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Souhrn: Uvod: Dosud nebyl jednozna¢né prokazan vliv kontroly glykemie a 1é¢by inzulinem na sloZenf téla u diabetikdi 1. typu. Cil studie:
Porovnat télesné slozeni diabetikl 1. typu, obéznich jedinct a zdravych dobrovolnikl pomoci multifrekvenéni bioimpedanéni analyzy.
Metodika: U 153 diabetik 1. typu, 176 obéznich jedincl a 159 zdravych dobrovolnikd srovnatelného véku a pohlavi byla provedena
multifrekvencni bioimpedanéni analyza za pfesné definovanych podminek. U diabetikd byla navic zjistovédna hladina HbA, , doba trvanf
nemoci a denni dévka inzulinu. Vysledky: Po adjustaci na vék a pohlavi byly zjistény signifikantni rozdily ve viech sledovanych parametrech
u obéznich pacientd v porovnani's diabetiky 1. typu i zdravymi kontrolami. U obéznich byl vyrazné vy33i podil tukové tkané (FM) i mnoZstvi
télesnych bunék (BCM) a naopak snizené mnozstvi tukuprosté hmoty (LBM). P¥i porovnani diabetikd 1. typu a zdravych dobrovolnik
byla prokdzéna pouze zvy$end reaktance u zdravych (56,75 Q + 11,22 vs 53,27 Q + 7,97, p < 0,05). V ostatnich parametrech sloZeni téla
nebyl mezi témito dvéma skupinami nalezen zadny statisticky vyznamny rozdil. U diabetikd byla zjisténa negativni korelace mezi hodnotou
HbA, a LBM. Déle byla prokdzana negativni korelace mezi dobou trvani diabetu a BCM. Dennf davka inzulinu (1U/kg) negativné kore-
lovala s hmotnosti a LBM. Zdvér: Léceny diabetes mellitus 1. typu neovliviiuje sloZenf téla. Byla prokdzéna negativni korelace mezi HbA
a hodnotou LBM, mezi dobou trvani diabetu a BCM a negativni korelace mezi denni davkou inzulinu a hmotnosti a LBM. U obéznich
pacientl byl zjistén vy8si podil FM a BCM, niZsi podil LBM je dédn neobvykle vysokou hodnotou LBM u diabetikdl a kontrolnich jedincd.
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Bioelectrical impedance analysis for comparison of the body composition in type 1 diabetes patients, obese patients and healthy volunteers

Summary: Background: Effects of glycaemic control and insulin treatment on body composition in type 1 diabetes patients have not been
clearly proven yet. Aim: Comparison of the body composition in type 1 diabetes patients, obese patients and healthy volunteers using
multifrequency bioelectrical impedance analysis. Methods: Multifrequency bioelectrical impedance measurements were performed on
153 type 1 diabetes patients, 176 obese patients and on 159 healthy controls of the same age and gender. HbA, level, duration of disease
and daily dose of insulin were measured in diabetes patients. Results: Significant differences were observed in body composition between
obese patients and both type 1 diabetes patients and healthy controls. Higher fat mass (FM) and body cell mass (BCM) and lower lean
body mass (LBM) were observed in obese patients. Only a higher reactance by the healthy controls (56.75 Q + 11.22 vs 53.27 Q + 7.97,
p <0.05) was observed between type 1 diabetes patients and healthy controls. No significant differences were observed in other para-
meters of body composition between these two groups. HbA, _level negatively correlated with LBM in the diabetes patients. The duration
of disease negatively correlated with BCM. And a negative correlation was also found between daily dose of insulin (1U/kg) and weight
and LBM. Conclusions: The treated type 1 diabetes does not influence the body composition. We found a negative correlation between
HbA, _level and LBM, between duration of disease and BCM and between daily dose of insulin and weight and LBM. Higher FM and BCM
was observed in obese patients, lower LBM is due to the abnormally high level in diabetes patients and healthy controls.
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Uvod BMI = hmotnost [ kg]/vyska? [m]) koznich Fas kaliperem, hydrodenzito-

