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1. UVOD

Diabetes mellitus se stdva na celém svété zavaznym socidlnim i ekonomickym
problémem. Ve vyspélych zemich, kam patii i Ceska republika, je postizeno diabetem kolem
6% obyvatel a jeho vyskyt se stidle zvySuje. Na svété je podle odhadu WHO kolem 130
miliont diabetikil, u dalSich 20% lidi uniké diabetes diagnoze. Predpoklada se, ze v roce 2010

bude ve svété kolem 240 milionu diabetiku.

Diabetes je jednou z chorob, kterd v pocatecnim stadiu onemocnéni bohuzel neboli a
v podstaté nijak viditeln¢ nekomplikuje bézny Zivot. Diabetik, ktery na tuto nemoc nebere
ohled, nedba na zivotospravu, dostatek pohybu a doporuceni 1¢kaiti, nasledky nepociti ihned,

ale pravdépodobné az z odstupem nékolika let, kdy se jeho komplikace nepochybné objevi.

Tato bakalarska prace je zaméfena na komplikace diabetu mellitu. Svou pozornost
jsem vice orientovala na komplikace pohybového aparitu a jejich ovlivnéni fyzioterapii.
Komplikace pohybového aparatu jsou casto pii 1é¢bé diabetu opomijeny. Rada bych proto
piiblizila hlavni z uvedenych komplikaci. V praktické casti je uvedena dokumentace tifech
pacientdl s timto onemocnénim, které jsem vysSetfila, provedla terapii a hodnotila vysledky

terapie.



2. OBECNA CAST

2.1 Zdkladni poznatky o DM

Diabetes mellitus vede k vysoké morbidité, invalidit¢ i mortalit¢ ve vSech zemich
svéta. Je to chronické etiopatogeneticky heterogenni onemocnéni, jehoz hlavnim rysem je
hyperglykémie.Tato choroba ma rtzné klinické formy. (Bure$, Horacek 2003) Kazda z nich
ma rozdilnou etiologii, klinickou prezentaci a pribéh. Spole¢na je komplexni porucha
metabolické regulace, kde nejvyraznéjsi je porucha metabolismu glukozy. Zaroven vsak
postihuje 1 hospodafeni s ostatnimi zivinami a ovliviluje tak celkové preménu latek v
organismu.
jsou poruchy kardiovaskularniho systému a to pfedev§im makroangiopatie a mikroangiopatie.
K dal$im neméné zdvaznym komplikacim patii poruchy nervového a pohybového ustroji, na

které bych se chtéla predevsim zaméfit.



2.2 Klinicky obraz, klasifikace a diagnostika DM

Klinicky obraz:

Klinicky obraz diabetického syndromu odrazi v rizné mite patofyziologické pochody,
které vedou k poruse homeostazy metabolismu glukézy. Ke klasickym ptiznakim patii zizen,
polydipsie, polyurie, hubnuti pfi normalni chuti k jidlu, tnava a poruchy zrakové ostrosti
(Bures, 2003). Nejvaznéjsi stav se projevi poruchami védomi az bezvédomim a v nékterych
ptipadech mizeme z dechu citit zdpach acetonu. U diabetikil 1. typu jsou tyto pfiznaky vice
napadné nez u diabetikii 2. typu. U diabetikli s 2. typem se vétSinou muzeme setkat
s recidivujicimi infekcemi, nejéast&ji koznimi a urogenitalnimi. Casto to byvaji nehojici se
stafylokokové kozni afekce, vaginitida a balanitida a infekce mocovych cest. Mnohdy je
polyurie myln€ hodnocena jako polakisurie pii infekci mocovych cest a diabetes tak muize byt
piehlédnut. Casta je také paradentdza a zvySena kazivost chrupu. Diabetes se také muize
projevit az svymi tézkymi komplikacemi (neuropatie, retinopatie, nefropadie, ICHS atd.),
které jsou vyrazem pozdnich projevii. Prvnim ptiznakem tak mohou byt no¢ni bolesti a
parestezie dolnich koncetin, poruchy pasaze traviciho Ustroji (zpomalené vyprazdiovani

zaludku, prijmy ¢i zacpa) stenokardie nebo klaudikace.

Klasifikace:
Podle doporuc¢eni WHO zroku 1985 je stile platnd klasifikace, ktera pro vznik

poruchy glukézové tolerance a diabetu rozliSuje skupinu klinickou a rizikovou. ( tab. 1)

Porucha gluk6zové tolerance je rozdélena do tii skupin podle toho, zda je provdzena
obezitou nebo je soucasti jinych onemocnéni. Diabetes mellitus nebo porucha glukézové
tolerance mohou provazet onemocnéni pankreatu a fadu endokrinnich chorob. Také mize byt
nasledkem Iékového nebo toxického poskozeni, projevem abnormality inzulinu nebo
inzulinovych receptort a soucasti fady genetickych syndromi. (vice tab. 2) V soucasné dob¢

se diskutuje o revizi této klasifikace na zaklad¢ etiologickych odlisnosti.

Diabetes mellitus 1. typu (inzulindependentni diabetes mellitus, IDDM) je onemocnéni,
charakterizované postupnym vyhasindnim vlastni sekrece inzulinu v B-buiikach
Langerhansovych ostrivkii pankreatu. Je zpiisobeno autoimunitné podminénou
pankreatitidou. Postihuje vétSinou déti a mladistvé, miize se ale objevit v kterémkoliv veku.

Rozdil je pouze ve zplsobu manifestace.



U déti a mladych jedincii je zacatek prevazné provazen dramatickymi projevy (zizen,
polyurie, hubnuti, tnava). U dospé€lych, ktefi jsou starSi nez 30 let miize autoimunitni proces
probihat velmi pomalu i po mnoho let. Typické projevy v pocatku nemoci jsou mirné nebo
mohou i chybét a diabetes je odhalen nahodné. Byva ¢asto (asi u pétiny pacientil) chybné
klasifikovan a 1é¢en jako 2. typ tohoto onemocnéni.

Diabetes 1. typu , ktery zacina ve stfednim nebo pozdnim véku je oznacovan také jako
LADA ( Latent Autoimmune Diabetes of Adult ). Krom¢ imunitné zprosttedkovaného diabetu
existuje idiopaticky diabetes 1. typu, u kterého v souc¢asné dobé¢ pfi¢inu zaniku funkce B-

bunék nezname.

Diabetes mellitus 2. typu (non-inzulindependentni diabetes mellitus, NIDDM) je
heterogenni skupina geneticky podminénych stavii, u kterych je porusena sekrece inzulinu
nebo snizen ucinek inzulinu v perifernich tkanich nebo se tyto dva mechanismy mohou
kombinovat. Pro vznik a vyvoj tohoto typu je nejvyznamnéjSim rizikovym faktorem obezita
abdominalniho typu se zvySenym obsahem visceralniho tuku. VéEtSinou postihuje osoby starsi
Ctyficeti let a miva klinicky nendpadny pribeh, zachyt je ¢asto ndhodny. V dobé manifestace
nachazime u vétSiny nemocnych maximalné vystupfiovanou inzulinovou rezistenci a

hyperinzulinismus nala¢no s poruchou dynamiky sekrece inzulinu.

Diagnostika:

Pro diagnézu diabetu je zévazné vysetieni glykémie v krevni plazmé. Osoby, u
kterych se provadi diagnostika tohoto onemocnéni lze rozdélit do dvou velkych skupin.
V prvni skupiné jsou nemocni s klasickymi ptiznaky nebo znamkami diabetu, ve druhé
skupiné tyto znamky chybi. (viz tab. 3) Jsou-li pfitomny klasické symptomy (Zizen, polyurie,
hubnuti, ketonurie nebo ketdza, poptfipadé sopor a kéma), pak k diagndze staci, jestlize
nahodné zjisténa glykémie kdykoliv béhem dne dosahne anebo ptrevysi hodnotu 11.1 mmol/l.

Dalsim krokem je urceni typu diabetu. U velkého po¢tu osob mohou klasické ptiznaky
diabetu chybét, poptipade jsou nemocni zcela asymptomaticti. Na dosud nepoznany diabetes
muize upozornit recidivujici infekce nebo projevy pozdnich mikrovaskularnich,
makrovaskularnich ¢i neuropatickych komplikaci. Na diabetes se pomysli také pfi ptitomnosti
rizikovych faktorti pro diabetes, muze se zjistit nahodné v pribéhu vysetfovani nemocného
z jinych divodi nebo v rdmci screeningu na zéklad¢ laboratorniho zméteni glykémie.
Diabetes je nepravdépodobny, jestlize je glykémie, kterd je stanovena kdykoliv béhem dne,

niz8i nez 6mmol/1.



Opakovan¢ potvrzend glykémie v Zilni plazmé nala¢no vyssi nez 7,8 mmol/l je pro
diagnozu tohoto onemocnéni dostacujici, zvlaste, kdyz je ptitomna i fada charakteristickych
ptiznakd.

Ve vSech ostatnich piipadech podezieni na diabetes je nutné provést podle platného
doporu¢eni WHO oralni glukézovy toleran¢ni test (oGTT), u kterého jsou peroralné

podanymi 75 g gluk6zy hodnoceny glykémie nalacno a po zatézi.
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2.3 Strucny prehled lécby
Cilem komplexni péce o nemocné s cukrovkou je umoznit nemocnému plnohodnotny
aktivni zZivot, ktery se kvalitativné a kvantitativné blizi co nejvice normalu. Zahrnuje nejen

oblast 1é¢ebné-preventivni, ale tyka se i oblasti socidlné ekonomické. (Bartos, 2003)

Lécba diabetu 1. typu

VyZzaduje celozivotni aktivni  spoluprdci a kéazenl pacienta. Diabetici léceni
intenzivnim zpiisobem, kteti doséhli dlouhodobé glykémie blizkych normalnim hodnotam
maji vyznamné niz$i vyskyt pozdnich diabetickych komplikaci a vyvoj jiz pfitomnych
komplikaci je zpomalen. Intenzivni 1écba byla schvalena jako 1é¢ba volby pro diabetiky 1.
typu, avSak ne vSichni pacienti jsou schopni provadét tuto intenzivni terapii. Cilem 1écby pro
vSechny pacienty by proto mélo byt snizeni glykémie tak tésné k normélnim hodnotam, jak to
dovoli bezpecnost a ohledy na Zivotni styl.

