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1 Uvod

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které vede
k vysoké invalidité, morbidité i mortalité pacienti ve vSech
zemich svéta. Pocet diabetickych pacienti neustale roste.
V Ceské republice bylo k 31.12.2004 evidovano 712 079
diabetiku. [43] Pifedpoklada se vsak, ze 20 az 30 % nemocnych

neni pravdépodobné diagnostikovano.

Péce o nemocné diabetem musi byt komplexni. Zakladni pilife
terapie DM II. tvofi dieta, pohybova terapie, farmakologicka
1é¢ba a edukace. V této préaci jsem se zaméfila zejména na vyuziti
pohybové aktivity v terapii DM I1I.

Pohyb je zakladnim projevem Zivota, ma vyznam Vv podpofie
fyzického i duSevniho zdravi, v prevenci i 1é¢b¢é fady chorob.
Vysledky ftady epidemiologickych studii ukazuji, Ze osoby
s pravidelnou fyzickou aktivitou maji niz§i mortalitu a morbiditu
na kardiovaskularni choroby, diabetes mellitus a nékteré typy
nadort. Je to velmi levny a efektivni prostfedek, ktery pfti
spravném davkovani pfiznivé pisobi na vSechny rizikové faktory
vzniku diabetes mellitus, véetné inzulinové rezistence. Pokud je
pohybovéa terapie vhodné kombinovana s dietnim opatifenim, je
casto postaCujicim terapeutickym prostiedkem DM II. Fyzicka
aktivita zlepSuje schopnost organismu vyuZzivat glukézu tim, Ze
zvySuje citlivost inzulinovych receptord, dale snizuje rizikové
faktory kardiovaskularniho onemocnéni a mize pozastavit Ci
oddalit diabetické komplikace o nékolik let, ¢imz pfispiva k lepSi
kvalité zivota nemocnych. Proto je pohybova terapie u DM II.

preferovanym prostfedkem terapie.



2 Cil prace

Cilem této prace je podat zakladni informace o onemocnéni
diabetes mellitus 2. typu, shrnout poznatky tykajici se vyznamu
pohybové aktivity v terapii tohoto onemocnéni, porovnat nazory
autorit na druh, intenzitu, trvani a frekvenci doporucené
pohybové aktivity a na podkladé literatury navrhnout model

pohybové terapie a doporuceni vhodné pohybové aktivity.



3 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je metabolické onemocnéni, jehoz
zdkladnim rysem je hyperglykémie. Vznikd v dasledku
nedostate¢ného ucinku inzulinu, jehoz pfi¢inou je jeho absolutni
nebo relativni nedostatek. Diabetes mellitus je doprovazen
komplexni poruchou latkové vymény sacharida, tukt a bilkovin.
DM spolu se svymi komplikacemi vyrazné zvySuje morbiditu

i mortalitu postiZzené populace. [2,4,20,26]

3.1. Klasifikace DM
3.1.1.Diabetes mellitus 1. typu

Pfi¢inou je absolutni nedostatek az chybéni vlastni sekrece
inzulinu jako ndsledek znic¢eni B-bunék pankreatickych ostravku.
DM 1. je vétSinou autoimunitné podminény. Autoimunitni proces
je nastartovan spoustécim mechanismem, obvykle virovou infekeci
nebo pti styku s jinym exogennim nebo endogennim agens.

DM I. se muze manifestovat v jakémkoliv véku, nejcastéji
postihuje déti, dospivajici a mladé jedince do 35 let. Nemocni
jsou zivotné€ zavisli na exogennim podavani inzulinu.

[2,4,25]

3.1.2. Diabetes mellitus Il. typu

Onemocnéni miva klinicky nendpadny prubéh, manifestuje se
vétSinou az v dospélosti, obvykle po dosazeni 40 let véku. V 60-
90% je spojen s nadvahou.

V etiopatogenezi se uplatiiuje inzulinova rezistence v kombi-
naci s poruchou dynamiky sekrece inzulinu, ke které dochazi
jinym mechanismem neZz je autoimunita. Pfedpokladem pro
klinickou manifestaci onemocnéni je pfitomnost obou odchylek.
Onemocnéni je provazeno snizenou toleranci glukozy,

hyperglykémii a vétSinou hyperinzulinémii.



Nemocni nejsou zivotné zavisli na podadvéani exogenniho
inzulinu, nékdy ho vSak vyzaduji k udrzeni wuspokojivé
kompenzace diabetu, nemaji sklon ke ketoaciddze.

Novéji fadime DM 2. typu spolu s poruchou glukdézové
homeostazy, esencialni hypertenzi, dyslipoproteinemii
(hypertriacylglycelolémie, sniZzeni HDL cholesterolu, vzestup
postprandialni lipémie a vys$3i hladiny malych denznich LDL),
poruchami koagulace, hyperurikémii a centrdlni obezitou
k syndromu inzulinové rezistence (metabolickému syndromu X,
Raevenovu syndromu). Metabolicky syndrom je komplexem
rizikovych faktort kardiovaskuldrniho onemocnéni.

[2,4,20,25,36]

3.1.3. Ostatni specifické typy DM

° DM provazejici onemocnéni exokrinniho pankreatu

(pankreatitida, karcinom pankreatu cysticka fibrdza,
pankreatektomie)

J Endokrinni onemocnéni — hyperthyredéza, Cushinglv

syndrom, hyperaldosteronismus, akromegalie,
feochromocytom

. DM polékovy a toxicky (kortikoidy, diuretika, betabloka-

tory, kyselina nikotinova, diazoxid)
. Infekce (kongenitédlni rubeola, cytomegalovirus)

o Genetické syndromy (Down, Klinefelter, Turner,

Huntingtonova chorea, Prader-Willi)
[2,4,20,25]

3.1.4. Gestaéni DM
Gestacni DM vznika v pribéhu 2-3% vSech t&€hotenstvi
(nejcastéji mezi 24.-28. tydnem). Po porodu se vétSinou upravi.

[4,20,25]
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3.1.5. Hraniéni poruchy glukozové homeostazy (HPGH)

HPGH piedstavuje hraniéni pasmo mezi diabetem a normalni
toleranci glukézy. ZvySuji riziko vzniku kteréhokoli diabetu
a riziko vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni.

Patfi sem zvySena glykémie na lacno (hodnoty glykémie ve
venozni plazmé 6,1-6,9 mmol/l) a porucha gluk6zové tolerance,
definovana glykémii ve 120 min OGTT v rozmezi 7,7-11,1
mmol/l.[2,25,26]

3.2. Glukoregulace

U zdravych dospélych lidi je hladina glukoézy v arteridlni krvi
udrzovana primérné na 5 mmol/l, maximalni koncentrace po jidle
obvykle neptfevySuje 9 mmol/l a koncentrace béhem fyzické
ndamahy nebo mirného lacnéni obvykle neklesnou pod 3 mmol/l.

Vzhledem k tomu, Ze je nutné udrZzovat stalou hladinu
glukdézy v krvi, tak v podminkach na laéno je pfisun glukdzy
zajiStén jeji tvorbou v organismu. Tkanémi, které jsou schopny
produkovat glukézu, jsou jatra a kira ledvin. Zdrojem glukoézy
v jatrech je glykogenolyza (75%) a glukoneogeneze (25%).[2,4]

Pti odsunu glukdézy se uplatiuje:

1. Non-inzulin-dependetni transport. P#i tomto transportu

vstupuje glukdéza do bunék facilitovanou difuzi, kterd zavisi
pouze na koncentra¢nim spadu a je zprostiedkovana gluké6zovymi
transportéry GLUT 1,2,3,4,5. V podminkach na la¢no se uplatiu-
je zejména ve tkanich nezavislych na inzulinu, napt. CNS, krevni
elementy, varlata, atd. Pro ty je glukdza prakticky jedinym
energetickym substratem. Tento transport se v tkanich zavislych
na inzulinu zvySuje pfi postprandialnim vzestupu glykémie nebo
pti fyzické aktivité, ktera pfimo aktivuje GLUT 4.

2. Inzulin-dependentni transport. Tento mechanismus se

uplatiiuje zejména postprandidlné a je zprostiedkovadn pouze

gluk6zovymi transportéry GLUT 4. Podminkou tohoto transportu
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je pritomnost inzulinovych receptori v cilovych tkanich. Mezi
inzulin-senzitivni tkané patfi hlavné svalova a tukova tkan, dale

jatra a stievo. [2,4,26]

Na regulaci glykémie se podili vlivy :

. Hormonalni — inzulin, kontraregula¢ni hormony (adrenalin,

glukagon, kortizol)

. Autoregulaéni - hyperglykémii stimuluje non-inzulin-

dependentni odsun gluk6ézy do tkani a blokuje produkci
glukozy v jatrech a ledvinach, pii hypoglykémii je to
opacné.

