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1 UVOD

Diabetes mellitus  (cukrovka) je v poslednich letech vyrazn€ rostoucim
celospole¢enskym problémem, hlavné ve vyspélych zemich. V Ceské republice trpi diabetem
asi 750 000 pacientl (coz je kazdy 13!) a narist cukrovky II. typu vede k jejimu oznaceni za
epidemii.

Rozlisuji se dva zékladni typy: diabetes I. typu a diabetes II. typu, které vznikaji
disledkem absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu. Obé dv€ nemoci maji podobné
priznaky, ale odlisné pfi¢iny vzniku. V prvotnich stadiich diabetu I. typu jsou nieny buiiky
slinivky bfisni, které produkuji hormon inzulin, vlastnim imunitnim systémem. Proto se fadi
mezi autoimunitni choroby. Diabetes II. typu je zptuisoben snizenou citlivosti tkani vlastniho
téla k inzulinu.

Jelikoz pohybova aktivita je nedilnou soucasti jak prevence, tak 1écby diabetu a
s pfihlédnutim na mé sportovni aktivity a skutecnost, ze jsem diabetik I. typu jsem se rozhodl
roz$ifit si své znalosti v této problematice a nasledné také predat své zkuSenosti s léCbou

ostatnim zajemciim.



2 SYNTEZA POZNATKU

2. 1 Mnohaleté poznatky o diabetes mellitus

Poznatky ohledné diabetes mellitus jsou zaznamenany s vyvojem piislusnych védnich
obort, laboratornich metod a technologii.

,Diabetes mellitus byl pravdépodobné zndm a rozpoznavan jiz kolem roku 2000 pted
naSim letopo¢tem hindskym lékafem Sushrutou. Na papyrech z doby kolem roku 1500 pied
naSim letopo¢tem jiz jsou zminky o této nemoci. Jako prvni oznaceni ,,diabetes pouzil fecky
Iékai Aretaios v prvnim stoleti pfed nasim letopoctem. Od latinského med = mellitus bylo
potom oznaceni doplnéno timto vyrazem* (Kopecky, 1986).

»Areteus z Kappadokie navazuje na egyptské znalosti a popisuje diabetes jako straSnou
nemoc, pii niz se rozpoustéji svaly do moci, zizenl je neuhasitelna, nemocného provazeji hejna
much a vos, postizeny mé pocit na zvraceni, je vy&erpany a pak umira“ (Skrha, 2009).

»leprve pred dvéma sty léty bylo rozpoznano, Ze ,,sladkd moc* je zplisobena gluk6zou
(jednoduchym cukrem). Ale otdzka, odkud tento cukr pochazi a pro€ se v téle nemocnych bere,
zustavala nezodpovézena. V roce 1869 se zjistilo, Ze odstranéni slinivky bfisni u psa vyvolava
cukrovku. Tak se pozornost zacala upinat na slinivku bfisni* (Dolecek, 1987).

»V 19. stoleti sice byly vyvinuty i laboratorni metody k méteni obsahu cukru v krvi
a v moci, ale nebylo mozné pro pacienty nic udélat. Lécilo se tehdy dietou, ale ta méla uspéch
pouze u nekterych pacientti v dospélosti, dnes vime, Ze to byli pacienti s diabetem II. typu. Déti
umiraly primérné do tfi let od prvnich ptiznaki nemoci.

Dramaticky zménil osud postizenych az objev inzulinu dr. Bantinga a medika Besta,
zvetejnény v roce 1921. Podporoval je profesor Mac Leod, ktery také v roce 1924 spolu s dr.
Bantingem dostali Nobelovu cenu* (Kopecky, 1986).

»Hormon inzulin izolovali ze slinivky bfiSni. Tento objev pfiznivé ovlivnil osudy miliént
lidi, pfestoze neni lékem, ktery by nemoc natrvalo vylécil. Musi byt denné¢ dodavan u diabetikti
I. typu a casti diabetika II. typu. Pokrok techniky a mediciny umoznil vétSi komfort podani
inzulinii pomoci inzulinovych pump, tim zlepseni kvality Zivota a velkou nadéji na daleko lepsi
kompenzaci. Ta ma velky vliv na budoucnost bez zavaznych komplikaci* (Kopecky, 1986).

,Dostupnost piesnych glukometri umoziuje selfmonitoring i u diabetickych matek a tim

se znacné snizily neptiznivé diisledky na plod. PfedevSim se snizila hmotnost novorozence a



odstranilo se nebezpeci nitrodélozni smrti plodu z tzv. diabetického pfenaseni. Vyrazné klesla

perinatalni mortalita® (Vedra, 1987).

