 2006 zhruba 1/3 viech diabetikii v Ceské
republice lé€eno pouze dietou. VSichni naSi pacienti jsou proto edukovani v dodrZovéani
dietnich rezimti zaméfenych na optimdlni pifjem zdkladnich Zivin, minerdlli, vitaming,
stopovych prvkli a vldkniny. Tyto zdsady si kladou za cil dosaZeni vyrovnanych
glykemickych profilti bliZicim se co nejvice normdlu a tim i dobré dlouhodobé kompenzace
diabetu. Dadle energeticky pfisun vedouci k prevenci a 1écbé nadvahy a obezity, prevenci a
1écbu akutnich komplikaci, napf. hypoglykémie, a pozdnich komplikaci diabetu, napf.
diabetické nefropatie, hypertenze a kardiovaskuldrnich onemocnéni (ADA, 2008). Vzhledem
ke komplexnosti celé problematiky se nidzory na dietni opatieni stile vyvijeji a tak ani dnes

pravdépodobné stile nezname idedlni dietu pro diabetiky.

8.2 Cil price

Jeden z Casto diskutovanych dietnich postupti je dieta s nizkym GI. Konzumace stravy
s nizkym GI je provazena fadou piiznivych icinkl. Problémem vétSiny studii zaméfujicich se
na dietu s nizkym GI vSak je, Ze obvykle srovnavaji diety s nizkym a vysokym glykemickym
indexem, kterd se vSak miiZe liSit od béZnych dietnich opatfeni. V nas$i prici jsme si proto
poloZili za cil porovnat efektivnost diety s nizkym glykemickym indexem oproti béZné

diabetické diet¢ ve vybranych metabolickych a antropometrickych parametrech. Déle
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posoudit dc¢innost dlouhodobé intenzivni nutrini terapie na vybrané parametry kompenzace
diabetu. Soucasti téchto ukold bylo i zavést a standardizovat na naSem pracovisti metodu

meéfeni endogenni produkce gluk6ézy pomoci stabilnich izotopii glukozy.

8.3 Metodika

Studie se zdcastnilo 20 nemocnych (12 muzi a 8 Zen) s diabetem 2. typu, v péci
naseho diabetologického centra, 1écenych metforminem, ve véku (hodnoty jsou uvadény jako
primér a smérodatnd odchylka) 62,7+5,8 let, s HbAlc 5,3+0,8%, s BMI 32+4.2% kg/mz,
s lacnou glykémii 7,4+1,6 mmol/l, s délkou trvani diabetu 7+4,1 let, s ddvkou metforminu
1626+431 mg/den. Kazdy z dobrovolnikti byl pfedem informovén o tcelu a moznych rizicich
tohoto experimentu, coZ bylo stvrzeno podpisem informovaného souhlasu. Tato studie byla

schvdlena etickou komisi Lékatské fakulty v Plzni, Univerzity Karlovy v Praze.

Tab. 1 Charakteristika subjektd

n 20
HbA1c 5,3+0,8%
BMI 32+4,2% kg/m®
FPG 7,4+1,6 mmol/l
Vék 62,715,8 let
Davka metforminu 1626+431mg/den
Trvani diabetu 744 1let

Data jsou prezentovana jako pramér a smérodatna odchylka

Po vybéru subjekti byli nemocni jednotlivé pozvani k provedeni vstupniho vySetfeni
(bioimpedance, hyperinzulinemicky euglykemicky clamp s méfenim jaterni produkce glukézy
a kombinovany s nepfimou kalorimetrii). Po provedeni vySetfeni nasledovala edukace
pacienta nutri¢ni terapeutkou. Po tfech mésicich vstupni vymyvaci periody ndsledovalo druhé
vySetfeni podle stejného protokolu. Ndsledné byli dobrovolnici randomizovéni do dvou stejné

pocetnych skupin. 1. skupina déle pokracovala v nezménéné diabetické dieté. 2. skupina byla
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navic edukovédna v diet¢ s nizkym GI. Nésledovala opét tffimésicni perioda na jejimz zavéru

opé&t probéhl clamp. Nésledné doslo k prekiiZeni skupin podle klasického cross-over designu.

Na zavér byl proveden posledni clamp. Design studie vystihuje obr. €. 2. Celkem tedy studie

trvala u kazdého dobrovolnika 9 mésicti, béhem kterych prodélal celkem 4 clampové

vySetfeni. Celkem jsme tedy provedli 80 clampi a bioimpedanci a 160 nepfimych

kalorimetrii.

obr. ¢. 2.

1. clamp

Bézna
diabeticka
dieta

Design studie

3. clamp

2. clamp

Bézna
diabeticka
dieta

Dieta s GI
<55

8.3.1 Clampové vySetieni

Bézna
diabeticka
dieta

Dieta s GI
<55

4. clamp

Dobrovolnici se dostavili rdno na naSe pracovisté. Po zjisténi télesné vihy byla

provedena bioimpedance a nepiimd kalorimetrie (viz. déle). Ndsledné byla zavedena flexila