Postupnd destrukce B-bunck a snizujici se tvorba vlastniho inzulinu zpisobi, ze se

pacient stava nakonec zcela zavisly na exogennim inzulinu

Dietni 1é¢ba

Dieta je zékladni slozkou 1é¢ebného programu. Diabetici 1. typu nebyvaji obézni a
proto je u nich vhodna raciondlni dieta s vysokym obsahem sacharidl (aZ 60% energie) a
nizkym obsahem tukd (méné nez 30% kalorii) a cholesterolu (méné nez 300 mg za den).
Nesmi byt pricinou zvysovani vahy. Inzulin se prizpiisobuje dieté, ne obracene! Je vyhodné;jsi
pouzivani intenzivnich inzulinovych rezimi. Diabetici by méli jist pravidelné, aby bylo
mozné sladit ucinek inzulinu sjidlem a zabranit tak hyperglykémii a hypoglykémii.
Pacientim poméhaji dodrzet podobny obsah sacharidii pfi rizném jidlu vyménné seznamy
potravin. Glykémie je ovlivnéna nejen mnozstvim piijatych sacharidd, ale i jejich tempem,
napiiklad ryze zvySuje glykémii pomaleji nez chléb ¢i brambory. K usnadnéni orientace jsou
vypracovany tzv. glykemické indexy, které jsou zpracovany pro sacharidy v riznych druzich

potravin.
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Lécba inzulinem

Inzulin se pro 1é¢bu diabetu pouziva od roku 1922. Je ho mozno charakterizovat podle
druhu (tab. 4), Cistoty a délky ucinku (tab. 5). Celosvétovym trendem je vyroba lidského
inzulinu, kterého je mozno vyrobit neomezené mnozstvi, je mozno ho ziskéavat i ze zvitfecich
pankreati
a krat$i dobou piisobeni. Vyrabény lidsky je na rozdil od zvifeciho zcela totozny s molekulou
lidského inzulinu.
Koncentrace inzulinu v pfipravcich je 100 j./ml, je distribuovan v lahvickach (10ml roztoku
inzulinu) nebo bombickach (1,5 ml nebo 3 ml).
Nejrychleji se inzulin pfi subkutannim podéni vstiebava z paze, bricha, hyzdi a nejpomaleji ze
stehna. M4 se aplikovat ve stejnou denni dobu do stejné krajiny a stfidat strany. Misto vpichu

nesmi byt zménéno otokem, zatvrdnutim nebo bolestivosti.

Pohybova aktivita

Spravna pohybova aktivita je dilezitd pro udrZeni dobré kardiovaskularni kondice,
citlivosti perifernich tkani na inzulin a celkového tzv. well-being. (Bures, 2003)

Pacienti musi byt 1ékatem peclivé a podrobné pouceni o prizpisobeni inzulinovych davek,
aby pii cviceni nedochazelo k hypoglykémiim. Pribéh a nasledky pohybové aktivity jsou
zavislé na tom, jak diabetik 1. typu pfizplisobi ddvkovani inzulinu a dietni rezim cviceni.
Utinek fyzické zatéze také zavisi na predchozi kompenzaci diabetu.

Pti dobie kompenzovaném diabetu muize byt pacient pti fyzické namaze normoglykemicky a
hladina inzulinu je pfiméfena. Kdyz vSak kontraregulatni hormony nestaci vyrovnat
nadmérny odsun a utilizaci glukézy zvySenim jeji tvorby, kterd je navic blokovany vyssi
koncentraci inzulinu, vznika hypoglykémie. Ta se mize objevit béhem cviceni, bezprostiedné
po cviceni, ale i za mnoho hodin a nékdy i druhy den. Pfi¢inou je vysoka koncentrace inzulinu
a cvi¢enim zpusobena rychlejsi absorpce a ucinek inzulinu. Miize ji také zavinit nedostatecny
ptijem sacharidii pied cvicenim.

Pii Spatné kompenzaci diabetu s hyperglykémii, kterd je zplsobend nedostatkem
inzulinu, kdy produkce glukézy ptevySuje jeji utilizaci. Fyzickd aktivita jesté zesiluje
katabolicky stav a hyperglykémii a mize vzniknout az ketoaciddza. PtiCinou je plsobeni
kontraregulacnich hormont pfi fyzické aktivité. Fyzickd zatéz je zapocata az do doby zlepSeni
metabolické kompenzace. Dlouhodobé cviceni, piedevSim aerobni, snizuje inzulinovou

rezistenci. Vhodné je aerobni cviceni trvajici alesponn 15 — 30 min. 3x tydn¢, pii kterém je
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dosazeno 60 — 90% zatéze. Doporucuji se pohybové aktivity s dobfe regulovatelnou dobou a

intenzitou, do kterych mizeme zaradit chiizi, turistiku, jizdu na kole, plavani a dalsi.

Lécba diabetu 2. typu

Pii relativnim deficitu inzulinu u diabetu 2. typu, ktery vede k hyperglykémii, staci
zbytkova sekrece inzulinu potlacit ketogenezi.
zajiSténa spravnou metabolickou kompenzaci a udrzenim normotenze. Asi u poloviny
pacientd dostacuje k uspokojivé kompenzaci rezimova opatfeni (pokud je dodrzuji), to
znamena dieta a pohybova aktivita. Jde o relativné levnou a t¢innou 1é¢bu, ktera je dulezita i
v prevenci aterosklerdzy. Skryva v sob¢ ale urcité riziko v tom, Ze vétSina diabetikt neni
lécena dostateéné intenzivné, a tak je vystavena riziku dlouhodobych komplikaci. Pro
heterogennost diabetu je velice tézké predlozit vSeobecné zdvazné schéma 1écby. Musime

z néj vychazet pouze ramcove a u kazdého diabetika pak musime postupovat individualné.

Dietni 1é¢ba

Vétsina diabetika 2. typu (50% muzt a 70% zen) je obéznich. (Bures, 2003) Obezita
je hlavni faktor, ktery vyvolava inzulinovou rezistenci. Prvnim lé¢ebnim opatfenim musi byt
snizeni hmotnosti, to znamena uprava jidelnicku a pohybového rezimu. I mirné sniZeni
hmotnosti (5-10kg) zlepsi pribéh diabetu. Diabetickd dieta je velmi blizkad obecné
doporucované protisklerotické stravé. Typ diabetické diety je ur€ovan energetickym obsahem
stravy, pomérem piijatych zakladnich zivin a minerdlnich latek, vitamind, cholesterolu a
vlakniny. Je sestavena tak, aby byla celkova denni energeticka potieba zajiSténa z 55 — 60%
sacharidy, z 30% tuky a z 15% bilkovinami, m& omezeny obsah cholesterolu a zvySeny obsah
vlakniny. U kazdého pacienta je nezbytné vzit vvahu cilovou hmotnost, dosavadni
stravovaci navyky, pohybové zvyklosti, typ profese a energeticky vydej pracovni i
mimopracovni.
Velice dulezité¢ je rozdeleni jidla do vice dennich porci, které organismus méné zatizi

vstiebanymi Zivinami

Pohybovy rezim
Je spolu s dietou zakladni soucasti 1écebného postupu. Napomahd sniZzeni hmotnosti,
zvySuje citlivost k inzulinu a pfiznivé ovliviiuje pohybovy a kardiovaskuldrni systém. Pfi

doporucovani druhu a intenzity pohybu musime postupovat obezietnéji, protoze vétSinou jde
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o star$i pacienty, casto s klinickymi projevy aterosklerézy (ICHS, ICHDKK) a
degenerativniho postizeni pohybového aparatu. Vzdy by mélo byt provedeno EKG ¢i
zatézovy test. Pacienti s poruchami obéhu v dolnich koncetindch a s neuropatii jsou vystaveni
vy$Simu riziku poranéni nohy, které mlize vést k vytvoreni viedid. Vhodné je aerobni cviceni
45 min alespont 3x tydné. Star§i nemocni nejlépe akceptuji rychlou chizi, jizdu na kole a
plavani. Zatéz by méla byt submaximalni a tepova frekvence by u lidi do 60ti let neméla
piekrocit 125 tepll/ min. a u starSich 100tept/min. vzdy zacindme s nizkou intenzitou cviceni,
ktera v prib&hu cviceni roste. U diabetiki, kteti mohou byt ohroZeni hypoglykémii ( pacienti
lé¢ici se sulfonylureovymi PAD a inzulinem) se doporucuje odlozeni pohybové aktivity na

dobu 1 — 2 hodiny po jidle.

Peroralni antidiabetika = PAD

Lécba PAD se zahajuje pokud u non-inzulindependentnich diabetikli nestaci rezimova
opatieni, to znamena dieta a pohybovy rezim. Dieta a pohybovy rezim vsSak nadale zlistavaji
v kazdém ptipad¢ zakladnim lécebnym opatienim. Idealni PAD, které bohuZzel neni dosud
k dispozici, by mélo ptimo stimulovat sekreci inzulinu, upravit poruchu inzulinové sekrece,
normalizovat metabolismus glukézy v perifernich tkanich, potlacovat tvorbu jaterni glukozy a
snizovat postprandialni hyperglykémii.
V CR je v poslednich 20 letech 1é¢eno PAD pfiblizné 40% diabetikii (Bures, 2003) PAD jsou

v 1é€be diabetu pouzivéana asi 50 let. Je zndmo né€kolik typt.

Lécba inzulinem

Pokud se nedosdhne u diabetika 2. typu uspokojivé kompenzace diabetu pii 1€cbé
PAD, musi se pfistoupit k inzulinové 1é€bé. Je také mozné kombinace PAD s inzulinem. Pfi
1é¢bé samotnym inzulinem jsou davky inzulinu potfebné k normalizaci glykémie vyssi nez u
diabetikl 1. typu. Diabetici 2. typu nejsou vétsinou vzhledem k vyrazné inzulinové rezistenci
ohroZeni hypoglykémii ani pfi vysokych davkéch inzulinu. Vys$si davky inzulinu ale navozuji

hyperinzulinémii a mohou pravdépodobné plisobit iaterogenn¢.
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2.4 Fyzicka aktivita a diabetes

Fyzicka aktivita patii k zdkladnim pilitim terapie diabetu. (Bartos§, 2003) Jeji vyznam
u tohoto onemocnéni je tieba posuzovat diferencované. Pacienti mohou mit z fyzické aktivity
prospéch podle toho, zda se 1é¢i nebo neléci inzulinem, provadéji nebo neprovadeji
selfmonitoring a Upravy lécebného rezimu ¢i maji nebo nemaji jiné zdravotni komplikace.

Samoziejmé&, Ze i1 veék hraje svou roli. Velice G¢inna je fyzicka aktivita v primarni
prevenci diabetu 2. typu a pfi diabetu gestacnim, kdy miize oddalit ¢i zcela zabranit nutnosti
zacit 1écbu inzulinem. U diabetikli inzulinem ¢i vysokymi davkami PAD jiz 1éCenych zavisi

efekt fyzické aktivity na jejich edukaci a schopnosti pfizptisobit cely 1é¢ebny rezim cviceni.