2. 2 Diabetes mellitus — podstata onemocnéni

Problematikou diabetes mellitus se zabyva celd fada autorti. Podle Svaciny (2010, 15):
,Diabetes mellitus (cukrovka neboli dfive i uplavice cukrovd) je doZivotni, avSak léCitelnd
choroba. Je to chronické, etiopatogeneticky heterogenni onemocnéni, jehoz spoleénym rysem
je hyperglykémie.*

Nebo Klener (2001, 727) ji vysvétluje takto:

Diabetes mellitus vznikd v disledku nedostatecné produkce nebo nedostate¢ného vyuziti

hormonu inzulinu, ktery je produkovan B-bunikami slinivky bfi$ni a umoziuje krevnimu

cukru — glukoze (ktery se do krve dostava zpracovanim pfijimané potravy) presun z krve
do bun¢k, pro které je glukdza hlavnim zdrojem energie. Ptitomnost glukozy v krvi se
nazyva glykémie. Hodnoty glykémie se méfi a uvadéji v jednotkdch milimol na litr

(mmol/l). ,,Diabetes mellitus I. typu je charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu.

K tomuto jevu dochazi v dasledku pomalu probihajici destrukce B-bun¢k pankreatu

autoimunitné vzniklym zanétem — inzulitidou. Disledkem této destrukce je posléze

neexistence B-bunék produkujicich inzulin.

»@eneticky jsou predisponovani zejména nositelé HLA antigenu (Human leukocyty
antigen) receptory DR3 a DR4. Spoustécim mechanismem jsou pravdépodobné virové infekce,
spoustéci mechanismus ptedchazi fadu let manifestaci cukrovky. (Klener, 2001, 727).

,»K manifestaci diabetu dochdzi pti destrukci az 80 % vSech B-bun€k — zpravidla pii vétsi
fyzické ¢i psychické zatézi, typicky pii infekei, €1 traumatu. Tyto choroby diabetes
nevyvolavaji, pouze usnadiiuji jeho manifestaci pti zvysené potieb¢ inzulinu“ (Klener, 2001).

,P0o jejich odeznéni muze byt zbytkova sekrece pro pacienta jesté¢ nékolik mésici 1 let
dostatec¢nd. Postupujici inzulitida vSak destruuje i zbylé B-bunky, az sekrece vlastniho inzulinu
zcela zanikne, takZe se vyvine uUplnad zavislost na substituéni terapii zevné¢ podavanym
inzulinem* (Klener, 2001).

,sudava se, ze diabetes mellitus I. typu je pfedevSim choroba déti, dospivajicich
a mladych lidi, s maximem vyskytu mezi 12. — 15. rokem Zivota. Ale mize se stejné Casto
projevit i po 40. roce véku* (Klener, 2001).

V Ceské Republice je nyni asi 750 000 diabetikii a tento podet kazdym rokem o 5-6 %

narasta. Z toho asi desetina je diabetikt I. typu.



2. 2. 1 Klinicky obraz

,Diabetes mellitus se ve svych pocatecnich stadiich vyrazné somaticky neprojevuje.

U Diabetes melitus 1. typu ni¢eni B- bun€k probiha latentné po mnoho mésicti az roki do
chvile, kdy je znieno vice neZ 80 % vSech B-bunék a slinivka neni schopna zabezpecit
spotfebu inzulinu v téle. Glykémie piestava nabyvat fyziologickych hodnot. Od této chvile Ize
jednoznacné diabetes prokazat. Protoze inzulin umoziuje vstup glukézy do bungk, télo
neléCené¢ho diabetika trpi nedostatkem energie v bunikach, a snazi se ji nahradit jinym
zpusobem. Pfi nedostatku inzulinu tak vazne ptesun glukozy do intracelularni tekutiny bunék
fady organii: svalt, jater a tukové tkané. Stoupa koncentrace glukozy v extracelularni tekuting,
a tim jeji osmolalita. Dochazi k osmotické diuréze a polyurii (mnohocetné moceni). Polyurie
vede ke klinickym pfiznaklim dehydratace:

- snizeni kozniho turgoru

- suchosti sliznic jazyka a Gstni dutiny

- snizeni tonusu o¢nich bulbu.