(B-Braun, Némecko) do Zily na piedlokti. Po odbéru krve ke zjisténi zakladni biochemie,

glykémie na glukometru (HemoCue glucose analyser; HemoCue Ltd, Angelholm, Sweden) a

bazalniho obohaceni izotopem byl podéan bolus izotopu tzv. priming. Izotop byl piipraven tyz
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den v 1ékdrn€ dle vdhy pacienta a to v mnoZstvi 36mg/kg télesné vihy. K piipravé roztoku
jsme pouzily izotop Cambridge Isotope Laboratories, USA a to izotop glukdzy 6,6-D2, 99%.
Izotop v podobé¢ bilého prasku (sterilni a apyrogenni) byl zamichan do 100ml fyziologického
roztoku (0,9 % roztok NaCl B Braun, Némecko) a po rozpusténi prefiltrovan pfes filtr Optex -
GS 0,22um. Zaroven byl odebran vzorek tohoto roztoku k pozdéjSimu stanoveni obohaceni
izotopem. Po podani 15ml bolusu izotopu byla nastavena konstantni rychlost 9ml/h, ktera
zlstala nezménéna aZ do konce experimentu. Déle byl v 1ékarné€ ptipraven roztok 500ml 20%
glukézy (Infusia, Hofdtev, Ceska republika), ktery byl obohacen 2,5g izotopu a 20ml 7,45%
KCI (prevence poklesu kalémie). Tento roztok ddle slouZil k udrzeni cilové glykémie b&hem
vlastniho clampu. Vstupni vysycovaci perioda trvala celkem 3 hodiny. B&hem tohoto obdobi{
byly odebirdny vzorky krve do zkumavek s obsahem natrium fluoridu v ¢asech -180, -30, -15,
0, 60, 90, 120 min. Vzorky v €asech -30, -15, 0 min slouZily k posouzeni rovnovadZzného
vysyceni organismu. Za ¢as 0 min je povazovan zacatek vlastnitho clampu. Podle obohacen{
vzorkl izotopem v casech 60, 90 a 120 min byla posuzovana suprese endogenni produkce
glukézy inzulinem. Bé&hem vySetieni byly vzorky skladovdny v chladu, néasledné
centrifugovany po dobu 20 min pti 3000 otiackach/min a zamrazeny k pozdé&jsimu stanoveni
pti teploté -22°C. Obohaceni izotopem bylo stanovovdno na pracovisti Anisthesiologische
Pathophysiologie und Verfahrensentwicklung, Universititsklinikum, Ulm na ptistroji GC/MS
Agilent 5890/5970 (USA, CA). Vysledkem byl pomér tracer to tracee ratio, ktery slouZzil k
dalsim vypoctim, které jsou odlisné béhem clampu a bazalné.

Vime, Ze bazdlni ustdleny stav je charakterizovdn stavem, kdy mnoZstvi glukézy
vstupujici do systému (Ra —rate of appearance) se rovnd mnoZstvi z ného vystupujiciho (Rd -
rate of disappearance).

R.=Rd’, Re=Rq (1)

Ra* je rychlost infuze izotopu (* zna¢i obohaceni o izotop), znaci se jako F
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Podobné

Rd* A
~= ==
Rd B

kde A je koncentrace traceru a B koncentrace tracee. Tento pomér vyjadifuje ve vyrovnaném

stavu erichment (Ep - erichment plateau).

A

Ep= B 3)

Matematickou upravou pak ziskdme vzorec pro vypocet R, béhem ustileného stavu (steady

state):

vvvvvv

roztok 20% glukézy obohacené o zndmé mnozstvi znaceného izotopu podédvanou
promeénlivou rychlosti. V tomto ptipad€¢ nema koncentrace izotopt charakter ustaleného stavu
(non-steady state). K vypoctu musime pouZit odliSné vzorce s vyuZitim derivaci. Ty se obecné
vyjadiuji jako pomér, v jakém rlst n¢jaké promeénné y odpovidd zméné jiné proménné x, na

které m4 tato proménnd néjakou funkéni zavislost.
. A
Paklize E ZE, pak A=ExXB (5)

E — erichment plasmy
a po derivaci

dA, . dB, dE
L= E " +B—~ (6)
dt di di

Zména mnozstvi neznacené glukdzy v €ase je rovna rozdilu mezi mnozstvim glukézy, které

vstupuji do systému a které ho opousti
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dB
=t =Ra-Rd ()
dt

Zména mnozstvi izotopu v Case je rovna rozdilu mezi rychlosti konstantni infuze izotopu F
(mg/min/kg) a mnoZstvim, které systém opousti (Wolfe et al., 2005).

A
L:F—RdE, ®)
dt

F —RdE = (Ra—Rd)E + B, ddE’ , 9)
t

F:&m+ada,(m)
dt

E
&E:F—&ii,ﬂn
dt

"odt
Ra=—", (12
E (12)

Rd = Ra — aB, (13)
dt

Tato rovnice plati v ptipad¢, Ze izotop je distribuovan v jednom dobie promichaném
prostoru. Steel vroce 1959 prokdzal, Ze dand situace neplati pro glukézu a obohatil tyto
rovnice o empiricky zjiStény faktor rychleji se misiciho poolu (faktor p=0,65) z celkového
extracelularntho poolu glukézy (V=25% tclesné vahy) (Steele et al., 1959). Tak vznikla
dpravou rovnice 12 resp. 13 nejpouZivanéj$i rovnice pro vypocet jaterni produkce glukdzy

tzv. Steel equation:

_ F=pVI(C, +C))/20X[(E, — E) (t, —1,)]
(E, +E,)/2

Ra

(14)

Rd =Ra— pV(C,—C)/(t, —1,) (15)

kde C; a C; jsou koncentrace v ¢ase 2 a 1 a E; a E; je enrichment plasmy
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I pfes svoji jistou kontroverznost je tato rovnice ve svétové literatufe hojné pouZivina
icitovéna.