Akutni fyzicka zatéz

Je provazena vzestupem energetické potieby v pracujicim svalu, kterou se organismus
snazi hradit z vlastnich energetickych zdroji (jaterni a svalovy glykogen, tukova tkan).
Stoupd jaterni produkce glukdzy a je stimulovéan jeji odsun do svalovych bungk, ktery je
podminény zvysenym prokrvenim pracujiciho svalu a pfimou, na inzulinu nezédvislou aktivaci
prenasect glukozy.

V prvnich minutach cviceni je hlavnim energetickym zdrojem glukéza ze svalového
glykogenu, pozdéji glukdza tvotend v jatrech, kde doslo k odbourédni jaterniho glykogenu a
glukoneogenezi. Podil glukoneogeneze roste s délkou trvani fyzické zatéze. DalSim
energetickym zdrojem jsou volné mastné kyseliny.

Pfi intenzivni zatézi trvajici 2 — 3 hodiny miize dojit i u nediabetikli k hypoglykémii,
nedopliiuji-li energii. Pokud poziji pfed cviCenim véEtsi mnozstvi sacharidi vyvolavajici
hyperinzulinémii, miZze dojit k hypoglykémii diive.

Hormonalni reakci na akutni fyzickou zatéz je pokles inzulinu v plazmé a vzestup
kontraregula¢nich hormont, z ¢ehoz je zfejmé, ze diabetici mohou reagovat na fyzickou zatéz

odli$né.

Nemocni s DM 1. typu nemaji pti fyzické zatézi schopnost piimétené snizit
inzulinémii, a proto tedy jejich intenzita cviceni zavisi na piizpisobeni davkovani exogenniho
inzulinu a dietni 1écby.

Vlivem fyzické zatéze mohou pii DM 1. typu nastat tii situace:

1. Normoglykemie pii pfiméfené inzulinémii
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2. Vétsi utilizaci glukozy pii fyzické zatézi nez jeji produkce vede k hypoglykémii, ktera
se muze objevit béhem cviceni, bezprostiedné¢ po ném, ale také za nckolik hodin.
Pfic¢inou této situace je vysoka koncentrace inzulinu (nedostate¢n¢ snizend davka
inzulinu nebo cvieni v dobé maximdlniho ucinku inzulinu), ale i jeho rychlejsi
absorpce a lepsi ucinek. Dilezity je dostateCny prisun sacharidi pied cvi¢enim
vzhledem k intenzitg télesné zatéze.

3. Produkce glukézy prevysuje jeji utilizaci. Tento stav vznikd pii Spatné kompenzaci
diabetu s hyperglykémii v dusledku insuficientnich davek inzulinu. Fyzicka aktivita
jeste zesiluje katabolicky stav a hyperglykémii, a mtize dojit i ke ketoaciddze. Pti¢inou

je pusobeni kontraregula¢nich hormont pfi télesné aktivite.

Nemocni s DM 2. typu nebyvaji pii fyzické aktivit¢ ohroZeni hypoglykémii nebo
dalsim vzestupem glykémie s ketoacidézou. Hypoglykémie se mohou vyskytnout u
nemocnych 1é€enych PAD nebo inzulinem. Po dostate¢né intenzivnim cviceni se zvySuje
periferni 1 jaterni senzitivita na inzulin az za 12 — 16 hodin po cviceni, proto miize byt po

cvic¢eni odpoledne nizsi ranni glykémie.

Dlouhodoba fyzicka aktivita

Pfi soustavném cviceni klesa jiz po 4 — 6 tydnech inzulinova rezistence umeérné se
vzestupem maximalni kyslikové spotieby, kterd je mirou trénovanosti. Tento ptiznivy ucinek
vSak miZze mizet jiz po n€kolika dnech pferuseni pravidelného tréninku. SniZzeni inzulinové
resistence je vyrazngj$i pii aerobnim cviceni (intervalovy trénink) nez pii posilovacim cviceni
(zatézovy trénink), které zvysuje utilizaci glukdzy zvétSenim svalové hmoty (Bartos, 2003).

U nemocnych s DM 2. typu ma dlouhodobé zvySeni fyzické aktivity vyrazné pozitivni
ucinek, protoze zlepSuje kompenzaci cukrovky. Fyzicka aktivita zlepSuje u DM 2. typu
gluko6zovou toleranci, snizuje ranni hyperglykémii, snizuje bazalni i stimulované koncentrace
inzulinu u obéznich hyperinzulinemickych pacientt a zvySuje zbytkovou sekreci u diabetiki
se snizenou koncentraci inzulinu.

I nemocni s DM 1. typu mohou mit rezistenci na inzulin. Prospiva jim dlouhodobé
cviceni provazené snizenim celkové denni davky inzulinu. Velice castou chybou je
nedostatecné snizeni davky inzulinu pfed nebo po cviceni a neadekvatni zvySeni sacharida
v dieté ptfed cvicenim nebo pii hypoglykémii.

Dulezity pozitivni ucinek fyzické aktivity je také snizeni hyperlipoproteinémie, obezity,

hypertenze, ale i efekt psychologicky a vyrazné zlepseni pohybového aparatu.
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Kontraindikace fyzické zatéze

Absolutni kontraindikace

1.

proliferativni retinopatie — nebezpec¢i krvaceni nebo odchlipeni sitnice pfi silovych
izometrickych cvicenich jako je zdvihani bfemen, pfi cviceni s hlavou ve snizené
pozici, nebezpeci otfest ¢i uraza hlavy

ICHS — infarkt myokardu v poslednich Sesti tydnech, srde¢ni selhani, nestabilni angina
pectoris, tézké intermitentni klaudikace, symptomatické tranzitorni mozkové ischémie
autonomni neuropatie se symptomatickou posturalni hypotenzi — nebezpeci synkop a
arytmii

periferni neuropatie s necitlivyma nohama —nebezpeci poranéni nohou

téz81 hypertenze - omezeni podobné jako u retinopatie

sport s nebezpecim hypoglykémie u diabetiki 1é¢enych inzulinem — motoristika,

2

horolezectvi, potapéCstvi, parasutismus

Relativni kontraindikace

1.

diabeticka nefropatie ve stadiu renalniho selhani — sniZzena perfuze ledvin mtize zvysit
proteinurii

Spatna kompenzace diabetu 1. typu — glykémie ptesahujici cca 15 mmol/l

tézké nebo Casté hypoglykémie v anamnéze

nemoznost nebo neschopnost pacienta upravovat lécebny rezim tak, aby fyzicka
aktivita nezhorSovala kompenzaci

souc¢asna medikace léky, které zvysuji riziko hypoglykémie u pacientd lécenych

inzulinem nebo PAD

Prakticka doporuceni pro zvvseni fyzické aktivity

Ma-li télesna aktivita ptiznivé zvysit 1 fyzickou zdatnost, musi se provadét pravidelné.

Je tieba se s pacientem dohodnout na konkrétnim cvi¢ebnim planu.

Pro diabetiky lécené inzulinem je vhodné podle jejich fyzické zdatnosti doporudit

aerobni cviceni trvajici asponn 15 — 20 minut 3x tydné, pfi kterém je dosazeno 60 — 90%

maximalni zatéze urcené tepovou frekvenci (220 — ve¢k). Intenzitu zatéze muze pacient

sledovat palpaci pulsu na a. radialis nebo a. carotis béhem 10 sec. a nasobit Sesti. Mezi

doporuc¢ované formy cviceni patii chize, turistika, jizda na kole, kondi¢ni aerobni cviceni,

vytrvalostni béh, plavani, brusleni a lyZovani, tenis, tanec. Pro diabetiky, ktefi nejsou 1éceni
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inzulinem, je doporucené zvySovat fyzickou zdatnost obdobné, velka pozornost musi byt

vénovana nezddoucim, zejména kardiovaskularnim reakcim na cviceni.

Vseobecné rady ke zvvSeni fyzické aktivity u diabetiki (Bartos, 2003)

Cvicte pravidelng, pokud mozno denng!
Nadmérna ndmaha neni nezbytn4, taky pravidelnd chiize ma ptiznivy ucinek.
Ptizptlisobte cviceni své fyzické zdatnosti a individualnim potfebam.

Nezapominejte doplnovat pii cviceni tekutiny!

Specialni doporuceni pro diabetiky 1é€ené inzulinem:

Monitorujte glykémii pted cvicenim, béhem cvieni 1 po ném, po vE&tsi zatézi i
s odstupem nékolika hodin.

Pti glykémii nad 16 mmol/l pfed cvi¢enim vezméte v tivahu moznost dalSiho vzestupu
glykémie a ketolatek pfi cviceni. Reakci na cvi€eni zkontrolujte méfenim glykémie a
eventualné Gpravou inzulinu. Pii dal§im vzestupu glykémie necvicte.

Pred vétsi nebo déletrvajici fyzickou aktivitou snizte obvyklou davku inzulinu o 25 —
50%.

Cvicte nejlépe 1 hodinu po jidle a vyhnéte se fyzické aktivité v dobé maximalniho
pusobeni inzulinu.

Inzulin aplikujte do mista, které neni cvicenim pftili$ zatizené.

Doporuceni pro diabetiky neléené inzulinem:

CviCeni nevyvold hypoglykémii, neni nutné jist navic sacharidy, zvlasté chce-li
pacient zhubnout.

Kombinace cviceni s redukéni dietou snizuje télesnou hmotnost.

Priznivé ucinky télesné aktivity

psychologicky uc¢inek — relaxace, zlepSeni sebehodnoceni a pocitu spokojenosti
snizeni inzulinové resistence a davek inzulinu

snizeni télesné hmotnosti

zvyseni télesné zdatnosti

snizeni rizikovych faktort aterosklerozy
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Fyzicka aktivita tak muze pfiznivé ovlivnit kompenzaci diabetu, kardiovaskuldrni systém,
pohybovy aparat a psychicky stav. Je tieba vzdy individualné posoudit mozna rizika télesné

aktivity.
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2.5 Akutni komplikace
HYPERGLYKEMIE

Ketoacidotické koma. Vzniké u diabetikt 1.typu, ktefi si nepodaji inzulin. V téle se hromadi
ketolatky, dochazi k okyseleni krve, tekutiny z téla se ztraci pfi nadmérném moceni.
Nemocny ma rtizn¢ hlubokou poruchou védomi, usilovné dycha, z dechu je citit aceton, jehoz

zapach se nejcastéji prirovnava k nezralym jablklim.

Hyperglykemické hyperosmolarni koma je zdvaznou akutni komplikaci, ktera se objevuje u
star§ich diabetika 2.typu. Vyvolavajicim momentem byva infekce, nejcastéji zépal plic nebo
infekce mocovych cest. Dochazi k tézké dehydrataci organismu, hladina cukru v krvi je velmi

vysoka. Tato komplikace se nevyskytuje ¢asto, ale mé pomérné vysokou umrtnost.