Absolutni nedostatek inzulinu vede téz ke tvorbé ketolatek. Vydechované ketolatky
pachnou po acetonu. Stupen védomi je v rtizné mife snizen. V laboratornich nalezech se
nachdzi zvyseni ¢i vysoka glykémie (aZ 55 mmol/l) a typicky nalez poruchy acidobazické
rovnovahy* (Klener, 2001).

,Pii¢emZ doporucené cilové glykémie podle Ceské diabetologické spoleénosti jsou 4—6
mmol/l nala¢no a 67 mmol/l po jidle* (Broz, 2007).

»Jako sekundarni zdroj energie pro télo je energeticky nejvyhodnéj$i rozklad tukd.
Katabolismem tukli se uvoliiuje pozadovana energie, avSak jako odpadni latky této reakce
vznikaji ketolatky (napf. aceton), které okyseluji vnitini prostfedi téla. Tim ovliviiuji pribéh
nékterych chemickych reakci v organismu a také 1 jeho metabolismus. Soucasné télo ztraci
velké mnozstvi vody. Ledviny nedovedou molekuly glukézy pii velké koncentraci v krvi
udrzet v téle a propousti ji do mogi. Prebytky glukézy s sebou strhavaji molekuly vody. Cim
vyssi glykemie, tim vétsi mnozstvi moce. Jedinym vychodiskem je vnést do metabolismu
znovu rovnhovahu pomoci zevni aplikace inzulinu, ktery si jiz télo nedokaze samo vyrobit.

Po zah4jeni 1écby inzulinem se ¢astecné obnovi funkce zbyvajicich B-bunck, ¢imz se na
urcitou dobu obnovi vlastni sekrece inzulinu. Tomuto obdobi se fika remise a v tomto obdobi
neni nutné pokryvat celou spotfebu inzulinu. Remise ma piechodny charakter — trvd v priméru

jeden rok od manifestace diabetu.



Mezi zakladni projevy diabetu patii Zizen, ¢astéj$i nuceni na moceni, ubytek hmotnosti,
zhorSeni zraku, vznik koznich plisni, pomalé hojeni drobnych ran, velka inava, pocity brnéni a
zhorSeni citlivosti nohou, zvySené poceni. Pro podezieni na diabetes mellitus sta¢i i jeden

z téchto ptiznakd* (www.wikipedia.org).

2. 2.2 Anatomie pankreatu

»linivka bfisni patii mezi velké zlazy traviciho traktu. Naléhd na zadni sténu biisni za
zaludkem. Dlouha osa orgdnu probihd zprava nalevo Sikmo nahoru. Na pankreatu je moZno
rozlisit tfi oddily: hlavu (caput pancreatis), télo (corpus pancreatis) a ocas (cauda pancreatis).
Pankreas je 1622 cm dlouhy, vazi asi 70-80 g. Je to organ plochy a mé vyraznou lalickovitou
stavbu. Hlava slinivky bfi$ni je nejmohutnéj$im oddilem zlazy a je zavzata do podkovy
vytvotené duodenem. Ocas pankreatu sméfuje nalevo nahoru, dosahuje ke slezingé. Celym
parenchymem Zzlazy od ocasu az do hlavy probihd ductus pancreaticus. Ve svém prubéhu
piijima sekundarni vyvody z jednotlivych oddilt Zlazového parenchymu. Usti jako papila
duodeni major spolu s ductus choledochus do duodena® (Sin€lnikov, 1970).
ktery se tvofi v Langerhansovych ostrivcich. Tyto ostrivky se skladaji z A-bunck
produkujicich glukagon, B-buné&k produkujicich inzulin, D-bun¢k produkujicich somatostatin a
PP-bunék produkujicich polypeptid. Molekula inzulinu je slozena ze dvou polypeptidovych
fetézcl, fetézce A, obsahujicitho 21 aminokyselinovych zbytktl, a fetézce B, obsahujiciho 30
aminokyselinovych zbytkl, spojenych dvéma disulfidovymi mistky. Biosyntéza inzulinu
probiha ptes dva intermediatory: preproinzulin, ktery je v endoplazmatickém retikulu rozstépen
a vznikd proinzulin. Odstépenim C-peptidu v Golgiho aparatu dochézi ke konverzi proinzulinu
na inzulin. Inicidtorem sekrece je pak glukoza, ketolatky, volné mastné kyseliny a
potenciatorem sekrece je hlavné glukagon. Glukagon je proteohormon 2z A-bunck
Langerhansovych ostrivki. Vyznamnym podnétem pro vyplaveni glukagonu je hypoglykémie.
Mezi zékladni G¢inky glukagonu patii glykogenolyza jaterniho glykogenu. Zakladni G¢inky
glukagonu jsou tedy opa¢né nez ucinky inzulinu. Glukagon je vyznamnym kontraregulacnim
hormonem inzulinu. Terapeuticky se glukagon vyuziva pfi poinzulinové hypoglykémii, kde

neni mozny ptisun glukézy* (Klener, 2001).
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2. 2.3 Role inzulinu v organismu