Béhem clampu kudrZeni cilené glykémie pouzivime velké mnoZstvi exogenni
glukézy, coZ ma za nasledek pokles v obohaceni plasmy izotopem. V tomto pfipad¢ miZeme
ziskat negativni vysledky jaterni produkce gluk6zy. Tento problém je feSeny pridanim izotopu
do exogenni infuze glukozy.

MnozZstvi neznacené glukézy v krvi pak vypocitame jako rozdil mezi mnoZstvi
glukézy do systému vstupujici a z ného mizici.

dB

Ra+Ivart—Rd = pV
dt

- (16)

Lvar je rychlost variabilni infuze glukézy (mg/min/kg)

MnoZstvi izotopu v krvi pak vypocitime podobné.
dA,
F + EvarxIvart—E, XRd = pVT (17)
t
E,.r je enrichment roztoku variabilni infuze glukézy
Dosazenim rovnic 16 a 6 do rovnice 17 ziskdvdme rovnici 18 slouZzici k vypoctu

jaterni produkce glukézy béhem clampu pfi pouZiti variabilni infuze glukézy k udrzeni cilené

glykémie obohacené o izotop (Finegood et al., 1987).

B i 3 pVB, (dE, / dt) N E varx [ vart
E E

t t t

Ra (18)

Jaterni produkce glukézy béhem clampu se rovnd rozdilu mezi Ra a exogenné¢ dodanou
glukézou (Ivar t).
Vlastni clamp 120 minutovy byl zahdjen v ¢ase 0 min. Po odebrani vzorku ke zjisténi

bazalni inzulinémie, ktery byl zamrazen a pozd¢ji méfen immunoradiometrickou metodou na
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komerénim kitu (Immunotech SA, Marseille, Francie), byla zahdjena kontinudlni infuze
inzulinu (Actrapid HM; Novonordisk, Copenhagen, Denmark) v davce 100 mU/m>/min
pomoci davkovace Braun (Melsungen AG, Melsungen, Germany). Tato infuze byla
ptipravena jako 30 IU inzulinu + 60ml fyziologického roztoku (0,9 % rotok NaCl B Braun,
Némecko) a n€kolik kapek krve nebo albuminu zabranujicich adhezi inzulinu ke sténé. Cilova
glykémie Smmol/l byla udrzovéana vyse pfipravenou variabilni infuzi 20% glukézy. Glykémie
byla méfena na glukometru Hemocue kazdych 5-10min. Vzorky krve byly odebirdny
z ptedem zavedené jiz druhé flexily distdln¢ na horni koncetiné. Tato flexila byla zavedena
protisméru toku krve k usnadnéni ndbért krve. K ziskdvani arterializované byla tato koncetina
umisténa ve vyhtevném rukdvu. Pii vySS§i teploté (55-60°C) jsme piedpoklddali otevieni
arterio-vendznich spojek. Poslednich 30 min ze 120 minutového clampu, kdy nedochizelo
k vétsim odchylkdm glykémie nezZ 5%, bylo povaZovano za ustdleny stav tzv. steady steate.
Spotieba roztoku glukézy slouzila k vypo¢tu M hodnoty jako parametru inzulinové

sensitivity. Vypocet M hodnoty provadime podle vztahu:

M= Ly prim./ K gy

Kde Iy, prim. je pramérnd rychlost variabilni infuze glukézy béhem clampu v dané
periodé v ml/hod. K, je konstanta pro roztok glukézy, kterd uddvd prepocet rychlosti

podavani glukozy v mg.kg'l.min'1 na rychlost podavani roztoku glukézy v ml/hod.

Kagu=mx60/cgy

Kde m je hmotnost vySetfovaného v kg, cgu je koncentrace glukézy v roztoku

v mg/ml.

Hodnotu M je tieba korigovat pakliZe se 1i$i hladina glykémie na zacatku a konci

hodnoceného intervalu — provadime tzv. space correction (SC):
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Mkorig =M + SC= 1, prﬁm /K olu + (Gt;-Gty) x 18x10x0,19/(t5-t1)

Kde Gt; a Gt; jsou glykémie na zacatku a konci sledovaného obdobi, t;a t; je Cas na

zacatku a konci sledovaného obdobi.

Béhem ustdleného stavu jsme odebrali vzorek krve k potvrzeni cilové inzulinémie.

8.3.2 Neptim4 kalorimetrie

Nepiima kalorimetrie je metoda umoziujici méfit energetickou potifebu organismu. Je
zaloZzena na skuteCnosti, Ze spotfeba kysliku je piimo Umérnd energetickému vydeji
organismu. Pfistrojem jsou méfeny koncentrace vydechovaného a vdechovaného O, a CO,,
které slouzi k vypoctu respiracniho kvocientu (RQ) a klidového energetického vydeje (REE).
Zaroven se béhem vlastniho clampu provadi sbér moci, méfi se koncentrace mocCoviny a
nasledné je vypocitivan odpad dusiku do moce. Z téchto udaji ziskame tzv. nebilkovinny RQ
slouzici k vypoctu mnozstvi oxidované glukézy (glucose oxidation). MnoZstvi uloZené
glukézy (glucose storage) bylo vypocteno jako rozdil mezi utilizovanou glukézou (M —

hodnota) a oxidovanou glukézou.