. Nervové - aktivace sympatiku méa hyperglykemizujici

ucinky, parasympatiku hypoglykemizujici. [2]

Inzulin a jeho funkce

Inzulin je glykoprotein, ktery ma stézejni funkci v udrZeni
glukézové homeostazy. Je vytvafren v B-bunkdch Langer-
hansovych ostruvkd pankreatu. Zde vznika jako pre-pro-inzulin,
ktery se $tépi na pro-inzulin a dé&le na inzulin a C-peptid. Oba se
uvolnuji z B-bunky exocytéozou po sekrecnim podnétu (glukoza).
Dostavaji se do portalniho fecisté a jim do jater, kde se
vychytava asi 50% inzulinu. C-peptid v Kkrvi je lepSim
indikatorem sekrece inzulinu neZz samotny inzulin, protoZe neni
biologicky aktivni, prochazi jatry v nezménéném mnozstvi.
[4,20,39]

Celkova denni produkce inzulinu je u zdravého clovéka
20-401U. Z toho asi jedna polovina pfipadd na bazdlni sekreci
(0,25-1,5IU za hodinu), ktera zajiStuje normalni hodnotu
glykémie v podminkach nalaéno. Druhou polovinu tvofi
stimulovand sekrece, kterd predstavuje inzulin vyplavovany pfti
pifijmu potravy a hraje stéZzejni roli v regulaci postprandidlni

glykémie. [2,4]
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Za fyziologickych podminek probiha sekrece inzulinu ve dvou
fazich, ¢asné a pozdni. V €asné dochazi k uvolnéni inzulinu ze
sekre¢nich granuli v nékolika minutach po sekre¢nim podnétu, tj.
zvySeni glykémie. Potom se vyluCovani inzulinu zmenSi
a zpomali (pozdni faze). Po ptijeti potravy se zvySi koncentrace
inzulinu v periferni krvi péti- az desetinasobné. Vrchol
koncentrace v plazmé dosahuje asi za 30 minut, poté pozvolna

klesa a za 2-3 hodiny se vraci k bazalni hodnoté.[4,25,39]

Udinky inzulinu

Inzulin stimuluje anabolické a blokuje katabolické pochody
Vv metabolismu glukézy, tukt a bilkovin. Hlavni cilové tkané
inzulinu jsou svaly, jatra a tukova tkan.

Ve svalech aktivuje inzulin GLUT 4, zvySuje vychytdvani
glukézy, zvySuje syntézu glykogenu a potlacuje glykogenolyzu.
Stimuluje syntézu svalovych proteini, coz se uplatiiuje pfi ristu
a udrzovani svalové hmoty.

V jatrech zvySuje tvorbu zasobniho glykogenu, inhibuje
glukoneogenezi a glykogenolyzu, stimuluje syntézu mastnych
kyselin a bilkovin a potlacuje proteolyzu.

V tukové tkani zvySuje lipogenezi a brani lipolyze.

Inzulin se také uplatinuje v metabolismu mineraltu - vede k retenci
iontd sodiku a drasliku. V distalnim tubulu ledvin stimuluje
reabsorbci sodiku, ¢imz se podili na retenci vody v organismu.
[2,20,33]

U¢inek inzulinu je podminén navidzanim na specificky
inzulinovy receptor na povrchu bunééné membrany. Inzulinové
receptory jsou lokalizovany na povrchu bunék v jatrech, pfiéné
pruhovanych svalech a tukove tkani. [2]

Citlivost tkani na inzulin je rozdilnad, nejcitlivéjsi je tkan

tukova, méné citlivd je svalova tkan. [4]
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4 Diabetes mellitus Il. typu

4.1. Patogeneze DM I1. typu

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnéni podminéné
nerovnovahou mezi sekreci a uGcinkem inzulinu v metabolismu
glukdézy. Nedostatek inzulinu je u DM II. relativni. ZhorSena je
schopnost B-bunky wuvolinovat inzulin a ucinnost inzulinu
v cilovych tkanich. [2,4]

Z hlediska sekrece inzulinu je postizena hlavné casna
sekre¢ni faze inzulinu. B-bunka nedokaze bezprostfedné po
sekre¢nim podnétu (glukoze) rychle vyplavit inzulin, a tak
zistane glykémie po jidle déle zvySend. [4]

Na vzniku choroby se podili vlivy genetické i ftada
exogennich faktori. Mezi nejzdvaznéj$i tzv. zevni faktory
(a stavy organismu), které piispivaji k manifestaci DM II., patii
veék, obezita, nedostatek pohybu, dieta a inzulinova rezistence.

VEék. DM 2. typu je pifevazné onemocnéni stfedniho a vy3siho
véku, jeho vyskyt s vékem stoupa.

Obezita je jednim =z nejdualezitéjsich rizikovych faktord
vzniku DM 1II., u pacientt s DM 2. typu je vyskyt obezity
60-90%. Riziko zvySuje zejména tzv. androidni typ obezity
(pfevazné abdominalni uloZeni tuku). Z&lezi také na stupni
obezity (BMI) a na délce trvani obezity. [25,34,36]

Fyzicka inaktivita zvySuje inzulinovou rezistenci, je rizikem
pro vznik kardiovaskularnich onemocnéni. Pacienti s DM Il. maji
Casto tzv. sedavy zpusob zivota (,,sedentary lifestyle®) dopro-
vazeny nizkou télesnou zdatnosti i vykonnosti.

Dieta. Vysoky energeticky pfijem v potravé zvySuje vyskyt
DM 2. typu a pochopitelné souvisi s obezitou.

Inzulinovd rezistence je stav, kdy normdlni koncentrace
volného plasmatického inzulinu vyvola sniZzenou metabolickou
odpovéd. Tento fenomén inzulinorezistence nastavd zejména

v jaterni, svalové a tukové bunce. Citlivost k inzulinu je tim
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vys$si, ¢im je vys$Si relativni obsah aktivni svalové hmoty
a trénovanost (méfena maximalni aerobni kapacitou), a ¢im je
niz§i podil tukové tkéané, zejména intraabdomindlniho tuku.
Nejcastéjsi pri¢inou inzulinové rezistence je obezita, ale
setkavame se s ni také ve stresovych situacich nebo pii
hladovéni. IR podnécuje B-bunky ke zvySené tvorbé inzulinu,
coZz mé za nasledek hyperinzulinémii, kterda pak dale zhorSuje
inzulinovou rezistenci. Vysoké koncentrace inzulinu jsou nutné
k tomu, aby se normalizovaly jeho uc¢inky, nepfiméfené vSak
pusobi na ostatni slozky metabolismu.

[2,4,20,25,34]

4.2. Diagnostika DM 1.

Diagndézu diabetu stanovujeme na zakladé glykémie ve
vendézni plazmé. Diabetes mellitus mtize byt diagnostikovan tiemi
riznymi zpisoby:

1. Pfitomnost klinickych pfiznakd s ndhodnou glykémii 11,1

mmol/l a vice

2. Glykémie na laéno 7,0 mmol/l a vice

3. Glykémie ve 120. minuté Oralniho glukdézotoleranéniho
testu (OGTT) 11,1 mmol/l a vice

[2,18,25]

4.3. Komplikace

Zavaznost diabetu tvoii komplikace, které toto onemocnéni

provazeji. Délime je na komplikace akutni a chronické.
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4.3.1. Akutni diabetické komplikace
Hypoglykémie

Hypoglykémie je zéavaZznou akutni komplikaci v pribéhu
terapie inzulinem ¢i  PAD (derivaty sulfonylurey). Jde
0 patologicky stav sniZzené koncentrace glukdzy v plasm¢ pod 3,3
mmol/l (2,8 mmol/l).

Klinické ptiznaky hypoglykémie jsou podminény adrenergni
kontraregulacni reakci (zvySena sekrece glukagonu a adrenalinu,
jejichz cilem je obnoveni glykémie stimulaci vydeje glukdzy
jatry) a projevy hypoglykémie mozku (neuroglykopenie). Je-li
vznik hypoglykémie ndahly, ptfevladaji ptriznaky adrenalinové -
ttes, poceni, palpitace, tachykardie, nervozita, hlad. Je-li nastup
hypoglykémie pomaly, jsou V popiedi pfiznaky centrdlni -
snizena neuropsychickd vykonnost, nevolnost, bolesti hlavy,
zamlzené vidéni, porucha jemné motoriky, celkova slabost, kfece,
pozdéji bezvédomi.