»Inzulin je hormon bilkovinné povahy, slozeny z 51 aminokyselin ulozenych ve dvou
fetézcich, ktery se vytvari v beta-buiikach Langerhansovych ostriivkli pankreatu. Jeho hlavni
funkei je sniZzovani hladiny krevniho cukru (glykemie), ovliviiuje vSak i dal§i metabolické déje
v lidském organismu® (Edelsberger, 2009, 139).

»Inzulin umoziuje vstup glukézy do bun€k a spousti mechanismus tvorby jaterniho
a svalového glykogenu. Ve chvili, kdy je mnozstvi inzulinu v téle nedostate¢né, nebude télo
schopno vyuzit jako zdroj energie sacharidy a zacne spotiebovavat tuky. Tim vznikaji
ketolatky, ty jsou pro télo ve vétsim mnozstvi Skodlivé a pro intenzivni fyzickou zatéz neni tato
situace optimalni. Zaroven také samoziejme stoupéd koncentrace nijak nevyuzivané glukozy. Je-
li mnozstvi inzulinu v téle nadbytecné, dojde k rychlému piestupu glukézy do tkani (hlavné
svalové) a jeji koncentrace mize poklesnout pod hranici normy. Vysledkem bude nedostatek
energetického zdroje predevSim pro mozek, coz se projevi hypoglykemickymi ptiznaky. Na
jedné stran¢ hrozi hypoglykémie, je-li mnozstvi inzulinu v téle vétsi, nez je tfeba, na strané
druhé ketoaciddza, je-1i nedostatecné.

Nalézt optimalni mnozstvi inzulinu je tedy zakladni pozadavek na ptipravu pied fyzickou
hypoglykémie. Je to velmi nepiijemny stav, ktery mize spojeni se sportem zplsobit vazné
zranéni 1 ohrozit Zivot (pad pii jizd€¢ na kole, nebezpeci utonuti pii plavani). Proto by pacienti
pfi rozhodovéani i inzulinovém rezimu méli rad€ji riskovat mirnou hyperglykemii nez
hypoglykemii. Je-li glykémie vyssi nez 14 mmol/l a pfitomny ketolatky v moci (v téle neni
dostate¢né mnozstvi inzulinu), hrozi pti fyzické zatézi zvySeni koncentrace ketolatek. Zde je na
misté se zvySené fyzické aktivit¢ vyhnout. Je-li glykémie nad 17 mmol/l a ketolatky v moci
nejsou (v tele je relativni nedostatek inzulinu), ale existuje urcité riziko vzniku ketoacidozy. Je
proto nutna zvysena opatrnost. Glykémie by se méla v této situaci méfit Castéji nez obvykle. Pti
ocekavani dlouhé a vyrazné zatéze se proto vyplati zméfit glykemii 30 min pfed zaCatkem a
piimo pfi zacatku fyzické aktivity. Glykémie by se béhem cviceni méla pohybovat zhruba mezi

6—12 mmol/l, pokud se blizi k hodnoté 5 mmol/l, zvysit ptfisun sacharida* (Broz, 2007).
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2. 2. 4 Terapie lékova

»Zakladem terapie diabetu I. typu je substitucni terapie inzulinem. V praxi je nutné
napodobit sekreci bazalni i stimulovanou — v zavislosti na pfijmu potravy.

Jako pomicky pro aplikaci inzulinu slouZi inzulinova pera a inzulinové pumpy.
Inzulinova pera umoziuji pohodIné a presné podani inzulinu, jejich nazev je odvozen od jejich
tvaru, ktery vzdalené pfipomind plnici pero. Tato pera usnadiiuji aplikaci inzulinové injekce.
Ukryvaji v sobé zasobnik s inzulinem, jehlu s nasadkou a pist k odméteni davky. Tato injekce
se stava velice snadnym ukonem, nebyva problém pichnout si inzulin kdekoliv a kdykoliv.
Soudobd inzulinova pera s velmi tenkymi jehlami zajisti piesné odmeéifeni inzulinové davky a
prakticky bezbolestny vpich* (Lebl, Prithova, & Sumnik, 2008).

