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ABSTRAKT 

Diplomová práce je zaloţena na výsledcích získaných pozorováním 60 ti respondentů trpí-

cích onemocněním diabetes mellitus, u nichţ byly zjišťovány hodnoty hmotnosti, výšky, 

Body Mass Indexu (BMI), plochy povrchu těla (BSA), celkového cholesterolu (TC), HDL-

cholesterolu (HDL-C), LDL-cholesterolu (LDL-C), systolického a diastolického krevního 

tlaku a glykemického indexu. U muţů byla stanovena průměrná hmotnost 76,5 kg a výška 

175,2 cm, u ţen byly ve stejném pořadí zaznamenány hodnoty 62,6 kg a 165,5 cm. Obě 

skupiny vykazovaly v rámci hodnoty BMI optimální hmotnost. Pacientům byly dále zjiště-

ny následující průměrné hodnoty cholesterolu, muţům TC 4,50 mmol.l
-1

, HDL-C 1,25 

mmol.l
-1

, LDL-C 2,63 mmol.l
-1

, ţenám, ve stejném pořadí a jednotkách mmol.l
-1

, TC 4,73, 

HDL-C 1,26 a LDL-C 2,73. Systolický krevní tlak respondentů se pohyboval v rozpětí 

134,3 – 136, 7 mm Hg, zatímco průměrná hodnota diastolického krevního tlaku dosahova-

la u muţů 79,1 mm Hg a u ţen 78,7 mm Hg. Dále byla u respondentů stanovena průměrná 

hladina glykémie, a to na 6,41 mmol.l
-1

 (muţi 6,42 mmol.l
-1

, ţeny 6,40 mmol.l
-1

). Na zá-

kladě zjištěných výsledků je doporučeno při stanovování dávky léků vycházet z hodnot 

plochy povrchu těla (BSA) pacientů, jeţ přestavují přesnější kritérium neţ výpočty hodnot 

BMI. 

Klíčová slova: diabetes mellitus, pohlaví, věk, hmotnost, výška, BMI, BSA, cholesterol, 

krevní tlak, glykemický index   

 

ABSTRACT 

This thesis is based on the results obtained by observing those 60 respondents suffering 

from diabetes mellitus, which were measured by weight, height, Body Mass Index (BMI), 

Body Surface Area (BSA), total cholesterol (TC), HDL-cholesterol (HDL-C), LDL-

cholesterol (LDL-C), systolic and diastolic blood pressure and glycemic index. For men the 

average weight was set at 76,5 kg and a height of 175,2 cm, the women were in the same 

order of recorded values 62,6 kg and 165,5 cm. Both groups showed the BMI optimum 

weight. Patients have also reported the following average of cholesterol levels, men TC 

4,50, HDL-C 1,25, LDL-C 2,63 mmol.l
-1

, women in the same order and units mmol.l
-1

, TC 

4,73, HDL-C 1,26 and LDL-C 2,73. Systolic blood pressure of the respondents ranged from 

134,3 - 136, 7 mm Hg, while the average diastolic blood pressure in men reached 79,1 mm 



Hg and 78,7 mm Hg women. Furthermore, the respondents average blood glucose levels, 

were 6,41 mmol.l
-1

 (for males 6,42 mmol.l
-1

, females 6,40 mmol.l
-1

). Based on the obtai-

ned results, it is recommended when determining the dose of medication based on the va-

lues of body surface area to use the BSA of the patients, which represent more precise cri-

teria than BMI calculations.  

Keywords: diabetes mellitus, sex, age, weight, height, BMI, BSA, cholesterol, blood pres-

sure, glycemic index  
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ÚVOD 

Diabetes mellitus neboli cukrovka je jedním z nejzávaţnějších onemocnění rozšířeném po 

celém světě. Počet osob trpících tímto onemocněním se kaţdoročně mnohonásobně zvyšu-

je a i proto je diabetes řazen mezi tzv. civilizační choroby. V současné době zastupují nej-

vyšší procento ze všech diabetiků lidé s anamnézou diabetes 2. typu, kdy příčinou vzniku 

jsou především špatné stravovací návyky, nevhodné sloţení stravy, přejídání se, nedostatek 

pohybu a sedavé zaměstnání. Naopak diabetes 1. typu je dán genetickou poruchou, která 

způsobí nedostatečnou sekreci hormonu inzulínu v lidském těle. Vlivem genetické dys-

funkce není tedy tento typ cukrovky zcela vyléčitelný, nicméně dodrţováním pravidelného 

reţimu s podáváním přesných dávek inzulínu mohou diabetici proţít plnohodnotný ţivot 

[7-10]. 

Pro úspěšnou léčbu je nutné indikovat pacientům přesné dávky léků v pravidelných inter-

valech. V současné medicíně jsou medikamenty aplikovány buď na základě dávky fixní, 

nebo s ohledem na tělesnou hmotnost. Fixní dávkování představuje podání totoţného 

mnoţství léku všem pacientům bez rozdílu pohlaví nebo hmotnosti. Pokud je tedy stano-

vena dávka např. 100 mg denně znamená to, ţe kaţdá nemocná osoba denně uţije 100 mg 

léku. Naopak při dávkování podle hmotnosti osob je mnoţství účinné látky dáno počtem 

mg na kg hmotnosti, tzn. při dávce 3 mg.kg
-1

 bude pacientovi váţícímu 50 kg naordinová-

no mnoţství 150 mg. Pacienti bývají nejčastěji děleni na základě Body Mass Indexu 

(BMI), který je počítán podle hmotnosti, výšky a pohlaví osob. Přestoţe tato metoda 

k pacientům přistupuje individuálněji, jednotlivé skupiny BMI jsou tvořeny širokým rozpě-

tím hodnot a proto není výpočet BMI zcela vhodný pro přesné stanovení mnoţství podáva-

ného léku. 

Velmi vhodné kritérium pro dělení pacientů představuje Body Surfare Area (BSA). Výpo-

čet vychází z jednoduché rovnice zahrnující tělesnou hmotnost a výšku a lze pro něj pouţít 

několik různých vzorců, jejichţ výsledné hodnoty se liší jen velmi nepatrně. Podle zjiště-

ných výsledků jsou pacienti následně řazeni do skupin s úzkým rozsahem hodnot. Dávko-

vání medikamentů je pak udáváno jako počet mg na 1 m
2
 plochy povrchu těla, např. při 

dávce 100 mg.m
-2

 je pacientovi měřícímu 170 cm a váţícímu 70 kg podáno 182 mg účinné 

látky. 
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Diplomová práce je věnována rozdělení celkem 60 ti respondentů podle vypočítaných 

hodnot BMI a BSA a s ohledem na toto rozdělení následnému porovnání fyziologických 

hodnot celkového cholesterolu, HDL a LDL – cholesterolu, systolického a diastolického 

krevního tlaku a glykemického indexu. Na základě hodnocení výše uvedených fyziologic-

kých hodnot dále tato práce navrhuje vhodné kritérium pro objektivní aplikaci léků.  
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I.  TEORETICKÁ ČÁST 
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1 DIABETES MELLITUS 

1.1 Historie onemocnění 

Onemocnění diabetes mellitus (DM) neboli cukrovka bylo popsáno jiţ v polovině druhého 

tisíciletí před naším letopočtem ve starověkém Egyptě. O nemoci a jejich příznacích se 

zmiňuje tzv. Ebersový papyrus, který je povaţován za nejstarší lékařský text a popisuje 

„podivnou nemoc, při níţ se ztrácí maso a kosti do moče“.  Podrobněji byl diabetes popsán 

staroindickým lékařem Sushrutou v pátém století před naším letopočtem. Sushruta one-

mocnění označuje jako „madhumeda“, v překladu medová moč, a mezi základní příznaky 

řadí časté močení provázené velkou ţízní. Zároveň se také zmiňuje o faktu, ţe většina pa-

cientů trpících onemocněním je otylá, z čehoţ lze usuzovat, ţe Sushruta popsal dnes nej-

rozšířenější formu onemocnění, označovanou jako diabetes 2. typu [1-3]. 

Označení diabetes bylo nemoci přiřazeno aţ v prvním století našeho letopočtu řeckým lé-

kařem Aretae'uem. O šestnáct století později bylo připojeno i přídavné jméno mellitus, 

pocházející z latiny, značící sladkou moč pacientů. Jak jiţ bylo uvedeno, příznaky one-

mocnění byly poměrně dobře popsány jiţ v dobách před naším letopočtem, nicméně příči-

na onemocnění byla objasněna Frederikem Bantingem aţ ve dvacátém století našeho leto-

počtu. Tento kanadský lékař se soustředil na studium činnosti pankreatu a v roce 1921 

objevil společně se svým přítelem Charlesem Bestem novou látku, produkovanou sliniv-

kou břišní, inzulín. Činnost inzulínu byla nejprve testována na diabetických psech, u kte-

rých injekční podání inzulínu způsobilo sníţení hladiny cukru v krvi. Jiţ v roce 1922 byl 

tímto způsobem léčen malý chlapec a v dalších letech se počet zachráněných po celém 

světě zvýšil na statisíce. Díky tomuto objevu je dnes diabetes mellitus řazen mezi léčitelná 

onemocnění, umoţňující pacientům proţít dlouhý plnohodnotný ţivot [1-6]. 

1.2 Základní charakteristika DM 

Diabetes mellitus, označovaný také jako úplavice cukrová nebo cukrovka, je celoţivotní 

nemoc, která postihuje lidi ţenského i muţského pohlaví všech věkových kategorií, ras i 

etnických skupin. Diabetes je rozšířen po celém světě, řadí se do tzv. civilizačních chorob 

a představuje jednu z nejzávaznějších onemocnění na světě. Příčinou neustále se zvyšující-
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ho počtu nemocných jsou především špatné stravovací návyky, nevhodné sloţení stravy, 

přejídání se, nedostatek pohybu a sedavé zaměstnání [7-10].  

V současnosti není diabetes zcela vyléčitelný, nicméně dodrţováním pravidel stanovených 

lékařem lze příznaky nemoci potlačit a pacientům tak prodlouţit ţivot aţ o několik desítek 

let. V opačném případě hrozí ateroskleróza, závaţné choroby srdce a cév, sníţení obra-

nyschopnosti a tím vyšší náchylnost k infekčním chorobám, diabetická neuropatie, poško-

zení ledvin aţ jejich úplné selhání, poškození oční sítnice vedoucí aţ k oslepnutí nebo am-

putace dolních končetin [8]. 

1.2.1 Glukóza 

Diabetes představuje poruchu hospodaření s glukózou, čímţ je narušena schopnost organi-

zmu přeměnit potravinu na energii. Glukóza je řazena mezi jednoduché sacharidy (viz. 

Obr. 1) a pro vyšší koncentrace obsahu v ovoci, především ve vinných hroznech, bývá 

označována jako hroznový cukr. Pro tělo představuje významný a nenahraditelný zdroj 

energie, neboť organismus dokáţe glukózu metabolizovat aţ na konečné produkty, jimiţ 

jsou voda a oxid uhličitý, za současného uvolnění energie, která se spotřebovává na čin-

nost jednotlivých orgánů, svalovou práci a teplo. Aby byla zajištěna správná funkce celého 

organizmu, musí tedy být glukóza neustále přiváděna do všech částí lidského těla. Trans-

portní médium v tomto případě představuje krev, důsledkem čehoţ bývá glukóza nazývána 

krevním cukrem. Hladina glukózy v krvi, tzv. glykemie, je u zdravého člověka stálá a 

představuje optimální mnoţství zajišťující právě tolik energie, kolik buňky v těle pro svou 

činnost potřebují [7,11-13]. 

 

Obr. 1: Struktura glukózy vyobrazená Fisherovým, Tollensovým a Haworthovým vzorcem 

[14]. 
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Hodnoty normálního rozmezí glykemie u zdravých lidí nalačno se u různých autorů liší 

z důvodu rozdílných referenčních hodnot příslušných laboratoří. Jako normální rozpětí 

hodnot glykemie uvádí Lebl 3,3 – 6,0 mmol.l
-1

, Dub a Broţek 3,3 – 5,6 mmol.l
-1

, Edel-

sberger 3,3 – 5,5 mmol.l
-1

. Pacienti trpící diabetem vykazují vyšší koncentrace glukózy 

v krvi, proto jejich hladina glykemie můţe nabývat hodnot aţ 9,0 mmol.l
-1

 [4,10,15]. 

Do krve je glukóza přiváděna dvěma cestami, a to z potravy nebo štěpením zásobního gly-

kogenu v játrech. V potravinách se glukóza můţe vyskytovat buď ve formě čisté, např. 

v ovoci, nebo častěji ve formě vázáné, kdy vytváří sloţitější, aţ polymerní struktury, které 

po poţití musí být v těle nejprve rozštěpeny na jednoduché monosacharidy. Jako příklad 

takového polysacharidu lze uvést škrob vyskytující se v obilovinách, rýţi nebo brambo-

rách. Část přijaté glukózy je v úsporné skladovací podobě glykogenu uloţena do jater, kte-

ré v případě potřeby glukózu uvolní zpět do krve. Játra mají navíc schopnost vytvářet malé 

mnoţství glukózy přeměnou jiných druhů ţivin pomocí metabolické dráhy zvané glukone-

ogeneze. Tohoto způsobu tělo vyuţívá při hladovění nebo, v případě vyčerpání svalového 

glykogenu, v době vysoké spotřeby glukózy jako je  namáhavá práce či dlouhodobý 

sportovní výkon. U zdravých osob je část glykogenu z jater postupně během dne 

uvolňována do krve, čímţ je hladinu cukru udrţována na fyziologické úrovni. Vzájemná 

souhra vstřebávání, ukládání a zpětného uvolňování glukózy do krve zajišťuje stálou 

hodnotu glykemie pro potřebné zásobení buněk těla glukózou. Hospodaření organizmu s 

glukózou, a tudíţ i hodnota glykemie, je řízeno hormonem zvaným inzulín [16,17]. 

1.2.2 Inzulín 

Hormon inzulín je chemická bioaktivní sloučenina produkovaná β-buňkami 

Langerhansových ostrůvků slinivky břišní, pankreatu (viz Obr. 2). Langerhansovy ostrůvky 

zaujímají 2 aţ 3 % hmoty ţlázy a představují endokrynní sloţku pankreatu. V dospělém 

zdravém pankreatu je přibliţně jeden milion Lagerhansových ostrůvků, přičemţ jeden 

ostrůvek je tvořen asi třemi tisíci endokrynních buněk oddělených od exokrinní tkátě 

pankreatu tenkou vrstvou kolagenního pouzdra [2,4,17- 20].  
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Obr. 2: Schéma řezu slinivkou břišní [21]. 

Biochemická podstata inzulínu byla s pouţitím sekvenční analýzy objasněna jiţ v roce 

1955 Frederickem Sangerem, kterému byla za tento objev udělena Nobelova cena. Z 

hlediska struktury je inzulín řazen do skupiny glykoproteinů, jeho molekula je skloţena ze 

dvou polypeptidových řetězců, řetězce A, tvořeného 21 aminokyselinami, a řetězce B s 30 

aminokyselinami, přičemţ řetězce jsou vzájemně spojeny dvěma disulfidickými můstky 

(Obr. 3) [2,4,7,18].  

 

Obr. č. 3: Chemická struktura inzulinu [22]. 
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Hormon inzulín je v organizmu vyráběn dvoustupňovou biosyntézou. Nejprve je v 

endoplazmatickém retikulu pomocí proteáz štěpen preinzulín na proinzulín, ten je 

následně uzavřen do vezikul a transportován do Golgiho aparátu, kde je z proinzulínu 

odštěpen C-peptid a precipitací s ionty Zn
2+ 

vznikají mikrokrystaly inzulínu skladované v 

sekrečních váčcích β-buněk [2,4,7].  

Sekreci inzulínu lze vyvolat pomocí iniciátorů, např. glukóza nebo některé aminokyseliny, 

nebo za účasti potenciátorů, např. glukagon, jejichţ funkcí je zvýšení odpovědi na 

iniciátory. Denní sekrece inzulínu v těle zdravého člověka se pohybuje v rozmezí 20 – 40 

jednotek, z nichţ polovina je do krve uvolňována β-buňkami kontinuálně v konstatním 

mnoţství. Tato kontinuální sekrece bývá označována jako sekrece bazální. Zbylé mnoţství 

hormonu je uvolněno jako reakce na stimul, nejčastěji nutriční, proto je tento typ produkce 

inzulínu nazýván sekrecí stimulovanou. Průběh stimulové sekrece inzulínu lze rozdělit do 

dvou fázích. V první, rychlé, fázi je produkce inzulínu řízena hormonálně, přičemţ tato 

fáze netrvá déle neţ 5 - 10 minut a jejím primárním významem je zamezení nadměrné jaterní 

produkce glukózy. Druhá, prolongovaná, fáze je závislá na potravinovém podnětu, po jehoţ 

dobu působení i probíhá, zpravidla 2 hodiny. Při příjmu potravy je tedy sekrece inzulínu 

několikanásobně zvýšena [2,19,20]. 