Obezita je vyznamnym problémem
soucasné mediciny a jeji vyskyt stale
roste. Je vieobecné zndmo, Ze nadvdha
a obezita zvy3uji riziko vyskytu metabo-
lickych, kardiovaskuldrnich a nddoro-
vych onemocnéni. Dalsimi komplika-
cemi jsou degenerativni onemocnéni
pohybového aparatu a psychické poru-
chy (od sebepodceriovani po depresivn{
syndrom) [1]. BMI (body mass index -
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neodrazi presné podil tuku a tukupro-
sté hmoty. Procento télesného tuku
(BF%) ma vétsi vypovidaci schopnost
a je tésnéji spjato se zdravotnimi riziky
provazejicimi obezitu [2]. Pomoci pro-
centa télesného tuku je obezita nejéas-
téji definovdna jako BF% 2 25 u muzd
a BF% =30 uzen [2].

Pro zjistovani télesného slozenf byla
vyvinuta fada metod - méreni tloustky

metrie (podvodni vazeni, pfi kterém se
stanovi hustota téla), dudlni RTG ab-
sorpciometrie (dual energy x-ray ab-
sorptiometry - DEXA, nejcastéji pouzi-
vand ke stanoveni denzity kosti), CT
(vypocetni tomografie), MR (magne-
tickd rezonance) a BIA (bioelektricka
impedan¢ni analyza). Bioelektrickd im-
pedan¢ni analyza (BIA) je rychld, jedno-
duchd, neinvazivni a relativné levna me-
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Zdravi
muzi 79
Zeny 80
vék (roky) 35,31+ 13,51
vyska (m) 1,739 + 0,097
hmotnost (kg) 74,52 £ 12,65
BMI (kg/m?) 24,55+ 3,17

doba trvdni DM (roky) -
davka inzulinu (1U/kg) _
HbA, (%) -

Tab. 1. Klinickd charakteristika souboru.

Hodnoty jsou prezentovény jako priimér + smérodatna odchylka.
BMI - body mass index, HbA, - glykovany hemoglobin, ** - statisticky vyznamny roz-

dil: * - p <0,001 v porovnani se zdravymi, ® - p < 0,001 v porovndn{ s diabetiky

Diabetici 1. typu BMI 30-40
74 85
79 91
37,06 + 13,08 36,95 + 13,21
1,727 + 0,094 1,732 + 0,104
74,36 + 13,76 105,81 + 14,71
24,82 + 3,42 3516 + 2,67
13,73 + 9,62 -
0,586 + 0,218 -
7,37 + 1,746 -

toda, jejiz provedeniznamena minimalnf
z4téZ pro vySetfovaného [3-5]. Tuto me-
todu lze vyuzit ke stanoveni mnoZstvi té-
lesné vody, ale predevsim ke stanovenf
télesného sloZzeni. Pomoci BIA |ze od-
hadnout mnozstvi télesné svaloviny
i mnozstvi svalovych bunék (kvalitnf sva-
loviny) a mnozstvi télesného tuku. V kli-
nické praxi je vyuzivdna zejména v ob-
lasti nutrice a obezitologie pro odhad
energetického vydeje, dale v nefrologii
pro stanoveni tzv. suché vahy u dialyzo-
vanych pacientt a u sportovcl pro hod-
noceni efektu pohybového zatiZeni.

Je ziejmé, Ze inzulinoterapie u diabe-
tikd 1. typu vede k ndrGstu jejich hmot-
nosti, zejména v prvnim roce po zahdjen(
lécby [6]. Rada praci se zabyvala vlivem
intenzifikované inzulinové [é¢by na zmény
hmotnosti a télesného sloZzeni u nové
diagnostikovanych diabetikt 1. typu
a snaZila se objasnit pFiciny téchto zmén.
Bylo zjisténo, Ze nardst hmotnosti je zpG-
soben jak zvySenim podilu tukové tkané,
tak i zvySenim tukuprosté hmoty [6-9].
P¥i¢inou téchto zmén je anabolicky efekt
inzulinu na proteinovy i lipidovy metabo-
lizmus [7-9]. Vysledky studif se lisi v za-
stoupen{ podilu tuku a tukuprosté hmoty
na vahovém prirdstku. V soucasné litera-
tute je ale jen malo udaji o sloZenf téla
diabetikd 1. typu, ktef maji jiz zavede-
nou |é¢bu inzulinem.