Vzacné je laktacidotické koma, které byvalo u nemocnych s DM 2.typu komplikaci 1écby
dnes jiz nepouzivanymi ptipravky (fenformin nebo buformin). K tomuto stavu muize v
soucasnosti dojit, pokud nemocny drzi ptisnou redukcni dietu bez dohledu a rad 1ékafe nebo

nadmérné konzumuje alkohol pfi soucasné 1€cb¢ cukrovky bigvanidy (metformin).

HYPOGLYKEMIE

Hypoglykemické koma je vaznou komplikaci, kterd nastava pti predavkovani inzulinem nebo
1€ky, které¢ zvysuji vyluCovani inzulinu z beta bunék, nebo pfi vyssi spotiebé cukru v téle aniz
by byla snizena davka inzulinu (po sportovnim zatizeni atd.). V duasledku poklesu hladiny
cukru v krvi a nésledné i v mozku dojde nejprve k vyplaveni hormond, které se snazi zvysit
hladinu cukru, a posléze k poruse a ztraté védomi. Nejcastéjsi projevy jsou poceni, ties, hlad,

nervozita, neklid, poruchy soustfedéni.

Prvni pomoc u akutnich komplikaci

Nemocny, ktery ma DM je léCen inzulinem nebo tabletami, je ale 1 ohrozen
hypoglykémii. M¢l by byt proto poucen, jak si v takovém ptipad€ poradit. V ptipadé, ze
nastane hypoglykémie je zdsadni co nejdfive dodat télu cukr, nejlépe ve formé slazeného
napoje nebo rohliku. Pokud nemocny s hypoglykémii neni schopen polykat diky bezvédomi
musi se mu nutné¢ podat cukr pod jazyk (napiiklad ve formé rozdrcené kostky cukru) ¢i

aplikovat 40% glukézy nitrozilné.Neodkladné je Casné zavolani 1ékai'ské péce.
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Problémem je, jak odlisit hypoglykemické koma, kdy je nutné dodat cukr a ostatni
akutni stavy u diabetikti, které jsou spojeny naopak s vyssi hladinou cukru. Je n€kolik rozdild.
Hypoglykémie se na rozdil od ostatnich diabetickych komat rozviji velmi rychle (béhem
minut), kiize je opocend, neni pfitomné hluboké dychani, nejsou znamky dehydratace (suchy
jazyk). Pokud si nejste jisti, neni chybou podat pacientovi s hyperglykémii cukr, protoze zivot

neni ohroZen béhem minut. Ale mize byt osudovou chybou podat pti hypoglykémii inzulin.
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2.6. Hlavni chronické komplikace

Téma nejcastéjsi chronické diabetické komplikace je tak Siroké, Zze nedovoluje ve
vymezeném prostoru postihnout problematiku vyCerpavajicim zpisobem. Proto jsem vybrala

zejména ty, které se vyskytuji relativné nejcastéji.

MIKROVASKULARNI KOMPLIKACE

Nejvyznamnéjsi pozdni mikrovaskularni komplikaci je diabetickd retinopatie a
nefropatie. I kdyZ jsou jimi ohroZeni diabetici 1. i 2. typu, setkdvame se s nimi Castéji u

diabetiki 1. typu.

Diabeticka retinopatie

Vyskyt je vyssi u diabetikl se zaatkem diabetu v détstvi a u inzulindependentnich
diabetikl. Predispozi¢ni rizikové faktory jsou hypertenze a poruchy lipidového metabolismu,
hemokoagula¢ni poruchy a Iéky s vysokym obsahem estrogenu (antikoncepce). U této
komplikace dochazi k poruseni normalné tésnéjsiho spojeni endotelovych bunék, uzavieni
kapilar a dilataci cév, kterd je provazena prosakovanim a proliferaci novych cév. Dilatace cév
vede ke vzniku mikroaneurizmat. Pratok krve sitnici je v dob& manifestace retinopatie snizen.

Diabetickd retinopatie mtize mit tfi stddia, od neproliferativni ptfes pokrocilou
neproliferativni az po proliferativni diabetickou retinopatii. Kazdé z téchto stadii miize byt
komplikovédno vznikem edému a u kazdého diabetika se miiZze v urcitém stadiu vyvoje

zastavit.

Diabeticka nefropatie

Chronické progredujici onemocnéni ledvin, které je charakterizované proteinurii,
hypertenzi a postupnym poklesem rendlnich funkci. Je disledkem chronické hyperglykémie u
diabetiki geneticky predisponovanych k hypertenzi. Hyperglykemie je pficinou, ktera
zpusobuje zvySeni pritoku krevni plazmy glomeruly se zvySenim tlaku v glomerularnich
kapilarach a hyperfiltraci. Morfologickym podkladem je ztlusténi bazalni membrany
glomeruldrnich kapilar a zvétSeni objemu mezangia. Strukturdlni zmény maji za néasledek
funkéni zmény, které vedou se zvySenym kapilarnim tlakem k uniku plazmatickych bilkovin
z kapilar do moci a jejich ukladani do glomerul. Postupné glomeruly zanikaji a tento stav

pomalu vede ke zni¢eni ledvinné tkané.
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V terapii je dulezitd kompenzace diabetu a udrzeni normotenze. Velice dulezita je

prevence neuropatie, kterd spociva v trvalém udrzeni normoglykémie a normotenze.

Diabeticka polyneuropatie

Vyskytuje se asi u poloviny diabetikil, ztoho v 15% je symptomaticka. Cast&ji ji
nachazime u osob 1écenych PAD. Je definovédna jako postizeni vegetativnich a somatickych
nervl. Etiopatogeneze neni zcela znamad, dochéazi ke kombinaci metabolickych a vaskularnich
poruch (mikroangiopatie) nasledkem chronické hyperglykémie. Existuji dvé formy diabetické
polyneuropatie — symetricka a asymetricka.

e Symetricka

- Chronicka distalni symetricka (senzitivné-motorickd) diabetickd polyneuropatie je
nejcastéjSi manifestaci diabetu, kdy pievazuje senzitivni postizeni aker dolnich
koncetin, které se projevuje parestéziemi, hypestéziemi, tupymi i palc¢ivymi bolestmi a
pocity chladu i kdyz je dolni koncetina tepld. Pozd¢ji se tyto piiznaky objevuji i na
hornich koncetinach. Je patrna porucha citlivosti a Slachookosticové reflexy
vyhasinaji. Tato komplikace patii k hlavnim pfi¢inam vzniku tzv. diabetické nohy
(pfedev§im ulceraci). U tézSich forem diabetu byvaji kiece v lytkdch a cCastéji i
motorické poruchy, prevdzn€ v inervacni oblasti n. peroneus. Pfi pievazujicim
postizeni silnych vlaken pro vibraci a polohocit se miize navic objevit senzitivni ataxie
s poruchou rovnovdhy a nejistou chizi s maximem projevil pii vyfazeni zrakové
kontroly. Pfi vétSim postiZzenim tenkych vldken pro bolest a teplo jsou ¢asto hlavnim
ptiznakem bolesti a termicka porucha citlivosti. Polyneuropatie miiZze postihnout také
vegetativni vldkna, coz miZe projevit vazomotorickymi poruchami (chladna,
promodrala akra), trofickymi zménami kiize a adnex (poruchy potivosti, vypadané
ochlupeni, zmény nehti), kardiovaskularnimi projevy (arytmie, posturalni hypotenze),
poruchy respira¢nimi, GIT a urogenitalnimi.

- Chronicka forma s pfevazujicim motorickym postizenim je méné Castd a postihuje
vice proximalni nez distalni ¢asti koncetin. Projevuje se slabosti a atrofiemi stehen a
pazi.

e Asymetricka

- Kranidlni neuropatie je asymetrické postizeni okohybnych nervl (nejcastéji n. III. a n.
VI.) bez zornicovych poruch. Zacatek byva nahly, nékdy ho pfedchdzi intenzivni
retrobulbarni bolest. Pfic¢inou jsou ischemické 1éze nervi. K upravé dochazi do

nekolika mésicii, ale porucha ma sklon k recidivam.
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- Thorakoabdomindlni neuropatie se projevuje bolestmi v oblasti patefe, hrudniku a
horni ¢asti bficha (nehorsi se pohybem ¢i kaSlem), eventualné s lokélni senzitivni a
motorickou poruchou.

- Koncetinové neuropatie byva predevsim v mistech obvyklych kompresi nervii, protoze

nervy diabetikl jsou na ttlak snizen€ odolné.

Do asymetrickych diabetickych neuropatii se tadi také proximalni diabetickd
neuropatie (amiotrofie), které postihuje spiS osoby nad 50 rokd. Byva jedno nebo
oboustranna, vzdy asymetrickd, se subakutnim rozvojem (dny, tydny) a silné bolestiva. Za¢ina
bolesti ve stehn¢, v hyzdi, nékdy 1 v kiizi a rychle nastupuje svalova slabost a atrofie hlavné
v oblasti svalll inervovanych z plexus lumbalis. Postizeni byva reverzibilni, ale uprava trva i
fadu mésicu.

Lécba polyneuropatii se zaklada na normalizaci glykémie (tj. kompenzaci diabetu),
kvalitni vyzivé a dostatku vitamini. Soucasti 1écby je také pohybova aktivita a

fyzioterapeutické metody zaméiujici se na senzomotoriku.

MAKROVASKULARNI KOMPLIKACE

ATEROSKLEROZA

Velké tepny jsou u diabetikli Casto postizeny ateroskler6zou, kterd nastupuje drive.
VysS§i nachylnost na rozvoj aterosklerézy muze byt u diabetikii ddna geneticky nebo je
zpusobend odlisSnymi metabolickymi pochody. Mortalita na aterosklerotické komplikace je u
diabetu vyssi bez ohledu na pfitomnost ostatnich rizikovych faktorii aterosklerdzy (veék,
rodina, zatéz, koufeni, hypertenze, atd.). Jiz pfed manifestaci diabetu jsou pfitomny
inzulinova rezistence a hyperinzulinemie, které vedou k poSkozeni cév. U diabetikii prvniho
typu probihd ateroskleréza rychleji, zejména v pokrocilejsim stadiu diabetické nefropatie,
které je doprovazeno sekundarni hypertenzi a dyslipoproteinémii. Ateroskleroza se projevuje

postizenim koronarnich tepen, mozkovych cév nebo cév dolnich koncetin.

ICHS

ICHS je pro diabetiky nejvetsim kardiovaskularnim rizikem. Mortalita je u diabetiki 2
— 3x vys$si, u diabeticek je toto riziko jesté vyssi. ICHS u diabetiki je charakterizovana vétSim
rozsahem a progresi zmén, vysSim rizikem srde¢niho selhani a soucasnou autonomni

neuropatii. Autonomni neuropatie je ptri¢inou snizeného vnimani bolesti a relativni pievahy
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sympatiku. Pozdé¢ji dochazi i kporuSe sympatické inervace, ¢imz se ztraci jeden
z kompenza¢nich mechanizmi pii  srdecnim selhdvani. Diabetes miize zpusobit

kardiomyopatii bez pfitomnosti ICHS, ktera mize byt pti¢inou dysfunkce levé komory.