Inzulín, uvolněný z  β-buněk, koluje v těle krevním řečištěm a pouze po navázání na inzu-

línové receptory na povrchu tkáňových buněk svalů, jater a tukové tkáně umoţňuje trans-

port glukózy do buněk, kde je glukóza metabolizována a energeticky vyuţita. Hlavní funk-

cí inzulínu je proto aktivace příjmu glukózy buňkami v těle a dále ukládání glukózy ve 

formě zásobního glykogenu do jater. Opačnou funkci vykazují hormony dávající pokyn pro 

uvolnění glukózy z jater do krve, glukagon a adrenalin [23,24]. 

1.3 Klasifikace DM 

Klasifikace onemocnění se s novými poznatky o etiologii a patogenezi diabetu vyvíjela aţ 

do současné podoby, kdy jednotlivé typy diabetu jsou rozlišovány a pojmenovávány podle 

současných etiologických znalostí o vývoji a manifestaci. Na základě těchto poznatků bývá 

součastná klasifikace diabetu nazývána klasifikací etiologickou [3,23,25].  

Podle České diabetologické společnosti (ČDS) a Americké diabetické asociace (ADS) jsou 

nyní rozeznávány 4 základní skupiny diabetu, a to: 
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 Diabetes mellitus 1. typu 

 Diabetes mellitus 2. typu 

 Ostatní specifické typy 

 Gestační diabetes [23]. 

1.3.1 Diabets mellitus 1. typu 

Tento typ onemocnění je také označován jako inzulín-dependentní nebo juvenilní diabetes 

mellitus. Příčinou je destrukce β-buněk Langerhansových ostrůvků slinivky břišní vedoucí 

k nedostatečné sekreci inzulínu, přičemţ samotná destrukce je způsobena vrozenou od-

chylkou imunitního systému. Proto je diabetes 1. typu řazen mezi autoimunní onemocnění. 

Aby se však tato odchylka projevila, musí na ni nejprve působit vnější činitel, jako je např. 

infekce, výţiva nebo stres, čímţ dochází k aktivaci lymfocytů typu B a typu T. B-

lymfocyty začnou vytvářet protilátky účinné proti vlastní pankreatické tkáni, zatímco T-

lymfocyty vyřadí ze své funkce β-buňky.  Tento proces je nazýván autoimunitní destrukce 

β-buněk slinivky břišní a je podmíněn změnou genů, které jsou součástí hlavního histo-

kompatibilního – HLA systému, umístěného na krátkém raménku 6. chromozomu. Začátek 

onemocnění se projevuje velmi náhle, bývá spojen s úbytkem váhy, velkou ţízní a častým 

močením. Někdy je stav provázen velkým nechutenstvím nebo naopak nadměrným pří-

jmem potravy. Jestliţe není onemocnění včas rozpoznáno, můţe vyvrcholit zvracením, 

bolestmi břicha aţ bezvědomím [9,12,24,26-29]. 

Diabetes se u dětí nejčastěji projevuje ve věku 11 – 15 let bez rozdílu pohlaví, v mladším věku 

je diabetes diagnostikován jen velmi vzácně. Dochází k rychlé destrukci β-buněk, projevují se 

příznaky diabetu, případně i ketoacidóza. Pro krev pacientů je charakteristická vysoká hla-

dina glukózy, která ovšem bez inzulínu nemůţe být buňkou přijata, tzn. ţe, přestoţe jsou 

buňky omývány krví s vysokým mnoţstvím glukózy, nejsou bez inzulínu schopné glukózu 

získat a tělo trpí nedostatkem cukru. Na tuto skutečnost začnou reagovat játra produkcí 

další glukózy, která se opět dostává do krve. Hladina cukru v krvi se tedy zvyšuje i 

v případě, kdy člověk nepřímá potravu. Tento typ diabetu, tzv. inzulín-dependentní, je pro-

to zcela závislý na celoţivotním podávání inzulínu. Dospělé osoby do 40 ti let postihuje 

diabetes bez značné převahy některého z pohlaví, nad 40 let jiţ větší procento pacientů 

představují ţeny. Pro onemocnění ve zralém věku je pouţíváno označení LADA - latentní 
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autoimunní diabetes dospělých, postihující 5 – 10 % všech diabetiků. Jedná se o onemoc-

nění, kdy k destrukci β-buněk dochází velmi pomalu a člověk se na inzulínu stává závislý po-

stupně [12,26,29].  

Jak jiţ bylo zmíněno, tento typ onemocnění nelze zcela vyléčit, moţné je pouze potlačení jeho 

příznaků. Základem léčby je přesné a pravidelné injekční podávání inzulínu. V rámci léčebné-

ho reţimu se musí pacienti důsledně řídit všemi pokyny lékařů, tzn. nejen nařízeními pro uţí-

vání inzulínu, ale i pokyny týkající se stravovacích návyků, pitného reţimu a pravidelných po-

hybových aktivit [10,25,29]. 

1.3.2  Diabetes mellitus 2. typu 

Jedná se o nejčastěji diagnostikovaný typ diabetu, zahrnuje aţ 92 % ze všech nemocných. 

Nejčastěji se vyskytuje u starších osob nebo u osob trpících nadváhou, případně obezitou. 

V poslední době byl zaznamenán rostoucí počet dětských pacientů trpících diabetem typu 

MODY – diabetes dospělého typu u mladých. Příčinou bývá nedostatek pohybu, špatné 

stravovací návyky, nedostatečný pitný reţim, případně nevhodná volba nápojů, vysoký 

krevní tlak, nadměrné působení stresu i genetické dispozice. Mnozí lidé však o svém one-

mocnění nevědí, můţe být zjištěno zcela náhodně bez jakýchkoli dřívějších zdravotních 

komplikací oproti prvnímu typu, který se projevuje náhle s nepřehlédnutelnými příznaky 

[4,9,10,23,29,30]. 

     „Jde o dvě odlišné poruchy, které mají společnou jen zvýšenou glykémii a přítomnost 

glukózy v moči“[4]. 

Hlavním rozdílem diabetu 1. a 2. typu je, ţe v případě 2. typu tělo produkuje inzulín 

v normálním, často aţ nadbytečném, mnoţství. Příčinou poruchy je nedostatečná citlivost 

tkání na inzulín, tzv. inzulínorezistence. Aby bylo dosaţeno normální hladiny cukru v krvi, 

je tedy nutná zvýšená sekrece tohoto hormonu. Sníţená citlivost k inzulínu způsobuje váz-

nutí uvolňování jiţ vytvořeného hormonu ze slinivky po stimulaci potravou. Porucha na-

stává převáţně v časné fázi uvolňování hormonu, kdy slinivka zpočátku produkuje inzulín 

v nedostatečné míře, a musí proto v další fázi uvolnit hormonu zvýšené mnoţství, aby do-

šlo k vyrovnání hladiny cukru v krvi [23,26-29].  

Základem léčby pro diabetes mellitus 2. typu bývá přísné dodrţování diabetické diety, u 

obézních pacientů je ţádoucí i redukce hmotnosti. Účinnost léčby pozitivně ovlivňuje pra-
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videlná pohybová aktivita pacientů. V některých případech je navíc nutné podávat léky 

zlepšující sekreci inzulínu a zvyšující citlivost tkání na tento hormon [12,25]. 

1.3.3 Ostatní specifické typy diabetu 

Do této skupiny jsou řazeny méně často se vyskytující formy diabetu. Jedná se především o 

cukrovku provázející jiné choroby nebo cukrovku vyvolanou chemickými látkami a léky 

[23,25].  

Typ cukrovky, který provází jiné choroby, se označuje jako sekundární diabetes a můţe být 

například důsledkem onemocnění ţláz s vnitřní sekrecí, jako je dysfunkce štítné ţlázy, zvý-

šená funkce kůry nadledvin nebo zvýšená činnost podvěsku mozkového. Stejně tak můţe 

být onemocnění spojeno s chorobami slinivky břišní. Chronický zánět slinivky břišní bývá 

spojen s diabetem v 15–70 % případů, chirurgické odnětí více neţ 90% slinivky břišní způ-

sobuje cukrovku v 60–100 %, podle rozsahu a lokalizace výkonu, a nádory slinivky břišní 

vyvolávají diabetes aţ v polovině případů. Dále diabetes provází přibliţně 75 % osob ne-

mocných hemochromatózou, tj. poruchou vstřebávání a ukládání ţeleza v těle, jehoţ část 

je mimo jiné ukládána i do pankreatu. Vyvolání, případně urychlení, diabetu 2. typu mo-

hou způsobit i některé léky na odvodnění nebo některé hormony [3,9]. 

Ve všech výše zmíněných případech bývá sníţena produkce inzulínu a v mnohých přípa-

dech musí být hormon do těla dodáván. Nezbytnou součástí léčby je i diabetická dieta a 

přísná reţimová opatření stanovená lékařem [3,9]. 

1.3.4 Gestační diabetes 

Zvláštní typem tohoto onemocnění je těhotenský neboli gestační diabetes. Postihuje při-

bliţně 2 – 3 % ţen převáţně ve druhé polovině těhotenství. V minulosti nebyl těhotenský 

diabetes povaţován za váţné onemocnění, ovšem s rostoucími znalostmi nitroděloţního 

vývoje je dnes k tomuto typu diabetu přistupováno jako k váţné komplikaci těhotenství, 

protoţe představuje riziko nejen pro matku, ale jeho následkem mohou být i těţké vrozené 

vývojové vady plodu [31,32]. 

Příčinou cukrovky u těhotných ţen je produkce hormonálních látek placentou. Přestoţe 

jsou tyto látky nezbytné pro normální průběh těhotenství, mohou některé z hormonů půso-

bit opačně neţ inzulín. Největší mnoţství hormonů je placentou uvolňováno mezi 24. aţ 
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28. týdnem těhotenství, tudíţ toto období těhotenství představuje nejvhodnější dobu pro 

odhalení gestačního diabetu, který obvykle nevyvolává ţádné příznaky a mohl by tak snad-

no uniknout pozornosti lékaře. V těchto týdnech gravidity jsou jiţ orgány a orgánové sou-

stavy plodu zcela vytvořeny, proto v důsledku vyšších hladin cukru v krvi matky, a tedy i 

plodu, dochází k jejich zrychlenému růstu. Porod nadměrně velkého plodu je komplikova-

ný a rizikový, dochází k velkým porodním poraněním jak matky, tak plodu. Pokud není 

matka v těhotenství správně léčena, porodí velké, ale nezralé dítě, jehoţ poporodní adapta-

ce je zhoršována příliš nízkou hladinou cukru v krvi, těţší novorozeneckou ţloutenkou a 

dalšími komplikacemi. Tyto děti si s sebou do ţivota přinášejí vyšší riziko pro vznik cuk-

rovky především druhého typu, obezity či vysokého krevního tlaku [23,31-33]. 

Jako faktory zvyšující riziko výskytu gestačního diabetu jsou uváděny obezita, věk nad 25 

let, opakované potrácení, porod mrtvého plodu, porod dítěte s hmotností nad 4000 g či 

prodělaný gestační diabetes v předchozím těhotenství [31,32]. 

Léčba diabetických rodiček je obdobná jako u pacientů s jinými typy cukrovky. Základem 

je pečlivé dodrţování diety, s obsahem cukru 250 - 300 g na den, společně s pravidelným 

denním reţimem. Tělesná aktivita nesmí být příliš náročná, aby nebyl ohroţen průběh tě-

hotenství. U 40 – 60 % ţen, které prodělaly v těhotenství gestační diabetes, se po 15 – 20 ti 

letech od porodu vyvinul diabetes druhého typu. Proto by ţeny trpící gestačním diabetem 

měly i po porodu dbát na svou ţivotosprávu, dodrţovat zásady vyváţené stravy a pitného 

reţimu společně s dostatkem pohybu [23,31,32,45]. 

1.4 Klinický obraz DM 

Jako kaţdé onemocnění, i diabetes mellitus má své charakteristické projevy a klinické pří-

znaky, na jejichţ základě jej lze diagnostikovat. Ovšem ne u kaţdého pacienta se tyto pří-

znaky okamţitě a všechny projeví. U některých skupin osob se diabetes můţe projevit 

velmi rychle, lze u nich pozorovat téměř všechny příznaky a snadno tudíţ onemocnění dia-

gnostikovat. Vyskytují se však i pacienti, u nichţ se příznaky vyskytují jen ve velmi malé 

míře, případně se některé neprojevují vůbec, coţ ovšem neznamená, ţe tito lidé diabetem 

netrpí [2-4].  

Za hlavní symptomy diabetu jsou povaţovány velká ţízeň, polydipsie a polyurie. Pojem 

polydipsie značí časté a nadměrné poţívání tekutin vlivem časté ţízně. Následkem poly-



UTB ve Zlíně, Fakulta technologická 23 

 

dipsie dochází u pacientů k polyurii, coţ je označení pro časté močení. Dalšími příznaky 

jsou úbytek hmotnosti, a to i v případě zachování chutě k jídlu, poruchy vidění, únava, 

svědivost kůţe, malátnost, zvýšená kazivost zubů, paradentóza nebo plísňová onemocnění. 

Diabetes bývá často doprovázen i poruchami vědomí, celkovým překyselením organizmu, 

dehydratací či poruchou funkcí orgánů. Po několikaletém trvání diabetu se u pacientů mo-

hou vyskytnout projevy související s mikrovaskulárními nebo makrovaskulárními kompli-

kacemi, jako je noční bolest dolních končetin, průjem, zácpa, erektilní dysfunkce, ische-

mická choroba srdeční nebo ateroskleróza [3,4,23,25].  

Tyto základní symptomy a vyšetření glykemie slouţí ke snadné diagnostice diabetes melli-

tus.  Stanovení diagnózy předchází kratší, v případě diabetu 1. typu, nebo delší, u diabetu 2. 

typu, asymptomatické období. V tomto období pacienti nevykazují ţádné vnější příznaky, 

nicméně mírná hyperglykemie jiţ nyní  podmiňuje vznik mikro– a makrovaskulárních 

komplikací, které tak mohou být, zejména u pacientů s diabetem 2. typu, přítomny jiţ 

v době stanovení diagnózy. U diabetiků 2. typu s rizikovými faktory aterosklerózy, jako je 

obezity či arteriální hypertenze, se pravděpodobnost vzniku makrovaskulárních komplikací 

ještě několikanásobně zvyšuje. V diagnóze diabetu jsou dále známy případy vykazující tzv. 

oligosymptomatický průběh, kdy pacienti mohou pociťovat pouze příznaky jako je únava nebo 

sníţení výkonnosti, které v první chvíli k diagnostice cukrovky nevedou. S oligosymptomatic-

kým průběhem bývá nejčastěji spojován diabetes 2. typu. Důleţitou roli proto pro včasné od-

halení diabetu hrají preventivní prohlídky u lékaře, jejichţ součástí je i vyšetření hladiny krev-

ního cukru a vyšetření moči na přítomnost glukózy, ke kterému se dnes přihlíţí pouze orientač-

ně, jelikoţ neodráţí skutečnou hladinu glykemie, tím pádem nemusí odhalit jasnou hypergly-

kemii [2-4,9,23,34]. 

1.5 Diagnostika DM 

Diabetes mellitus je metabolickým onemocněním, jehoţ hlavním a společným znakem pro 

všechny typy je chronicky vysoká hladina cukru v krvi. Diagnóza diabetu je proto zaloţena 

na průkazu hyperglykemie za stanovených podmínek [37].  

Fyziologická hodnota glykemie nalačno u zdravých lidí je dle Lebla (1998) 3,3 – 6,0 

mmol.l
-1

, dle Škrhy (2001) 3,3 – 5,6 mmol.l
-1

, dle Edelsbergera (2009) 3,3 – 5,5 mmol.l
-1

 

[3,4,10].  
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Diagnóza diabetu a poruchy glukózové homeostázy je určována na základě měření glyke-

mie ve venózní plazmě standardními metodami.  

Je rozeznávána: 

 glykemie nalačno 

 náhodná glykemie 

 glykemie ve 120. minutě orálního glukózového tolerančního testu.  

Glykemie nalačno znamená vyšetření pacienta nejméně 8 hodin od poţití potravin, kdy 

hodnota niţší neţ 5,6 mmol.l
-1

 diabetes vylučuje. Náhodná glykemie představuje vyšetření 

kdykoli během dne bez ohledu na příjem potravy, u zdravého člověka by však naměřená 

hodnota neměla přesáhnout 11,1 mmol.l
-1

. Poslední moţnost pro potvrzení nebo vyloučení 

diabetu představuje orální glukózový toleranční test, oGTT, neboli test k vyšetření glyke-

mie po zatíţení cukrem. Tento typ testu je volen u těhotných ţen a u osob s mírně zvýše-

nou hladinou cukru v krvi, kdy není jisté, zda se jedná o diabetes či nikoli. Test spočívá v 

poţití 75 g glukózy rozpuštěné v 200 ml tekutin, a porovnání odebraných vzorků krve před 

vypitím roztoku a po jeho vypití v 60. a 120. minutě. Pozitivní výsledek pro diabetes je 

v případě hladiny glykemie ve 120. minutě nad 11,1 mmol.l
-1

. Hodnoty v rozmezí 7,7 – 

11,1 mmol.l
-1

 vypovídají o poruše tolerance sacharidů (viz Tab. 1) [23,29,36-39].  