Cil prace
Porovnat sloZenf téla diabetikd 1. typu,
obéznich jedinctl a zdravych dobrovol-

nikd metodou multifrekvenéni bioim-
pedance s tetrapoldrnim uspordddnim
elektrod.

Metodika

Soubor

Do prace byli zafazeni diabetici 1. typu
(n = 153), pacienti v péci obezitolo-
gické poradny s BMI 30-40 (n = 176)
a zdravi dobrovolnici s BMI do 30 srov-
natelného véku a pohlavi (n = 159). Vy-
lucujicim kritériem ve v8ech skupindch
byla akutni dekompenzace nebo prvo-
zachyt diabetu s ketoacidézou, diabe-
tes mellitus 2. typu, malnutrice, renalnf
nebo kardidlnf insuficience ¢i p¥itom-
nost otokd jiné etiologie, télesné posti-
Zen{ ovliviiujici méFeni bioimpedance
(amputace, paralyza koncetiny) [10].
Charakteristika jednotlivych skupin je
uvedena v tab. 1.

Bioimpedanéni stanoveni télesného
sloZeni je zaloZeno na rozdilnych elek-
trickych vlastnostech biologickych tkan.
Bunécéné membrany maji kapacitni cha-
rakter, tuk je elektricky nevodivy (neob-
sahuje vodu ani elektrolyty), tukuprostd
hmota, kterd obsahuje velké mnozstvi
vody a elektrolyt(, je vysoce vodiva.
Impedance je zjisténa na zdkladé Oh-
mova zdkona jako pomér mezi napé-
tim a proudem. Impedance se sklddd
ze dvou slozek: rezistence R (¢isté oh-
micky odpor télnich tekutin dany mnoz-
stvim télnf vody a daldich elektrolytd,
je tmérnd svalové hmoté) a reaktance
Xc (kapacitni odpor bunéénych stén)
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[3,11,12]. Rozliseni a stanoveni obou
slozek impedance se provddi mérenim
fazového uhlu mezi budicim napétim
a protékajicim proudem. Fazovy thel
je detekovdn jako ¢asové zpozdéni mezi
maximem napéti a proudu a je pfimo
Gmérny mnozstvi bunék v téle a stavu je-
jich stén. Zmény fazového dhlu indikujf
zmény v organizmu [ 12]. Pouziti étyfbo-
dového méteni slouzi k maximélnimu
snizen{ vlivu prechodovych odport
elektrod. Proud ze zdroje je ptivadén
na vnéjsi proudové svorky (elektrody)
a napéti je snimdno na vnitinich na-
pétovych svorkach (elektrodach), kte-
rymi proud neprotékd a nedochdzi na
nich k ubytku napéti. Moderni multi-
frekvenéni ptistroje vyuZzivaji k méren(
zdroj konstantniho proudu asi 0,8 mA
sinusového priibéhu s frekvencemi 1,
5, 50 a 100 kHz. Tyto hodnoty napo-
méhaji k rozliSeni rozmisténi vnitro-
bunécné a mimobunécné tekutiny. P¥i
nizkych frekvencich je odpor bunééné
stény tak vysoky, Ze proud pt¥es ni ne-
prochdzi a zméfend impedance pak
kompletné odpovida rezistenci. Se zvy-
Sujici se frekvenci proud prochézi i do
bunék, stoupa reaktance a ,,otevira“ se
fazovy dhel, dochézi k oddéleni napéti
a proudu [3,4,11,12]. Z naméfené R,
Xc, fazového uhlu a ostatnich osobnich
tdaji jsou pak pomoci softwaru pti-
stroje na podkladé implementovanych
predikénich rovnic stanoveny parame-
try sloZeni téla [12]. Celkovy obsah vody
v téle (total body water - TBW) se po-
¢itd podle Kushnerova vzorce [13]. Tu-
kuprostd - aktivni télesnd hmota (lean
body mass - LBM) se odvozuje z vypo¢-
teného obsahu vody v téle (u zdravého,
dobte hydratovaného ¢lovéka je pro
potfeby bioimpedance povazovdna za
velmi konstantni, LBM = TBW/0,732).
Télesny tuk (fat mass - FM) se chovd
jako izolator pro stfidavy proud, nemd
zadny kapacitni odpor (reaktanci). Je
tedy urcen jako rozdil mezi tukuprostou
hmotou a télesnou hmotnosti. Mnoz-
stvi télesnych bunék (body cell mass -
BCM = LBM x fazovy tihel x konstanta)
je hlavnim ukazatelem pro nutri¢ni sta-
tus jedince. Slouzi jako pfiblizny uka-
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zatel mnozstvi svalové hmoty. V lite-
ratufe je uvadén pomér extracelularnf
(ECM = LBM - BCM) a buné¢né hmoty
(ECM/BCM) jako dopltiujici kritérium
pro stanoven{ piredpokladd pro fyzic-
kou praci [14].