ICHCNS
Je u diabetikli 3 — 5x cCastéj$i. Normalizace tlaku vyznamné snizuje riziko vyskytu
cévnich mozkovych piihod. Mozkovou piihodu miize vyprovokovat ortostatickd hypotenze,

hypoglykémie, hyperosmolarni stav nebo nadmérné poziti alkoholu.

DYSLIPOPROTEINEMIE

Dyslipoproteinémie se vyskytuji asi u tfetiny diabetikd 1. typu a téméf u 75%
diabetikll 2. typu. Inzulin vyznamné ovliviiuje syntézu endogenniho cholesterolu a VLDL. U
diabetiki 2. typu je porucha metabolismu lipidi jednim z projevii syndromu inzulinové
rezistence. U diabetikli 1. typu muize iatrogenné navozeny hyperinzulinimizmus urychlovat
rozvoj ateroskler6zy.

Kromé¢ Spatn¢ kompenzovaného diabetu muze byt pficinou dyslipoproteinémie
soucasn¢ pritomnd nefropatie nebo hypothyreoza. Dyslipoproteinémie je vyznamna pro vyvoj
cévnich komplikaci. Zékladnim opatfenim u vSech forem dyslipoproteinémie u diabetikl je

dieta a pohyb.

HYPERTENZE

Hypertenze je vyraznym rizikovym faktorem pro rozvoj aterosklerdzy, ktera je
nejcastéjsi pricinou umrti u diabetikli 2. typu a zvysuje jej Ctyfnasobné. U diabetikl 1. typu
souvisi rozvoj hypertenze s diabetickou nefropatii. Vyskytuje se mnohem méné casto nez u
diabetikll 2. typu. U diabetikli 1. typu vede ke vzniku a rozvoji hypertenze hyperglykémie.
Naproti tomu diabetici 2. typu maji hypertenzi primarni, jejiz diagnéza Casto predchazi
manifestaci diabetu. U diabetikti 2. typu souvisi hypertenze s metabolickym syndromem,
ktery se oznaCuje jako syndrom X neboli Reaveniv syndrom (centrdlni obezita,
hypertriacylglycerolémie, snizend hladina HDL cholesterolu, akcelerovana ateroskler6za,
inzulinovad rezistence a hyperinzulinémie). Spravna 1écba hypertenze méa pro diabetika
v prevenci vyskytu cévnich komplikaci stejny vyznam jako dobrd kompenzace metabolické

poruchy (Bures, 2003). Dba se na pfisnéjsi pozadavky hodnot krevniho tlaku, aby hodnota
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byla trvale nizsi nez 135/85 mm Hg u diabetikd 1. typu a u diabetikt 2. typu nizsi nez 140/85

mm Hg. U obéznich diabetiki je snaha o redukci hmotnosti.

DIABETICKA NOHA

Témeét u kazdého ctvrtého diabetika je zjiSténo rizné postizeni nohou, které je
oznatovano jako syndrom diabetické nohy. Komplexni mechanismus neuropatickych,
ischemickych a tlakovych zmén spolu s infekci vede k naruseni tkdné nohy a miize vést
k ulceraci a gangréné, kterd kon¢i amputaci koncetiny. Diabetickda noha je jednou
z nejcastéjSich pticin hospitalizace.

Zvysena tlakovd zatéz na chodidlo, kterou provazi porucha krevniho kapilarniho
pratoku, vede ke snizeni okysliceni tkdni a vzniku ulceraci. Tyto ulcerace se nejcastéji
objevuji vmist¢ nejvétsi tlakové zatéze na chodidle, postihuji nejvice prvni
metatarzofalangealni kloub a patu.

Viedy vznikaji zejména pifi snizeném vnimani bolesti a dochadzi tak snadnéji
k poranéni nohy. V diisledku ztraty tonu sympatiku v malych cévach jsou Zily na dorzu nohy
dilatovany a tak neuropaticka koncetina vypadé jako dobte prokrvena. Motorickd neuropatie
omezuje pohyblivost kloubli a kloubni deformity pfispivaji k abnormalnimu postaveni a
zvyseni tlaku na chodidlo. Ischémie tkan¢ zptisobena arterialnim uzavérem nebo poskozenim
mikrocirkulace miize ptispét k rozvoji ulcerace a jejimu Spatnému hojeni. Syndrom diabetické
nohy lze klasifikovat podle Wagnerovy stupnice (0 — 5), kde nula odpovidd noze, ktera je
vysoce rizikova pro rozvoj diabetického syndromu, dvojka — povrchova ulcerace nohy, trojka
— hluboka ulcerace, ctyfka — lokalizovand gangréna, pétka — gangréna celé nohy vyzadujici
amputaci.

Amputace konletiny je nutnd pii progredujici gangréné, kterou nelze zvladnout
konzervativné, pii nezvladnutelné sepsi nebo u klidovych bolesti, které nereaguji na
analgetika a cévni rekonstrukce neni moznd. Snahou je uchovat, co nejvétsi ¢ast koncetiny,
mald amputace mize nékdy u dlouhodobé se nehojici diabetické nohy zlepsit kvalitu zivota.
Prognoza je ale velmi nepfizniva, za Ctyfi roky po amputaci preziva jen 30% diabetik,
dillezita je v€asna prevence diabetické nohy, jejiz zékladni soucésti je intenzivni edukace
diabetika k péci o nohy.

Vhodné obuti a dodrzovani zékladnich preventivnich opatfeni jsou jednoduchymi a

levnymi opatienimi, které mohou vyvoji diabetické nohy zabranit.
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POSTIZENI KOSTI A KLOUBU

Tato komplikace zhorSuje pribéh diabetu predevSim tim, Ze omezuje moznosti
pohybu. Patii sem diabetickd osteopenie, tedy snizeni kostni denzity, které je zplsobené
poruchou osteoblastické aktivity pii zachované resorpcni schopnosti kosti. VétsSinou postihuje
Spatné kompenzované diabetiky a za moznou pfi¢inu je povazovan nedostatek inzulinu.
Diabetici jsou zvySené ohrozeni frakturami, hlavné patefe a proximalniho krcku femuru.
Hlavni lé€ebné opatieni spociva v kompenzaci diabetu.

DalSim onemocnénim patiicim do této skupiny je diabetickd kolagendza, ktera se
projevuje zvySenou tvorbou a ukladanim kolagenu. Je patrné zplisobend snizenym
odbourdvanim kolagenu. Pacienti maji kontraktury kloubii, je omezena pohyblivost a
pfitomné jsou také bolesti. Postizend je zejména ruka a rameno (Dupuytrenova kontraktura,
tendosynovioskler6za 3. a 4. prstu, syndrom karpalniho tunelu, zmrzlé rameno).

Castgji se vyskytuji u diabetikil s retinopatii.
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3. PRAKTICKA CAST

Své teoretické znalosti jsem méla moznost vyuzit v praxi ve Fakultni nemocnici
Kralovské Vinohrady. Starala jsem se celkem o tfi pacienty s diabetem, na rtiznych klinikach
FNKV, ke kterym jsem dochizela 2x tydné¢ po dobu jednoho mésice. Zde uvadim

dokumentaci s prib¢hem terapie.

3.1 VySetieni pacientit s DM, ndavrh 1é¢by a sledovani uspéchu terapie
Pac. .1
Oddéleni: INTERNA (2. interni klinika FNKV)

Pacient (inicialy a rok narozeni): zena, T.M., 1924

Diagnéza: DM IL. typu
ICHDKK
hypertenze
chronicka spondyloliscitida

tox. adenom §titné zlazy

Anamnéza:
RA: otec zemfiel na Gravitzilv tumor, matka 2IM, sestra na ca. prsu
2 déti, porody bez komplikaci
OA: BDN, stfidav¢ zanéty ucha
1996 DM 2. typu — inzulinova terapie
retinopatie
1999 amputace PDK (v oblasti stehna) — sy diab. nohy
2005 diabeticka retinopatie
2006 rozvinuti sy diabetické nohy na LDK
SA: Zije s manZelem v RD,
SD (ufednice)
pIn€ vazéana na invalidni vozik
AA: augmentin

PREDCHOZI RHB/FYZIOTERAPIE: Pac. neguje.
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Vysetreni

Pacientku jsem vySetfovala pouze vleze na zadech a vsed¢€. Stoj a chlize neni mozna diky
stehenni amputaci.

Na lazku se pacientka pohybuje s mirnou dopomoci do vSech poloh kromé polohy na bfise, ze
které se sama neumi pteto€it do jiné polohy. Do sedu se dostane s dopomoci hrazdicky.

Sed je velice nestabilni a nejisty, pac. prepadava dopiedu, stale se musi pridrzovat podlozky,
boji se padu.

Pac. ma pfi sedu vyrazny predsun hlavy, ramena v protrakci a lopatky v abdukci.

Na pohled je v okoli patete patrny gibus, ktery je palpacné citlivy a bolestivy. Pac. si také
subjektivné stézuje na bolesti celé patere., predevSim v C oblasti Paravertebralni svaly jsou
mirné v hypertrofii. Svaly lopatky jsou oslabeny, svalova sila je na stupni 3-.

HKK jsou orientacnim svalovym testem ohodnoceny stupném 4+

Rozsahy pohybli v HKK jsou v normé.

Svaly bficha jsou oslabené, sval. sila je na stupni 3. Orienta¢ni svalovy test trupu byl 3-.

PDK je po stehenni amputaci. Skupina flexorti pravého kycle je zkracena — pfi flexi LDK
v kycli nastava flexe i v PDK. Pacientka si také sté¢zuje na bolesti v oblasti pravé kycle a na
bolesti fantomové. Jizva na pahylu je klidna a nepfirostla.

LDK byla celkové vyrazné atrofickd, svalova sila byla orientacn€ v hleznu, kolenu i ky¢li na
stupni 3+. Rozsah pohyb v ky¢li byl omezeny do vSech rovin o 10-20°, v koleni a hleznu byl
normalni. Na levé noze v oblasti lateralniho kotniku distalngji byl vied zptisobeny odieninou.

Pac. pocitovala stale bolestivost v misté poSkozeni.

Klinickd rozvaha a jeji zaver:

U pac. je dulezité se zaméfit na zvySeni sval. sily HKK pro zlepSeni mobility na voziku.
Cilem bude kondi¢ni cviceni na l10Zku vleZe a v sed¢€, posileni HKK, protazeni zkracenych
svali DKK, cvi¢eni mobility na lazku. Diky defektu na LDK by me¢la noha zlstat spiSe

v klidu v hlezennim kloubu, cvi¢eni v ky¢li a kolenu je mozné.