Diabetes mellitus je tedy diagnostikován: 

 u osob, které mají hodnotu glykémie nalačno vyšší neţ 5,6  mmol.l
-1

,    

 u osob, které mají hodnotu glykémie kdykoliv během 24 hodin, bez ohledu na jídlo, 

vyšší neţ 11,1 mmol.l
-1

, 

 u osob, které mají hodnotu glykémie ve 120. minutě orálního glukózového testu 

vyšší neţ 11,1 mmol.l
-1

 [34,39]. 
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Tab. 1:  Diagnostická kritéria pro diabetes mellitus a poruchy glukózové homeostázy udá-

vající glykemii ve venózní plazmě v mmol.l
-1

  [39]. 

 
Normální glukózová 

tolerance 

Porušená glukózová 

tolerance 

Diabetes mellitus 

nalačno 3,8 – 5,6 < 7,0 ≥ 7,0 

za 2 hodiny při oGTT < 7,8 7,8 – 11,0 ≥11,1 

 

V rámci preventivních opatření a snahy o včasné odhalení onemocnění se vyuţívá metody 

screeningu. V minulosti bylo součástí screeningu vyšetření moči, které ovšem nepřinášelo 

dostačující informace a proto bylo ze screeningu vyloučeno. Dnes screening vychází 

z hodnot glykemie a provádí se: 

 u nerizikových jedinců jako součást pravidelných preventivních prohlídek jeden-

krát za 2 roky 

 jedenkrát za rok u osob se zvýšeným rizikem, jako je výskyt diabetu v rodinné 

anamnéze, obezita, hypertenze, hyperlipoproteinemie, porod plodu o hmotnosti 

vyšší jak 4 kg a další 

 okamţitě u osob s příznaky diabetu [36,38,39]. 

1.6 Celkové kompenzace DM 

Po diagnóze diabetu je nutné okamţitě zahájit léčbu zahrnující komplexní opatření, jejichţ 

úkolem je normalizace hodnot glykemie, lipidemie, krevního tlaku a tělesné hmotnosti. 

Cílem dlouhodobé kompenzace diabetu je zpomalit vznik a rozvoj dlouhodobých cévních 

komplikací, a tím umoţnění pacientům proţít plnohodnotný aktivní ţivot Poţadavky na 

tyto kompenzace jsou odvozeny od fyziologických hodnot a jsou společné všem typům 

diabetu (viz Tab. 2). Kritéria pro dosaţení kompenzací jsou však stanovovány lékařem 

s ohledem na individuální posouzení pacientů [23,37,38,40]. 
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Tab. 2: Kritéria kompenzace DM [39]. 

 Kompenzace diabetu 

 výborná                  uspokojivá             neuspokojivá 

Glykemie nalačno (mmol.l
-1

) 4,0 – 6,0 6,0 - 7,0 > 7,0 

Glykemie po jídle (mmol.l
-1

) 5,0 – 7,5 7,5 – 9,0 > 9,0 

Celkový cholesterol (mmol.l
-1

) < 4,5 4,5 – 5, 0 > 5,0 

HDL cholesterol (mmol.l
-1

) > 1,1 1,1 – 0,9 < 0,9 

LDL cholesterol (mmol.l
-1

) < 2,6 2,6 – 3,0 > 3,0 

Triacylglyceroly (mmol.l
-1

) < 1,7 1,7 – 2, 0 > 2,7 

Glykovaný hemoglobin (%) < 4,5 4,5 – 6, 0 > 6,0 

Krevní tlak (mm Hg) <130/80 - >130/80 

BMI (kg/m
2
) muţi/ ţeny 21 – 25/ 20 - 24 26 – 27/ 24 - 26 >27/ >26 

 

Glykemie nalačno i glykemie po jídle byla jiţ popsána výše. K jejímu stanovení bývá pou-

ţíván glukometr, který přináší přesné a okamţité výsledky o hladině cukru v kapilární krvi. 

U pacientů cukrovkou 2. typu se doporučuje sledovat hodnoty glykemii nalačno i po jídle 

[23,36,39].  

Glykovaný hemoglobin je nejdůleţitějším parametrem dlouhodobé kompenzace diabetu, 

poskytuje informace o průměrné hladině cukru v krvi za posledních 6 – 8 týdnů, čímţ uka-

zuje na dobře nebo špatně nastavenou léčbu. Glykovaný hemoglobin vzniká reakcí glukózy 

s bílkovinným řetězcem hemoglobinu, tzv. glykací, přičemţ mnoţství takto zreagovaného 

hemoglobinu je úměrné hladině cukru v krvi. Struktura glykovaného hemoglobinu je tvo-

řena několika frakcemi, ze kterých je pro glukózu specifická pouze frakce HBA1c. Stan-

dardně je hladina HBA1c kontrolována u pacientů s diabetem 1. typu čtvrtletně, u diabeti-

ků 2. typu minimálně jedenkrát za půl roku a kaţdý měsíc u gestačního diabetu nebo u 
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těhotných diabetiček. Zdravá dospělá osoba vykazuje hladinu HBA1c v rozmezí 2,8 – 4,0 

% [36,38,39,41]. 

Kontrola lipidů je u diabetiků prováděna jedenkrát ročně, v případě zjištění hyperlipopro-

teinemie je četnost kontrol úměrně zvyšována v závislosti na riziku vzniku mikro- a mak-

rovaskulárních onemocnění. Zjištěná hodnota hladiny lipidů odpovídá kompenzaci diabetu 

a je významná především u cukrovky 2. typu, pro kterou je typický rozvoj metabolického 

syndromu projevující ho se sníţením HDL-cholesterolu, zvýšením triacylglycerolů a LDL-

cholesterolu, a hyperlipidemií [38,39,41,42]. 

S ohledem na příčiny onemocnění diabetu 2. typu je zřejmé, ţe míru kompenzace odráţí i 

hodnota krevního tlaku. Hypertenzí trpí většina pacientů jiţ při diagnostice onemocnění, 

proto by měl být krevní tlak kontrolován při kaţdé návštěvě pacienta. Hraniční hodnota 

krevního tlaku je stanovena na 130/80 mm Hg [37,38]. 

Významným ukazatelem kompenzace u diabetu je i stupeň nadváhy, případně obezity, a 

rozloţení tukové hmoty. K informaci o nadváze je pouţíván výpočet BMI, který bývá dále 

doplňován obvodem pasu, čímţ je zjištěno riziko ukládání tuku v abdominální oblasti a 

tím i riziko vzniku kardiovaskulárních onemocnění. U pacientů se zvýšeným indexem BMI 

je snaha o pozvolnou a dlouhodobě udrţitelnou redukci hmotnosti [36]. 

1.7 Statistické údaje o počtu diabetiků v ČR 

Zvyšující se počet diabetiků představuje globální problém, přičemţ počet onemocnění ros-

te i v České republice (viz Tab. 3). Za příčiny zvyšujícího se počtu diabetiků je povaţován 

především nezdravý ţivotní styl, dále narůstající počet autoimunitních chorob, stárnutí 

populace, ale i zlepšení diagnostiky diabetu, neustálé zkvalitňování lékařské péče i zlepšu-

jící se informovanost veřejnosti [38,43]. 

Podle Ústavu zdravotnických informací a statistiky ČR se v roce 2010 léčilo na diabetes 

více neţ 800 tisíc osob. V porovnání s předchozím rokem se jedná o nárůst přibliţně o 20 

tisíc pacientů. Při porovnání hodnot z roku 2010 a 2000 je však patrné, ţe osob s diabetem 

v roce 2010 je více jiţ o 150 tisíc. Z dostupných dat lze vyvodit, ţe od roku 1980 narostl 

počet léčených osob 2,5krát. Ze statistik je dále patrné, ţe diabetes postihuje častěji ţeny 

neţ muţe. Během roku 2007 bylo nově zjištěno onemocnění přibliţně u 29 000 ţen a 27 
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000 muţů, zatímco v roce 1997 činil počet osob s nově diagnostikovaným onemocněním 

48 700, z toho bylo 25 900 ţen a 22 800 muţů [43].  

Závaţný problém vyplývající ze statistických šetření představuje zvyšující se výskyt one-

mocnění u dětí a mladistvých v počtu zhruba 200 dětí za rok. Nejrizikovější skupinou jsou 

v tomto případě mladiství v pubertálním věku. Přestoţe většina dětí trpí diabetem 1. typu, 

neustále roste počet obézních dětí a tím i dětí s diabetem typu MODY [38,43]. 

Pokud bychom předpokládali průměrný roční nárůst diabetiků jako je nyní, tedy zhruba 10 

tisíc, bude za 22 let trpět diabetem kaţdý desátý člověk v ČR bez ohledu na věk [43].   

Tab. 3: Počet diabetiků v ČR [40].  

 DM 1. typu DM 2. typu Sekundární DM DM celkem 

1975 - - - 234 071 

1997 39 020 555 883 5 402 600 306 

2000 46 446 599 868 8 504 654 164 

2006 51 070 686 159 11 299 749 000 

2007 52 813 692 074 10 074 755 000 

2008 54 474 708 847 10 240 773 561 

2009 55 414 717 365 10 542 783 321 

2010 55 811 739 859 10 560 806 230 
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2 TERAPIE DIABETES MELLITUS 

Hlavním cílem léčby diabetu je dlouhodobé dosaţení normoglykémie, a umoţnění tak pa-

cientům proţít aktivní plnohodnotný ţivot. Léčba kaţdého pacienta by měla vţdy zahrno-

vat nefarmakologická opatření zahrnující vhodně zvolenou dietu a fyzickou aktivitu 

s ohledem na věk a hmotnost pacienta, typ diabetu a případný výskyt přidruţených kom-

plikací. Podle vyhodnocení lékařem bývá nasazena buď dieta diabetická, s celkovým ob-

sahem 175, 200 či 225 g sacharidů, nebo dieta redukční. Nezbytnou součástí léčby je i 

kaţdodenní fyzická aktivita, např. chůze 30 min denně. V případě nasazení farmakologické 

léčby je postup u diabetu 1 a diabetu 2 odlišný. Zatímco diabetes 1. typu vyţaduje okamţi-

tou léčbu podáváním inzulínu, u diabetu 2. typu je nejdřív zvoleno nefarmakologické opat-

ření. Farmakologická léčba nastává aţ v případě, kdy u pacienta nedojde v průběhu 4 – 8 

týdnů k poţadované kompenzaci diabetu. U těchto pacientů se pak k započaté léčbě připo-

juje léčba perorálními antidiabetiky, případně, při glykemii nad 16 mmol.l
-1

 a symptoma-

tickém průběhu, je přistoupeno k léčbě inzulínem. Součástí komplexní léčby jsou navíc 

pravidelné kontroly u lékaře, při kterých je monitorována hladina krevního tlaku a koncen-

trace lipidů v séru [23,39,44]. 

Tak jako u jiných onemocnění, je i při diabetu významný psychický stav pacienta. Je pro-

kázáno, ţe v případě stresu diabetika dochází k významným výkyvům v kompenzaci one-

mocnění. Svým jednáním totiţ diabetik aţ z 50 % ovlivňuje hladinu glykovaného hemo-

globinu, zbylých 50 % je ovlivněno léčbou [45]. 

2.1 Léčebný plán DM 1. typu 

Léčebný plán je sloţený ze tří základních částí, které se vzájemně ovlivňují a společně 

zajišťující poţadovanou kompenzaci. První část představuje individuální dietní reţim, tzv. 

diabetologická dieta. Druhou, neméně významnou, částí léčby je úprava ţivotního stylu 

zahrnující pravidelnou ţivotosprávu, pravidelnou pohybovou aktivitu, vyloučení kouření a 

stresu. Třetí podmínkou pro dosaţení kompenzace diabetu je léčba inzulínem, případně 

léčba přidruţených nemocí. Léčba inzulínem, zahrnující intenzifikované reţimy s aplikací 

inzulínu minimálně třikrát denně, je zaloţena na kombinaci účinku krátce působícího inzu-

línu, který je aplikován před hlavním jídlem, s jednou nebo dvěma dávkami dlouhodobě 
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působícího inzulínu, čímţ je alespoň částečně v organizmu napodobena fyziologická endo-

genní sekrece inzulínu [3,4,23,39].  

Nedílnou součástí léčby cukrovky 1. typu je selfmonitoring, sebekontrola, glykémie. Paci-

ent musí být schopen sám kontrolovat hladinu glykémie a podle potřeby a míry fyzické 

zátěţe během dne reagovat a upravovat dávky inzulínu. Selfmonitoring provádí pacient 

sám pomocí glykemických profilů. Léčbu diabetiků 1. typu provádí diabetolog, případně 

internista s příslušnou erudicí [3,39]. 

2.2 Léčebný plán DM 2. typu 

Léčebný plán je v tomto případě tvořen individuálně zvolenými nefarmakologickými opat-

řeními s důrazem na udrţení hladiny glykemie bez významných výkyvů, redukci počtu 

hypoglykémií, kompenzaci krevního tlaku a krevních lipidů. U pacientů s nadváhou a obe-

zitou jsou volena opatření vedoucí k redukci hmotnosti. Úspěšná terapie proto vychází ze 

změny ţivotosprávy diabetiků a je zaloţená na vhodné redukční dietě, přiměřené pravidel-

né fyzické zátěţi, dostatečném pitném reţimu, zákazu kouření a nadměrného poţívání al-

koholu. Pokud se však nepodaří pomocí těchto opatření dosáhnout poţadované kompenza-

ce (glykémie nalačno pod 6,0 mmol.l
-1

, glykémie po jídle pod 7,5 mmol.l
-1

, resp. glykova-

ného hemoglobinu pod 4,5 %) do 4 – 8 týdnů, je nasazena léčba farmakologická uţíváním 

perorálních antidiabetik. V případech nedosaţení poţadované glykémie ani při podávání 

antidiabetik, je nutné u pacienta zahájit léčbu inzulínem. Kontroly diabetiků jsou provádě-

ny po 3 aţ 6 měsících, nevyţaduje-li stav pacienta jinou frekvenci [3,39]. 

2.3 Diabetologická dieta 

Původem pochází slovo dieta z řeckého pojmu „diaita“, v překladu „denní reţim“. Dieta 

patří mezi nejstarší léčebná opatření, uţívaná i v dnešní době, kdy právě vhodný způsob 

stravování je základním pilířem pro léčbu všech typů diabetu [3,23]. 

Cílem diabetologické diety je především:  

• dosaţení a udrţení optimální kompenzace diabetu při dietě sladěné s vlastní produkcí 

inzulínu, s farmakologickou léčbou diabetu a fyzickou aktivitou,  

• dosaţení optimální hladiny krevních tuků, 
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• optimální energetický přísun vedoucí k prevenci a léčbě nadváhy a obezity, normálnímu 

růstu a vývoji dětí a adolescentů, normálnímu průběhu těhotenství a laktace, zvládnutí ka-

tabolických stavů v průběhu onemocnění, 

• prevence a léčba akutních komplikací, např. hypoglykémie, a pozdních komplikací dia-

betu, např. diabetické nefropatie, hypertenze a jiných kardiovaskulárních onemocnění,  

• zlepšení celkového zdravotního stavu,  

• individuální přístup k dietě s ohledem na osobní preference dané např. kulturními zvyky 

a ţivotním stylem [38]. 

Při sestavování terapie k dosaţení kompenzace diabetu je nutné přistupovat ke kaţdému 

případu individuálně. S ohledem na konkrétního pacienta je nutné stanovit cíl léčby, podle 

specifických poţadavků sestavit dietní doporučení s ohledem na zvyklosti pacienta, riziko 

komplikací diabetu a kvalitu ţivota pacienta. Diabetická dieta je tedy vytvořena na základě 

konkrétních doporučení, která jsou individuálně upravena dle potřeb pacienta [13,46]. 

Diabetická dieta je zaloţena na rovnoměrném příjmu sacharidů, jejichţ zdrojem je např. 

pečivo, rýţe, brambory, ovoce a mléko a mnoho dalších potravin. Dále musí být dieta se-

stavena tak, aby všechny hlavní sloţky, tedy cukry, tuky, bílkoviny, byly v potravě vyváţe-

né a jejich poměr co nejméně kolísal. Významné jsou ve stravě diabetiků hodnoty glyke-

mického indexu jednotlivých potravin, které jsou dány rychlostí jejich vstřebávání, trávení, 

rychlostí zvyšování glykemie a rychlostí vyplavování inzulínu. Velmi důleţitý je v léčbě diabe-

tu pravidelný příjem potravy, obvykle rozdělený do  5 – 6 menších dávek denně. Pacienti 

s diabetem by měli kontrolovat mnoţství cukru ve stravě, omezit příjem ţivočišných tuků a 

nahradit tyto tuky rostlinnými oleji [13,23,33,47]. 