Metoda méreni

Pacienti byli méfeni za standardnich
podminek (v rannich hodinach po celo-
no¢nim laénénf a restrikci tekutin, pied-
chozi den bézna dennf strava i aktivita)
[3,10,15]. V8em byla zméfena vyska,
hmotnost a vypoditdn BMI, diabeti-
kaim 1. typu byl navic odebran vzorek
krve ke stanoveni HbA, . Kazdy jedi-
nec podstoupil vySetieni bioimpedance
na frekvencich: 1, 5, 50 a 100 kHz (pfi-
stroj B.ILA. 2000M, vyrobce Data Input
GmbH - Darmstadt, Némecko). Méreni
bylo provedeno vleZe na zadech, konce-
tiny v supinaéni poloze. Méfici elektrody
byly umistény na presné definovana
mista na zapésti a na nartu (dominantnf
koncetiny, mezi 2. a 3. metakarp/meta-
tars a nad zdpéstni/zanartni kdstky)
[3,10,15]. Na zdkladé zmérené rezis-
tence (R), reaktance (Xc) a fazového
Ghlu byly p¥istrojem pomoci implemen-
tovanych predikénich rovnic (software
Nutri4 win) stanoveny parametry slo-
Zeni téla (BCM a dalsi, které ale v dal$im
hodnocenf nebyly pouzity). Vzhledem
k tomu, Ze tyto predikénf rovnice byly se-
staveny na zakladé méreni zdravych je-
dinct s BMI 19-25 z oblasti Frankfurtu
nad Mohanem (Némecko) [12], byly
naméfené hodnoty R p¥i 50 kHz dosa-
zeny do vzorcl pro vypocet procenta
télesného tuku v nasdi populaci (BF%),
které zohlednuji vék, pohlavi a BMI,
a jejichz validita byla ovéfena meto-
dou DEXA na Fakulté télesné vychovy
a sportu UK [1,16]. Z této hodnoty
pak bylo dopocitdno mnozstvi tukové
hmoty - FM = hmotnost x (BF%/100)
[kg] - a tukuprosté télesné hmoty -
LBM = hmotnost - FM [ kg].

Statistické hodnoceni

Mérené vysledky byly parametricky
rozlozené, jsou udavany jako pru-
mér + smérodatnd odchylka. Pro po-
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Tab. 2. Vysledky.

Zdravi

R (Q) 550,7 + 86,18
Xc (Q) 56,75+ 11,22
fazovy thel (°) 5,972 + 1,167
BF % 18,37 + 7,37
M (kg) 13,62 + 5,84
LBM (kg) 60,9 + 12,1

BCM (kg) 28,55+ 6,48

abced

bunék (body cell mass),

d_ p < 0,05 v porovnédni s obéznimi

Vysledky jsou prezentovany jako priimér + smérodatnd odchylka.