Navrh fyzioterapeutického programu:

snizeni svalového napéti a bolestivosti v oblasti kréni patete
nacvik mobility na 1iZku se zaméfenim na pfetaeni na pravou stranu

pasivni i aktivni protazeni sval. skupin obou ky¢li

29



posilovani svalit HKK pomoci overballu nebo ¢inky (0,5 kg plastova ldhev s vodou)
kondi¢ni cvi€eni svali HKK
MT na jizvu a pahyl

koordinaéni cviéeni vsedé

Priibéh terapie:

Tabulka znazoriujici terapii v jednotlivych tydnech:

TERAPIE 1.tyden | 2.tyden | 3.tyden | 4.tyden
nacvik otaCeni na luzku X X
protazeni zkracenych sval. skupin v oblasti

< X X X
kycle
posileni svalti obou HKK X X X X
MT v oblasti C patefe a Sije X X
protazeni zkracenych trapézi X X X
korekce drzeni hlavy X
aktivni pohyby pro udrzeni sval. sily v LDK X
péce o pahyl X X
koordinacni cviky vsedé X X
19. -23.3.

Kineziologicky rozbor.

Pasivni protazeni zkracenych flexort kycle, pac. udava bolest na ptedni strané pahylu Aktivni
cviceni s overballem na posileni svali HKK. PIR trapézovych svala. Pac. udava palpalcni
bolestivost C patete, ktera je v hypertonu. Aktivni cviceni kolenniho a kycelniho kloubu
LDK. Pasivni protazeni levého hlezna. MT na jizvu na pahylu. Pac. ma stolek na opacné
strané, Spatné si podava predméty polozené na stolku, obtizné se k nému otaci diky stehenni
pravostranné amputaci. Piesun stolku na druhou stranu a nacvik otaceni pies bok.

Pacientka spolupracovala velice dobie, snazila se vyhovét vSem mym pozadavkim. Pii
pohybech LDK se objevovala synkinéza ve flexorech pahylu PDK, na kterou jsem se snazila
pacientku upozornit. Pac. méla velice suchou kiizi po celém téle, ale pfedevsim na pahylu a
LDK.

26.—30.3.

ey e

Opét jsme protahovali PDK v kyc¢elnim kloubu a posilovali HKK. Pfiddna MT na C patef, po
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které pac. pocitovala znacnou ulevu. Pac. byla zainstruovana ke korekci drzeni predklonu
hlavy zasouvanim brady dorzalné. Péce o kiizi na obou DKK natfenim vaselinou albou. Pac.
byla spokojend a citila se dobie

2.—6.4.

Pac. byla na pocatku tydne provedena angiografie LDK. Pfi mych navstévach se necitila
dobte, byla spava. Objevila se bolest hlavy a mirné vertigo. Pac. si také sté¢zovala na
bolestivost pravé nohy v okoli defektu.

Bylo provedeno lehké kondi¢ni cviéeni HKK a protazeni flexort pravého kycle. Péce o pahyl.
9.-13.4.

Kontrolni kineziologicky rozbor.

Pac. se citila 1épe, bolesti LDK se snizili. Vymizeni synkinézy pravého kycle pfi pohybech
vlevém kycli. ZlepSeni dynamiky C patefe a vyrazného pifedsunu hlavy. Pac. je jiz
sila HKK zlstava stejnd. Posileni glutealnich svalti postizometrickou kontrakci, kondi¢ni
cviceni HKK a protazeni DKK. MT na jizvu. Stabiliza¢ni cvi¢eni vsedé. MT na oblast Sije
vsede.

Planovany chirurgicky zakrok §titné Z1azy je planovany na 17.4. 2007

Kontrolni kineziologicky rozbor

Na ltzku se pacientka pohybuje sama bez pomoci do vSech poloh, do polohy na bfise se
dostane sama a s mirnou dopomoci se jiz dostane zpét. Seda si pies bok.

Sed je o polovinu stabilnéjsi. Pfedsun hlavy pii sedu je minimalni, ale ramena stale ziistavaji
v mirné protrakci a lopatky v abdukci. Bolesti patefe se objevuji stile, ale jsou mirngjsi,
lopatky jsou oslabeny. Vsedé je stale patrno flekéni drzeni, ale pac. je stabilni.

HKK zlstavaji stale na 4+ stupni dle orienta¢niho svalového testu a také rozsahy pohybu
HKK jsou v normé.

Bfisni svaly jsou oslabeny, orienta¢ni sval. test trupu je na stupni 3.

Pahyl je klidny, nebolestivy. Pfi pohybech LDK synkinézy PDK v ky¢li vymizely.

LDK je atroficka, svalova sila orientacné v hleznu, kolenu i ky¢li na stupni 3. Rozsah pohyb
v ky¢€li se blizi normé, neni vychylka vétsi nez 10°.Gangréna zplisobend odieninou se hoji a

pac. subjektivné pocit'uje mensi bolestivost.
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Konecné zhodnoceni terapie

Pac. dobfe spolupracovala, byla stile pozitivné naladéna a to se odraZelo v prubchu jeji
terapie. Celkové se zlepSila. Dokaze se piesunout z polohy na zadech do polohy na bok

bez pomoci hrazdicky. Kazdodennim cvi¢enim se zlepsila pohyblivost a snizila bolestivost
kréni patete, ale strukturalni zmény ziistaly beze zmény. HKK se béhem mé mésicni terapie
zlepsily o ptl stupné dle orienta¢niho svalového testu. Pac. sama subjektivné uvadi zlepSeni
sily na HKK pfi béznych dennich ¢innostech jako je ¢esani ¢i podavani véci ze stolku.

Po protazeni flexort kycelniho kloubu byly odstranény synkinézy.

Pac. byla na konci mé terapie spokojena, citila se dobte.

Dlouhodoby fyzioterapeuticky program

Dlouhodoby plan zavisi na uplném, zhojeni defektu na noze LDK. Pokud se podaii defekt
zahojit bude pacientka poucena o nutnosti ¢ast¢ho aerobniho cviceni, které by mélo trvat
alespoil 45 min 3x tydné. Pokud se defekt nezhoji, vytvoti se gangréna a bude nutna amputace
LDK bude provedena pocatecni péCe o pahyl, o které bude zainstruovana i pac. Déle se
budeme soustfedit na nacvik mobility na lizku a voziku, pfesuny z lizka a zpét, nacvik
sobéstacnosti. Nutné bude také posilovani svalt HKK pro zlepSeni mobility na voziku
(zaméfit se predevsim na svaly pletence ramenniho).

Poucit pac. o péci o suchou kizi.

Varia:
Na internu FNKV piijata 9.3.07, indikovana k angiografiii ( pro kritickou ischémii LDK) a
thyreidektomii.

Pac. ¢.2
Oddéleni: LDN

Pacient (inicialy a rok narozeni): muz, J.U , 1932

Diagnéza: stp.. osteosyntéze pravého femuru PFH pro pertrochanterickou frakturu
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Anamnéza:

OA: béZna détska onemocnéni, détska obrna v 13ti letech, v 15ti letech DM a hypertenze

RA:
SA:

PA:

1965 endoskop. operace prostaty pro malig. tumor + aktinoterapie
pted 30ti lety TEP I. kolena

DM 2. typu — inzulinova terapie, diabetickd axonalni polyneuropatie
hypertenze

ICHS

kardiostimulétor pro arytmii

glaukom

operace katarakty

pted 10ti lety fr. predlokti — osteosyntéza

2006 nefrektomie — malig. nador, susp. generalizace do skeletu; permanentni katetrizace
leden 2007 pertroch. fraktura po padu

depresivni SY

otec zemfel na karcinom postaty, matka na kolorektalni karcinom

2x zenaty, bydli sam v byté s vytahem, do urazu byl sobéstacny, 2 FH
nekutak, alkohol prilezitostné

dtchodce, v minulosti u¢itel na VSZ

AA: na Ketazon — exantém

Vysetreni

Pac.

je 3 tydny po osteosyntéze pravého femuru, pac. nema zadné pohybové omezeni.

Subjektivné pocit'uje bolest na lateralni strané proximalniho femuru.

Mobilita na lizku je dobra, pacient se zvladne pietocit do polohy na boku i na biiSe bez

pomoci dalsi osoby jen s nepatrnym ptidrzenim hrazdicky. Na lazku je sobéstacny, dokaze si

podat véci ze stolu, v sedu si zvladne zavazat tkanicku u boty. Piesun z lizka na zidli dokaze

s dopomoci.

Statické vySetieni jsem neprovedla pro neschopnost pac. stat na misté bez opory.

CHUZE je asymetricka, v nepravidelném rytmu, délka kroku na celé chodidlo a $itka na §ifi

ramen.Je zkracena stojna faze. Pacient chodi ve vysokém choditku. Je velice nestabilni, kroky

jsou nejisté.
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STOI je velice nestabilni, Siroké base. Titubace jsou patrny pfi otevienych i zavienych ocich.

Bez opory pac. stoj nezvladne. Stoj na jedné koncetiné pacient nezvladne.

Jizva na p. stehn¢ klidn4, pii dotyku pacient pocit'uje bolest na lat. strané p. stehna

Citi pac. subektivné udaval v normé, nema parestezie ¢i hypestézie.

Polohocit i pohybocit je v normé.

Rozsahy pohybtl jsou na HKK a LDH ve vSech kloubech v normé. Na PDK je v kycelnim
kloubu flexe 50° pfi natazeném koleni s 90°pti ohnutém koleni, ABD 30, ADD 20°, rotace

bez omezeni. Pravé koleno a hlezno je pohyblivé ve vSech smérech bez omezeni

sval. sila (orientacné) : HKK: svalova sila na stupni 4-
LDK: LDK 4 ve vSech svalech
PDK je celkové slabsi, na stupni 3+ ve vSech svalech

trup: stupen 3 — 4

Klinickd rozvaha a jeji zavér:

Pro slabost PDK je Spatna stabilita stoje a horsi kvalita chiize. Zaméfila jsem se predevsim na
posileni svaltt DKK, aby se kvalitativné a kvantitativné zlepsil stoj a chiize.

U pac. jsem také zatadila stabilizaci trupu nejprve vsedé€ na lizku a potom ve stoji pro ziskani
VEtsi jistoty pfi stoji a chiizi. Budu se snazit chiizi ve vysokém choditku zkvalitnit a naudit

pac. chtizi o FH.

Navrh fyzioterapeutického programu:

aktivni cviceni na posileni svalit DKK a zvétSeni rozsahu pohybu v kloubu kycelnim
kondi¢ni cvi€eni HKK pro udrzeni svalové sily

stabilizace trupu

dechové cvi€eni

MT na oblast Th a L patete

nacvik stoje

nacvik chuze a chuze ve VCH
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Priibéh terapie

Tabulka znazornujici terapii v jednotlivych tydnech:

TERAPIE l.tyden | 2.tyden |3.tyden |4.tyden
kondiéni cvi¢eni HKK X X X X
aktivni cvi¢eni DKK X X X X
rytmicka stabilizace X X X

dechové cviceni X X

MT X X

nacvik stoje X X

chiize X X X X
péce o jizvu X X X
19. - 23.2.