U dospělých osob s normální hmotností není nutné regulovat příjem potravy. V rámci léč-

by dochází pouze k omezení konzumace některých druhů potravin, případně úplnému vy-

loučení potravin z jídelníčku, a k nahrazení cukrů umělými sladidly.  U pacientů s nutností 

redukce váhy je prioritou především zvýšení fyzické aktivity, a to minimálně 5krát týdně 

po dobu alespoň 30 ti minut. Diabetikům s nadváhou bývá lékařem sniţován denní přísun 

energie o 2093,4 – 4186,8 kJ proti dosavadnímu příjmu, coţ způsobuje redukci hmotnosti 

o 1 – 2 kg za měsíc. U těchto osob bývá ţádoucí celkové sníţení váhy alespoň o 5 – 9 kg 

vzhledem k původní hmotnosti. Výsledkem redukce hmotnosti bývá celkové zlepšení 

zdravotního stavu pacientů, včetně sníţení hypertenze i inzulínorezistence [38,46,47]. 
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2.3.1 Výživová doporučení pro diabetiky 

Souhrnný přehled výţivových doporučení pro pacienty s diabetem podle ČDS je uveden v 

Tab. 4 [38]. 

Tab. 4:  Výživová doporučení pro pacienty s diabetem [38]. 

Parametr Doporučení 

Energie Redukuje se u osob s BMI > 25 kg/m
2
 

Tuky < 35 % z celkové energie 

Cholesterol < 300 mg/den 

Nasycené mastné kyseliny < 7 % z energetického příjmu 

Trans nenasycené mastné kyseliny < 1 % z energetického příjmu 

Monoenové mastné kyseliny 10 - 20 % z energetického příjmu při dodrţení celko-

vého příjmu tuků 35 % 

Polyenové mastné kyseliny < 10 % z energetického příjmu 

n-3 polyenové mastné kyseliny Týdně 2 – 3 porce ryby a konzumace rostlinných 

zdrojů n-3 mastných kyselin 

Sacharidy 44 – 60 % z energetického příjmu 

Vláknina  20 g/4186,8 kJ z celkové denní energetické spotřeby 

Sacharóza  Při uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den, 

max. 10 % energetické spotřeby 

Bílkoviny  10 – 20 % z energetického příjmu, tj. 0,8 -1,5 g/kg 

hmotnosti 

Antioxidanty, vitaminy, stopové 

prvky, suplementy 

Konzumace potravin přirozeně bohatých na antioxi-

danty 

Sůl  < 6 g/den 

Tekutiny  Min. 30 ml/kg/den nebo 1 – 1,5 ml na 4,1868 kJ 

energetického výdeje 
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2.3.1.1 Celková energie 

Celkový příjem energie není nutné u osob s normální hmotností upravovat. Pacientům 

s BMI nad 25 je především zvyšována fyzická aktivita, v případě pacientů s nadváhou je 

přistupováno individuálně tak, aby bylo dosaţeno co nejlepší kompenzace. Diabetikům 

s nadváhou bývá sniţován denní příjem energie o 2093,4 – 4186,8 kJ proti dosavadnímu 

příjmu, coţ způsobí redukci hmotnosti o 1 – 2 kg za měsíc [33,38,48]. 

2.3.1.2 Tuky 

Celkový příjem tuků u diabetiků je doporučován mezi 20 aţ 35 % energetického příjmu. 

Strava by měla být sestavena tak, aby byl omezen příjem cholesterolu, saturovaných a 

trans nenasycených mastných kyselin, tzn., ţe denní přísun cholesterolu by neměl přesáh-

nout 300 mg, saturované mastné kyseliny by v jídelníčku měly tvořit maximálně 7 % ener-

gie a trans nenasycené mastné kyseliny by neměly být zastoupeny ve větší míře neţ 1 % 

energetického příjmu [25,38].  

Sníţením mnoţství saturovaných kyselin lze dosáhnout sníţení spotřeby ţivočišných po-

travin s vysokým obsahem tuků, jako jsou např. uzeniny, tučné mléčné výrobky a některé 

druhy pečiva. Trans nenasycené mastné kyseliny se vyskytují především ve ztuţených tu-

cích, které se pouţívají např. při výrobě náplní do oplatků. Saturované i trans nenasycené 

mastné kyseliny zvyšují riziko vzniku kardiovaskulárních chorob [25,38,48]. 

Monoenové mastné kyseliny mohou vzhledem k příznivému ovlivnění spektra lipidů zau-

jímat 10 – 20 % z energetického příjmu. Jako příklad zdroje těchto kyselin lze uvést olivo-

vý olej, v němţ je obsaţena kyselina olejová [38,48]. 

Hranici 10 % z celkové energie by neměl překročit příjem polyenových mastných kyseliny, 

protoţe vyšší příjem těchto kyselin můţe potenciálně zvyšovat oxidaci lipidů a redukovat 

HDL-cholesterol. Zdrojem kyselin n-6, mezi jejichţ zástupce je řazena např. kyselina lino-

lenová, je slunečnicový, sojový nebo kukuřičný olej. Rybí tuk je naopak bohatým zdrojem 

 n-3 kyselin, jako je např. kyselina eikosapentaenová  nebo kyselina α-linolenová, obsaţe-

ná v řepkovém oleji, ořechách a některých druzích listové zeleniny. Pro sníţení rizika kar-

diovaskulárních chorob je doporučován denní příjem 250 mg n-3 kyselin [25,38,48]. 
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2.3.1.3 Sacharidy 

Diabetikům je doporučováno, aby spotřeba sacharidů, především ve formě potravin boha-

tých na vlákninu, zaujímala 45 – 60 % z celkového příjmu energie. Hlavním zdrojem sa-

charidů by měly být potraviny bohaté na vlákninu, např. zelenina, luštěniny, celozrnné 

potraviny, jelikoţ vykazují nízký glykemický index. Na druhou stranu není diabetikům 

doporučována dieta s niţším denním příjmem cukru jak 130 g, protoţe by tak nebylo zajiš-

těno dostatečné mnoţství cukrů pro činnost centrální nervové soustavy bez nutnosti gluko-

neogeneze z proteinů nebo tuků. Pro kompenzaci diabetu je zcela nezbytný monitoring 

denního příjmu sacharidů, zejména pak u pacientů s rizikem hypoglykémie nebo 

s intenzivní inzulínovou léčbou [25,38,46,48].  

2.3.1.4 Vláknina 

U onemocnění diabetes je doporučován denní příjem vlákniny 20 g/ 4186,8 kJ energetic-

kého příjmu. Podle studie European Food Safety Authority (EFSA) z roku 2010 je denní 

konzumace 25 ti g vlákniny dostačující pro zajištění správné funkce střev, vyšší příjem 

vlákniny navíc sniţuje i riziko srdečních onemocnění. Dále bylo prokázáno, ţe u pacientů 

s diabetem 2. typu vysoký příjem vlákniny, tzn. vyšší neţ doporučené denní dávky, zlepšu-

je hodnoty glykémie, sniţuje inzulínovou rezistenci a pozitivně ovlivňuje i koncentraci 

plazmatických lipidů. Diabetici by proto do svého jídelníčku měly zařazovat potraviny 

bohaté na vlákninu, tedy takové, které v jedné porci obsahují více jak 5 g vlákniny. Nej-

vhodnějšími potravinami jsou ovoce a zelenina, jejichţ denní příjem by měl dosahovat 

600g, dále luštěniny, které by měly být konzumovány alespoň 5krát za týden, a celozrnné 

mlýnské a pekárenské výrobky [25,38,48,49]. 

2.3.1.5 Sacharóza 

Denní příjem sacharózy, řepného cukru, by neměl pokrývat více jak 10 % celkové energie, 

coţ odpovídá denní dávce 50 g. Potraviny obsahující sacharózu musí být započítány do 

celkového příjmu sacharidů, tudíţ by jejich příjem při redukční měl být omezen na mini-

mum [25,38]. 
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2.3.1.6 Výměnné jednotky 

Různé potraviny obsahují různá mnoţství sacharidů. Protoţe pro diabetika je stanovení přes-

ného mnoţství cukru v potravině velmi důleţité, byly definovány tzv. výměnné (chlebové) jed-

notky (VJ), vyjadřující mnoţství určité potraviny, které obsahuje 10 g (platné pro ČR, v Ně-

mecku 1 VJ odpovídá 12 g) sacharidů, přičemţ 10 g sacharidů odpovídá dvěma kostkám cuk-

ru. Diabetik tak snadno odhadne mnoţství sacharidů v potravině a na základě čehoţ si můţe 

podle potřeby upravit mnoţství inzulínu. Pro diabetiky platí zásada maximálního příjmu 10 – 

15 g mono a disacharidů na jednu stravní dávku [3,25]. 

2.3.1.7 Glykemický index 

Glykemický index a glykemická zátěţ představují přínos při hodnocení potravin doporu-

čovaných diabetikům ve srovnání s pouţitím izolovaného obsahu sacharidů. Glykemický 

index je kvantitativně hodnocen postprandiální glykemií jako plocha pod křivkou po poţití 

50 g sacharidů v dané potravině. Definice vykládá glykemický index jako procento z od-

povídající plochy pod křivkou po poţití adekvátního mnoţství sacharidů referenční potra-

viny, glukóza nebo bílý chléb. Postprandiální odpověď na sacharidovou zátěţ je ovlivněna 

řadou faktorů, mezi něţ je řazeno mnoţstvím sacharidů, typ potraviny a její úprava (syro-

vá, vařená, rozmělněná apod.) a individuální vlastnosti jedince (např. trávení, vstřebávání, 

inzulínová odpověď), z čehoţ vyplývá, ţe postprandiální odpověď můţe být variabilní. 

Glykemická zátěţ je počítána jako součin mnoţství sacharidů v dané porci potraviny a 

glykemického indexu [3,38]. 

Hodnocení potravin podle glykemického indexu by mělo být prováděno v rámci určitých 

sacharidových skupin, např. mlýnské a pekárenské výrobky, ovoce, přílohy apod. Není 

doporučováno hodnotit vhodnost potravin jen na základě glykemického indexu, nýbrţ vţdy 

ve spojení s dalšími charakteristikami, jako je např. celkový obsah sacharidů a vlákniny, 

obsah energie, obsah dalších ţivin apod. [3,38]. 

2.3.1.8 Bílkoviny 

Denní příjem bílkovin diabetiky by měl z celkového denního energetického příjmu před-

stavovat 10 – 20 %, čemuţ odpovídá příjem 0,8 - 1,5 g bílkovin na 1 kg hmotnosti pacien-

ta, při denní spotřebě bílkovin niţší jak 0,7 g na 1 kg hmotnosti byla prokázána malnutrice. 

Do jídelníčku diabetiků se doporučuje zařazovat bílkoviny rostlinného i ţivočišného půvo-
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du. Podle souhrnných zkušeností publikovaných v roce 2010 American Dietetic Associati-

on mnoţství bílkovin v dietě neovlivňuje významným způsobem hodnoty glykémie, hladi-

ny lipidů ani potřebu inzulínu [25,38,48]. 

2.3.1.9 Antioxidanty, vitaminy, stopové prvky, suplementy 

Pacientům s onemocněním diabetes je doporučována, vzhledem k jejich sklonu k oxidativ-

nímu stresu, zvýšená konzumace potravin bohatých na antioxidanty. Takovéto potraviny 

obsahují ve svém sloţení tokoferoly, karoteny, vitamin C, vitamin E, flavonoidy nebo se-

len. Zdrojem potravin bohatých na antioxidanty můţe tedy být zelenina, ovoce, ryby a ce-

lozrnné produkty. Při farmakologické léčbě pacientů antioxidanty nebyly prokázány přija-

telné důkazy o její účinnosti, a tudíţ se tento typ léčby nevyuţívá. Obdobná situace nastává 

při pouţití suplementů obsahujících např. vlákninu, n-3 mastné kyseliny, minerály, stopové 

prvky nebo nejrůznější byliny, kdy testování diabetiků doposud neproběhlo v relevantně 

dostatečně dlouhých studiích. Pokud je strava dostatečně pestrá s adekvátním energetic-

kým příjmem, není u většiny pacientů nutná zvláštní suplementace vitaminy a antioxidanty 

[23,38,48]. 

2.3.1.10 Sůl a minerální látky 

Vysoký příjem soli působí negativně na lidské zdraví především z hlediska vzniku hyper-

tenze a kardiovaskulárních onemocnění. Doporučený denní příjem soli je pro diabetiky 

stejný jak pro zbylou populaci, tj. maximálně 6 g, u pacientů s hypertenzí je tato hodnota 

redukována. Mnoţství sodíku dodaného do těla by nemělo přesáhnout 2400 mg [38,48].  

Z hlediska příjmu minerálních látek je starším osobám s vyšším rizikem osteoporózy dopo-

ručena denní konzumace aţ 1 g vápníku [23,38,48,50]. U diabetiků jsou známy příklady 

deficitu hořčíku, chromu a zinku a vyšší hladiny mědi, avšak tato pozorování zatím neo-

vlivnila dietní doporučení [23,38]. 

2.3.1.11 Tekutiny 

Příjem tekutin, stejně tak jako pro zbylou populaci, je v ţivotě diabetika velmi významný. 

Denní pitný reţim by měl průměrně obsahovat minimálně 30 ml tekutin na 1 kg tělesné 

hmotnosti, nebo 1 – 1,5 ml tekutin na 4,1868 kJ energetického výdeje. EFSA doporučuje 

denní příjem tekutin u ţen alespoň 2 litry, u muţů 2,5 litru, s ohledem na ovlivňující fakto-
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ry jako jsou fyzická aktivita, pocení, osmotická zátěţ přijímané potravy, ztráty močí a sto-

licí, zvýšená teplota apod. U osob trpících hyperglykémií je nutné pitný reţim zvýšit, ne-

boť hyperglykémie můţe vést ke ztrátám tekutin. Vhodnými nápoji jsou voda a čaje, 

v omezené míře pak minerální vody a sodovky [23,38,48]. 

2.3.1.12 Alkohol 

Alkohol představuje významný zdroj energie, čímţ můţe vést k obezitě nebo hypertenzi. 

Pro diabetiky navíc představuje riziko hypoglykémie, která můţe nastat po nadměrném 

poţití alkoholu bez sacharidové stravy při léčbě inzulínem nebo antidiabetiky. Na druhou 

stranu bylo prokázáno, ţe mírný příjem alkoholu zvyšuje hladinu HDL-cholesterolu, sniţu-

je sráţlivost krve a oxidaci lipidů. Dle doporučení by neměl denní příjem alkoholu u ţen 

přesáhnout 10 g, čemuţ odpovídá přibliţně 300 ml piva, 125 ml vína nebo 40 ml lihovin, u 

muţů pak 20 g. Maximální týdenní příjem alkoholu je pro ţeny 60 g alkoholu, pro muţe 

120 g alkoholu [23,38,48]. 

2.3.1.13 Vegetariánská strava 

Vegetariánská strava prokazatelně sniţuje pravděpodobnost výskytu diabetu 2. typu i ně-

kterých typů nádorových onemocnění. Pozitivně působí i na hladinu celkového a LDL cho-

lesterolu a hypertenzi. V případě vegetariánské stravy musí být dieta schválena ošetřujícím 

lékařem společně s nutričním terapeutem. Lékař posuzuje skladbu diety z hlediska dosaţe-

ní kompenzací v léčbě diabetu, nutriční terapeut kontroluje dostatečné mnoţství všech 

ţivin, zejména je důleţitý obsah proteinů, n-3 mastných kyselin, ţeleza, zinku, jódu, kal-

cia, vitaminu D a vitaminu B12 [38]. 

2.3.1.14 Náhradní sladidla 

V diabetické dietě jsou často v rámci sniţování příjmu sacharidů a redukce hmotnosti vyu-

ţívána náhradní sladidla, jejichţ energetická bilance je přibliţně 8,3736 kJ/ g.  Jako zá-

stupce lze uvést manitol, sorbitol, xylitol, sacharín, aspartam, sukralózu a mnohé další. 

V poslední době byla velmi diskutována škodlivost aspartamu, která zatím ovšem nebyla 

jednoznačně prokázána a v EU je tak aspartam nadále povolen. V roce 2010 schválil Ev-

ropský úřad pro bezpečnost potravin uvedení do oběhu tzv. steviol glykosidy, konkrétně 

stevosid a rebaudioside, jejichţ přípustná denní dávka je 4 mg/ kg tělesné hmotnosti. Tyto 
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látky mají strukturu podobnou steroidním hormonům a vykazují slabé androgenní účinky 

[11,25,38]. 

2.3.1.15 Kouření 

Kouření pro svůj negativní účinek na lidské zdraví představuje váţný, globálně diskutova-

ný problém. Jen v ČR představují kuřáci přibliţně 26 % z celkové populace, tj. cca 2,3 mil. 

obyvatel. Podle výsledků výzkumu University of Pittsburgh Medical Center je u kuřáků 

třikrát vyšší pravděpodobnost onemocnění diabetem neţ u nekuřáků [51,52].  