[2,4,12,20]

Hyperglykemické neketoacidotické kdéma (HNKK)

HNKK je typické pro diabetes mellitus 2. typu, vyskytuje se
zejména u jedincu stfedniho a vyS$siho véku. Je charakterizovano
extremni hyperglykémii (i vice nez 50mmol/l) s tézkou
dehydrataci, ¢astym vznikem rendlni insuficience rizného stupné
a poruchami védomi. NejcCastéjSimi vyvolavacimi momenty jsou
akutni infek¢ni onemocnéni, operace, cerebrovaskularni
a kardiovaskuldrni ptfihody, nepfiméfend terapie diuretiky nebo
pii zakrocich ovliviiujicich osmolaritu krve (dialyza, enterdlni
a parenteralni vyziva). [2,20,25]

Ptiznaky HNKK jsou zizen a polyurie, postupné nésleduje
dehydratace a poruchy védomi, mohou se objevit kieCe nebo
loziskové neurologické piiznaky a hypotenze pfi hypovolémii.
[2,4,12]
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4.3.2. Chronické diabetické komplikace

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které po letech
trvani zpuasobuje ireversibilni zmény postihujici v organismu
jednotlivé tkan¢, nejzavaznéjSi abnormality se vyskytuji
VvV pojivu. Patologicky proces v cévni sténé¢ podobné jako ve
vazivu kloubd, Slach nebo kuze je dusledkem dlouhodobého
pusobeni zménéného metabolismu pti diabetu.

Snahou je dosaZzeni maximalni kompenzace diabetu, protoZe ta
miuze zpomalit vyvoj chronickych komplikaci. Primdarni
preventivni metodou je tedy zabranit hyperglykémii, dlouhodob¢
udrzovat normoglykémii a normalni hodnoty tlaku. Musime vSak
respektovat, Ze hyperinzulinémie je nezadouci pro moZznou

akcentaci aterogeneze. [2,4,20]

Diabetickd mikroangiopatie

Diabetickd mikroangiopatie je charakteristicka zménami
kapilar, dochazi ke ztlu$téni bazadlni membrany s ukladanim
glykoproteinlt v cévni sténé a k ucpani malych cév vedouci
k ischémii tkani a organu. Diabetickda mikroangiopatie zahrnuje
retinopatii, nefropatii a neuropatii.

Diabeticka nefropatie je chronické onemocnéni ledvin, které
je disledkem Spatné kontroly glykémie za soucinnosti genetické
predispozice k hypertenzi. Dochazi k postiZzeni bazalni membrany
glomerult a mezangia. Je charakterizovana proteiurii, hypertenzi
a postupnym poklesem renalnich funkci. [4,20,25]

O¢ni komplikace patfi mezi nejzdvaznéj$§i komplikace
diabetu, je nejCastéjSi prficinou ziskané slepoty u dospélych. Pfti
diabetické retinopatii dochdzi k morfologickym zménam kapilar
sitnice. Diabeticka retinopatie ma dvé na sebe plynule navazujici
stddia — neproliferativni a proliferativni diabeticka retinopatie.
Mezi dal$i o¢ni komplikace miuZzeme =zatfadit napt. kataraktu,
poruchy refrakce, nevaskularni sekundarni glaukom. [2,4,25]

Diabetickd neuropatie (polynecuropatie) vznika na podkladé

mikroangiopatie a dale pfimého poSkozeni nervi hyperglykémii.
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Diabetickou neuropatii muzeme dle pfevazujici lokalizace
postizeni rozdélit do dvou =zakladnich skupin na somatickou
(periferni) neuropatii a vegetativni (autonomni) neuropatii. Jedna
se o difuzni nezdnétlivé posSkozeni funkce a struktury perifernich
nervli motorickych, senzitivnich i vegetativnich.

Néasledkem senzorické neuropatie je porucha vnimani teploty,
dotyku, tlaku a bolesti. Motoricka dysfunkce se projevuje svalo-
vou atrofii a autonomni neuropatie vede ke sniZeni poceni

v duasledku atrofie potnich zl4z, vzniku suché ktze. [2,4]

Diabetickd makroangiopatie

Diabetickd makroangiopatie je souhrnnym oznacenim pro
aterosklerotické projevy na velkych tepnach diabetikl, postizeny
byvaji koronarni tepny, tepny centralniho nervového systému
a tepny dolnich koncetin. Ateroskleréza se klinicky manifestuje
jako ischemicka choroba srde¢ni (ICHS), ischemickéd choroba
dolnich koncetin (ICHDK) a ischemickd choroba centrédlniho
nervového systému (ICHCNS).

Jsou hlavnimi pfi¢inami zvySené morbidity a mortality
diabetikd v porovnani s nediabetickou populaci. Vznik je
podminén ptfitomnosti rizikovych faktori jako je inzulinova
rezistence, hyperinzulinémie, hypertenze, dyslipidémie, poruchy
fibrinolyzy a hyperglykémie. [2,4]

Tab. 1 Vyskyt makroangiopatickych komplikaci u diabetika

2. typu ve sv&été v porovnani se zdravou populaci [19]

Komplikace Vyskyt u diabetikl castéjsi

ICHS a IM 2,5x az 3,0x

ICHDK 15,0x az 20,0x

CMP 2,0x az 2,5x

ICHS - ischemickd choroba srdecni, IM - infarkt myokardu,

ICHDK - ischemickd choroba dolnich koncetin, CMP — cévni
mozkovd prihoda
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Diabetickd noha

Rozvoj diabetické nohy je néasledek diabetické neuropatie
a ICHDK, c¢asto je ptfitomna také infekce. Jednd se o postizeni
nohy distdlné od kotniku nejCastéji ulceracemi nebo tézSimi
deformitami. Zavaznymi nasledky jsou gangrény az amputace.

Osteoartropatie (Charcotova artropatie) je progresivni
destruktivni onemocnéni kosti nohy a kotniku, zvIasté
tarsometatarzalnich a metatarzofalangedlnich kloubi a vede
k hrubym deformitam. Podili se na ni autonomni neuropatie

a periferni polyneuropatie. [2,4]

4.4. Lécba DM 11.

Cilem 1é¢by u DM 2 typu je dosdhnout normalizace
metabolickych pomért, krevniho tlaku, hmotnosti, zamezit
rozvoji komplikaci ¢i zpomalit jejich postup, umozZnit
nemocnému plnohodnotny aktivni Zivot, ktery se kvalitativné
a kvantitativné blizi normalu.

Strategii 1é¢by volime tak, abychom pfedchazeli u nemocného
vzniku akutnich komplikaci (hyperglykémii a hyperglykemickému
komatu, hypoglykémii a hypoglykemickému komatu)
a manifestaci chronickych diabetickych komplikaci (retinopatii,
nefropatii, neuropatii a zvySenemu vyskytu makroangiopatickych
komplikaci).

Lécbu zahajujeme pokusem o ovlivnéni inzulinové rezistence
(dietni opatfeni a zvysSeni fyzické aktivity). Vzhledem k tomu, Ze
pfevazna ¢ast pacientli s DM II. ma nadvahu, je prvnim opatienim
redukce hmotnosti. Pokud tato 1é¢ba nezajisti béhem 2-3 mésict
uspokojivou kompenzaci diabetu, pfidavaji se peroralni
antidiabetika (PAD), event. inzulin,

Uspé3inost 1é¢by je také zavisla na edukaci nemocného

zaméfené na zménu stravovacich zvyklosti a Zivotniho stylu.
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Lécba diabetu je vzdy individudlni zalezitosti, cile 1é¢by a
1é¢ebny plan zvazujeme s ohledem na vék, zaméstnéni a fyzickou
aktivitu nemocného. Bereme v Gvahu pfitomnost komplikaci
diabetu ¢i jinych pfidruzenych onemocnéni, schopnost spoluprace
pacienta a jeho socialni zazemi.

[2,4,25]

4.4.1. Diabeticka dieta

Dieta patfi k zakladnim prostifedkim v 1é¢bé cukrovky.
Protoze DM 2. typu je cCasto spjat s obezitou, je zakladnim
dietnim terapeutickym pfistupem nizkoenergeticka (redukcni)
dieta. Prvnim lé¢ebnym opatifenim je snizeni hmotnosti pomoci
upravy jidelnicku a pohybového rezimu. [4,18,20]

Cilem dietni 1é¢by je udrzovéani optimalni hladiny glukozy,
pficemz vzdy musime brat v potaz fyzickou aktivitu a 1écbu
inzulinem nebo PAD. Dale je snahou dosaZzeni optimalni hladiny
krevnich lipida, redukce nebo udrzeni pfiméfené hmotnosti,
prevence a lé¢ba akutnich a pozdnich komplikaci.