Kineziologicky rozbor.

Pac. byl pfijat z ortopedické kliniky FNKV. Udava bolesti na zevni strané prox. femuru. Bylo
provedeno kondi¢ni cvieni HKK a DKK, rytmickd stabilizace a dechové cviceni. Pac.
spolupracuje velice dobie. Pfi stoji patrna nejistota a objevili se také prechodné bolesti hlavy,
které¢ se béhem kratké chvile ztratily. Pfi chlizi ve VCH pac. neodviji chodidlo, kratka délka
kroku, pac. ujde jen kratkou vzdalenost (ptl chodby).

26.2.-2.3.

Pti stoji je pac. vice stabilni, vydrZi stat o néco déle. Chiize je také jistéjsi, pac. se snazi
odvijet nohu. Nejvétsi chybou pii chiizi je Spatny postoj, ktery je potfeba kontrolovat a
korigovat. Pac. si subjektivné stézuje na bolesti L patete, byly proto ptidiny MT (vsed¢ na

zidli) a mobilizace této oblasti,

5.-9.3.

Pac. se velice zlepsil. Stoj je stabilni, pac. v ném vydrzi n€kolik minut. Chiize ve VCH je
dobra, dobie odviji chodidla, kroky jsou symetrické, drzeni téla zlepSeno. Pro velké zlepSeni
jsem zménila VCH za 2FH. I pfes pac. pocatecni strach se nacvik chiize s 2FH zdafil dobfe,
pac. je stabilni, kroky symetrické, nutna pouze korekce drzeni téla pti chiizi. Bolesti v oblasti

L patete stale pretrvavaji.
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12.—16.3.

Kontrolni kineziologicky rozbor.

Pac. je spokojeny, vyrazné bolesti prox. femuru ustoupily. Stoj a chlize jsou stabilni, nutné
aby pac. dbal na drzeni téla pfi chlizi s 2FH. Nacvik chiize do a ze schodd.

Pac. si ale stale st¢zuje na bolesti L patefe, které mohou byt zplisobené neadekvatnim
l0Zkem.

Pac. poucen o péci o suchou kiizi na DKK.

Kontrolni kineziologicky rozbor
STATICKE VYS. STOJE (mohla jsem ho jiz provést, pac. byl schopen stat)
zeptedu — DKK jsou symetrické, klenba nozni je dobte tvarovana
panev je soumeérna, spiny ve stejné vysce
oslabené btisni svalstvo
HKK jsou ve stejné vzdalenosti od trupu
ramena jsou ve stejné vysce
hlava drzena ve stfedni ose
zezadu — DKK jsou symetrické
glutealni ryhy ve stejné vysce
zkracené paravertebralni svaly L patete
oslabené mezilopatkové svaly

ramena stejn¢ vysoko

zboku — hyperlordéza L pateie
uvolnéné biisni svalstvo
hlava v mirném ptedsunu

chabé drzeni téla

Pac. se zvladne presunou z polohy na zaddech do polohy vsedé bez pomoci. Pfesun z lizka na

zidli zvlada stale s dopomoci.

CHUZE je symetricka v pravidelném rytmu, chodidlo odviji dobfe. Pacient chodi s 2FH.

Zvlada i chizi do a ze schodu.
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STOI je stabilni, o bazi na Sifku ramen. Jemné titubace jsou patrny jen pii zavienych ocich.
Pac. zvladne kratky stoj bez opory. Stoj na jedné koncetiné pacient nezvladne pouze s

pridrzenim.
Jizva na pravém stehn¢ proximolateralné je klidna, posunliva. Bolestivost jizvy pac. neguje.

Zlepseni kloubniho rozsahu PDK. V kyc¢elnim kloubu flexe 70°pfi nataZzeném koleni a 100°

pii ohnutém koleni, ABD 30°, ADD 20°, rotace bez omezeni.

sval. sila (orientacn¢) : Pac. subj. udava zlepseni svalové sily na DKK. Po vySetfeni je na
LDK svalova sila stupné 4 v ky¢li, koleni i hleznu a na PDK stupent 4- v koleni a hleznu a

stupeni 3- v ky¢li. VSechny svaly méfeny pouze orientacné.

Konecné zhodnoceni terapie

Pac. spolupracoval, terapie byla ze strany pac. aktivni.

Terapie méla dobry vysledek, podatilo se mi zlepsit pacientovu chlzi a stoj a tim zajistit
navraceni do bézného denniho Zivota.

Nepodatila se ovlivnit bolest v oblasti bederni patete, kterou pac. pocitoval hlavné v noci.

Doporucila bych zménu lazka.

Dlouhodoby fyzioterapeuticky program

Pac. jsem poucila o kazdodennim cvi€eni svali DKK a HKK. Je dulezité, aby nedoSlo
k atrofiim a sniZeni svalové sily, coz by vedlo k obnové neschopnosti chlize a snizeni

sobéstacénosti.

Pac. ¢.3
Oddéleni: KRL

Pacient (inicialy a rok narozeni): 7ena,S.S., 1943

Diagnéza: CC syndrom
CB syndrom

spondylosa
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spondylarthrosa
polydiskopatie
diabeticka polyneuropatie

vertigo

Anamnéza:
RA: matka onemocnéni cév CNS, +54; otec suicidium, nevlastni bratr 45 let zdrav
syn ptedcasny porod, poporodni hemiparéza
OA: kompenzovana hypertenze 10 let
ICHS 10 let
chronicka hepatopatie
smisend familiarni hypercholesterolémie
DM II. typu od téhotenstvi, inzulinoterapie
diabeticka polyneuropatie a retinopatie
chronicky zanét Eustachovi trubice vpravo
urazy: fr. pravého zapésti pred 6ti lety
cholecystolitiaza s nasledkem CHCE pted 10li lety
APPE v 7 letech
stp. enukleaci levého oka pro komplikace v souvislosti s operaci amoce retiny
PREDCHOZI RHB/FYZIOTERAPIE: Pacientka byla hospitalizovany na Klinice
rehabilita¢niho 1ékarstvi FNKV po sedmé. Uvadi, ze se vzdy po pobytu celkové zlepsila.
Abusus: nekouii od roku 1977
GA: 4x porod — 1 syn, menopauza od 56ti let
PSA: manzel v ID, bydli v RD, 2. poschodi s vytahem

VySetreni

POHLED

zeptedu:- klenba nozni je dobfe tvarovana
DKK jsou soumérné, bez varozit ¢i valgozit
Stihl¢ DKK — atrofickd stehna a lytka
na bfiSe jizva po CHCE vtaZena dovnitt
LHK je blize u téla
horni typ dychéni
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leva clavicula vice prominuje

ramena ve stejné vysi, ale zvednuta vysoko

oblicej je symetricky
zezadu:- konvexita do medialni roviny v levém kotniku

DKK jsou symetrické

glutealni ryhy ve stejné vysi

panev je symetrickd, bez tiklonu ¢i rotace

SI klouby se rozvijeji symetricky

zkracené paravertebralni svaly

lopatky neodstéavaji, jejich vnitini okraje jsou rovnobézné

olovnice spusténa ze zahlavi prochazi interglutedlni ryhou a dopadéd mezi paty
zboku:- DKK symetrické

tvrda bfisni sténa kvuli aplikaci inzulinu

paravertebralni svaly kolem L patete jsou v hypertonu

flek¢ni drzeni téla — pfedevsim horni Th patet a protrakce ramen

kréni hyperlordoza
vySetieni vah: PDK 45kg, LDK 20kg

stoj — pfirozena Sife baze
Romberg I. bez titubaci, II. a III. titubace vSemi sméry

stoj na PDK zvladne, na LDK je nutné opora

pohyblivost patefe — Thomayer 0
EXT nelze vysettit pro vertigo

uklony trupu omezené o 1/3 oboustranné

HKK - svalové sila dle orienta¢niho svalového testu je na stupni 4-

snizeni taktilniho Citi bilat. na celych HKK

DKK — pac. uvadi bolesti az kiece od lytek dolt po prsty obou DKK
taktilni ¢iti snizeno oboustrann€, vice na LDK
snizen pohybocit a polohocit obou DKK

snizena svalova sila EXT prsti a hlezen bilat., svalova sila je na stupni 2+
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zkracen m. flexor digitorum brevis
oslabeny svaly nohy bilat., orient. svalovy test na stupni 1+

zkraceny adduktory DKK

chiize — horsi odvijeni plosek, tvrdsi doslap

krok symetricky, bez poruch stability, se souhybem HKK

Klinickd rozvaha a jeji zaver:

Pac. mé diky diabetické polyneuropatii na obou DKK vyrazné snizené Citi, které¢ znesnadiuje
chiizi a 1 ve stoji je patrna nestabilita. Mym cilem tedy bude zlepSeni ¢iti DKK, zvySeni
svalové sily na nohéch bilat. a tim zkvalitnéni chiize a stability. Diky retinopatii je nutna

opatrnost pti ptedklonech a silovych cvicich, které jsem se snazila omezit.

Navrh fyzioterapeutického programu:

mobilizace perifernich kloubd obou DKK

horké role na lytka a plosky nohou

stimulace kize a svalii obou DKK (kartacovani, hlazeni, kameny)
aktivni cviceni kondi¢niho charakteru

cviceni na pfistrojich pod dohledem fyzioterapeuta

zmeéna stereotypu dychani

MT na celou patet

mobilizace patefe

Priibéh terapie:

Tabulka znazornujici terapii v jednotlivych tydnech:

TERAPIE 1.tyden | 2.tyden |3.tyden |4.tyden
mobilizace perifernich kloubt X X X X
horka role X X
senzomotorika X X X X
kondi¢ni cvifeni X X X X
cvifeni na pfistrojich X X

dychani X X X
MT pétere X X X X
mobilizace pateie X X
protazeni adduktorit DKK
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21.-23.3.
kineziologicky rozbor
Pac. si stézuje na vyrazné kiece lytek, které se objevuji prevazné v rannich hodinach. Byla
provedena mobilizace perifernich kloubi DKK, stimulace plosek, kartd¢ovéani, hlazeni a
chiize po kamenech. Nacvik stability na posturomedu.
Vyrazna palpacni bolestivost Th patete, uvolnéni pomoci MT na tuto oblast.
Pac. se citi dobfe, kie¢e na lytkadch se pfes noc jiZ neobjevuji. Stabilita je vyrazné lepsi,
Mobilizace kloubt a senzomotorika DKK piedevsim v oblasti hlezna a nohy. Pac. pii cviceni
poucena o spravnosti dychdni, snaha naucit dychani do bficha na posileni hlubokého
stabilizacniho systému.
2.-6.4.
Pac. velice spokojend, bez obtizi, citi se dobfe.
Zlepseni stereotypu chiize, odviji chodidla, je stabilni, svizna.
ZlepsSenti stability — stoj na jedné DK je jiz mén¢ nestabilni.
Protazeni zkracenych svalt DKK
ZlepSeni dynamiky C patefe
Techniky — senzomotorika - trampolina, posturomed, ¢ocka
PIR svalti ve spasmu (oblast $ije)
mobilizace Zeber dle MojziSové
mobilizace perifernich kloubtit HKK a DKK
9.-13.4.
Pro vyrazné zlepSeni stavu, byl pac. prodlouzen pobyt na KRL o 8 dni.
Pac. bez obtizi, maximalné spokojena. Chiize je jista, stabilni.
Objektivné: ZlepSeni hybnosti prsti DKK i povrchového ¢iti dané oblasti bilateralné.
Protazeni zkracenych svalit DKK — uvolnily se ADD ky¢le.