R - rezistence, Xc - reaktance, BF% - procento télesného tuku, FM - télesny tuk (fat
mass), LBM - tukuprosta télesnd hmota (lean body mass), BCM - mnoZstvi télesnych
- statisticky vyznamny rozdil: * - p < 0,001 v porovnéni se
zdravymi, ® - p < 0,001 v porovnani s diabetiky, © - p < 0,05 v porovnéni se zdravymi,

BMI 30-40
47319 + 62,11

Diabetici 1. typu
532,75 + 74,63

53,27 +7,97¢ 49,39 + 8,08
5,743 £ 0,726¢ 5,985 + 0,804

19,9 + 10,87 49,65 + 4,39
15,27 £ 10,71 52,39 + 8,81
62,64 + 20,37 53,42 + 8,95%
28,07 + 6,44 33,79 + 7,72

rovnani vysledk(i méreni mezi jednot-
livymi skupinami byl pouzit poradovy
Kruskal-Wallisv test a modifiko-
vany Wilcoxontv (Mann-Whitneyav)
test. V ramci diabetikd byly jesté vy-
sledky porovnany pomoci Spearma-
novych poradovych korelaci vzhledem
kHbA, , k davce inzulinu IU/kg/24 hod
a k délce trvani diabetu. Vyznamnost
vztah( byla posuzovana od p < 0,05.

Vysledky

Namérené vysledky obsahuje tab. 2.
Dle oc¢ekavant byly zjistény signifikantnf
rozdilyve sloZenitéla obéznich pacientd
v porovndni s diabetiky 1. typu i zdra-
vymikontrolami.V3echnysledované pa-
rametry se u obéznich lisily na hladiné
vyznamnosti p < 0,001, kromé fazo-
vého uhlu, kde byl prokazan statisticky
vyznamny rozdil pouze v porovnani
s diabetiky (5,743 © + 0,726 u diabe-
tikd vs 5,985 ° + 0,804, p < 0,05),
v porovnani se zdravymi dobrovol-
niky statisticky vyznamny rozdil v hod-
notdch fazového dhlu nebyl. U obéz-
nich pacientd byl vyrazné vyssi podil
tukové tkané (52,39kg + 8,81 vs
15,27 kg + 10,71 u diabetik(i a 13,62 kg +
+ 5,84 u zdravych) i bunécné hmoty
(33,79kg + 7,72 vs 28,07kg +
+6,44 u diabetikd a 28,55kg + 6,48
u zdravych), a naopak snizeny podil
tukuprosté télesné hmoty (53,42kg +
+ 8,95 vs 62,64kg + 20,37 u diabetikd
a 60,9kg + 12,1 u zdravych).

P¥i porovnani sloZenf téla diabetikd
1. typu a zdravych dobrovolnikd byla
zjisténa statistickd vyznamnost pouze
u reaktance Xc (56,75 Q + 11,22 u zdra-
vych vs 53,27 Q + 7,97, p < 0,05).
V ostatnich parametrech sloZenf téla
nebyl mezi témito dvéma skupinami
nalezen Zddny statisticky vyznamny
rozdil.

V rdmci diabetikt byla zjisténa po-
zitivni korelace mezi hodnotou HbA,_
a rezistence R (p < 0,05) a negativn{
korelace mezi HbA, a hodnotou LBM
(p < 0,05). Déle byla prokdzana ne-
gativni korelace mezi dobou trvan{
diabetu a hodnotami BCM (p < 0,05),
Xc (p < 0,05) a velikosti fazového dhlu
(p < 0,001). Denni dédvka inzulinu
(IU/kg) negativné korelovala s hmot-
nosti (p <0,05) a LBM (p <0,05).

Diskuze

U diabetikd 1. typu byla prokdzana
dobrd korelace biompedance s DEXA
a nebyl prokazan zadny efekt pti-
jmu potravy ani hodnoty glykemie na
mérené parametry [9]. Intenzifiko-
vand inzulinovd lécba vede k narGstu
hmotnosti, zejména v prvnim roce
po zahdjeni [é¢by [6]. Tento nérdst
hmotnosti je zplsoben zvySenim po-
dilu tukové tkané a soucasné i zvyse-
nim tukuprosté hmoty [6-9]. P¥i¢inou
téchto zmén je anabolicky efekt inzu-
linu na proteinovy i lipidovy metabo-
lizmus [7-9]. Jednotlivé studie se lisf
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ve vysledcich v zastoupeni podilu tuku
a tukuprosté hmoty na vahovém p¥i-
rastku. Kazuisticky bylo pomoci BIA
ukdzdno, Ze pocate¢ni narlist hmot-
nosti u diabeti¢ky 1. typu po zahdjenf
[é¢by inzulinem je zplsoben retenci té-
lesné vody [17]. Dalsi prace ukazuje na
vyrazné nizsi podil tukové hmoty a jen