Mnohem větší hrozbu však představuje kouření přímo pro diabetiky. Kouření a cukrovka 

mají v mnoha ohledech obdobný dopad na lidské zdraví, vzájemným působením je proto 

negativní účinek násoben. Z nejzávaţnějších dopadů kouření na zdravotní stav diabetika 

lze uvést sníţení účinnosti léčby, zvýšení glykemie a inzulinové rezistence, zvýšené riziko 

hypertenze, sníţení hladiny HDL-cholesterolu, poškození cév, zvýšené riziko selhání led-

vin, poruchy oční sítnice nebo neuropatie. Je tedy zřejmé, ţe ukončení kouření představuje 

pro zdravotní stav diabetika významně pozitivní účinek [51-53]. 

2.4 Fyzická aktivita 

Pravidelná pohybová činnost je nedílnou součástí léčby diabetu. Cvičení zlepšuje ţivotní 

styl, udrţuje, příp. redukuje hmotnost, prokrvuje svaly a orgány, zvyšuje fyzickou kondici, 

udrţuje správnou hladinu krevních lipidů, působí jako prevence před aterosklerózou atd. 

Pravidelná aktivita díky lepšímu prokrvení svalů přivádí inzulín i do periferních částí or-

ganizmu a také sniţuje inzulínorezistenci. Příznivé účinky fyzické aktivity shrnuje Tab. 5. 

[23]. 

Na základě studií bylo prokázáno, ţe fyzická aktivita má u diabetiků 2. typu pozitivní 

účinky na průběh samotného onemocnění a působí preventivně proti vzniku moţných 

komplikací diabetu. Tyto závěry byly potvrzeny pro všechny pacienty bez rozdílu věku, 

hmotnosti či případných komplikací jako např. hypertenze, tzn., ţe pozitivní účinek pohy-

bové aktivity se pro různé skupiny diabetiků nemění, rozdíl je pouze ve zvolené aktivitě a 

její zátěţi podle stavu pacienta. Příkladem vhodné aktivity je jogging, plavání či cyklistika 

[23,54]. 
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Tab. 5: Příznivé účinky fyzické aktivity [23]. 

Účinky Systémy: 

příznivé ovlivnění: 

Snížení inzulínové rezistence, pokles glykémie, zlepše-

ní kompenzace cukrovky, pokles dávek exogenního 

inzulínu, snížení dávek perorálních antidiabetik 

Snížení hmotnosti (zvýšený výdej energie, snížení 

nadměrné chuti k jídlu, schopnost regulovat příjem 

potravy při zlepšení psychického stavu), snížení množ-

ství viscerálního tuku 

Zvýšení fyzické zdatnosti (trénovanosti) dané např. 

maximální spotřebou kyslíku při zátěži, zvýšením ak-

tivní tělesné hmoty  

Snížení rizikových faktorů aterosklerózy (zlepšení hla-

din sérových lipidů, pokles krevního tlaku a snížení 

potřeby antihypertenzní léčby, redukce hmotnosti a 

stresu a hyperinzulinizmu apod.) 

Psychologický účinek (relaxace, snížení stresu, zlep-

šení sebehodnocení a pocitu spokojenosti-zvýšení en-

dorfinů) 

Kompenzace diabetu 

Kardiovaskulární systém 

Pohybový aparát 

Psychický stav 

 

Fyzická aktivita můţe být u diabetiků posuzována jak pozitivně, např. sníţení rizika kardi-

ovaskulárních chorob, tak i negativně, kdy můţe způsobit výkyvy glykémie. Proto je velmi 

důleţité konzultovat výběr vhodné aktivity s diabetologem, aby cvičení vyhovovalo paci-

entovi i jeho zdravotnímu stavu a potřebám. Při zvýšené fyzické zátěţi dochází 

k rychlejšímu spalování glukózy, čímţ můţe dojít k neţádoucí hypoglykémii.  Aby se hy-

poglykémii předešlo, stanovuje lékař, o kolik jednotek je nutné sníţit dávku inzulínu, ob-

vykle o 2 – 4 jednotky. Druhou moţnost představuje zachování denní dávku inzulínu, 

ovšem v tomto případě musí diabetik úměrně navýšit příjem potravy, doporučuje se o 1 – 4 

výměnné jednotky. Hladinu glykémie je nutné kontrolovat před začátkem cvičení, v jeho 
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průběhu i po ukončení, protoţe je moţné, ţe by se hypoglykémie mohla dostavit aţ po ně-

kolika hodinách po ukončení zátěţe. Proto je při fyzické aktivitě diabetiků velmi důleţitý 

selfmonitoring, díky němuţ si diabetik můţe v případě nevhodných hodnot upravit dávky 

inzulínu nebo poměr stravy, a tím hladinu glykemie opět vyrovnat.  

Pro pacienty s diabetem 2. typu je charakteristická inzulínová rezistence a hyperglykémie 

nalačno. Vhodnou fyzickou zátěţí je hladina glukózy v krvi i sekrece inzulínu sniţována, 

čímţ dochází k poţadované kompenzaci. U diabetiků 2. typu má tedy pravidelná pohybová 

aktivita velmi pozitivní účinek [13,23,25,26,].  

 

2.5 Perorální antidiabetika (PAD) 

Perorální antidiabetika představují skupinu látek s hypoglykemizujícím účinkem.  Jsou vhodné 

při léčbě diabetiků 2. typu, protoţe předpokladem pro jejich pouţití je zachovaná vlastní se-

krece inzulinu. Pravidlem při uţívání antidiabetik je zahájit terapii niţšími dávkami, aţ při 

nedostatečném efektu je dávka zvyšována, případně jsou kombinovány antidiabetika 

s různým mechanizmem účinku, nikdy však nebývá voleno uţívání maximálního moţného 

mnoţství antidiabetik [23,39]. 

2.5.1 Sulfonylureové deriváty (SU) 

SU deriváty zvyšují sekreci inzulínu tím, ţe zvyšují vnímavost β-buněk vůči glukóze. 

V praxi jsou pouţívány preparáty lišící se rychlostí nástupu účinku, dobou trvání nebo ved-

lejšími účinky. Sulfonylureové deriváty bývají uţívány 1 – 2krát denně v nejniţších moţ-

ných dávkách. U pacientů s BMI pod 25 jsou doporučovány spíše krátce působící prepará-

ty, jako jsou glipizid či gliklazid. Léčba bývá zahájena nejniţší moţnou dávkou, v případě 

potřeby je postupně zvyšována aţ na trojnásobek. Pokud i tak nedochází k poţadovaným 

výsledkům, je volena léčba déle působícími SU, např. glibenclamidem. Při glykémii pohy-

bující se kolem 15 mmol.l
-1

 nelze zvýšením dávky SU očekávat zlepšení stavu pacienta, 

přistupuje se proto ke změně terapie [23,39]. 

2.5.2 Biguanidy (BG) 

Tyto látky ovlivňují zejména jaterní, méně pak periferní, inzulinorezistenci. Jediným zá-

stupcem této skupiny je metformin, jeţ se opět aplikuje v niţších dávkách 1 – 2krát denně. 



UTB ve Zlíně, Fakulta technologická 41 

 

Metformin bývá nejčastější první volbou diabetiků, jelikoţ představuje lék, vhodný pro 

všechny pacienty bez omezení hmotnosti. Při neuspokojivé kompenzaci není vhodné dávku 

léku zvyšovat, nýbrţ kombinovat s antidiabetikem jiné skupiny [23,39]. 

2.5.3 Inhibitory α-glukosidázy  

Účinkem této skupiny látek je zpomalení štěpení polysacharidů na monosacharidy, tudíţ 

zvyšování glykémie probíhá pozvolněji. Léky mohou být nasazeny i u pacientů bez vlastní 

sekrece inzulínu, podávají se 3krát denně současně s jídlem. U nás je aplikován jen jediný 

zástupce z této skupiny, akarióza [23,39]. 

2.5.4 Nesulfonylureová sekretagoga inzulínu – glinidy 

Glinidy jsou společně s glitazony, deriváty GLP-1 a inhibitory dipeptidylpeptidázy IV řa-

zeny do skupiny nových antidiabetik. Výhodou glinidynů oproti derivátům SU je, ţe ovliv-

ňují pouze stimulovanou sekreci inzulínu. Mezi zástupce patří například repaglinid a nate-

glinid [23,39]. 

2.5.5  Inzulínové senzitizéry – glitazony 

Jedná se o látky působící zejména na periferní inzulínovou rezistenci. Účinkem těchto lá-

tek je nejen pokles hladiny glykémie, ale i sníţení hladiny volných mastných kyselin. Gli-

tazony se však nepouţívají v monoterapii, bývají indikovány obézním diabetikům 

s inzulínovou rezistencí v kombinaci s metforminem nebo s deriváty sulfonylurev. Z této 

skupiny jsou pouţívány především rosiglitazon nebo pioglitazon [23,39]. 

2.5.6 Deriváty GLP-1 a gliptiny 

Zkratkou GLP-1 je chápán glukagon podobný peptidu-1,  gliptiny označují inhibitory di-

peptidylpeptidázy IV. Jedná se velmi perspektivní skupinu látek zlepšující sekreci inzulínu 

z β-buněk s řadou dalších efektů, jako je sníţení chuti k jídlu či zpomalení vyprazdňování 

ţaludku. V klinické praxi se u nás pouţívá sitagliptin a vildagliptin [13,23,39]. 

2.6 Léčba inzulínem 

Je patrné, ţe inzulín je pro své funkce v těle nenahraditelný, proto v případě poruchy nebo 

nedostatečné činnosti  β-buněk musí být inzulín do těla dodáván. Při orálním uţívání 
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inzulínu, ať ve formě tablet, sirupu nebo kapek, by byl hormon trávícími šťávami zcela 

rozloţen a do krve by tak byly vstřebány pouze neúčinné aminokyselinové zbytky. Proto je 

inzulín pacientům podáván injekčně přímo do krve [4,55].   

Poprvé pouţili v léčbě cukrovky inzulin v roce 1921 kanadští badatelé, kteří inzulín izolo-

vali z psího pankreatu. Za tento objev, který dodnes zachraňuje miliony lidí, obdrţeli Ban-

ting a Best Nobelovu cenu. Pro léčebné účely se inzulín od roku 1922 získával z pankreatu 

jatečných zvířat, podle kterých byl i označován jako inzulín vepřový nebo inzulín hovězí. I 

přes zlepšující se zdravotní stav pacientů měl tento způsob výroby a pouţití dvě významná 

negativa, a to rozdílnou strukturu lidského a zvířecího inzulínu a dále obavu z 

nedostačujícího zásobení pacientů v důsledku rostoucího počtu diabetiků. Oba problémy 

však byly vyřešeny vývojem nové výrobní biotechnologie pomocí genetického inţenýrství, 

která je vyuţívána od osmdesátých let. Principem této metody je vpravení rekombinační 

DNA do buňky E. coli či Saccharomyces cerevisce. Takto získaný inzulín je identický s 

inzulínem produkovaným lidským pankreatem. Pro léčebné účely se uvádí do oběhu vţdy 

jako čirý roztok, nicméně jeho koncentrace se můţe v různých zemích lišit, proto je na 

krabičce i lahvičce uvedeno, kolik jednotek inzulinu je obsaţeno v 1 mililitru roztoku, coţ 

je  tedy velmi významné pro aplikaci správné dávky [4,55].   

Podkoţně aplikovaný inzulín, ve srovnání s inzulínem produkovaným vlastním 

pankreatem, začíná působit později, nicméně působí o poznání déle (viz Obr. 4). Při léčbě 

dětí a mladistvých se uţívají depotní inzulíny se středně prodlouţeným účinkem, 

označující se jako NPH (Neutral Protamin Hagedom). Takovéto léčiva začínají působit za 

2 aţ 3 hodiny po aplikaci, vrchol účinku nastává za 6 aţ 8 hodin a celková doba působení v 

těle dosahuje aţ 16 hodin. Pro léčbu dospělých se jako nejvhodnější osvědčily inzulíny s 

velmi prodlouţeným účinkem, které vykazují maximální účinnost za 20 aţ 24 hodin a v 

těle mohou působit aţ 36 hodin [4,55,56].   
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Obr. č. 4: Graf doby působení různých inzulínových přípravků.  

Regular (CZI) představuje krátkodobě působící inzulín s maximálním účinkem za 

1,5  - 2 hod. od aplikace, NPH – inzulín se středně prodlouženým účinek, max. 

 za 5 – 10 hod., Ultralente – dlouhodobě působící inzulín, max. za 20 hod. [57]. 

 

V rámci dosaţení optimální kompenzace diabetu jsou voleny reţimy podávání inzulínu 

podle pacientových potřeb. Podle nasazeného inzulínového reţimu je rozlišována léčba 

intenzifikovaná a léčba konvenční. Intenzifikovaná léčba je volena u pacientů bez vlastní 

sekrece inzulínu, kdy je nutné, aby aplikovaný inzulín co nejlépe v těle diabetiků napodo-

bil fyziologickou sekreci. Bazální sekreci je napodobována večerní aplikací jedné injekce 

inzulínu s dlouhodobým účinkem. Dále si pacient vţdy přibliţně půl hodiny před jídlem 

aplikuje inzulín s krátkodobým účinkem, čímţ je nahrazena sekrece stimulovaná. Při tom-

to typu reţimu je inzulín diabetiky uţíván minimálně ve třech dávkách denně. Výhodou 

intenzifikované léčby je volnější denní reţim díky dosaţené normoglykémii, nevýhodou 

ovšem bývá vyšší frekvence hypoglykémie. Pacientům s vlastní sekrecí inzulínu, u nichţ je 

však přesto nutné nasadit léčbu inzulínem, bývá nasazována léčba konvenční. Inzulín je 

podáván v jedné nebo dvou dávkách denně, čímţ není samotný schopen napodobit fyzio-

logickou sekreci v organizmu [23,33,56]. 
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Míra účinku inzulínu se vyjadřuje v inzulínových jednotkách, přičemţ jedna jednotka 

představuje celosvětově totoţnou účinnost. Ta je hodnocena podle mnoţství glukózy, která 

musí být dodána, aby byla při konstantní infuzi inzulínu hladina glykémii udrţována na 

poţadované hodnotě. Pro přesnou kvantifikaci jsou vyuţívány různé testy, nejčastěji však 

metodou testování in vivo pomocí hyperinzulínového euglykemického clampu. Výsledky 

měření bývají vyjádřeny pomocí křivky dávkové závislosti účinku inzulínu na koncentraci 

inzulínu v plazmě (Obr. 5). S rostoucí koncentrací inzulínu stoupá i spotřeba glukózy, a to 

aţ do maxima, které jiţ nelze překročit ani dalším zvyšováním dávky inzulínu. Podle prů-

běhu křivek jsou rozlišovány dvě základní poruchy účinnosti inzulínu. První poruchu před-

stavuje porucha senzitivity, pro niţ je charakteristický posun křivky doprava a vyšší kon-

centrace inzulínu pro maximální účinek. Příčinou této poruchy bývá nejčastěji receptorový 

defekt. Druhou poruchou je porucha responzivity, vznikající jako následek  postreceptoro-

vé poruchy. Křivka vykazuje patrné zploštění a sníţení maximálního účinku. Nejčastěji se 

však vyskytuje kombinace obou poruch [4,23,55,56].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. č. 5: Závislost biologické odpovědi na koncentraci inzulínu [57]. 
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3 PREVENCE 

V současné době je snaha zavést opatření, která by mohla vést ke zpomalení nárůstu diabe-

tu a jeho komplikací. Léčba bývá v mnohých případech započata pozdě a je tak náročnější 

i nákladnější. Onemocnění diabetes mellitus 1. typu je onemocnění podmíněné geneticky a 

v nejbliţší době nelze očekávat schopnost klinické medicíny ovlivnit genetickou vlohu. 

Preventivní opatření se tudíţ vztahují na pacienty s onemocněním diabetu 2. typu, kteří 

tvoří aţ 92 % z celkového počtu diabetiků ČR [58,59]. 