Diabetickd dieta je sestavena tak, aby byla celkova denni
energeticka spotfeba zajisténa =z 50-60% sacharidy. Nejsou
doporuc¢ovany mono- a disacharidy, vhodné jsou komplexni
sacharidy a vldknina. Tuky by mély tvotfit 30% denniho
energetického pfijmu, nenasycené tuky by mély prevladat,
nasycené tuky je potfeba omezit. Pfijem bilkovin u diabetika by
m¢él byt 1g/kg vahy/den. Ddle ma diabeticka dieta omezeny obsah
cholesterolu, ktery by nemél ptekrocit 300mg, omezeny obsah
soli (maximdaln¢ 7,5 g kuchyiiské soli na den) a zvySeny obsah
vldkniny. [4,18,20,25]

Dulezité je rozdéleni jidla do vice dennich porci, coz
organismus méné zatizi vstiebanymi Zivinami. (2,3)

Pro moznost diferencovat v pfivodu energie byly vytvofeny
¢tyfi zakladni skupiny diabetické diety se 175 g, 225 g, 275 g

a 325 g sacharidu. [2,25] Preferujeme pfisun sacharidd s nizkym
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glykemickym indexem (GI je definovan jako plocha pod ktivkou
glykémii béhem tfi hodin po poziti dané potraviny, vyjadiend
jako procento plochy pod kifivkou po poziti stejného mnoZzstvi
glukdézy, obvykle 50g). Nizky GI znac¢i hodnoty 55 a méngé,
vysoky nad 70. Pomalé vstifebavani, postupny vzestup a pokles
krevni glukdézy po potraviné s nizkym GI reguluje u diabetikl
glykémii.[3] Struény ptehled GI potravin je uveden v ptiloze
(Tab. 3).

4.4.2. Farmakologicka lécba
Peroralni antidiabetika (PAD)
PAD jsou latky s hypoglykemizujicim ucéinkem. Jejich

podavani zahajujeme u nemocnych DM 2. typu, u nichZ nejsme

schopni dosadhnout uspokojivé kompenzace diabetu rezimovymi

opatfenimi. [2,4]

Ve farmakologické 1é¢b¢& se uplatnuji tyto pfistupy :

o ovlivnéni sekrece inzulinu (derivaty  sulfonylurey,
nesulfonylureova sekretagoga)

. snizeni inzulinové rezistence (biguaniny, thiazolidindiony,
agonisté B-3 adrenergniho receptoru)

o zpomaleni vstfebavani glukézy ze stfeva (inhibitory
stfevnich alfa-glukozidaz)

o zasah do intermediarniho metabolismu a ovlivnéni dalSich

projevi inzulinové rezistence

[2]

Léc¢ba inzulinem

Lécba inzulinem u DM II. se pouzivd nejcCastéji po selhdni
ptedchozi 1é¢by PAD, déale pii alergii na PAD, pfi akutnim stresu
(operace, Uraz, infekce) a v téhotenstvi.

Muzeme pouzit kombinovanou 1é¢bu inzulinu s PAD. [2,4]
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5 Fyzicka aktivita u pacienti s DM I1.

Diabetes mellitus 2. typu je charakterizovan inzulinovou
rezistenci a hyperglykémii, ¢asto je spojen s obezitou
a dlouhodob¢ snizenou fyzickou aktivitou. Nizkd uroven télesné
zdatnosti spojend s fyzickou inaktivitou, kterd je typickd pro
0soby s inzulinovou rezistenci, je vétSim rizikem pro vznik
kardiovaskularnich onemocnéni nez obezita samotna. Lee uvadi,
ze je lepSi byt fyzicky zdatnym obéznim (,fit-fat“), nez Stihlym
s nizkou fyzickou zdatnosti (,,unfit-unfat®). [37]

Hlavnim terapeutickym cilem u DM Il. je prolomeni
inzulinové rezistence a zvySeni senzitivity k inzulinu. Spolu
s dietnim opatfenim je l1écba pohybem jednim =z pilifd terapie
diabetes mellitus 2. typu. ZvySeni pohybové aktivity je také
uc¢innym prostiedkem prevence tohoto onemocnéni.

[2,25,29]

5.1. Energetické zdroje pfi zatézi

Pti akutni fyzické zatézi dochazi k vzestupu energetické
spotieby v pracujicim svalu, kterou se organismus snazi hradit
z vlastnich energetickych zdroja (jaterni a svalovy glykogen,
triacylglyceroly tukové tkané¢). Stoupa jaterni produkce glukéozy a
je stimulovan odsun gluk6ézy do svalovych bunék, ktery je
podminény zvySenym prokrvenim pracujiciho svalu a aktivaci
glukdézovych transportért GLUT 4. [2]

Bezprostiednim energetickym zdrojem pro svalovou kontrakci
je v prvnich 10-15 s zatéze ATP (adenosintrifosfat) a CP
(kreatinfosfat), jejich omezena zasoba je pfipravena ve svalovém
vlakné. DalSimi substraty pro svalovou praci jsou glukdza ze
svalového glykogenu, glukdza tvofena v jatrech a volné mastné
kyseliny uvoliiované z tukové tkadné. MenSi mérou mohou byt

vyuZzity i aminokyseliny a ketolatky. [2,29,42,23]

22



5.2. Reakce organismu na akutni fyzickou zatéz

Metabolickad a hormonalni reakce na zatéz

Produkce glukdzy je regulovana vztahem mezi inzulinem a
kontraregula¢nimi hormony (katecholaminy, glukagon, kortizol).

Hormonélni reakci na akutni fyzickou zatéz je pokles hladiny
inzulinu v plazmé a vzestup kontraregulaénich hormont, coz

umozinuje mobilizaci vlastnich energetickych zdroju.

Fyzicka
_______ vita [T T T T T TN

0 Inzulin

it Kontraregulaéni hormony
1 katecholaminy
T glukagon
€ kortizof

I
|
alanin |
laktat |
pyruvét |
i
| Valné mastné
| kyseliny

Obr. 1 Metabolicka a hormonalni odpovéd’ na akutni fyzickou zatéz [2]
Snizeni sekrece inzulinu napomaha produkci glukézy v jatrech i lipolyze v tukové tkani.
Hlavnim G¢inkem glukagonu je stimulovat jaterni produkci gluk6zy béhem cviceni tak, aby
nedochazelo K hypoglykémii pti zvySené spotiebé glukozy ve svalech. Katecholaminy
pusobi predev§im na lipolyzu v tukové tkani, kterd vede ke zvySeni VMK jako dalsiho
zdroje energie, a na produkci glukozy jatry.
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Je nutné mit na paméti, Ze metabolickd odpovéd diabetikl 2.
typu na fyzickou zatéz se bude liSit od zdravych jedincl vlivem
abnormélni inzulinové sekrece, senzitivity tkani na inzulin
a produkce jaterni glukdézy. Energetickd odpovéd na zatéz
u diabetika zavisi na druhu a intenzité =zatéze, na UuUrovni
kompenzace, na okamzitém stavu organismu a je-li pacient po
jidle ¢i lacny. [1,23]

Snizeni hladiny glukdézy v krvi

Po zatézi dochéazi ke snizeni glykémie, rychlost a velikost
snizeni zavisi na délce trvani a intenzité zatéze a na vychozi
hodnoté¢ glykémie. Snizeni hladiny glukdézy béhem pohybové
aktivity je pfipisovano snizeni jaterni produkce glukézy, zatimco
jeji utilizace roste. [1]

Tento proces probiha ve dvou fazich. KratSi prvni faze je na
inzulinu nezavisla, probiha b&hem a ihned po =zatézi. Sval
doplniuje energetické substraty, které ¢erpd z krevniho fecisté.

Druha faze trva déle, kulminuje asi 3 az 4 hodiny po cviceni,
kdy zasoba glykogenu je obnovena a pietrvava pouze zvySena
inzulinovéa senzitivita. Tato faze trva u diabetika az 16 hodin po
zatézi. [8,17]

DalSim mechanismem pro snizeni glykémie je zvySeni pritoku
krve a rozSifeni kapilar v pracujicim svalu. Zatéz zvySuje
kapilarni denzitu, ¢imz se zvysi plocha pro vstup glukoéozy do
bunék a roste vychytdvani glukézy ve svalu.

[8,17,37]

Zvyseni citlivosti na inzulin

Pti¢né pruhovand svalova tkan je jednou z nejcitlivéjSich
tkani na inzulin, odpovida za odsun 70-90% glukdézy z krevniho
recisté. [8,17,29]
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Nedostate¢ny pohyb zpusobuje sniZzeni citlivosti inzulinovych
receptorll o tietinu az polovinu. U diabetikl je citlivost receptort
snizend nejcastéji o 35 az 40 % oproti zdravé populaci. [1,28]

Fyzicka aktivita zvySuje citlivost inzulinovych receptort a
snizuje tak inzulinovou rezistenci, ¢imz zvySuje ucinek
endogenniho i exogenniho inzulinu. ZvySenim citlivosti
inzulinovych receptori pomaha zlepSovat schopnost organismu
vyuZzivat glukézu. [8,16,30]

Po jednoréazové fyzické zatézi se pokles inzulinové rezistence
projevi po dobu 24-72 hodin v zavislosti na trvani a intenzité
zatéze. Poté se vraci k pivodnimu stavu, pokud neni fyzicka
aktivita opakovéana. Proto by nésledujici pohybova aktivita méla
byt za kratS§i ¢asovy usek nez 72 hodin, nemé¢la by byt vynechéna
vice nez dva dny po sobé&. [6,30,32,37] Nckteti autofi udavaji, ze
vyS§Si citlivost receptort u nemocnych s poruSenym metabolismem
glukdézy vydrZzi pouze 12-24 hodin, z ¢ehoz vyplyva nutnost

kazdodenniho cviceni. [1,28]