Me¢éfeni népiimé kalorimetrie bylo provddéno béhem vysycovaci periody vstupné a
béhem clampu pfi ustdleném stavu po dobu 45 minut na pfistroji VMAX (Sensor Medics,
Anaheim, CA, USA) otevienym systémem canopy. Po uloZeni na 1izko a 30 minutovém klidu
byla hlava prekryta a utésnéna plastovym, prithlednym krytem (canopy). Po dobu ustileni
systému byly automaticky zaznamenavany udaje REE a RQ, které slouzily k dal$im vyse

zminénym vypoctiim. Zaroven byl provadén sbér moce a méteny odpady dusiku do moce.

8.3.3 Bioimpedance
Bioimpedance je metoda méfeni sloZeni téla. Je zaloZena na odliSnych elektrickych

vlastnostech biologickych tkani. Méfeni bylo provadéno na pfistroji NUTRI 4 (Data Input,
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Némecko). Pred zahdjenim clampu po ulehnuti na ldzko byli umistény 4 elektrody na piesné
definovand mista na zdpésti a na nartu (na dominantni koncetiny mezi 2. a 3. metakarpem
nebo metatarsem a nad zdpéstni nebo zanartni kustky). K méfeni se vyuZiva zdroj
konstantniho proudu cca 0,8mA s frekvencemi 1, 5, 50 a 100 kHz. Na zaklad¢é méfeni celkové
vody (TBW - total body water), intracelularni vody (ICW - intracellular water),
extracelularni vody (ECW — extrcellular water), fdzového thlu, bunééné hmoty (BCM — body

cellmass) bioimpedacni pfistroj implementovanymi predikénimi rovnicemi vypocitava

procento télesného tuku, tukovou hmotu a celkovou netukovou hmotu.

8.3.4 Dietn{ edukace

Po provedeni vstupniho vySetfeni byli nemocni reedukovédni v uZivani b&Zné
diabetické diety nasi nutricni terapeutkou. Dietni doporuceni vychazela z doporuceni nasi
diabetologické spolecnosti, kterd jsou odvozena od dietnich doporu¢eni Americké
diabetologické spolec¢nosti (ADA 2008). Doporucuji podil sacharidi v diet¢ 55-60%, tuky
maximdalné 30%, nasycené mastné kyseliny by nemély presdhnout 10% a bilkoviny by nemély
prekrocit 15% celkového denniho energetického piijmu.

V nasem piipadé byla vstupni kalorickd denzita diety stanovena na podklad¢ predchozi
nepiimé kalorimetrie v rozmezi 1500 — 2400 kcal (stanoveno jako 1,4 x REE), rozdélena do 6
stravnich davek, 175 — 325 g sacharidi. Pacienti obdrZeli rozpis ramcové diety, ktera
odpovidala dietnim doporu¢enim. K monitoraci adherence k dieté si vedli dietni zdznamy a
v pravidelnych dvoutydennich perioddch byli kontrolovdni nutri¢ni terapeutkou, kterd
kontrolovala dodrzovani diety na zdkladé dietnich zdznamu a individudlné korigovala dietu.
Za 3 meésice od vstupniho métfeni nemocni absolvovali 2. clamp podle stejného protokolu.
Nasledné byli ndhodné rozdé€leni do 2 skupin. 1. skupina dale pokracovala v prosté diabetické

diet¢ a 2. skupina byla edukovina na dietu s nizkym glykemickym indexem. Pfi pouZivani
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této diety byla dobrovolnikiim omezen GI sacharidl v potravé omezen na hodnotu do 55. Byli
vybaveni seznamem jidel, kterd maji GI niz$i nez 55, dile pak kuchatkou receptti vyuZivajici
nizky GI. Po 3 mésicich a 3. clampu se skupiny ptekiiZily a na zavér studie byl proveden 4.
clamp. Celkem nase sledovani trvalo 9 mésict.

K hodnoceni slozeni diety jsme pouZzivali pocitacovy program Nutridan (Mullerova,
D, Tychtl. Z, Muller. L., Brazdova. Z., Plzen, 2002).

Vypocet GI provadéla jedna nutricni terapeutka. PouZivala hodnotu GI, ktery je volné
dostupny v literatufe a na internetu (Foster-Powell et. al. 2002). U vétSiny smésnych jidel pak
pouzivala primérny GI jednotlivych sacharidl a jejich procentudlniho zastoupeni v potravé
(Wolever et al., 1991).

Ke sledovdni pohybové aktivity pacienti obdrZeli krokometr. Byli instruovani k

nezvySovani své pravidelné denni zitéZe.

8.3.5 Statistika
Porovnani vysledkl podle toho, jak se veli¢iny ménily v Case, bez ohledu na skupinu
nebo dietu, bylo provddéno za pomoci Friedmanova testu. Pokud se vysledky liSily bylo
provedeno porovnani drovni pomoci Nemenyiho metody.
Porovndvani ucinkli jednotlivych diet navzdjem bylo provddéno Wilcoxonovym
parovym testem. Vysledky byly povazovany za signifikantni paklize p < 0,05. Data jsou

prezentovana jako medidn a kvartilové rozpéti.