3.1 Primární prevence 

Moţnost sníţení rizika vzniku diabetu 2. typu představuje preventivní působení inzulínu 

pomocí nefarmakologických opatření. Řada studií prokázala, ţe přiměřenou tělesnou 

hmotností a pravidelnou pohybovou aktivitou je působení inzulínu zlepšováno. Moderní 

způsob ţivota se však vyznačuje naprosto odlišnými charakteristikami. Lidé nemají dosta-

tek pohybu, jsou příliš vystaveni stresu a přijímají nadměrné mnoţství energie 

s nedostatkem ţivin. Proto je současným cílem zapojení všech institucí, organizací a pro-

středků pro pochopení tohoto problému celou společností a přivedení populace na cestu 

zdravého ţivotního stylu. U značné části obyvatel je nutné zvýšení fyzické aktivity, kdy 

jako minimum je pro zdravé osoby stanoveno alespoň 30 minut rychlé chůze denně, dále 

sníţení kalorického příjmu, seznámení se s výţivovými doporučeními a pochopení zásad 

správné výţivy. Pro udrţování optimální hmotnosti je rozhodující poměr mezi energií při-

jatou a energií vydanou. To znamená, ţe i při vyšší konzumaci jídla je díky zvýšené fyzic-

ké aktivitě stále moţné udrţet si optimální hmotnost. Právě malá fyzická aktivita se stává 

dominantním negativním faktorem moderního ţivota. Posledním, třetím, faktorem podíle-

jícím se na rozvoji diabetu i řady dalších onemocnění je psychický stav osob a působící 

stres. Negativní dopad stresu na stav diabetiků byl prokázán mnoha studiemi, přesto však 

bývá role stresu na zdravotní stav člověka podceňována. Do určité míry, která je individu-

ální a dána psychickou odolností kaţdé osoby, působí stres pozitivně, jedná se o tzv. eu-

stres, který člověka motivuje a stimuluje k aktivitě. Na druhou stranu negativní stres ovliv-

ňuje metabolizmus organizmu a můţe způsobit řadu obtíţí [58,60-63]. 

Za základ primární prevence diabetu 2. typu je tedy povaţována dostatečná fyzická zátěţ, 

optimální tělesná hmotnost a vyváţený psychický stav [58,63,64]. 
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3.2 Sekundární prevence 

Sekundární prevence diabetu je zaměřena na vhodně zvolenou léčbu. Dlouhodobě přijatel-

ná kompenzace cukrovky zlepšuje prognózu diabetiků, jelikoţ výrazně sniţuje riziko vzni-

ku mikrovaskulárních změn. Makrovaskulární komplikace diabetu jsou ovlivňovány pří-

tomností lipoproteinnemie, dyslipidemie, hypertenze a kouřením. V rámci sekundární pre-

vence je tedy ţádoucí sníţení rizikových faktorů na minimum. V praxi je proto vyuţívána 

komplexní terapie zahrnující nefarmakologickou léčbu diabetu, včetně zákazu kouření, 

společně s léčbou všech přítomných rizikových faktorů [23,58,62,64].  

Smysl sekundární prevence můţe být tedy chápán jako zamezení vzniku pozdních cévních 

komplikací diabetu. Předpokladem pro úspěšnou sekundární prevenci je jak včasná dia-

gnóza, tak zvolená léčba. K dosaţení úspěchu je navíc nutný i uvědomělý pacient, který 

nemoc a následné nutnosti léčby poznal i pochopil, na základě čehoţ je schopen aktivně a 

správně jednat. Bohuţel tato situace u pacientů vţdy nenastává, proto by jiţ od potvrzení 

diagnózy měl lékař svého pacienta motivovat, aby byly zajištěny poţadované výsledky 

léčby [58,63]. 

3.3 Terciární prevence 

Tato část prevence se věnuje jiţ vzniklým mikro a makrovaskulárním komplikacím. Sna-

hou preventivních opatření je zpomalení rozvoje těchto komplikací, sníţení rizika selhání 

orgánů a zajištění lepší kvality ţivota pacientů. Významné je v této fázi stanovení priorit, 

kdy např. účinná léčba hypertenze můţe být pro stav pacienta v daném okamţiku význam-

nější, neţ snaha o co nejlepší kompenzaci diabetu. Obdobně jako u sekundární prevence 

představuje i v této fázi významné procento úspěchu léčby spolupráce pacienta 

s ošetřujícím lékařem [23,58]. 

Terciární prevence vychází z přesvědčení, ţe včas provedený výkon má mnohem větší na-

ději na úspěch, neţ výkon přicházející příliš pozdě. Proto je nezbytné, aby lékař při rozho-

dování o dalším průběhu léčby přišel s novým postupem dříve, neţ se u pacientů pokročilé 

komplikace projeví [58]. 
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II.  PRAKTICKÁ ČÁST 
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4 CÍLE PRÁCE 

Cílem diplomové práce bylo:  

1. Získat vstupní data ze zdravotních zařízení Jihomoravského kraje;  

2. Získaná vstupní data respondentů rozdělit do skupin podle pohlaví a věku a provést je-

jich charakterizaci;  

3. Ze základních vstupních dat vypočítat hodnoty BMI (Body Mass Index) a BSA (Body 

Surfare Area) a dle těchto kritérií charakterizovat a porovnat fyziologické hodnoty celko-

vého cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-cholesterolu, systolického krevního tlaku, dia-

stolického krevního tlaku a glykemického indexu respondentů;  

4. Posoudit a navrhnout správné kriterium pro hodnocení výše uvedených ukazatelů meta-

bolismu těla pro objektivizaci aplikací účinných látek. 
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5  MATERIÁL A METODICKÝ POSTUP 

Vstupní data byla získána ve zdravotnických zařízeních v Jihomoravském kraji, která byla 

ochotna poskytnout dané fyziologické hodnoty pacientů za předpokladu zachování jejich 

anonymity. 

Respondenty sledování byli pacienti trpící onemocněním diabetes mellitus. Celkem se 

hodnocení zúčastnilo n = 60 pacientů, z toho polovinu představovaly ţeny a druhou polo-

vinu muţi.  

U pacientů s onemocněním diabetes mellitus byly sledovány následující fyziologické uka-

zatele: hmotnost, výška, hladina celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-

cholesterolu, hodnota systolického krevního tlaku, diastolického krevního tlaku a glyke-

mický index. 

Pro větší přehlednost sledování a přesnost vyhodnocení byli pacienti rozděleni: 

 podle pohlaví do 2 skupin (muţ, ţena) 

 podle věku do 3 skupin (31 - 40 let, 41 – 50 let, 51 – 60 let). 

Na základě poskytnutých hodnot respondentů byl z hmotnosti a výšky vypočítán Body 

Mass Index (BMI). BMI bylo vypočítáno pomocí programu BMI kalkulačka [65]. BMI je 

moţné také stanovit s pouţitím následujícího vzorce: 

BMI = m/ h
2  

, kde       (1), 

m = tělesná hmotnost [kg] 

h = tělesná výška [m] 

BMI = [kg.m
-2

] 

Na základě vypočítaných hodnot BMI byli pacienti rozděleni do šesti základních skupin: 

podváha, optimální hmotnost, nadváha, obezita 1. stupně, obezita 2. stupně a obezita 3. 

stupně, jak je uvedeno v Tab. 6 [65]. 
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Tab. 6: Klasifikace BMI [65]. 

BMI [kg.m
-2

] Klasifikace 

<18,50 podváha 

18,50–24,99 optimální hmotnost 

25,00–29,99 nadváha 

30,00–34,99 obezita 1. stupně 

35,00–39,99 obezita 2 stupně 

>40,00 obezita 3. stupně 

 

Na základě šetření byla z hmotnosti a výšky dále vypočítána plocha povrchu těla (BSA). 

K získání hodnoty BSA byl pouţit program BSA kalkulačka pro dávky léků, nebo lze BSA 

vypočítat aplikací následujících vzorců [66-69]: 

 Vzorec Dubios a DuBios – oba vzorce dávají prakticky shodné výsledky [67]: 

BSA [m
2

] = 0,20247 x výška [m]
0,725 

x hmotnost [kg]
0,425   (2), 

BSA [m
2

] = 0,007184 x výška [cm]
0,725 

x hmotnost [kg]
0,425   (3), 

 Boydův vzorec [66]:  

BSA [m
2

] = 0,0003207 x výška [cm]
0,3 

x hmotnost [g] 
[0,7285 – (0,0188 x LOG [g])]

 

           (4), 

 Vzorec Gehan a George [69]: 

BSA [m
2

] = 0,0235 x výška [cm]
0,42246 

x hmotnost [kg]
0,51456  (5), 

 

 Haycockův vzorec [68]: 

BSA [m
2

] = 0,024265 x výška [cm]
0,3964 

x hmotnost [kg]
0,5378  (6), 

 

 Mostellerův vzorec [67]: 

BSA [m
2

] = [ (výška [cm] x hmotnost [kg])/ 3600]
½   (7). 

Podle hodnot BSA byli respondenti rozděleni do deseti skupin (viz Tab. 7) 
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Tab. 7: Klasifikace plochy povrchu těla. 

Skupina Hodnoty [m
2
] 

1 1,40–1,49  

2 1,50–1,59  

3 1,60–1,69  

4 1,70–1,79  

5 1,80–1,89  

6 1,90–1,99  

7 2,00–2,09  

8 2,10–2,19  

9 2,20–2,29  

10 2,30–2,39  

 

Výsledky byly vyhodnoceny variačně statisticky (ANOVA) dle metod popsaných v práci 

Snedecor a Cochran [71] a za pomoci programů Office Excel@Microsoft a Unistat v. 5.1. 

[71].  
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6 VÝSLEDKY A DISKUZE 

6.1 Charakteristiky dat při onemocnění diabetes mellitus 

Celkem bylo sledováno n = 60 pacientů, z nichţ n = 30 bylo ţen a n = 30 bylo muţů.  

6.1.1 Charakteristiky dat hmotnosti, výšky, BMI, celkového cholesterolu, HDL-

cholesterolu, LDL-cholesterolu, krevního tlaku systolického a diastolického a 

glykemického indexu podle pohlaví respondentů 

Průměrnou hmotnost v [kg], výšku v [cm] a BMI v [kg.m
-2

] respondentů rozdělených podle 

pohlaví a celkem uvádí Tab. 8.  

Tab. 8:  Hmotnost, výška, a BMI u pacientů s onemocněním diabetes mellitus. 

Pohlaví n Hmotnost: [kg] 

 Průměr             CV% 

    ±S.E. 

Výška: [cm] 

Průměr             CV% 

    ±S.E. 

BMI [kg.m
-2

] 

Průměr             CV% 

    ±S.E. 

muţ 30 76,5±2,10 15,0 175,2±1,50 4,7 24,9±0,61 13,3 

ţena 30 62,6±1,37 12,0 165,5±1,12 3,7 22,8±0,34 8,2 

Σ 60 69,5±1,54 17,1 170,4±1,12 5,0 23,8±0,37 12,0 

 

Z hodnot uvedených v Tab. 8 vyplývá, ţe průměrná hmotnost muţů byla 76,5 kg 

s variabilitou 15 %.  Ţeny dosáhly průměrné hmotnosti 62,6 kg s variačním koeficientem 

12 %. Průměrná výška muţské části respondentů byla 175,2 cm, s nízkým variačním koe-

ficientem 4,7, který vypovídá o vyrovnanosti skupiny. U ţen byly ve stejném pořadí zjiště-

ny následující hodnoty 165,5 cm a 3,7. Z hodnot BMI je zřejmá optimální hmotnost obou 

skupin. 

Tab. 9 uvádí průměrné hodnoty celkového cholesterolu (TC), HDL-cholesterolu a LDL- cho-

lesterolu u nemocných muţů, ţen a celkem. 
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Tab. 9: Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol a LDL-cholesterol u mužů a žen 

s onemocněním diabetes mellitus. 

Pohla-

ví 

  n TC [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

HDL [mmol.l
-1

] 

  

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

LDL [mmol.l
-1

] 

   

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

Σ (HDL + LDL) 

[mmol.l
-1

] 

Průměr     CV% 

    ±S.E. 

muţ 30 4,50±0,096 11,7 1,25±0,047 20,6 2,63±0,088 18,3 3,88±0.087 12,2 

ţena 30 4,73±0,086 10,1 1,26±0,057 24,7 2,73±0.079 15,7 4,00±0.092 12,6 

Σ 60 4,62±0,066 11,0 1,25±0,037 22,6 2,68±0.059 17,0 3,94±0.063 12,4 

 

Hodnoty uvedené v tabulce 9 ukazují, ţe všechny sledované skupiny mají hodnoty celko-

vého cholesterolu, HDL-cholesterolu a LDL-cholesterolu v okolí horní hranice optimální 

hodnoty, nicméně je zde patrná zvýšená variabilita, jejíţ hodnoty se pohybují v rozmezí 

10,1 – 24,7 %. 

Přehled naměřených hodnot systolického a diastolického krevního tlaku společně 

s hodnotami glykémie pacientů udává Tab. 10. 

Tab. 10: Krevní tlak systolický (KTS), krevní tlak diastolický (KTD) a glykemický index 

(GI) u pacientů s onemocněním diabetes mellitus. 

  Pohlaví      n KTS [mmHg] 

   

Průměr          CV% 

    ±S.E. 

KTD [mmHg] 

   

Průměr          CV% 

    ±S.E. 

GI [mmol.l
-1

] 

 

Průměr          CV% 

    ±S.E. 

muţ 

 

30 136,7±1,51 6,0 79,1±1,32 9,2 6,42±0,229 19,6 

ţena 

 

30 134,3±2,08 8,5 78,7±1,37 9,6 6,40±0,224 19,2 

Σ  

 

60 135,5±1,28 7,3 78,9±0,95 9,3 6,41±0,159 19,2 

 

Průměrná hodnota krevního systolického tlaku muţů byla 136,7 mm Hg s variabilitou 6 %, 

zatímco ţenám byla průměrná hodnota krevního systolického tlaku stanovena na 134,3 
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mm Hg, přičemţ variační koeficient se pohyboval kolem 8,5 %. Průměrná hodnota diasto-

lického krevního tlaku respondentů se pohybovala v rozpětí 78,7 aţ 79,1 mm Hg při varia-

bilitě 9,2 aţ 9,6 %.  Průměrné hodnoty glykemického indexu byly u všech sledovaných 

skupin (muţi, ţeny a celkem) téměř totoţné ovšem s vysokými hodnotami variačních koe-

ficientů, které se pohybovaly v rozmezí 19, 2 aţ 19,6 %. 

6.1.2 Charakteristiky dat hmotnosti, výšky, celkového cholesterolu, HDL-

cholesterolu, LDL-cholesterolu, krevního tlaku systolického a diastolického a 

glykemického indexu podle věku respondentů 

Průměrnou hmotnost a výšku pacientů uvádí Tab. 11. 

Tab. 11:  Hmotnost a výška u pacientů s onemocněním diabetes mellitus. 

Pohlaví      Věk    n Hmotnost: [kg] 

    

    Průměr               CV% 

        ±S.E. 

Výška: [cm] 

   

    Průměr               CV% 

        ±S.E. 

muţ 

 

31 – 40 10 74,6±2,93 12,4 178,0±2,94 5,2 

 

 

41 – 50 10 76,1±5,21 21,7 170,7±2,30 4,3 

 

 

51 - 60 10 78,7±2,43 9,8 176,9±2,06 3,7 

 Σ 

 

30 76,5±2,10 15,0 175,2±1,50 4,7 

ţena 

 

31 – 40 10 57,6±2,26 12,4 161,6±2,35 4,6 

 

 

41 – 50 10 63,3±2,13 10,7 166,3±1,43 2,7 

 

 

51 - 60 10 67,0±1,89 8,9 168,6±1,34 2,5 

 Σ 

 

30 62,6±1,37 12,0 165,5±1,12 3,7 

 

Z tabulky je patrné rovnoměrné zastoupení jednotlivých věkových skupin, kdy kaţdou vě-

kovou skupinu zastupuje 10 respondentů. Průměrná hmotnost muţů dosahuje 76,5 kg při 

variabilitě 12,4 %, průměrná výška 175,2 cm s variabilitou 4,7 %. Hmotnost ţen dosahova-

la hodnot 57,6 – 67,0 kg v rozmezí koeficientu variability 8,9 – 12,4 %. Průměrná výška 

ţen byla stanovena na 165,5 cm při variabilitě 3,7 %. 
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Průměrné hodnoty celkového cholesterolu (TC), HDL-cholesterolu a LDL- cholesterolu 

respondentů v závislosti na pohlaví a věku jsou uvedeny v Tab. 12. 

Tab. 12: Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol u pacientů s one-

mocněním diabetes mellitus. 