5.3. Adaptace na fyzickou zatéz

Metabolickd adaptace

. Snizeni hladiny gluk6ézy v krvi, zlepSuje glukdézovou
toleranci

. ZlepSeni glykemické kontroly diabetika, redukce HbAlc
(nezavisle na hmotnosti)

. Snizeni bazalni i stimulované koncentrace inzulinu u
obéznich hyperinzulinemickych diabetikli a zvySuje
zbytkovou sekreci u diabetikli se snizenou koncentraci
inzulinu

. ZvysSeni jaterni a periferni inzulinové senzitivity
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Snizeni inzulinové rezistence, kterd je patrna zejména
Vv jaterni, svalové, tukové bunce [34,36]

Zvyseni energetického vydeje pftispivajiciho k redukci
hmotnosti a jejimu néaslednému udrZzeni, vhodna je
kombinace s reduk¢ni dietou

Ovlivnéni spektra krevnich lipida - sniZuje hladinu
triacylglycerolii, LDL-cholesterolu, naopak zvySuje hladinu
HDL-cholesterolu

Kardiovaskularni adaptace

Snizeni systolického a diastolického tlaku (esencialni
hypertenze je rizikovym faktorem vzniku DM Il., vyskytuje
se u vice nez 60% diabetikil 2. typu) [1,23,29]

Snizeni klidove TF

ZvysSeni fyzické zdatnosti, zlepSeni kardiovaskularni
kondice [29]

Neurovegetativni adaptace

Vagotonie, sniZzeni tonu sympatiku

Adaptace hybného systému

ZvysSeni vykonnosti svalstva, flexibility pohybového
aparatu

Zvyseni svalové hmoty, ubytek tukové tkané¢

Zpevnéni kostniho a vazivového aparatu (prevence

osteoporozy)

Psychicka adaptace

Zvyseni sebeduvéry, pocitu pohody a kondice, snizeni

chronického stresu

[1,2,8,23,28,29,34]
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Inzulinova rezistence

Pti soustavném tréninku klesd inzulinovad rezistence jiZ po
4-6 tydnech, snizuje se koncentrace plazmatického inzulinu.
S poklesem plazmatického inzulinu dochazi k normalizaci celé
fady nepfiznivych metabolickych dtsledki hyperinzulinismu,
zvysSujicich riziko ateroskler6zy. Tento pifiznivy Ucinek muze
mizet jiz po nékolika dnech pferuSeni pravidelného cviceni.

Snizeni inzulinové rezistence je dano zvySenim poctu
inzulinovych receptoru, zvySenim jejich citlivosti a zvySenim
koncentrace glukdézovych transportéra GLUT 4. Vysledkem je
lepSi vyuziti glukézy s mensSimi vychylkami glykemické kiivky
béhem dne. [8]

Pocet inzulinovych receptorli na objemovou jednotku svalu je
geneticky dany. Pravidelnym cvi¢enim dosahneme celkového
zvétSeni objemu svalové hmoty, tim tedy dojde i k nartstu poctu
receptoru, coz vede k lepSi utilizaci glukdzy. [28]

Adaptacnim  mechanismem, ktery zlepSuje senzitivitu
k inzulinu, je zména svalové morfologie. Fyzicka aktivita
zvySuje obsah aktivni svalové hmoty a také, jak bylo zjisténo
vV experimentu u myS$i, cvicenim dochéazi k pfeméné svalovych
vlaken IIb na vlakna Ila, kterd jsou bohatd na oxida¢ni enzymy
a maji pravdépodobné 1 vys$S$i pocet inzulinovych receptort
a nitrobuné¢nych glukdézovych transportért GLUT 4. Vlakna Ila
jsou tedy vice inzulinsenzitivni nez vlakna Ilb. [37]

Ukazuje se, ze u lidi, ktetfi pravidelné cvicCili a pak z rtiznych
divodu prestali, citlivost jejich receptorti na inzulin neklesla az
k vychozi hodnoté pied cviéenim, ale ziustala na vy$§i Grovni.
[28]

Pravidelna fyzicka aktivita muze pozastavit nebo oddalit
diabetické komplikace o n¢kolik let, ¢imz ptispiva k lepsi kvalité
Zzivota nemocnych. [8] Vyznamnym efektem pravidelné pohybové
aktivity je snizeni potiebné davky PAD, resp. inzulinu.

U diabetikt 2. typu, ktefi se dosud 1é¢i pouze dietou, muze
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télesna zatéz oddalit a u lehc¢ich ptripadd 1 trvale =zabranit

nutnosti pfechodu na terapii PAD ¢i inzulinem.

5.4. Obecna doporuceni v oblasti pohybové aktivity

Druh, intenzitu, trvani a frekvenci pohybové aktivity je tfeba
volit tak, aby vedla k dosazeni pfiznivého efektu a byla pro
pacienta bezpecnd, snadno dostupna a také pfijatelna
z psychologického hlediska.

Jedincim s DM 2. typu je vétSinou doporuc¢ovana vytrvalostni
¢innost vyuzivajici velké svalové skupiny, ktera nezatézuje nosné
klouby (chiize, cyklistika, plavani), intenzitou 50-70% VO,max,
trvajici 20-60 minut. Doporucované je i zatazeni silové zatéze
s ohledem na budovani svalové hmoty. [2,8,29]

Jestlize chceme ovlivnit trénovanost, tj. zvySit fyzickou
zdatnost, pak musi byt fyzicka aktivita provddéna pravidelné,
nejlépe denné nebo alespon 4-krat tydné. [2,8,29,42]

U obéznich pacientd s cilem redukce hmotnosti je
doporuc¢ovan tydenni energeticky vydej pohybem minimaln¢ 1000
kcal, ale spiSe 2000-2500 kcal. [1,31]

Pohybova terapie by méla byt pfizplisobena pacientovu
zdravotnimu stavu a télesné zdatnosti, jeho individudlnim
potifebam. M¢la by zohlediovat diabetické komplikace.

Pfi doporuceni druhu a intenzity zatéze je tifeba postupovat
obezfetné, protoze se vétSinou jednd o starS§i pacienty, casto
s klinickymi projevy aterosklerézy (ischemickd choroba
koronarnich a mozkovych tepen a tepen dolnich koncetin)
a degenerativniho postizeni pohyboveho aparatu. [2,4,27]
S pohybovou aktivitou je vhodné zacit az po kompletnim
vySetfeni, 1ékaf by mél posoudit vhodnost programu =zatéze,

a po alespon castecné metabolické kompenzaci. [22,30]
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Dulezitym jevem pii zvySeni fyzické aktivity je schopnost
vytrvat (adherence) ve zménéné fyzické aktivité, coz je znaclné
individuédlni. Udavd se, Ze pouze asi 30-40% pacientl je
.adherentnich® k pravidelné fyzické aktivité. [38] Proto je nutna
dobrd edukace a motivace pacientd, aby fyzickou aktivitu brali
jako soucast svého denniho programu v ramci habituélni
pohybové aktivity. [29,37]

Doporucené sporty

Mezi doporuc¢ované formy cvic¢eni patii napt. chiize, turistika,
jizda na kole, kondi¢ni aerobni cviceni, vytrvalostni b¢h,
plavani, brusleni, lyZovani, tanec. [2]

Ergometr je povazovan za optimalni typ pohybu. M¢&l by byt
stabilni, pohodlny, s moznosti nastaveni, eventuelné volby
spravného sedla, musi mit dostateCcnou nosnost. Stabilni ergometr
témét vylucuje riziko Urazu, coZ je vyhodné u neuropatie, jedné
z typickych pozdnich komplikaci diabetu, kterad sniZuje Sikovnost
pacientlt. Jizda na ergometru je doporucovana také u obéznich
pacienti. [22,27]

Vhodnym zplsobem pohybu je také chlize, coz dokazuji studie
Svacinové et al. [38] a Walkera et al. [40]. Trénink chizi je
povazovan za vytrvalostni trénink o mirné az stiedni intenzité. Je
doporu¢ovana u inaktivnich osob, které s pohybovou aktivitou
zacinaji, dale pro osoby s nizkou télesnou zdatnosti nebo
nadvahou. [37] Vyhodou je snadna dostupnost a relativni
bezpecnost, proto je doporucovanou formou individuédlniho

tréninkového programu [38].
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5.5. Kontraindikace nékterych pohybovych aktivit
u pacientit s DM II.

Absolutni kontraindikace

. Proliferativni retinopatie — namahava zatéz, zejména silové
izometrické cviceni, zvysSuje riziko krvaceni nebo
odchlipeni sitnice. Nevhodna je fyzickd zatéz obsahujici
narazy a prudké otfesy. Volime tedy fyzické aktivity jako
je plavani, chiize, jizda na rotopedu.