8.4 Vysledky
Vsech 20 pacientli bez vétSich obtizi absolvovalo vsechny dietni periody. Skupiny se
vstupn€ navzdjem neliSily v Zidném ze sledovanych parametrd. Nebyla zaznamendna zména

v Zivotnim stylu nemocnych
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8.4.1 Dieta

Po zhodnoceni zdznamil jednotlivych pacientli nebyl zaznamenan rozdil ve sloZeni
potravy v jednotlivych hlavnich makronutrientech, vldknin€ ani alkoholu. Obsah energie
diabetické diety (DD) 1745 kcal (1564-1973) x GI 1676 kcal (1589-1718), tuki DD 80g
(65,5-93,5) x GI 70g (58-74), bilkovin DD 71g (63,5-87,5) x GI 74g (64,5-86,5), sacharidi
DD 163g (128-180) x GI 159g (146-179,5), vlakniny DD 18g (16-21,5) x GI 20g (17-22),

glykemicky index potravy byl pro DD 68 (61-72) x GI 49 (48-51).

8.4.2 Antropometrické tidaje
Nezdvisle na druhu diety a skupin€é dochdzelo béhem Sesti mésicti studie
k signifikantnimu poklesu hmotnosti z 96 kg (88-103,2) vstupné, 92 kg (84,6-96,9) po 3
meésicich, 92,4 kg (83,2-98) po 6 mésicich p<0,05. Po 9 mésicich byla hmotnost 92,6 kg
(85,20-97,8), kterd se statisticky nelidila oproti vstupni hodnoté. BMI vstupné 32 kg/m?
(27,80-36), 30,9 kg/m2 (27,4-35,3) po 3 mesicich, 30,7 kg/m2 (26,9-35,9) po 6 mésicich
31,3kg/m? (27,5-35) po 9 mésicich. Statisticky vyznamny pokles je zaznamendn mezi vstupni
hodnotou a hodnotou po 6 meésicich, p<0,05. MnoZstvi netukové hmoty se sniZilo oproti
vstupni hodnoté z 68,7% (58,28-71,68) na 64% (51-70) za 9 mésicl, p<0,05. Nedoslo ke
zméné v mnoZzstvi celkové tukové hmoty 28% (26-38) vstupné a 28% (25,5-38,5) po 9
mésicich, ani bunéné hmoty z 32,65kg (26,1-36,3) vstupné na 33,1kg (25,1-37,8) po 9
mésicich.
Dieta snizkym GI vedla oproti b&Zné diabetické diet€¢ ve sledovaném obdobi
k redukci hmotnosti DD 93 kg (83-104) x GI 92kg (85-104) p<0,05, poklesu BMI DD 31,3
kg/m2 (27,5-35,9) x GI 30,7 kg/m2 (27-35,3) p<0,05, poklesu mnozstvi tukové hmoty DD

28% (25,5-43) x GI 27% (23-43) p<0,05. Nedoslo ke zmén¢ v mnozZstvi netukové hmoty DD
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64% (51,5-72) x GI 65,5 (51-74) a bun&éné hmoty DD 30,8 kg (28,7-35,7) x GI 32,9 kg

(26,3-37,8).

8.4.3 Lipidy

Oproti vstupnim hodnotdm nedoSlo po 9 mésicich k signifikantnimu zlepSeni v
hodnotach celkového cholesterolu 4,51 mmol/l (3,96-5,9) vstupné a 4,26 mmol/l (4,10-4,79)
po 9 mésicich, LDL-cholesterolu 3,02 mmol/l (2,39-3,56) a 2,67 mmol/l (2,29-3,55), HDL —
cholesterolu 0,86 mmol/l (0,85-1,09) a 1,05 mmol/l (0,97-1,21). Doslo k vyznamnému
poklesu v TG z 1,94 mmol/I (1,53-5.90) na 1,54 mmol/I (1,10-1,76), p<0,01.

Diety se navzdjem neliSily v ¢incich na lipidogram. LDL DD 2,67 mmol/l (2,29-

3,55) x GI 2.71 mmol/l ) 2,12-3,46), HDL DD 1,11 mmol/l (0,93-1,23) x GI 1,1 mmol/1 (0,96-

1,17), TG DD 1,54 mmol/l (1,11-1,8) x GI 1,6 mmol/l (1,32 - 1,76).

8.4.4 Parametry kompenzace diabetu

Po 9 mésicich studie doslo k vyznamnému poklesu HbAlc z 5,2% (4,50-5,9) na 4,7%
(4,3-5,3), p<0,01. Nedoslo ke zmén¢ lacné glykémie 7,40 mmol/l (6,1-8) — vstupné, 6,6
mmol/l (6,1-7,5) — po 9 mésicich.

Neprokdézali jsme rozdil v Gcincich jednotlivych diet na kompenzaci. HbAlc DD 4,7%
(4,4-5,4) x GI1 4,9% (4,30-5,3), la¢nd glykémie DD 6,7 mmol/l (6,1-7,5) x GI 6,5 mmol/l (5,6-

8,4).

8.4.5 Inzulinova sensitivita a endogenni produkce glukézy
Statisticky vyznané bylo zvySeni 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 mésict. Nedoslo ke zmén¢ bazalni endogenni produkce

glukézy z 1,70 mg/kg/min (1,47-1,87) na 1,67 mg/kg/min (1,53-1,92) za 9 mésict.
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Neprokdzali jsme rozdil v G€incich jednotlivych diet na inzulinovou sensitivitu - M hodnota

pfi DD byla 5,27 mg/kg/min (3,55-7,02) x GI 6,72 (4,91-7,7), ani bazalni jaterni produkce

glukézy 1,65 mg/kg/min (1,51-1,91) x GI 1,60 mg/kg/min (1,39-1,84).