 

Po-

hlaví 

 

Věk 

 

n 

 

TC [mmol.l
-1

] 

 

Průměr      CV 

  ±S.E.         % 

 

HDL [mmol.l
-1

] 

 

Průměr      CV 

 ±S.E.         % 

 

LDL[mmol.l
-

1
] 

 

Průměr    CV 

   ±S.E.       % 

Σ 

(HDL+LDL) 

[mmol.l
-1

] 

Průměr    CV 

  ±S.E.       % 

muţ 31–40 10 4,40 

±0,142 

 

10,

3 

1,26 

±0,087 

21,9 2,45 

±0,114 

14,7 3,71 

±0,105 

8,9 

 41–50 10 4,54 

±0,216 

 

15,

0 

1,22 

±0,081 

21,1 2,79 

±0,184 

20,8 4,01 

±0,162 

12,8 

 51-60 10 4,58 

±0,142 

 

9,8 1,27 

±0,083 

20,6 2,65 

±0,145 

17,3 3,92 

±0,172 

13,9 

 Σ 30 4,51 

±0,096 

 

11,

7 

1,25 

±0,047 

20,6 2,63 

±0,088 

18,3 3,88 

±0,087 

12,2 

ţena 31–40 10 4,50 

±0,124 

 

8,7 1,21 

±0,106 

27,6 2,51 

±0,115 

14,4 3,72 

±0,121 

10,3 

 41–50 10 4,61 

±0,140 

 

9,6 1,33 

±0,106 

25,2 2,69 

±0,138 

16,2 4,02 

±0,188 

14,8 

 51-60 10 5,08 

±0,126 

 

7,9 1,24 

±0,087 

22,8 3,00 

±0,118 

12,4 4,25 

±0,126 

9,4 

 Σ 30 4,73 

±0,086 

10,

0 

1,26 

±0,057 

24,7 2,73 

±0,079 

15,7 4,00 

±0,092 

12,6 

 

Výsledky ukazují, ţe nejniţší průměrná hladina celkového cholesterolu byla zjištěna ve 

věku od 31 do 40 let u muţů s hodnotou 4,40 mmol.l
-1

, u ţen 4,50 mmol.l
-1

. Naopak nej-

vyšší hodnoty byly stanoveny ve věkové skupině 51 – 60 let, u muţů 4,58 mmol.l
-1 

a u ţen 

5,08 mmol.l
-1

. Nejniţší hladina HDL-cholesterolu byla zjištěna u muţů ve věku 41 aţ 50 

let s hodnotou 1,22 mmol.l
-1

 a u ţen věkové skupiny 31 - 40 let s hodnotou 1,21 mmol.l
-1

. 

Nejvyšších hodnot HDL-cholesterolu dosáhla skupina muţů ve věku od 51 do 60 let, kon-
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krétně 1,27 mmol.l
-1

. Věkové skupiny 31 – 40 let u muţů i ţen dosáhly nejniţších hladin 

LDL-cholesterolu, muţi 2,45 mmol.l
-1 

a ţeny 2,51 mmol.l
-1

. Nejvyšší hodnoty naopak vy-

kazovala u muţů skupina 41 – 50 let s průměrnou hodnotou 2,79 mmol.l
-1

, u ţen pak vě-

ková skupina 51 – 60 let dosahující průměrné hodnoty 3,00 mmol.l
-1

. Hodnoty koeficientů 

variability jsou ve všech sledovaných znacích vysoké, obzvláště u HDL-cholesterolu, kdy 

nabývá hodnoty aţ 27,6 %. 

Tab. 13 vykazuje průměrné hodnoty krevního tlaku a glykemického indexu pacientů. 

Tab. 13: Krevní tlak systolický (KTS), krevní tlak diastolický (KTD) a glykemický index 

(GI) u pacientů s onemocněním diabetes mellitus. 

Pohla-

ví 

  Věk    n KTS [mm Hg] 

 

    Průměr        CV% 

     ±S.E. 

KTD [mm Hg] 

 

   Průměr       CV% 

    ±S.E. 

GI [mmol.l
-1

] 

 

    Průměr        CV% 

     ±S.E. 

muţ 31–40 

 

10 134,0±2,11 5,0 76,6±1,66 6,9 6,01±0,501 26,3 

 41–50 

 

10 134,4±3,10 7,3 75,4±2,37 9,9 6,32±0,343 17,1 

 51-60 

 

10 141,6±1,95 4,4 85,2±1,47 5,4 6,92±0,303 13,9 

 Σ 

 

30 136,7±1,51 6,0 79,1±1,32 9,2 6,42±0,229 19,6 

ţena 31–40 

 

10 123,8±2,10 5,4 71,2±2,03 9,0 5,58±0,262 14,8 

 41–50 

 

10 136,8±2,86 6,6 80,6±1,30 5,1 6,58±0,430 20,7 

 51-60 

 

10 142,4±2,98 6,6 84,4±1,48 5,6 7,05±0,327 14,7 

 Σ 

 

30 134,3±2,08 8,5 78,7±1,37 9,6 6,40±0,224 19,2 

 

Z hodnot uvedených v tabulce je patrné, ţe ze všech respondentů byla nejvyšší hodnota 

systolického krevního tlaku naměřena u ţen ve věku 51 aţ 60 let, a to 142,4 mm Hg 

s variabilitou 6,6. Krevní tlak muţů pro věkové rozmezí 31 – 40 let dosahoval průměrné 

hodnoty 134,0/76,6 mm Hg při variabilitě 5,0 – 6,9 %, u věkové skupiny 41 – 50 let byla 

průměrná hodnota krevního tlaku 134,4/75,4 mm Hg s variabilitou 7.3 – 9,9 % a u nejstarší 

skupiny muţů ve věku 51 aţ 60 let byla při variabilitě 4,4 – 5,4 % naměřena průměrná 

hodnota 141,6/85,2 mm Hg. Z tabulky dále vyplývá, ţe nejvyšší krevní tlak vykazovala 
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skupina ţen ve věku 51 aţ 60 let, konkrétně hodnotu 142,4/84,4 mm Hg v rozmezí variabi-

lity 5,6 – 6,6 %. Ţenám, patřící do věkové skupiny 31 – 40 let, byla naměřena průměrná 

hodnota 123,8/71,2 mm Hg při variabilitě 5,4 – 9,0 %. Poslední sledovanou skupinu zastu-

povaly ţeny ve věku od 41 do 50 let, jejichţ hodnota krevního tlaku byla 136,8/80,6 mm 

Hg s variabilitou 5,1 – 6,6 %. Je tedy patrné, ţe s výjimkou ţen ve věku 31 aţ 40 let byla u 

všech skupin pacientů prokázána mírná hypertenze. 

Stanovené hodnoty glykémie dle tabulky jsou u muţů ve věku 31 – 40 let 6, 01 mmol.l
-1

, u 

věkové skupiny 41 aţ 50 let pak 6,32 mmol.l
-1 

a pro muţe v rozmezí 51 – 60 let 6,92 

mmol.l
-1

. Glykemický index ţen byl u věkové skupiny 31 – 40 let 5,58 mmol.l
-1

, pro věk 

od 41 do 50 let 6,58 mmol.l
-1

 a u skupiny 51 – 60 let 7,05 mmol.l
-1

. U všech věkových 

skupin je patrná vysoká hodnota variability, která dosahuje hodnot 13,9 – 26,3 %. 

6.1.3 Charakteristiky dat celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-

cholesterolu, krevního tlaku systolického a diastolického a glykemického inde-

xu podle BMI respondentů 

Průměrné hodnoty celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu a LDL-cholesterolu v závis-

losti na BMI jsou uvedeny v  Tab. 14 a Tab. 15. 

Tab. 14:  Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol u mužů 

s onemocněním diabetes mellitus. 

BMI   n TC [ mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

HDL [ mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

LDL [ mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

Σ (HDL + LDL) 

[ mmol.l
-1

] 

   Průměr     CV% 

    ±S.E. 

optimál. 

hmotnost 

 

26 4,37±0,070 7,5 1,28±0,056 20,4 2,45±0,059 11,3 3,73±0,073 9,1 

nadváha 2 

 

6,60±0,268 14,0 1,23±0,071 14,1 3,00±0,220 18,0 4,23±0,230 13,3 

obezita 

1.stupně 

1 

 

 

6,12±0 0 1,02±0 0 3,98±0 0 5,00±0 0 

obezita 

2.stupně 

1 

 

 

5,23±0 0 0,76±0 0 3,18±0 0 3,94±0 0 

Σ 30 

 

4,51±0,096 11,7 1,25±0,047 20,6 2,63±0,088 18,3 3,88±0,087 12,2 
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Tab. 15:  Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol u žen 

s onemocněním diabetes mellitus. 

 BMI  n TC [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

HDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

LDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

Σ (HDL + LDL) 

[mmol.l
-1

] 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

optimál. 

hmotnost 

25 

 

 

4,69±0,100 10,7 1,28±0,064 25,1 2,68±0,089 16,5 3,96±0,102 12,9 

nadváha 5 

 

4,92±0,102 4,6 1,17±0,123 23,5 3,00±0,105 7,8 4,17±0,214 11,5 

Σ 30 4,73±0,086 10,0 1,26±0,057 24,7 2,73±0,079 15,7 4,00±0,092 12,6 

 

Z dat uvedených v tabulkách vyplývá, ţe 26 pacientů muţského pohlaví vykazuje optimál-

ní hmotnost i optimální hladinu HDL-cholesterolu, 1,28 mmol.l
-1 

s variabilitou 20,4 %, 

LDL-cholesterolu, 2,45 při koeficientu variability 11,3 %, a celkového cholesterolu, 4,37 

při variabilitě 7,5 %. U muţů s nadváhou a obezitou 1. stupně je jiţ patné zvýšení hladiny 

celkového a LDL cholesterolu. Pacient trpící obezitou 2. stupně vykazuje kromě zvýšených 

hodnot celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu i nízkou hladinu HDL-cholesterolu. U 

všech pacientek je patrné mírně zvýšení hladiny celkového cholesterolu, dosahující hodnot 

4,69 – 4,92 mmol.l
-1

 s koeficientem variability aţ 10,7 %. Hladina HDL-cholesterolu na-

bývala hodnot 1,17 – 1,28 mmol.l
-1

 s vysokou variabilitou 25 %. Pacientkám s nadváhou 

byla zjištěna průměrná hladina LDL-cholesterolu 3,00 při variabilitě 7,8 %. U 25 ti ţen 

s optimální hmotností byla hodnota LDL-cholesterolu při koeficientu variability 16,5 % 

stanovena na 2,68 mmol.l
-1

. 

Porovnání průměrných hodnot krevního tlaku a glykemického indexu u muţů a ţen 

s nemocněním diabetes melitus v závislosti na BMI je uvedeno v Tab. 16. 
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Tab. 16:  Krevní tlak systolický (KTS), krevní tlak diastolický (KTD) a glykemický index 

(GI) u pacientů s onemocněním diabetes mellitus. 

Pohlaví     BMI   n KTS [mm Hg] 

 

  Průměr      CV% 

    ±S.E. 

KTD [mm Hg] 

 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

GI [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

muţ optimální 

hmotnost 

26 

 

 

135,3±1,39 4,8 78,6±1,32 7,9 6,10±0,248 19,0 

 nadváha 2 

 

138,7±5,05 8,9 81,7±4,18 12,5 7,05±0,518 18,0 

 obezita 

1.stupně 

1 

 

 

152,0±0 0 84,0±0 0 7,80±0 0 

 obezita 

2.stupně 

 

1 140,0±0 0 68,0±0 0 8,10±0 0 

 Σ 30 

 

136,7±1,51 6,0 79,1±1,32 9,2 6,42±0,229 19,6 

ţena optimální 

hmotnost 

25 

 

 

131,8±2,01 7,6 77,8±1,54 9,9 6,39±0,262 20,5 

 nadváha 5 

 

146,8±4,45 6,8 83,2±2,33 6,3 6,48±0,356 12,3 

 Σ 30 134,3±2,08 8,5 78,7±1,37 9,6 6,40±0,224 19,2 

 

Na základě údajů v tabulce je zřejmé, ţe všechny skupiny respondentů vykazují zvýšené aţ 

vysoké hodnoty systolického krevního tlaku. Nejvyšší hodnota byla naměřena u pacienta 

s obezitou 1. stupně, konkrétně 152,0 mm Hg, dále byla vysoká hodnota zjištěna u pacien-

tek s nadváhou, jejichţ průměrná hodnota činila 146,8 mm Hg při variabilitě 6,8 %, i u 

pacienta s obezitou 2. stupně s hodnotou systolického tlaku 140,0 mm Hg.  

Zvýšený glykemický index je patrný u pacienta s obezitou 2. stupně s hodnotou 8,10 

mmol.l
-1 

i u pacienta s obezitou 1. stupně, jehoţ glykemický index dosahuje hodnoty 7, 80 

mmol.l
-1

. U zbylých skupin respondentů muţského pohlaví se hladina glykemie pohybuje 

v rozmezí 6,10 – 7,05 mmol.l
-1

, ovšem při vysoké variabilitě aţ 19 %. Glykemický index 

ţen opět vykazuje velmi vysokou variability v rozmezí 12,3 – 20, 5 % a dosahuje hodnot 

6,39 – 6,48 mmol.l
-1

. 
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6.1.4 Charakteristiky dat celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu, LDL-

cholesterolu, krevního tlaku systolického a diastolického a glykemického inde-

xu podle plochy těla respondentů 

Plocha povrchu těla byla rozdělena celkem do 10 ti skupin, kde rozdíl mezi uvedenými 

hodnotami činí 10 cm
2
 

z hlediska výpočtu povrchu plochy těla.  Muţi zaujímají 7 po sobě 

jdoucích skupin, začínající hodnotou 1,70 m
2
, ţeny byly rozděleny do 6 ti skupin, počínají-

cí skupinou 1,40 – 1,49 m
2
. 

Toto rozdělení i jemu odpovídající hodnoty celkového cholesterolu, HDL-cholesterolu a 

LDL-cholesterolu jsou uvedeny v Tab. 17 a Tab. 18. 

Tab. 17:  Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol u mužů s onemoc-

něním diabetes mellitus. 

Plo-

cha 

[m
2
] 

n TC [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

HDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr        CV% 

    ±S.E. 

LDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

Σ (HDL + LDL) 

[mmol.l
-1

] 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

4 1 6,58±0 0 1,23±0 0 4,02±0 0 5,25±0 0 

5 7 7,21±1,648 22,8 0,98±0,310 31,7 4,39±0,899 20,5 5,37±1,162 21,6 

6 8 6,67±0,432 18,3 1,18±0,110 26,4 4,12±0,235 16,2 5,30±0,273 14,6 

7 4 6,26±0,490 15,7 1,47±0,166 22,5 3,93±0,338 17,2 5,40±0,439 16,3 

8 5 5.96±0,270 10,1 1,18±0,141 26,7 3,73±0,227 13,6 4,91±0,345 15,7 

9 3 7,19±0,865 20,8 1,04±0,142 23,7 4,46±0,400 15,6 5,50±0,266 8,4 

10 2 7,13±0,765 15,2 1,19±0,065 7,8 4,27±0,430 14,2 5,46±0,495 12,8 
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Tab. 18: Celkový cholesterol (TC), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol u žen s onemocně-

ním diabetes mellitus. 

Plo-

cha 

[m
2
] 

n 

TC [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr     CV% 

    ±S.E. 

 

HDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr        CV% 

    ±S.E. 

 

LDL [mmol.l
-1

] 

 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

 

Σ (HDL + LDL) 

[mmol.l
-1

] 

  Průměr       CV% 

    ±S.E. 

1 5 5,67±0,307 12, 1 1,04±0,123 26,5 6,65±0,342 21,0 4,96±0,445 21,2 

2 7 6,25±0,288 12,2 1,12±0,095 22,5 3,90±0,175 11,9 5,01±0,236 12,5 

3 5 6,41±0,378 13, 2 1,23±0,098 17,8 3,89±0,212 12,2 5,12±0,256 11,2 

4 6 6,41±0,318 12,1 1,34±0,167 30,6 3,82±0,120 7,7 5,16±0,186 8,8 

5 3 5,91±0,112 3, 3 1,46±0,135 16,3 3,77±0,055 2,5 5,23±0,117 3,9 

6 3 6,23±0,176 4,9 1,45±0,219 26,0 3,70±0,135 6,4 5,15±0,275 9,2 

7 1 5,11±0 0 0,65±0 0 3,09±0 0 3,74±0 0 

 

Téměř u všech sledovaných hodnot byly v porovnání se zjištěnými hodnotami u BMI za-

znamenány vyšší průměrné hodnoty u variačního koeficientu. Při sledování hodnot cho-

lesterolu v závislosti na BMI vykazovalo 26 muţů optimální hodnoty, ovšem v případě 

sledování hladiny celkového cholesterolu muţů při rozdělení podle plochy povrchu těla je 

patrná zvýšená hladina u všech respondentů, konkrétně 5,96 – 7,21 mmol.l
-1 

při koeficientu 

variability téměř 23 %. Při tomto rozdělení je dále z Tab. 20 patrné, 7 pacientů trpí sníţe-

nou hladinou HDL-cholesterolu a všichni pacienti vykazují zvýšené aţ vysoké hladiny 

LDL-cholesterolu. Průměrné hodnoty HDL-cholesterolu nabývaly 0,98 – 1,23 mmol.l
-1 

s variací aţ 31,7 %, průměrné hodnoty LDL-cholesterolu 3,73 – 4,46 mmol.l
-1 

při koefici-

entu variability 0 – 20,5 %. U ţen všech skupin je z hodnot v tabulce zřejmý výrazný ná-

růst průměrné hladiny celkového cholesterolu ve srovnání s výsledky získanými při rozdě-

lení podle BMI, konkrétně 5,11 – 6,41 mmol.l
-1 

s variací aţ 13 %. Dále z tabulky vyplývá, 

ţe 5 pacientek vykazuje sníţení hladiny HDL-cholesterolu na 1,04 mmol.l
-1 

s velmi vyso-

kým koeficientem variability 26,5 % a hladina jedné pacientky dosahovala velmi nízké 

hodnoty 0,65 mmol.l
-1

. Zbylým ţenám bylo zjištěno mnoţství HDL-cholesterolu 1,12 – 

1,46 mmol.l
-1

, ovšem s variabilitou aţ 30,6 %. Hladina LDL-cholesterol ţen byla 
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v porovnání s výsledky při sledování BMI zvýšena, a to aţ na hodnotu 6,65 mmol.l
-1 

při 

variabilitě 21,0 %. 