e

nevyznamné nizsi podil tukuprosté
tkané u nové diagnostikovanych diabe-
tikél 1. typu pred zahdjenim inzulinové
lé¢by (dekompenzovany diabetes vede
k vyraznéjsimu katabolizmu lipidd nez
proteintl). Po zahdjeni |é¢by inzulinem
dochézelo vice k vzestupu podilu tu-
kové tkdné nez tukuprosté hmoty [18].
U diabetikd 2. typu bylo prokdzano, ze
nardst hmotnosti p¥i zahdjeni inzuli-
nové |écby je zplsoben soucasnym na-
rastem svalové i tukové hmoty [19].

Nase prdce se zabyvala diabe-
tiky 1. typu jiz na zavedené inzulinové
[é¢bé (pramérnd doba trvani nemoci
13,73 + 9,62 let). Zjistili jsme, Ze 1é-
¢eny diabetes 1. typu nema vliv na pa-
rametry sloZeni téla. V porovnani se
zdravymi kontrolami srovnatelného
véku a pohlavi byla zjisténa pouze sta-
tisticky vyznamné vy3si reaktance Xc
u zdravych, coz ukazuje na zvySenou
hustotu télesnych bunék. Ale hod-
nota BCM a ostatni parametry nevy-
kazovaly statisticky vyznamny rozdil.
U diabetikd byla prokazana negativni
korelace mezi denni davkou inzulinu
(IU/kg) a hmotnosti a LBM. Hodnota
HbA _ negativné koreluje s hodno-
tou LBM. Tyto vysledky si vysvétlujeme
tim, Ze pacienti s vy33im HbA _vétsi-
nou hife spolupracuji, a tak i méné
respektuji doporuceni ohledné fyzické
aktivity (méné cviéi), a proto potie-
buji vy3si davku inzulinu a maji mensi
podil LBM. Déle byla zjisténa pozitivn{
korelace mezi hodnotou HbA a rezis-
tenci R. Doba trvani diabetu negativné
koreluje s hodnotami BCM, Xc a veli-
kosti fazového udhlu.

PF¥i porovndnf( sloZenf téla u diabe-
tikd 1. typu (prdmérna doba trvani
nemoci 33 let) a zdravych kontrol po-
moci metody DEXA nebyly, aZ na vy3si
sklon k redukci abdomindlniho tuku
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u diabetickych muzli, zjistény statis-
ticky vyznamné rozdily ve slozenf téla
(FM, LBM) a kostni minerdlové den-
zité, coz odpovida nasim vysledkdim.
Tato prace dale prokézala signifikantni
korelace mezi davkou inzulinu a FM
u diabeti¢ek a mezi hladinou choleste-
rolu a mnoZstvim abdominélniho tuku
u diabetickych muzd. Na rozdil od na-
ich vysledkl nebyl prokdzan vztah
mezi hladinou HbA, a mnoZstvim FM
nebo LBM [20].

Ve studii zjistujici vliv nizkotukové
diety na inzulinovou senzitivitu a slo-
zeni téla u diabetikd 1. typu rovnéz
nebyl pomoci DEXA prokazan rozdil
ve sloZeni téla diabetikd 1. typu a zdra-
vych kontrol. Déle bylo zjisténo, Ze po
3 mésicich nizkotukové diety se vy-
znamné zlepsila inzulinovd senzitivita,
nedoslo ale ke zlepseni kompenzace
[21]. Dalsi prace porovnavajici slo-
Zeni téla diabetikd (1. i 2. typu) a zdra-
vych kontrol pomoci BIA na mensim
souboru také neprokézala rozdily mezi
diabetiky 1. typu a zdravymi, u diabe-
tika 2. typu byl zjistén vy38i podil tu-
kové tkané [22].