. Klinicky zavazné formy ischemické choroby srdecni
(infarkt myokardu v poslednich Sesti tydnech, nestabilni

angina pectoris)

o Akutni srde¢ni selhani
. TIA
. Autonomni neuropatie se symptomatickou posturalni

hypotenzi - riziko synkop a arytmii

. Periferni neuropatie s anestezii nohou — vhodné jsou sporty
bez nebezpeci poranéni nohou (plavani v relativné teplé
vode¢ - 32 az 35 stupnu, cyklistika)

J Sporty s nebezpec¢im hypoglykémie - tykd se predevSim
diabetikdi 1é¢enych PAD nebo inzulinem, kontraindikovéany
jsou sportovni aktivity nesouci riziko ohroZeni zdravi
1 smrti pfi kratkodobé ztraté orientace, poruSe koordinace
a  poruse védomi (napft. horolezectvi, potapéni,
motoristika).

[2,6,27,29,30,42]

Relativni kontraindikace

. Diabeticka nefropatie ve stadiu renalniho selhani
. Tézké hypoglykémie v anamnéze
. Soucasna medikace Iéky zvySujicimi riziko hypoglykémie

u pacientia léCenych inzulinem nebo PAD (napft.
betablokatory, vysoké davky salicylatl)
[2,27,29,30,42]
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5.6. MoZnéa rizika pohybové aktivity u DM 1.

Fyzickd aktivita ma tfadu pfiznivych acinkG na organismus,
ale ma také sva rizika, o kterych by mél byt pacient vzdy poucen.
Béhem zatéze diabetika s rozvinutymi komplikacemi tato rizika
stoupaji.

Snahou je zajistit pfevahu pfinosu nad rizikem a motivovat
pacienta, aby monitoroval individudlni vliv zatéze na

metabolické parametry. [30]

5.6.1. Metabolicka rizika
Hypoglykémie

Riziko vzniku hypoglykémie u diabetikd 2. typu je méné
Casté, tyka se predevsim diabetikd lécenych PAD (derivaty
sulfonylurey) nebo inzulinem. Hypoglykémie se muze dostavit
béhem fyzické zatézi nebo kratce po ni. Toto riziko vSak hrozi
i né¢kolik hodin (2-4) po zatézi, kdy byvad nejvyraznéjsi zvysSeni
citlivosti inzulinovych receptort. [1,27,29]

Pti¢inou hypoglykémie mize byt nedostatecny pfisun
sacharidi pfed vykonem nebo nesnizend davka podaného
inzulinu. [28]

Pro prevenci hypoglykémie je pfed zatézi nutny bud piijem
zvySeného mnozstvi sacharidd nebo uprava davek inzulinu.
Inzulin je vhodné aplikovat do mista, které neni cvi¢enim ptilis
zatizeno. Pted vétsi fyzickou zatézi je potteba snizit obvyklou
davku inzulinu o 25-50%, 1-2 hodiny po pohybové aktivité zmétit
glykémii a dalSi davku upravit dle glykéemie a stravy. [2,29]

Dulezité je monitorovat glykémii ptfed cvicenim, béhem
cviceni i po ném, po veétSi zatézi i s odstupem nékolika hodin.
Diabetik musi byt dobife kompenzovan, zatéz neni vhodné, pokud

je glykemie nizsi nez 5 mmol/l nebo vysSi nez 17 mmol/l.
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Hyperglykémie

Nedostatecna kompenzace diabetika je pfi¢inou poruchy
regulacnich mechanism@ se zvySenou hladinou glukagonu
a katecholaminl a nedostatkem inzulinu, coz zabranuje vyuziti
glukdzy ve svalu.

Bé¢hem fyzické aktivity vysoké intenzity a kratkého trvani
u obéznich diabetik@i 2. typu s hyperinzulinémii mize dojit ke
zvySeni hladiny glukézy, které pretrvavd zhruba hodinu po
zatézi. Ptfi¢inou je zvySeni hladiny kontraregula¢nich hormont
a zvySeni produkce jaterni glukozy.

[1,14,23]

5.6.2. Kardiovaskularni rizika

Pacienti s DM II. typu jsou vétSinou stfedniho a vys§siho véku
s vétsSim rizikem kardiovaskularnich chorob. ZvySeni krevniho
tlaku spojené s vys$si intenzitou zatéZze muze byt u téchto osob
pifi¢inou cévni mozkové ptihody nebo infarktu myokardu.

U pacientt s kardiovaskularni autonomni neuropatii hrozi
riziko pozatézové ortostatické hypotenze, je tfeba tedy volit
zatéz s niz$i intenzitou a s jen mirnymi zménami tepové
frekvence. Vzhledem k obtizne termoregulaci by tito pacienti
neméli cvicit v ptili§ chladném ani pfili§ horkém prostiedi.

[1,14,25]

5.6.3. Mikrovaskularni rizika

Pti pfetizeni silovou zatézi pii mikroangiopatii hrozi vznik
hemorhagie do sitnice. Pi1 pfili§ dlouhé intenzivni zatézi se
zatézovou redistribu¢ni ischemizaci ledvin pak progrese

nefropatie. [1,31,32]

5.6.4. Muskuloskeletalni rizika
Ptfi neuropatii je zhorSend pohybova koordinace, vznika riziko

padt a traumat hybného systému. U diabetikd s neuropatii
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a ztratou citlivosti je mnohem vétSi nachylnost k frakturam
a ulceracim. Pfi postizeni prokrveni dolnich koncetin, zejména
spojené se snizenou citlivosti, je potfeba dbat na sprdvnou obuv
a péci o nohy, eventuelné vybirat aktivity, ptfi kterych vaha neni
nesena na DKK.

Degenerativni postizeni kloubt je ¢asté u obéznich jedincu, je
tteba tedy volit aktivity s co nejmenSim zatéZovanim kloubt
(plavani, ergometr).

[1,25,28,29]

5.7. Pohybové aktivita jako prevence manifestace DM

Je vSeobecné¢ znédmé, Ze pohybova aktivita spolu s dietnim
opatfenim mohou vyrazné snizit rozvoj diabetu 2. typu.
Pravidelnd pohybovéa aktivita je i prevenci vzniku tohoto typu
diabetu. U rizikovych pacienti pravidelnd pohybovéd aktivita
pravdépodobné vede ke sniZzeni koncentrace inzulinu v plazmé
a zvySenim citlivosti inzulinovych receptora. Dalezitym faktorem
je také prevence ¢i 1écba obezity skrze zvySeni energetického
vydeje. [14]

Hrani¢ni glykémie nalaéno (IFG) spolu s poruSenou
glukézovou toleranci (PGT) jsou obecné povazovany za
prediabeticky stav. PoruSend gluk6zova tolerance je spojena
s nedostatkem pohybové aktivity. Zména Zivotniho stylu
zaméfend na redukci télesné hmotnosti a zvySeni fyzické
zdatnosti snizuji progresi smérem k manifestaci diabetu 2. typu
pfinejmensSim o 50%. [30]

U osob s poruSenou glukézovou toleranci je pro prevenci
manifestace DM II. doporucovana pohybova aktivita minimalné
150 minut za tyden v kombinaci s dietnim opatfenim.
[13,15,21,30,32,35]
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5.8. Model pohybové terapie : kombinovany vytrvalostni a silovy

trénink

VySetieni

Zpréva internisty s jeho doporuc¢enim a vymezenim limitaci
Zatézovy test — idedlné spiroergometrie stanovenim TF pro
trénink, jeho vysledky stanovi vychozi twroven télesné
zdatnosti a limity bezpecné zatizitelnosti (muze odhalit
jesté nediagnostikovanou ICHS, abnormalni reakci krevniho
tlaku na zatéz)

VySetieni hybného systému se stanovenim limitaci

1 Model tréninku

10 minut zahfivaci faze

40-50 minut vlastni trénink dynamickou zatézi : intervalova
zatéz pii 50-70 % (80%) VO,max nebo setrvalou TF 50-
55% VO;,max (idealni pro redukci hmotnosti), v dvodu vzdy
setrvald TF na 50% VO,max

30 minut rehabilitaéni posilovna s ohledem na stav hybného
systému s 30% 1-RM (one-repetition maximum = maximalni
hmotnost, kterou je jedinec schopen 1-krat uzvednout),
vhodné je vyvarovat se izometrickym kontrakcim
provadénym se zadrzenim dechu, které vyznamné zvysSuji
systolicky i diastolicky tlak

10 minut dynamické zatéze lehké intenzity 40% VO,max

Zasadou je, ze cely rezim by mél byt doplnén instruktdzi pro

nizkoglykemizujici stravu s cilem redukce hmotnosti u obéznich.