Tab.2
NN  Bé?né diabetické dieta | Dieta s nizkym GI
HbAlc 4.70 (4.40-5.40) 4.90 (4.30-5.30)
TG 1.54 (1.11-1.80) 1.60 (1.32-1.78)
Celkovy cholesterol 4.26 (4.15-5.05) 4.31 (4.10-5.05)

LDL - cholesterol

2.67 (2.29-3.55)

2.71 (2.12-3.46)

HDL - cholesterol

1.11 (0.93-1.23)

1.10 (0.96-1.17)

M - hodnota

5.27 (3.55-7.02)

6.72 (4.91-7.70)

Bazilni EGP

1.65 (1.51-1.91)

1.60 (1.39-1.84)

FPG

6.7 (6.10-7.50)

6.50 (5.60-8.40)

Lean body mass

64.00 (51.50-72.00)

65.50 (51.00-74.00)

BMI

31.30 (27.50-35.90)

30.70 (27.00-35.30)

Body cell mass

30.8 (28.7-35.7)

3.9(26.3-37.8)

Total fat mass 28.00 (25.50-43.00) 27.00 (23.00-43.00)
Viha 92.00 (85.00-104.00) 93.00 (83.00-104.00)
Tab. 3
&\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\x Vstupni hodnota Po 9 mésicich studie
HbAlc 5.2 (4.50-5.90) 4.7 (4.30-5.30)
TG 1.94 (1.53-5.90) 1.54 (1.10-1.76)
Celkovy cholesterol 4.51 (3.96-5.90) 4.26 (4.10-4.79)

LDL - cholesterol

3.02 (2.39-3.56)

2.67 (2.29-3.55)

HDL - cholesterol

0.86 (0.85-1.09)

1.05 (0.97-1.21)

M - hodnota

4.10 (2,78-4.74)

5.75 (5.06-7.02)

Bazélni EGP

1.70 (1.47-1.87)

1.67 (1.53-1.92)

FPG

7.40 (6.10-8.00)

6.60 (6.10-7.50)

Body cell mass

32.65 (26.10-36.30)

33.15 (25.10-37.8)

Lean body mass

68.70 (58.28-71.68)

64.00 (51.00-70.00)

BMI 32.00 (27.80-36.00) 31.30 (27.50-35.20)
Total fat mass 28.00 (26.00-38.00) 28.00 (25.50-38.50)
Vaha 96.00 (88.00-103.20) 92.60 (85.20-97.80)
8.5 Diskuze

p<0,05

p<0,05
p<0,05

p<0,01
p<0,01

p<0,01

p<0,05

DM?2 je onemocnéni, které svou zdvaznosti a rostouci incidenci ziskdvd stdle vySsi

pozornost. Pfitom v 1é¢bé tohoto onemocnéni hraji zasadni roli rezimova opatieni. Proto se

vyzkum nezaméfuje pouze na nové technologie a farmaka, ale ubird se i smérem ke
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zkvalitnéni reZimovych opatfeni. Jeden z pomérn¢ modernich konceptt v dietnich opatfenich
je pravé dieta s nizkym glykemickym indexem. Studii zabyvajicich se porovndvinim diet
s nizkym a vysokym indexem je cela fada, ale toto je podle naSich informaci prvni studie,
kterd je zaméfena na porovnani efektivnosti diety s nizkym GI oproti béZzné pouzivané
diabetické dieté. Pti vybéru stravy s nizkym GI jsme navic vybirali stravu béZné dostupnou a
tudiz i dietou redlnou v nasich zemépisnych a socioekonomickych podminkéach.

Béhem naseho sledovani doslo ke zlepSeni v fad¢ ukazatell kompenzace diabetu. I
piesto, Ze do této studie byli zatfazeni pomérné dobie kompenzovani dobrovolnici, u kterych
byl ptedpoklad, ze jiz diive méli dobrou compliance, doslo ke statisticky vyznamnému
zlepSeni v HbAlc, TG, M hodnoté a netukové télesné hmoté. Statisticky vyznamny pokles
hmotnosti oproti vstupni hodnoté€ byl zaznamendm proti hodnoté po 3 a 6 mésicich studie. Pak
jiz pravdépodobné dochédzelo k mirnému sniZeni adherence k dieté a lehkému naristu véahy.
Tento pokles vahy s maximem v medidnu o 4kg vedl k vySe zminénym pozitivnim efektlim na
dalsi parametry. Prokdzali jsme, Ze i u dobie kompenzovanych diabetikt 2. typu s jiz dels{
dobou trvani onemocnéni je prostor pro zpiisnéni reZimovych opatfeni a pii intenzivnim
sledovani dochézi ke zlepSeni nékterych ukazateliit kompenzace diabetu. Nase vysledky jsou
v obecné shodé s daty ve svétové literatuie, které prokazuji uc¢innost reZimovych opatieni na
dlouhodobou kompenzaci (Norris et al., 2004). Vzhledem k obecné nizké compliance
pacientti v§ak postacuji reZzimova opatfeni samostatné v 1écb¢ zhruba 1 rok (Nathan et al.,
2006). V literatute vSak existuji prace i s negativnimi vysledky (Yannakoulia et al., 2007).
V této prici byla provddéna intenzivni edukace po dobu 1 roku. Nebyl prokdzin efekt
intenzivni dietni intervence na kompenzaci, fyzickou aktivitu a hmotnost.