Naproti tomu v podobné préci po-
rovnavajici diabetiky 1. typu a zdravé
kontroly pomoci BIA a antropometric-
kych parametrl byl zjistén niz8i pomér
WHR (waist-hip ratio) a nizsi podil
tukové tkané u diabetickych muzd,
u diabeti¢ek byl prokazan vyssi podil
LBM ve srovndni se zdravymi [23].

U dospivajicich diabeti¢ek 1. typu
bylo pomoci kaliperu a DEXA prokd-
zéno zvyseni hmotnosti z divodu zvy-
Seného podilu télesného tuku. Abdo-
mindlni obezita pozitivné korelovala
s hladinou HbA_ , dennf dévkou inzu-
linu a s hladinou cholesterolu [24]. Po
6 letech bylo u téZe skupiny zjisténo pre-
trvavajici zvySeni hmotnosti i vy$si podil
télesného tuku, pficemz byla silnd kore-
lace mezi BMI v dospivani a v ¢asné do-
spélosti u diabetic¢ek i zdravych kontrol.
Nebyly prokdzany rozdily mezi skupi-
namiv hodnoté LBM na zacatku sledo-
vanf a po 6 letech [25].

U podstatné vétsi skupiny déti a do-
spivajicich s diabetem 1. typu byla po-
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vy,

moci BIA rovnéz zjisténa vy3si hmot-
nost ve srovnani se zdravou populaci,
zplisobend vsak zvySenym podilem
LBM (pravdépodobné kvili kombino-
vanému efektu periferni hyperinzuline-
mie v kombinaci s hyperglykemir) [26].
V nasi skupiné dospélych diabetik(i se
hmotnost ani LBM nelisila podobné
jako ve studii zabyvajici se vztahem hla-
diny leptinu a slozenim téla u déti a do-
spivajicich s diabetem 1. typu pomoci
DEXA. Stejné tak nebyly zjistény rozdily
v hodnotéch leptinu [27].

U obéznich pacientdl byly v nasi stu-
dii zjistény signifikantnf rozdily ve slo-
Zeni télav porovnani's diabetiky 1. typu
i zdravymi kontrolami. Byl prokazan
vyrazné vyssi podil tukové tkané i bu-
nécné hmoty, a naopak snizeny podil
tukuprosté télesné hmoty. Podil LBM
a FM u nasich obéznich pacient( je ve
shodé s jinymi autory, kde je podil tu-
kové tkané rovnéz uvddén kolem 50%
i u pacient( s nizsim BMI [1,28]. Po-
kles LBM u obéznich pacientl nenf
logicky. Je zplsoben tim, Ze oproti
literatute zjistujeme u nasich diabe-
tikd 1. typu a u zdravych kontrol vy-
znamné vys$si podil LBM (a nizsi podil
FM) [20,21,23,29-31], keery Ize vy-
svétlit vysokou fyzickou aktivitou zdra-
vych dobrovolnikd (60% provozo-
valo aktivné sport) i diabetikdl 1. typu.
Také je mozné, Ze se na vysokém po-
dilu LBM u obou skupin mohla podilet
metodika - vypocet BF% podle rovnice
upravené pro nasi populaci [1].

Ve studii méfici BCM pomoci cel-
kového obsahu drasliku v téle (sta-
noveni obsahu izotopu *°K celotélo-
vym detektorem, coZ je povaZovdno
za zlaty standard ke zjis€ovani BCM)
u pacientd s BMI > 25kg/m? a u osob
s normalni vdhou byl zjistén signifi-
kantné vy$si podil BCM a FM u obéz-
nich muzd i Zen a zaroven vyssi LBM
u muzl s BMI > 25kg/m?, u Zen tento
rozdil prokdzan nebyl [29].

Dalsi prédce se zabyvala vlivem véku,
pohlavi a BMI na zékladni parametry
bioimpedance u celkem 653 zdravych
dospélych. Byla prokdzdna asociace
obezity a nizsi rezistence R, niZ3i reak-
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tance Xc, a naopak vyssiho fazového
Ghlu [32].