Kontrolni kineziologicky rozbor.

Kontrolni kineziologicky rozbor

POHLED

zeptedu- DKK na pohled stejné, symetrické
LHK je blize u téla
dychani do bticha
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leva clavicula stale vice prominuje

ramena uvolnéna

zezadu:- gibus v oblasti C patefe prominuje méné

zboku:- paravertebralni svaly jsou stale v hypertonu

vySetfeni vah: PDK 40kg, LDK 22kg

stoj — pfirozena Sife baze
Romberg I. bez titubaci, II. a III. nepatrné titubace

stoj na jedné koncetin¢ zvladne vpravo i vlevo

pohyblivost patefe — Thomayer 0
zlepseni pohyblivosti do uklonu o 3cm na pravou a 2 na levou stranu
HKK - svalova sila dle orienta¢niho svalového testu je na stupni 4

Citi zlepSeno, piiblizuje se normé

DKK —bolesti az kiece od lytek dold po prsty obou DKK vymizely
taktilni Citi je zlepSeno a dosahuje normy
stale mirn¢ sniZzen pohybocit a polohocit obou DKK
svalova sila EXT prstl a hlezen bilat. je zvySena, sila svalova je orient. na stupni 3+
zlepsena pohyblivost prsti a svali nohy, orient. svalova sila je na stupni 3+

normotonus adduktora DKK

chtize — dobfe odviji plosky od podlozky
symetrické kroky
porucha stability se neprojevuje

souhyb HKK kon¢etin v poradku

Konecné zhodnoceni terapie
Pac. byla komunikativni, dobfe spolupracovala, cvi€ila si i ve svém volném case dle mych

instrukcich. Je zvykla cvicit denné.
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Jeji stav se vyrazné zlepsil piedevsim co se tyCe polyneuropatie v oblasti DKK. Parestezie
zcela ustaly a Citi se zlepSilo, diky tomu se zlepSila 1 chiize a stabilita ve stoji. Pac. ziskala
vetsi jistotu ve stoji, vydrzi déle stat, nejsou patrny vyraznéjsi titubace ve stoji na 1DK.

Pozorovano zlepseni i v dychani, kdy pac. vice zapojuje biisni svaly

Dlouhodoby fyzioterapeuticky program

V dlouhodobém planu by méla byt pozornost zamétena na oblast L patete, kde stale zlstava
hyperlord6za a hypertonus paravertebralnich svalt..

Zachovanim dobrého stavu ¢iti docilime vétsi stability chiize, je nutno tedy pokracovat ve

vySe uvedené terapii.
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4. ZAVER

Diabetes mellitus, chronické onemocnéni latkové vymeény, patii mezi civilizacni
choroby a jeho vyskyt v populaci stoupa. Jak jiz jsem uvedla na zacatku, toto onemocnéni
neboli, jedinec nemusi védét, Ze tuto chorobu ma a Casto se na ni pfijde ndhodné pfi
kontrolnich Iékatskych vySettenich.

Stinnou strankou tohoto onemocnéni jsou jeho komplikace, které se mohou objevit
v jakémkoli obdobi nemoci, jak na pocatku, vjeho pribéhu ¢i po mnoha letech s touto
diagnézou. Pro kazdého diabetika je dilezité, aby si uvédomil, ze jen on méd ve svych
vlastnich rukach nastup a pribéh komplikaci. Je nutno pacienty naucit, jak s touto chorobou
Zit a poucit je o v€asné prevenci komplikaci.

K prevenci samoziejm¢ patii i pohyb. Nezbytnost pohybové aktivity je nemocnym

zduraziiovana jak diabetology a fyzioterapeuty, tak i odbornou nau¢nou literaturou.

Snahou mé bakalaiské prace nebylo zaznamenani podrobného vyctu vSech

komplikaci, které se diabetu tykaji. Uvedla jsem pouze stézejni komplikace, s nimiz se jako
fyzioterapeut mohu setkat a také je né¢jakym zpiisobem ovlivnit.
Nechtéla jsem také vypisovat fyzioterapeutické metodiky a postupy, kterymi by se toto
onemocnéni dalo ovlivnit. Bude zalezet na kazdém terapeutovi, co bude povazovat za spravné
a nejlepsi pro pacienta.

Cilem bylo uvést na praktickych piikladech moznosti fyzioterapie a sledovat u

pacientii zmény, jak pozitivni tak negativni.
Téma diabetes mellitus je velice rozsahlé, zdaleka jsem do své prace neuvedla vse, co

se této choroby tykd. Rada bych ho rozsitila v prubéhu svého magisterského studia ve své

diplomové praci.
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5. SOUHRN

Fyzické aktivita je nedilnou soucésti 1écby diabetes mellitus 1. 1 2. typu. V kontextu
diabetu 2. typu je dnes vSeobecné pfijato, Ze celosvétova epidemie této choroby je spojena se
snizenou fyzickou aktivitou a zvySujici se prevalenci obezity. Fyzicka aktivita se tak stdva
zivotné dulezitou slozkou nejen terapie, ale 1 prevence. Pfestoze ma fyzicka aktivita u diabetu
mimotadné pfiznivé U¢inky na organizmus, ma také sva uskali — rizika, o kterych ma byt
kazdy pacient poucen. Cilem je zajistit pfevahu piinosu nad rizikem, ale také motivovat
pacienta k ochoté a schopnosti monitorovat individudlni vliv zatéze na metabolické

parametry.

SUMMARY

Physical activity is an integral part in the management of both diabetes type 1 and type
2. Within the context of diabetes type 2 it is generally accepted today that the worldwide
epidemic of the disease is related to decreased physical activity as well as ever increasing
prevalence of obesity. Thus, physical activity becomes a fundamental component not only in
the management but also in prevention. Although physical activity exerts added effects on the
body, it also has its pitfalls — certain risks which the patient should be aware of and instructed
about. The goal should be to ensure the prevalence of benefits over the risks, but also to
motivate the patient to willingness and ability to monitor his/her individual effect of exercise

on metabolic parameters.
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7. SEZNAM OBRAZKU A TABULEK

Tabulka 1
Klasifikace diabetu a poruch glukozové tolerance (WHO Technical Report Series €. 727,
1985)

A. Klinické skupiny
Diabetes mellitus
e Diabetes mellitus 1. typu, inzulindependentni (IDDM)
e Diabetes mellitus 2. typu, non-inzulindependentni (NIDDM)
- bez obezity
- s obezitou
e Malnutri¢ni diabetes
e Sckundarni diabets ( soucast jinych chorobnych syndromi a definovanych
stavi)
e (Gestacni diabetes

Porucha gluko6zové tolerance
- bez obezity
- s obezitou
- soucasti jinych chorobnych syndromi a definovanych stavii

B.Skupiny se statisticky prokdazanym zvySenym rizikem
e Predchozi abnormalita gluk6zové tolerance
e Potencialni abnormalita glukézové tolerance

Tabulka 2
Jiné typy diabetu jako soucasti jinych chorobnych syndromt a definovanych stavii -
sekundarni diabetes (WHO Technikal Report Series €. 727, 1985)

Onemocnéni pankreatu

e chronicka ¢i recidivujici pankreatida

e karcinom pankreatu

e hemochromatdza
Endokrinni choroby

e Cushingiiv syndrom
thyreotoxikdza
hyperaldosteronismus
akromegalie
feochromocytom
glukagonom
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Polékovy a toxicky diabetes
e kortikoidy
beta-blokatory
fenytoin
kyselina nikotinova
vakor
diuretika
beta2-agonisté
cyklosporin
e diaxozid
Abnormality inzulinu nebo inzulinovych receptori
e inzulinopatie
e receptorové defekty
e cirkulyjici protilatky proti inzulinu
Genetické syndromy
e  Wolframiv syndromy (DIDMOAD)
e lipoatroficky diabetes
e cysticka fibroza
e myotonicka dystrofie glykogendzy

Tabulka 3
Klasifikace diabetu a poruch glukézové homeostazy (Doporuceni Americké
diabetologické spolecnosti, 1997)

Diabetes mellitus

e DMI.typ
- imunitné podminény
- idiopaticky

e DM2. typ

e Ostatni specifické typy diabetu

e Gestacni diabetes mellitus
Hrani¢ni poruchy gluk6zové homeostazy

e zvySena glykémie nala¢no

e porucha gluk6zové tolerance
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Tabulka 4

Druhy inzulinu

zvifeci | monokompetentni kratkodobé
lidsky | humanni (HM)
semisynteticky,
geneticky
analogy dlouhodobé
Tabulka 5
Casové parametry ¢inku riiznych typt inzulinu (v hodinach)
kratce
typ inzulinu pUsobici stfedné pusobici | dlouze pusobici
trvani ucinku 4-6 12-16 24-36
zacatek ucinku 1/2 1-2,5 2-3
maximum
ucinku 1-3 4-12 10-18
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Obrézek 1

Pohled na diabetickou nohu z plantarni strany
postizenou distalni gangrénou. Na obrazku je
ukéazéana Casta diabetickd komplikace

z ischémie a neuropatie, ktera mize vést

k ulceraci.

Obrazek 2
Dorzalni pohled na stejnou nohu jako na obr.1.
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Obrazek 3

Charakteristicky vystouply neuropaticky vied na medidlni ploSe nohy diabetického pacienta.
Viedy se tvoii pfevazné na silné otlacené kuizi. Neuropaticka noha je ztuhla, malo citliva,
tepla a sucha s patrnym pulzem.

Obrazek 4

Trombovaskularni glaukom.

V ischemickém diabetickém oku mize vzniknout nova cévni a fibroticka tkan.

Na obrazku je patrné bujeni v thlu pfedni komory, které zasahuje do zdravych vodnich
kanalk.
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