Výsledky měření krevního tlaku a glykemického indexu uvádí Tab. 19 a Tab. 20. 

Tab. 19:  Krevní tlak systolický (KTS), krevní tlak diastolický (KTD) a glykemický index 

(GI) u mužů s onemocněním diabetes mellitus. 

    Plo-

cha 

[m
2
] 

  n KTS [mm Hg] 

 

   Průměr            CV% 

     ±S.E. 

KTD [mm Hg] 

 

  Průměr       CV% 

     ±S.E. 

GI [mmol.l
-1

] 

 

   Průměr         CV% 

     ±S.E. 

4 1 144,0±0 0 78,0±0 0 4,10±0 0 

5 7 145,4±17,19 11,8 76,3±7,70 10,1 5,60±1,309 26,2 

6 8 147,3±3,58 6,9 78,5±1,88 6,8 4,95±0,458 17,5 

7 4 138,5±2,99 4,3 80,5±2,99 7,4 4,63±0,397 21,3 

8 5 138,8±2,87 4,6 78,0±4,05 11,6 5,62±0,535 19,4 

9 3 146,7±4,06 4,8 88,7±2,67 5,2 4,97±0,555 11,3 

10 2 152,0±2,00 1,9 95,0±1,00 1,5 5,00±0,400 17,4 
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Tab. 20:  Krevní tlak systolický (KTS), krevní tlak diastolický (KTD) a glykemický index 

(GI) u žen s onemocněním diabetes mellitus. 

Plo-

cha 

[m
2
] 

n KTS [mm Hg] 

 

   Průměr            CV% 

     ±S.E. 

KTD [mm Hg] 

 

  Průměr       CV% 

     ±S.E. 

GI [mmol.l
-1

] 

 

   Průměr         CV% 

     ±S.E. 

1 5 144,0±2,76 4,3 87,6±3,97 10,1 4,74±0,370 17,4 

2 7 137,4±2,78 5,4 83,1±3,97 12,6 5,13±0,437 22,5 

3 5 138,0±2,00 3,2 78,4±2,32 6,6 4,68±0,227 10,8 

4 6 147,7±2,80 4,7 82,5±2,87 8,5 5,42±0,535 24,2 

5 3 138,0±2,00 2,5 84,7±3,53 7,2 5,73±0,267 8,1 

6 3 152,7±7,69 8,7 86,7±2,40 4,8 5,03±0,524 18,0 

7 1 126,0±0 0 70,0±0 0 6,00±0 0 

 

Z údajů v tabulkách je zřejmé, ţe průměrné hodnoty systolického tlaku u muţů jsou v roz-

mezí 138,5 – 147,3 mm Hg při koeficientu variability 11,8 %. Zjištěné hodnoty systolické-

ho tlaku ţen byly 126,0 aţ 152,7 mm Hg při variabilitě do 8,7 %. Průměrný diastolický 

tlak u muţů činil 76,3 – 95,0 mm Hg, u ţen 70,0 – 87,6 mm Hg, přičemţ hodnoty variabili-

ty u obou pohlaví dosahovaly 0 – 12, 6 %. Nejniţší hodnota glykemického indexu 4,10 

mmol.l
-1 

byla zjištěna u pacienta řadícího se podle plochy povrchu těla do skupiny 1,70 – 

1,79 m
2
, naopak nejvyšší hodnota glykemického indexu 6,00 mmol.l

-1 
byla naměřena paci-

entce řadící se do skupiny 2,00 – 2,09 m
2
. U zbylých skupin bez ohledu na pohlaví dosa-

hoval glykemický index hodnot 4,63 – 5,73 mmol.l
-1

, přičemţ rozpětí koeficientu variabili-

ty bylo v tomto případě velmi vysoké, dosahovalo hodnot od o aţ do 26,2 %. 
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ZÁVĚR 

Na základě stanovených cílů, materiálu a metodických postupů jsme dospěli k následují-

cím závěrům:  

 muţi dosáhli průměrné hmotnosti 76,5 kg s variabilitou 15 %, u ţen byla zjištěna 

průměrná hmotnost 62,6 kg při koeficientu variability 12 %;  

 průměrná výška muţů činila 175,2 cm, ţeny dosáhly průměrné výšky 165,5 cm, o 

vyrovnanosti souboru svědčí nízký variační koeficient (3,7–4,7 %);  

 hodnoty BMI u muţů i ţen vykazovaly optimální hmotnost respondentů;  

 u muţů byla průměrná hladina HDL-cholesterolu, LDL-cholesterolu a celkového 

cholesterolu stanovena na 1,25; 2,63 a 4,50 mmol.l
-1

, u ţen byly ve stejném pořadí 

zjištěny hodnoty 1,26; 2,73 a 4,73 mmol.l
-1

, u všech sledovaných hodnot (muţi, ţe-

ny a celkem, TC, HDL-C, LDL-C) byly zaznamenány vysoké hodnoty variability, 

které se pohybovaly v rozpětí 10,1 – 18,3 %; 

 z hodnot krevního tlaku systolického byly zaznamenány v rámci muţského pohlaví 

průměrné hodnoty 136,7 mm Hg s variabilitou 6 %, u ţen 134,3 mm Hg při variabi-

litě 8,5 %;  

 krevní tlak diastolický vykazoval u muţů průměrnou hodnotu 79,1 mm Hg při koe-

ficientu variabilitě 9,2 %, u ţen 78,7 mm Hg s variabilitou 9,6 %;  

 muţi dosáhli průměrného glykemického indexu 6,42 mmol.l
-1 

s variabilitou 19,6 %, 

u ţen ve stejném pořadí byly zjištěny následující hodnoty 6,40 mmol.l
-1 

a 19,2 %; 

 při rozdělení respondentů podle věku byla u muţů ve věkové skupině 31–40 let za-

znamenána průměrná hmotnost 74,6 kg a variability téměř 12,4 %, ve skupině 41–

50 let 76,1 kg a téměř 22 %, ve skupině 51–60 let 78,7 kg a 9,8 %;  ţeny ve věku 

31-40 let dosáhly průměrné hmotnosti 57,6 kg při variabilitě 12,4 %, ve věku 41–

50 let 63,3 kg při téměř 11 % a ve věku 51–60 let 67,0 kg při 8,9 %;  

 výška muţů ve všech věkových skupinách dosahovala rozmezí 170,7 – 180,0 s va-

riabilitou 3,7 – 5,2 %, výška ţen se pohybovala v rozpětí 161,6 – 168,6 s niţším 

koeficientem variability (2,5 – 4,6);  
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 muţi i ţeny ve věku 31 – 40 let vykazovali ideální průměrnou hladinu celkového i 

LDL-cholesterolu, zbylé skupiny měly tyto hodnoty mírně zvýšené, variační koefi-

cient nabýval hodnot 8,7 – 20,8 % 

 v rámci sledování hodnoty HDL-cholesterolu byly u všech respondentů zaznamená-

ny ideální průměrné hodnoty, ovšem v rozpětí vysoké variability (20,6 – 25,2 %);  

 ze získaných hodnot systolického krevního tlaku muţů všech věkových skupin byla 

zjištěna zvýšená hladina hodnot (134,0 – 141,6 mm Hg) při variabilitě 4,4 – 7,3 %, 

ţeny ve věku 31 – 40 let vykazovaly optimální hodnotu s variabilitou 5,4 %, u star-

ších ţen byly zaznamenány zvýšené hodnoty (136,8 – 142,2 mm Hg) při variačním 

koeficientu 6,6 %;  

 nejniţší průměrné hodnoty diastolického tlaku u muţů dosahovala věková skupina 

41-50 let s hodnotou 75,4 mm Hg a variability 9,9 %, skupina 31-40 let dosahovala 

hodnoty 76,6 mm Hg a 6,9 %, skupina 51-60 let 85,2 mm Hg a 5,4 %, u ţen měla 

nejniţší hodnotu věková skupina 31-40 let (71,2 mm Hg) při variabilitě 9,0 %, dále 

skupina 41-50 let s hodnotou 80,6 mm Hg při 5,1 %, a skupina 51-60 let s hodno-

tou 84,4 při 5,6 %; 

 u všech věkových skupin byl při sledování hodnot glykemického indexu zjištěn vysoký 

koeficient variability (13,9 – 26,3 %), pro věkové rozmezí 31-40 let byla zaznamenána 

hodnota glykemického indexu u muţů 6,01 a u ţen 5,58 mmol.l
-1

, pro 41-50 let u 

muţů 6,32, u ţen byla zjištěna hodnota vyšší (6,58 mmol.l
-1

), pro 51-60 let dosahoval 

glykemický index u muţů 6,92, u ţen 7,05 mmol.l
-1

; 

 na základě rozdělení respondentů podle hodnot BMI bylo do skupiny s optimální 

hmotností zařazeno 26 muţů, skupina vykazovala optimální hodnoty ve všech sle-

dovaných znacích (celkový cholesterol, HDL-cholesterol, LDL_cholesterol) při 

rozpětí variability 7,5 – 20,4 %, kdy hodnota celkového cholesterolu byla 4, 37 

mmol.l
-1

, hladina HDL-cholesterolu 1,28 mmol.l
-1

 a LDL-cholesterolu                

2,45 mmol.l
-1

; 

 nadváha byla podle BMI zjištěna u dvou muţů, jejichţ hladina celkového choleste-

rolu a LDL-cholesterolu dosahovala vysokých hodnot 6,6 a 3,0 mmol.l
-1

, optimální 
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hladina byla zjištěna u HDL-cholesterolu (1,23 mmol.l
-1

), variační koeficient se 

pohyboval v rozmezí 14,0 – 18,0 %; 

 na základě dosaţené hodnoty BMI byla u jednoho muţe prokázána obezita 1. stup-

ně, hladina celkového cholesterolu dosahovala hodnoty 6,12 mmol.l
-1

, HDL-

cholesterolu 1,02 mmol.l
-1 

a LDL-cholesterolu 3,98 mmol.l
-1

; 

 jeden muţ byl zařazen do skupiny obezity 2. stupně, přičemţ ve sledovaných zna-

cích v pořadí celkový cholesterol, HDL-cholesterol a LDL-cholesterol vykazoval 

hodnoty 5,23; 0,76 a 3,18 mmol.l
-1

; 

 ţeny byly z hlediska BMI rozděleny do dvou skupin, a to do skupiny s optimální 

hmotností a do skupiny s nadváhou. Do skupiny s optimální hmotností bylo zařaze-

no 25 ţen, jejichţ průměrná hodnota celkového cholesterolu dosahovala 4,69 

mmol.l
-1 

při variabilitě 10,7 %, HDL-cholesterolu 1,28 mmol.l
-1 

s vysokou variabili-

tou 25,1 %, LDL-cholesterolu 2,68 mmol.l
-1 

s variačním koeficientem 16,5 %, 

 skupinu s nadváhou zastupovalo 5 ţen, u kterých byla zjištěna hodnota celkového 

cholesterolu 4,92 mmol.l
-1 

s nízkou variabilitou (4,6 %), hodnota HDL-cholesterolu 

1,17 mmol.l
-1

 s vysokou variabilitou (23,5 %) a LDL-cholesterolu 3,0 mmol.l
-1 

při 

variabilitě 7,8 %; 

 muţi s optimální hmotností dosahovali průměrného tlaku 135,3/78,6 mm Hg, muţi 

s nadváhou 138,7/81,7 mm Hg, pacient s obezitou 1. stupně 152,0/84,0 mm Hg, pa-

cient s obezitou 2. stupně 140,0/68,0 mm Hg, variační rozpětí nabývalo hodnot 4,8 

– 8,9 %; 

 průměrné hodnoty krevního tlaku u ţen s optimální hmotností dosahovaly hodnoty 

131,8/77,8 mm Hg s variabilitou 7,6 %, u ţen s nadváhou byly zjištěny hodnoty 

146,8/83,2 mm Hg při variabilitě 6,8 %; 

 glykemický index byl ve skupině s optimální hmotností stanoven u muţů hodnotou 

6,10 a u ţen 6,39 mmol.l
-1

, ve skupině s nadváhou u muţů hodnotou 7,05, u ţen 

6,48 mmol.l
-1

, přičemţ koeficient variability dosahoval u všech těchto skupin vyso-

kých hodnot (12,3 – 20,5 %), pacient s obezitou 1. stupně vykazoval hodnotu gly-

kémie 7,80 mmol.l
-1 

a pacient s obezitou 2. stupně vykazoval hodnotu 7,80 mmol.l
-

1
; 
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 podle hodnot dosaţených při výpočtu plochy povrchu těla byli muţi rozděleni do 7 

skupin (Tab. 17). Průměrná hodnota celkového cholesterol dosahovala 5,96 – 7,21 

mmol.l
-1

 při variabilitě téměř 23 %, HDL-cholesterolu 0,98 – 1,23 mmol.l
-1

 s vyš-

ším koeficientem variability (aţ 31,7 %) a LDL-cholesterolu 3,73 – 4,46 mmol.l
-1

 s 

variabilitou 0 – 20,5 %; 

 do 7 skupin byly rozděleny i ţeny (Tab. 18), u kterých byla v porovnání s muţi při 

variabilitě do 13,2 % zjištěna niţší hladina celkového cholesterol (5,11 – 6,41 

mmol.l
-1

). Dále ţeny dosahovaly průměrné hodnoty HDL-cholesterolu 0,65 – 1,46 

mmol.l
-1

 s variačním koeficientem aţ 30,6 %, LDL-cholesterolu 3,09 – 6,65 

mmol.l
-1

 při variabilitě 21 %; 

 při stanovení průměrné hodnoty krevního systolického tlaku byly u obou pohlaví 

zjištěny hodnoty v rozpětí 137,4 – 152,7 mm Hg při variabilitě 11,8 % u muţů a 8,7 

% u ţen; 

 při porovnání získaných výsledků krevního tlaku diastolického bylo zřejmé, ţe ţeny 

dosáhly niţších hodnot (70,0 – 87,6 mm Hg) neţ muţi (76,3 – 95,0 mm Hg), při-

čemţ koeficient variability dosahoval u obou pohlaví podobných hodnot (0 – 12,6 

%); 

 u obou pohlaví byly zjištěny podobné dosaţené výsledky (u muţů 4,10 – 5,62, u ţen 

4,68 – 6,00 mmol.l
-1

) s variabilitou u muţů 26,2 %, u ţen 22,5 %. 

V dnešní době jsou klinickou medicínou medikamenty aplikovány pouze na základě hmot-

nosti pacientů. Z výsledků diplomové práce však bylo zjištěno, ţe rozdělení pacientů pou-

ze na základě věku, pohlaví a BMI neposkytuje přené výsledky a neumoţňuje tak přesné 

dávkování léků. Přesnější výsledky byly zjištěny při rozdělení pacientů podle plochy po-

vrchu těla (BSA), kde rozdíl mezi jednotlivými skupinami činí 10 cm
2
 na plochu povrchu 

těla, čím poskytuje tak oproti BMI uţší rozpětí. Při výpočtu BMI je aplikována pouze 

hmotnost a výška pacientů, zatímco výpočet BSA zahrnuje pacientův věk, hmotnost, výš-

ku, průměrné hodnoty a rozptyly, tzn. rozsah hubenosti aţ tučnosti.  

Na základě výsledků diplomové práce doporučuji vyuţívat pro dávkování léků výpočty 

plochy povrchu těla pacientů (BSA) na místo hodnot BMI.   
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SEZNAM POUŽITÝCH SYMBOLŮ A ZKRATEK 

ADS  Americká diabetická společnost. 

BG  Biguanidy. 

BMI 

BSA 

ČDS 

ČR 

DM 

EFSA 

EU 

GI 

HDL-C 

KTD 

KTS 

LADA 

LDL-C 

MODY 

NPH 

OGTT 

PAD 

SU 

TC 

VJ 

 

 Body Mass Index. 

Body Surfare Area. 

Česká diabetologická společnost. 

Česká republika. 

Diabetes mellitus. 

European Food Safety Authority. 

Evropská unie. 

Glykemický index. 

HDL-cholesterol. 

Krevní tlak diastolický. 

Krevní tlak systolický. 

Latentní autoimunní diabetes dospělých. 

LDL-cholesterol. 

Diabetes dospělého typu u mladých. 

Neutral Protamin Hagedom. 

Orální glukózový toleranční test. 

Perorální antidiabetika. 

Sulfonylureové deriváty. 

Celkový cholesterol. 

Výměnné jednotky. 
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