V rdmci zjistovani faktord ovliviiu-
jicich energeticky vydej u 836 hispan-
skych déti (5-19 let) bylo pomoci
metody DEXA zjisténo, Ze déti a dospi-
vajici s nadvdhou maji vy3si FM i LBM
v porovnanf se skupinou s normalni vé-
hou, dale byl u této skupiny prokazan
vy83i energeticky vydej pravé diky zmé-

ndm v télesném slozeni [33].

Limitace pouzité metody BIA
BIA je vhodny prostfedek pro analyzu
télesného slozeni u zdravych dobro-
volnikd a u mnoha chronickych one-
mocnéni (obezita, diabetes mellitus
a u rady dal3ich chronickych stav(,
kde nedochdzi k rychlym a vyraznym
zméndm v obsahu télesné vody). BIA
je dobrou metodou k uréovani pro-
centa télesného tuku u zdravych je-
dinc s normdlnim BMI [3,5,10].
Pokud nejsou pouzity vhodné pre-
dikéni rovnice, pak u hubenych pa-
cientd ve srovnani s metodou DEXA
nadhodnocuje BF%, naopak u obéz-
nich podhodnocuje [28,30]. Stejné tak
dochdzi k chybnému méreni u starsich
pacientd. Se stoupajicim vékem se slo-
Zeni téla méni - LBM se sniZuje, a nao-
pak stoupd podil tukové tkané [14,31].
Proto je nutné vzdy zvolit vhodnou pre-
dikéni rovnici, kterd respektuje danou
popula¢nf skupinu, télesné slozenf je-
dince, vék a pohlavi, a byla pro tuto
skupinu validovana jinou metodou
(nejcastéji DEXA) [1,3,5,10,14,34].
Nevyhodou této metody je vysokd za-
vislost vysledku na celkové hydrataci or-
ganizmu a anatomickych pomérech
(vliv lokalizace tukové tkdné na steh-
nech u Zen vede ke snizenému, resp. zvy-
Senému Gdaji o obsahu tukové tkdné).
Vzhledem k tomu, Ze podil koncetin na
celkové rezistenci je asi 80%, jsou vy-
znamnymi faktory ovliviiujici méren(
i poloha téla, stav prokrveni, predchozi
fyzickd aktivita, teplota a vnéjsi tlak
vzduchu [3,12,15]. Naopak ascites nebo
pleurdlnivypotky nemaji na vysledky mé-
feni aZ tak podstatny vliv, pfesto musf
byt pfi méfeni zohlednény [12,15].
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V nasdi studii nebyl zjistovan vliv fy-
zické aktivity na slozeni téla, coz by
mohlo pfinést dalsi zajimavé vysledky.
U diabetikd 1. typu sice nebyl prokd-
zén vliv fyzické aktivity na stav kompen-
zace, presto je cvicenf a fyzickd aktivita
nedilnou soucdsti |é¢by diabetu. Ma
pozitivni efekt na prevenci makrovas-
kularnich komplikaci, zlepSuje celko-
vou pohodu a kvalitu Zivota [35-38].

Souhrnné lze Fici, Ze i pres prokdzany
nardst vahy p¥i 1é¢bé inzulinem nedo-
chdzi u diabetikd 1. typu s delsi do-
bou trvani onemocnéni ke zméndm ve
sloZenf téla v porovnani se zdravymi
dobrovolniky odpovidajictho véku
a pohlavi.

Zavér

Lécenydiabetes mellitus 1. typu neovliv-
fiuje sloZenf téla. Byla prokazdna ne-
gativni korelace mezi HbA, a hodno-
tou LBM, mezi dobou trvani diabetu
a BCM a taktéz negativni korelace mezi
denni davkou inzulinu a hmotnosti
a LBM. U obéznich pacient( byl zjistén
vy88i podil FM a BCM, niZsi podil LBM
je relativni a je ddn neobvykle vysokou
hodnotou LBM u diabetikd a kontrol-
nich jedinc(.

Prace je podporovdna Vyzkumnym zdmé-
rem 3. LF UK, MSM 0021620814.
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