34



6 Kazustika pacientky s DM Il. typu v dlouhodobém
programu redukce hmotnosti a pohybové terapie

F.M. (Zena, 33 let)
Klin. dg. : Diabetes mellitus 2. typu na PAD

NO : v té¢hotenstvi v.s. poc¢atek DM (26 let), 2 roky nelécena ani
nezjistén DM, v té dob¢é udava tnavnost pocit zizné. Po dvou
letech internista dg. DM II. typu s glykemickym profilem 18-24
mmol/l. Nasazena dieta spolu s PAD. Nedatila se kompenzace,
proto byl po roce nasazen inzulin. Pacientka s hmotnosti cca
100 kg ptibrala béhem 1/2 roku na 120-124 kg, DM
subkompenzovan, glykémie 12-16 mmol/l. Po roce pfijata
k hospitalizaci na diabetologii, zjisténa dostateé¢nd produkce
vlastniho inzulinu.

Nasazena PAD (Avandia 1-0-0, Glucophage 850 1-0-1) + zaveden
pohybovy rezim a reduk¢éni strava (800-1000 kcal). Béhem
hospitalizace 2krat denn¢ tréninky ( stfidani bicyklovy ergometr
50 min a veslafsky trenazér 10 min) setrvalou TF v rozmezi 50-
55 % VO,max. Po dvou tydnech hospitalizace glykemicky profil
v rozmezi 5 - 7 mmol/l. V domacim rezimu strava nizko-
glykemizujici (1200-1400 kcal), denné 50-60 min ergometr, 2krat

tydné aerobik/spinning 60 min.
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Tab. 2 Vysledky po dvou letech programu pohybové terapie :

Pted Po
Hmotnost 125kg 93kyg
VO ,;max 22 ml/min/kg 28,2 ml/min/kg
Klidova TF 95/min 71/min
Krevni tlak 150/90 mmHg 135/80 mmHg

Biochemické

vySetieni Pred Po

Glykemicky

profil 8,2-11 mmol/l 4,7-6,3 mmol/l

HbAlc 6% 5,10%

Celkovy

cholesterol 3,6 mmol/l 2,5 mmol/l

LDL-

cholesterol 2,5 mmol/l 1,76 mmol/l

HDL-

cholesterol 0,7 mmol/l 0,6 mmol/l

TG 1,61 mmol/l 1,19 mmol/l

Stav pacientky celkové zlepsil, vysledkem je

dlouhodob¢é snizend hladina glykémie (prokazano snizenim
HbAlc), ovlivnéni lipidového profilu, vyraznad redukce
hmotnosti, zvySeni zdatnosti a stabilizace krevniho tlaku.

Vyznamnym uspéchem je pifevedeni pacientky z inzulinu na PAD
s postupnym snizovanim davky PAD aZz na 1 tbl Avandie.
Pifetrvava jaterni steatdéza s hepatomegalii a zndmky diabetické
nefropatie.

Ackoli je pacientka V soucasné dob¢é stabilizovdana, musi
dodrzovat dietni rezim i1 pohybovou terapii, jinak hrozi opct

dekompenzace.
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7 DISKUZE

Mnohé studie dokazuji, Ze nedostatek pohybové aktivity je
Gzce spjat s poruSenou glukdézovou toleranci a je rizikovym
faktorem inzulinové rezistence a DM II. Télesny trénink je spolu
s redukci energetického pfijmu hlavnim nefarmakologickym
prostiedkem 1é¢by DM II.

Je vSeobecné znamé, Ze po zatézi dochéazi ke snizeni hladiny
glukézy v plazmé. Pravidelna pohybova aktivita vede k tadé
adaptacnich mechanisma. Jedna se o zmény metabolické (krevni
lipidy, visceralni tuk, glukdézova tolerance) i zmény v oblasti
kardiovaskularni (krevni tlak, srde¢ni frekvence). Pfestoze tyto
piiznivé efekty fyzické aktivity jsou vSeobecné pfijimané,
nenachéazime v literatufe jednotny popis vhodného tréninku pro
diabetického pacienta. Rada autort se zabyva tim, jaky druh,
intenzitu, frekvenci a délku fyzické aktivity zvolit, aby dosaZzeny
efekt byl maximéalni pfi soucasném zachovani bezpecnosti
tréninku pro pacienta.

Studie sledujici vliv fyzické aktivity u pacientd s DM II.
pifindsSeji casto protichtdné vysledky, svou roli nejspi§ hraje
diabetickd dieta, farmakologickd 1é¢ba, genetické faktory i

rozdily v metodice.

Vytrvalostni trénink je povazovan za nejvhodnéjsi typ
pohybové aktivity u DM Il. SniZzuje hladinu glukézy v plazmg,
zvysSuje senzitivitu inzulinovych receptorta, ovliviuje lipidové
spektrum a poméahéa redukci hmotnosti. Jakd intenzita aerobniho
tréninku je pro pacienty s DM II. nejvhodnéjsi, je diskutovanym
tématem.

Dunstan et al. [11] ve své studii zahrnul 55 osob (ve véku 54
+/- 7 let) s DM II. a dislipidémii navyklych na sedavy zpusob
zivota. Aerobni cviceni stiedni intenzity (55-65% VO,;max)
trvajici 40 minut 3krat tydné v kombinaci s redukéni dietou po

dobu osmi tydnt vedlo k signifikantnimu ndristu VO;max
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(11,2%), redukci HbAlc (0,5%), ovlivnéni lipidového spektra
(snizeni TG, zvySeni HDL2 cholesterolu). Vyraznéjsi vysledky
oproti této studii zaznamenal Mourier [24] ktery se zabyval
aerobnim tréninkem vyS$S§i intenzity u pacienti s DM 2. typu.
V této studii aerobni trénink o intenzité 75% VO,max. trvajici
45 minut 3krat tydné vedl po dvou mésicich ke zlepSeni
kardiovaskularni zdatnosti (nartist VO,max o 41%), sniZeni
mnozstvi visceralniho tuku. VyS$$i intenzita pfinesla i zlepSeni
glykemické kontroly odrazejici se v redukci HbAlc (1,5%).
I pfesto, Ze studie Mouriera podava dikaz o tom, Ze aerobni
trénink vyS$S§i intenzity pfinas$i vyraznéjs$i zlepSeni glykemické
kontroly 1 mnartst maximalni aerobni kapacity, nelze takto
vysokou intenzitu vSeobecné¢ doporucit pacientim s DM IlI.
Nutno totiz podotknout, Ze se jednalo o studii jedinctd ve véku 45
+/- 2 let, pro osoby star$i vékové kategorie se sedavym zplsobem
zivota by takto vysoka zatéz mohla byt rizikova.

To, Ze 1 vytrvalostni trénink niz§i a stfedni intenzity muze
mit terapeuticky efekt, nadm dokazuji dvé studie zabyvajici se
tréninkem chtzi [38,40]. Studie autort Walker et al. [40] uvedla
signifikantni zvySeni VO,max, zlepSeni glykemické kontroly
(redukce HbA1lc), snizeni celkového cholesterolu a LDL-
cholesterolu po dvanécti tydnech tréninku chizi. Studie
Svacinové zaznamenala po stejné dlouho trvajicim tréninku chtzi
(nejméné 3krat tydné 30-60 minut) podobné vysledky v oblasti
ovlivnéni lipidového spektra, nezaznamenala vSak narust
maximalni aerobni kapacity. Vysledky mohla ovlivnit rozdilna
metoda stanoveni VO,max nebo pfitomnost pouze zen ve skupiné.
Tyto studie dokazuji, Zze trénink chiazi muZze byt vyznamnym

prostfedkem pro snizeni kardiovaskularniho rizika.

V literatute nachiazime tadu doporuceni tykajicich se
vhodného vytrvalostniho tréninku pro pacienty s DM II.
FIMS (The international federation of sports medicine)

doporucuje vytrvalostni ¢innost vyuzZivajici velké svalové
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skupiny, nezatéZujici nosné klouby, intenzitou 50-70% VO;max,
trvajici 20-60 minut, nejlépe denné nebo alespon 4krat tydné.
[41]

ADA (American diabetes association) preferuje 150 minut
aerobni zatéze se stifedni intenzitou (40-60% VO,max) nebo 90
minut aerobni zatéze vyssi intenzity (>60% VO;max) minimalné
3krat tydné. [32]

Doporuceni ACSM (American college of sports medicine) je s
doporuc¢enim intenzity aerobniho tréninku 40-70% VO,;max
3-5krat tydné. [1]

Podle J. Rybky je pro diabetického pacienta vhodny trénink
4-7 dni v tydnu s dosazenim 50-70% TF max ve 20 minutovych
intervalech cvi¢eni nebo kazdodenni fyzickou aktivitou (chtze,
chlize do schodd, domaci prace) stfedni intenzity (ekvivalentni

rychlé chtzi) po dobu 30 min. kazdy den. [42]

V pohybové terapii diabetika je doporucovan i silovy trénink
piiméfené intenzity, ktery zvétSuje objem svalové hmoty, zvySuje
kapilarizaci svalu a zvySuje inzulinovou senzitivitu, coz
zvySuje utilizaci glukézy. Doposud je malo informaci o vlivu
silového tréninku na gluk6ézovou toleranci a plsobeni inzulinu.