Pfi vzdjemném porovnini obou diet ukazuji naSe vysledky vyznamny pokles
hmotnosti pfi uzivani diety snizkym GI oproti béZzné diabetické dieté. Béhem naseho

sledovani doslo k poklesu hmotnosti u obou skupin nezdvisle na typu diety, nicméné pii
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uzivani diety s nizkym glykemickym indexem byl tento pokles vyraznéj$i a statisticky
signifikantni. B€hem 3 mésict uzivani diety s nizkym GI oproti bézné diabetické dieté doslo
k poklesu vahy o 1kg. Tento pokles neni sice jist¢ dramaticky, ale je signifikantni. Podobny
statisticky vyznamny rozdil se sice neprojevil v dalSich parametrech jako napt. v HbAlc, M
hodnot¢, nicméné 1ze predpokladat, Ze tento vahovy ubytek je piili§ maly na to, aby se promitl
do téchto parametri. Lze pouze spekulovat, zda-li by dlouhodobé&jsi konzumace stravy
s nizkym GI vedla k vétsimu poklesu hmotnosti, kterd by se projevila v dalsich sledovanych
parametrech, nebo byl naopak jiZ vycerpan potencidl k redukci hmotnosti a v delSim
sledovani by nebyl zaznamendn jiz zadny rozdil. Pfesto dietni perioda 3 mésici, kterd byla
zvolena v nasi studii jisté neni zanedbatelnd a patii ve srovnani k publikovanym studiim jisté
k delsim. Ukdzalo se tedy, Ze dieta nizkym GI mtze pomoci v redukci hmotnosti vyznamnéji
nez béznd diabeticka dieta. Tento jev muze byt vysvétlen ne¢kolika faktory. Strava s nizkym
glykemickym indexem je obvykle bohata na sloZité sacharidy a vlakninu. Tyto slozky potravy
zvySuji pocit sytosti a snizuji nadmérny piijem energie v potravé (Brand Miller et al., 1996).
Pii konzumaci stravy s vys$sim GI dochdzi k vyraznéj$im postprandidlnim naristim glykémie.
To ma za nasledek vyplavovani vétstho mnoZstvi inzulinu, sniZzeni hladiny glukagonu
(zvySeni poméru inzulin/glukagon). Vysledkem miiZze byt zvyraznéni pochodd, které jsou
inzulinem regulovany. Muze dojit ke sniZeni lipolyzy, glukoneogenze a naopak se zvysuje
glykogenogeneze a lipogeneze. Po 2 hodinach po jidle dochdzi jiz k poklesu mnozstvi nutrietii
vstfebdvanych z tradviciho traktu, ale hladina inzulinu je stile zvySend. To mé za nasledek
prudsi pokles glykémie a vyvoldva se kontraregulacni odpovéd’. MuzZe zpuisobit pocit hladu a
pifjem potravy. Dochdzi ke zvySeni glykogenolyzy a glukoneogeneze a elevaci hladiny
dalsich metabolickych substratii jako jsou volné mastné kyseliny, které déle zhorSuji

inzulinovou rezistenci a pusobi toxicky na [B-buiikky (Ludwig et al., 2002). Zvysena

52



postprandidlni hyperinzulinémie samoziejm¢ vycCerpavd [B-builky sama o sobé a vede
k uspiSeni poklesu sekrece.

Mezi zkoumanymi parametry v nasi studii byla i endogenni produkce glukézy. Métili
jsme jednak endogenni produkci glukézy za bazalnich podminek a dale jsme zjistovali
supresibilitu endogenni produkce glukézy béhem hyperinzulinemického euglykemického
clampu. Nase vysledky ukazuji, Ze jednotlivé diety se navzdjem neli§i v dcincich na
endogenni produkci glukézy. Vstupni hodnota bazalni endogenni produkce glukézy nebyla ve
srovnéni se zdravou populaci odlisnd (DeFronzo et al., 1992). ZlepSeni inzulinové sensitivity
(M hodnota) a kompenzace lze tedy vysvétlit dpravou piedevSim periferni inzulinové
sensitivity (svaly) nikoliv v oblasti jater. Z naSich vysledkt tedy vyplyva, Ze hlavni podil na
kompenzaci v piipad¢ naSich dobrovolnikti md predev§im PPG a nikoliv la¢nd glykémie,
v souladu s praci Moniéra, kterd ukazuje, Ze 70% celkové kompenzace diabetu je u dobfe
kompenzovanych diabetikii s HbAlc do 5,6% tvofeno postprandidlni glykémii a naopak u
osob s HbAlc nad 8,6% ma ze 70% vliv na kompenzaci lacna glykémie, kterd je predevsim
ovlivnéna jaterni sensitivitou (Monnier et al., 2003). V nasi metodice HEC jsme vychazeli z

vvvvvv

jedincich (Rusavy et al., 2004). Predpoklddali jsme velkou inzulinorezistenci, a proto jsme
zvolili 1 vy$§i cilovou hodnotu hyperinzulinémie 250mU/l. Pfesto se ndm pii tomto
experimentu podafilo pln¢ suprimovat endogenni produkci glukézy, proto se nemuzZeme
vyjadiit k uc¢inkim jednotlivych diet na endogenni produkci béhem clampu, coz muze
¢aste¢né simulovat stav po zatéZi sacharidy.

V soucasné dobé je glykemicky index v doporucenich Americké diabetologické

spole¢nosti (ADA) na urovni E v prevenci diabetu. Znamena to, Ze nejsou spolehlivd data,

kterd by potvrdila, Ze dieta s nizkym glykemickym indexem ptisobi preventivné ve vzniku

53



diabetu. Na druhou stranu se jednd o stravu bohatou na vldkninu a nékteré dalSi dulezité
nutrienty a proto je mozné tuto stravu doporucovat. Na tdrovni doporuceni B je v soucasnosti
GI v 1écbe diabetu. Podle ADA miiZe piinaset dalsi mirny benefit k dieté, kde se pocita pouze
celkovy piisun sacharidi (ADA, 2008). Dieta s nizkym GI méd samoziejm¢ svd omezeni
(Mayer-Davis et. al. 2006). VSeobecné neni tiplna jednota v metodice méfeni GI potravin.
Pivodni Jenkinsonitv koncept porovnaval celé plochy pod kifivkou béhem 2h po poziti
zkoumané potravy (Jenkins et. al. 1981). V dne$ni dobé se vice prosazuje metodika
porovndvani pouze vzestupnych €dsti kiivek a to pouze nad vstupni hodnotu glykémie
(Wolever et. al. 1991). Jako referencni potravina je v metodikdch pouZivdna glukéza nebo
bily chléb. Hodnoty GI 1ze sice najit v celé fad¢ publikaci i na internetu, nemusi byt vSak vzdy
zcela jasné jakou metodou byly tyto hodnoty ziskdny. Podobné obtizné je ziskat hodnoty
smésnych jidel a zejména téch ndrodné specifickych. Potraviny jsou sice dnes béZné
komerc¢né testovany, ale k rozsiteni dochdzi pouze v né€kterych zemich jako napt. Austrilie.
Existuji sice nckteré postupy k vypoctu GI, ty ale obvykle zohlednuji pouze GI samotnych
sacharidli v potraving, bez ohledu na dalsi nutriety a jsou proto jen orientacni. GI dané
potraviny je totiZ krom¢ sloZeni ovliviiovan fadou dalSich faktorti jako je napt. skupenstvi
nebo délka vafeni potraviny. Proto stanovovani GI miZe byt problematické a je spojeno
s velkou variabilitou. Glykemicky index ma proto jisté¢ své dulezité postaveni v dietnich
opatfenich, ale nemél by se v diabetické diet¢ prosazovat samotné. Koncept GI totiz
zohlednuje pouze kvalitu sacharidl, nikoliv kvantitu ptipadné dal$i nutrienty a kalordz. Pres
tato vSechna omezeni ma vsak GI ve svété fadu kvalifikovanych zastanci.

Zaveérem muzeme shrnout, Ze intenzivni dietni intervence vede i u vstupné uspokojiveé
kompenzovanych diabetiki 2. typu k vyznamnému zlepSeni inzulinové sensitivity,
kompenzace a dal$ich antropometrickych parametri. Ve srovnani bézné diabetické diety a

diety s nizkym glykemickym indexem piinasi dieta obohacend o GI dalsi nevelky, ale
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statisticky vyznamny pokles v hmotnosti a mnoZstvi tukové hmoty. Je vSak jisté otdzkou,
zdali tento ubytek hmotnosti odpovidd vynaloZzenému usili na edukaci ¢i problémim

s dostupnosti nékterych potravin s nizkym GI.

9. Souhrn zaveérh praci

1. Neprokazali jsme, Ze pouhé pridani vldkniny do enterdlni vyZivy vyznamné
ovliviiuje postprandidlni glykémii. I kdyz vldknina hraje vyznamnou roli ve vyZive, sama o
sobé& nepostacuje k pfiznivému ovlivnéni postprandidlni glykémie.

2. Pfidan{ alkoholu ke stravé nevede k ovlivnéni postprandidlni glykémie.

3. Hodnoty zmétfenych a vypoctenych GI se ¢asto velmi lisi, jakoZto se liSi i hodnoty
GI dle pouzité metody plochy pod kiivkou.

4. V na$i studii se ndm podaftilo vzdjemné porovnat ucinky diabetické diety a diety
s nizkym glykemickym indexem. Neprokazali jsme rozdily ve zlepSeni kompenzace,
lipidového spektra ani inzulinové sensitivity mezi jednotlivymi dietami. Statisticky vyznamny
efekt se projevil ve hmotnosti, BMI a mnoZstvi tukové hmoty, kdy dieta s nizkym GI vede
oproti diabetické dieté k signifikantnim poklestim.

Prokazali jsem, Ze dodrzovani dietnich opatfeni vede k vyznamnému zlepSeni
kompenzace diabetu a to i u jiZ vstupné pomérné dobfe kompenzovanych dobrovolnikd.
Intenzivni sledovani a dietni edukace vede ke zlepSeni fady sledovanych parametrd.

V ramci na$i studie se ndm podafilo zavést a standardizovat metodu méteni endogenni

produkce glukézy pomoci studeného izotopu glukézy 6,6 °H,.
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