Dunstan [9] ve své studii nezaznamenal signifikantni zlepSeni
glykemické kontroly po osmi tydnech silového tréninku
zahrnujiciho 10 cvikl ve tfech sadach na 50-55% 1-RM.

V jiné studii se Dunstan [10] zabyval vlivem silového
tréninku vys$$i intenzity na glykemickou kontrolu u starSich
pacientd s DMII (ve véku 60-80 let). V teto studii zaznamenal
signifikantni zlepSeni glykemické kontroly (redukce HbAlc
1,2%) po Sestimési¢nim silovém tréninku vys$s$i intenzity (9 cvikt
s opakovanim 8-10x zpocatku ve dvou sadach na 50-60% 1-RM,
potée ve 3 sadach na 75-80% 1-RM 3krat tydné) kombinovaného
s reduk¢ni dietou. Ukazuje se tedy, Ze vyznamnou roli spolu

S intenzitou zatéze hraje také doba intervence vzhledem k tomu,
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ze ke klinicky vyznamnému narastu svalové hmoty dochazi az po
3-6 mésicich tréninku. Toto potvrzuje i studie Castaneda (42)
zabyvajici se vlivem silového tréninku vys$si intenzity u starSich
pacienti s DMII. Vysledkem Sestnacti tydnu silového tréeninku na
70-80% 1-RM 3krat tydné bylo zlepSeni glykemické kontroly
(redukce HbA1lc z 8,7% na 7,6%) a snizeni potfebné davky 1éka.

Shodné nejsou ndzory autort na vhodnou intenzitu zatéze ani
v tom, zda je vhodné&jsi silovy ¢i vytrvalostni trénink. Tuto
problematiku se pokusila objasnit studie [5] srovnavajici vliv
silového a vytrvalostniho tréninku na metabolickou kontrolu,
svalovou silu a kardiovaskularni zdatnost u pacienttt s DM II. (ve
véku 50-70 let). Vytrvalostni tréenink zahrnoval jizdu na
ergometru na 60% VO,max 3krat tydné, délka trvani zatéze se
postupné zvySovala od 15 do 30 minut a silovy trénink se skléadal
Z 3-6 sad cvikl vyuzivajici velké svalové skupiny 3krat tydné. Po
¢tyfech mésicich se dostavilo vyraznéjSi zlepSeni glykemické
kontroly 1 ovlivnéni lipidového spektra u skupiny se silovym
tréninkem. Tato studie dokazuje, Ze vyuZiti silového tréninku v
programu pohybové terapie u DM II. maze pfinést veEtsi
metabolicky benefit.

V literatufe nachédzime i ndzory, ze vhodnou aktivitou pro
pacienty s DM Il. je kombinace aerobniho a silového tréninku.
Tuto hypotézu potvrzuje Cuff et al. [7], ktery ve své studii
srovnaval vliv aerobniho tréninku (60-75% maximalni TF) a
kombinovaného aerobniho a silového tréninku (2 sady péti cvikl
s opakovanim 12x) s délkou trvani 75 minut a frekvenci 3krat
tydné. Jeho pozorovani se ucastnilo 28 obéznich zZen po
menopauze. Po ¢tyfech mésicich vzrostla inzulinova senzitivita
vyraznéji u skupiny s kombinovanym aerobnim a silovym
tréninkem. Snizeni mnoZstvi tukové tkané bylo u obou skupin
podobné, nartst svalové hmoty byl vétsi u skupiny s
kombinovanym tréninkem. K redukci HbAlc nedoSlo ani v jedné

skupiné, nejspis z divodu dobré metabolické kompenzace uz pted
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tréninkem. Tato studie ukazuje, Ze kombinovany aerobni a silovy
trénink je UspéSnéjSi ve zlepSeni inzulinové rezistence nez

aerobni trénink samotny.

Pravidelna fyzickd aktivita je vyznamnym cCinitelem
V primarni prevenci civiliza¢nich chorob. SniZzuje riziko vzniku
ICHS, DM 11., hypertenze, rakoviny tlustého stifeva, dale omezuje
projevy uzkosti a deprese a pomaha pti kontrole hmotnosti.

Rada studii dokazuje, Ze zvy$eni habitualni pohybové aktivity
je spojeno s vyraznym snizenim kardiovaskularniho rizika
a mortality. Wei ve své studii zahrnul 1263 muzi s DM II. a
zjistil velmi silnou korelaci mezi nizkou vykonnosti a mortalitou.

Cinska studie De Quing (1997) prokazala, Ze intervence do
zivotniho stylu ve formé& diety a fyzické aktivity vyrazné snizuji
riziko vzniku DM. U celkem 577 osob obou pohlavi byl po Sesti
letech snizen vyskyt diabetu o 44 % pii terapii pouze dietou,
o0 41 % pouze fyzickou aktivitou a o0 46 % pti kombinaci obou.

Ve finské Diabetes Prevention Study se u osob s nadvahou
snizilo riziko progrese od PGT k diabetu o 58 % diky programu
redukce hmotnosti, dietniho opatfeni a zvySené fyzické aktivity.

V Diabetes Prevention Program (USA) zména ZzZivotniho stylu
zahrnujici redukci hmotnosti o0 7 % a minimalné¢ 150 minut fyzické
aktivity tydné v prubéhu 2,8 let sniZila manifestaci DM 1l. o 58%
U o0sob s vyznamnym rizikem rozvoje tohoto onemocnéni.
Farmakologicka lécba (metformin snizujici endogenni produkeci
glukdzy) snizila manifestaci DM Il. pouze 0 31%. Tato studie tedy
prokazala, Zze zména zivotniho stylu je vyznamné efektivné;jsi

oproti 1é¢bé farmakologické. [14,15,16]
Z uvedenych studii vyplyva, Zze fyzickd aktivita je nejen

nedilnou slozkou terapie DM [II., ale jeji vyznam spociva

I Vv prevenci tohoto onemocnéni.
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8 ZAVER

Je vSeobecné ptijato, ze celosvétova epidemie DM II. je
spojena se snizenou fyzickou aktivitou (,,sedentary lifestyle“) a
zvySujici se prevalenci obezity. Pohybovad aktivita spolu
s dietnim opatfenim jsou zakladni terapeutické prostiedky u DM

I, pasobi vsak 1 jako prevence DM I1.

Pravidelnd pohybova aktivita je dulezitou komponentou
zdravého zivotniho stylu kazdého clovéka, zvlasté pak osob
S chronickym onemocnénim jako je DM II.

Pohybova aktivita snizuje hladinu glukézy v krvi, zvySuje
citlivost receptorat k inzulinu, poméha redukci hmotnosti,
ptiznivé ovliviiuje kardiovaskularni a pohybovy aparat a muze
pozastavit nebo o nckolik let oddalit diabetické komplikace.
Nezanedbatelny je také vliv na psychiku nemocného, na sniZeni
chronického stresu, zvySeni sebeduvéry, pocitu pohody a
kondice. Pohybova aktivita tedy pfispivda ke zlepSeni kvality

Zivota nemocnych s DM I1.

Ackoli fada studii prokazuje Gc¢innost intervenci zaméfenych
na zvySeni pohybové aktivity u DM II., otdzkou zlstava, do jaké
miry jsou tyto postupy uplatiovany mimo studie. Vyuziti
pohybové terapie v realném zivoté ma ftfadu piekazek jak =ze
strany pacientd tykajici se obecné znadmé snizené adherence
k pohybové aktivité, tak ze strany lékaiu. V dusledku toho byva
jeji preskripce opomijena a Vv soucasné dob¢é je jesté lécebné

nedocenénym prostiedkem terapie DM II.
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PRILOHY :
Ptiiloha 1
Tab. 3 Hodnoty GI zakladnich potravin [3]

Gl
Pecivo
Bageta 72
Cerny chléb 41
Zitny chléb 58
Bily chléb 70
Celozrnny chléb 77
Zelenina
Mrkev 49
Kukufice 94
HraSek 48
Brambory
- pecené 85
- vafené 88
- hranolky 75
-bramborové kase 91
LuSténiny
Fazole bilé 38
Fazole Cervené 28
Cocka 29
Sojoveé boby 20
Cizrna 28
Ovoce
Jablko 38
Merunky 30
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Banan

TresSné
Grapefruit
Hroznové vino
Kiwi
Pomeranc¢
Broskev
Hruska
Svestka

Meloun vodni

MIlé¢né vyrobky

MIéko
- plnotu¢né
- odstiedéné
- kondenzované
- kysané
Zmrzlina

Jogurt, nizkotu¢ny

Pochutiny

Cokolada
Tyc¢inka miisli
Med

52
22
25
46
58
42
42
38
39
72

27
32
61
43
61
33

44
61
55
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