»Spravna aplikace inzulinu je podminkou jeho zddouciho G¢inku. Kazdy diabetik, ktery si
samostatné aplikuje inzulin, by si m¢l byt stoprocentné jisty, Ze to umi a provadi dobfe.
V ptipad€ jakychkoliv nejasnosti je potfeba ihned kontaktovat 1ékate, zdravotni sestru, ¢i si
znovu pozorné precist navod k pouzivani piilozeny k inzulinu“ (Edelsberger, 2009).

»Spravna aplikace inzulinu je jednou ze zékladnich podminek Gspésné 1écby cukrovky. Je
titeba vést zaznam o mist¢ vpichu. Je dilezité, aby se vpich do stejného mista opakoval az za
hodn¢ dlouhou dobu* (Rybka, 1988).

Dalsi cestou podavéni inzulinu je inzulinovd pumpa. Jde o pfistroj, ktery pracuje na

principu nepfetrzité podkozni infuze inzulinu ve velmi malych dadvkach. Rychlost trvalé

(tzv. bazalni) dodavky inzulinu do téla lze programovat podle ocekavané potieby

inzulinu v cyklu 24 hodin. Pted jidlem si navic ¢lovek s diabetem podad narazovou (tzv.

bolusovou) davku inzulinu, kterda pokryje zvySenou potiebu inzulinu po jidle. Davky
nastavi zpocatku lékat, dale si je, podobné jako v piipad¢ ostatnich inzulinovych
programti, pfizptisobujeme podle zmétenych glykemii a denniho rezimu. Lécbu
inzulinovou pumpou nelze kombinovat s aplikaci inzulinu pery. Je tedy nutné mit pumpu

zavedenou do podkozi 24 hodin denné (Lebl, Prithova, & Sumnik, 2008, 30).

Potfeba udrzet glykémie v mezich co nejblizSich normalni glykémii vedla k rozvoji
opakovanych meétfeni koncentrace krevniho cukru pacienty (sebekontrola = selfmonitoring).
Pacienti jsou vedeni k tomu, aby jednou za tyden provedli velky profil (hodnoty glykémie jsou
métfeny tésné¢ pred jidlem, po kazdém hlavnim jidle, ve 22 hodin a ve 4 hodiny

rano). Interpretace glykemického profilu je jednim ze zékladnich cilii edukace pacienta.
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2. 2. 5 Terapie — 1é¢ebna opatieni

,»DalSim lécebnym opatienim je dieta a pohyb. Cvi¢eni nema pro diabetika jen rekreacni
vyznam, ale je spolu s vhodnou diabetickou dietou zdkladnim 1é¢ebnym opatfenim. Pomaha
zménit Zivotni styl a zlepS$it kompenzaci diabetu* (Vlkova, 2007).

»Zatimco se pohyb u diabetikti II. typu povazuje za hlavni 1écebny a hlavné preventivni
prostiedek, u diabetikil I. typu tomu tak neni. Nespravné zvoleny inzulinovy reZim, nespravny
odhad davky jidla pted a po zatézi a nevhodny druh a intenzita pohybu muize zivot diabetikovi
L. typu zkomplikovat.

Sport je ale viele doporucovan vSem pacientiim s diabetes mellitem 1. typu, pfi soucasné
upraveé davkovani inzulinu a spravném dopliiovani energie béhem sportovniho vykonu. Cilem
je udrzeni vyrovnané glykémie a minimalizace rizik, spojenych se sportem* (Broz, 2007).

»Pravidelna pohybova aktivita jako soucast 1écby je diabetikim doporucovana jiz po
druhu a intenzité zatéze, ale pfedevsim na typu diabetu, na Grovni kompenzace a na okamzitém
stavu organismu a v neposledni fad¢ i na tom, zda ma jeSté néjaké jiné komplikace, napf.
ob¢hové. Pohybova aktivita ma komplexni vliv a efekt je v podstaté podobny jako u zdravého
jedince. Kromé zvysSené télesné zdatnosti je hlavnim efektem cviceni zvySeni citlivosti tkani na
inzulin, takZe mohou byt jeho davky zejména u mladistvych postupné snizovany* (Macek
& Mackova, 2002).

,Cviceni diabetikli s diabetes mellitus I. typu bylo dlouhou dobu nevhodné omezovano,
ale vyzkumy z poslednich let ukéazaly, Ze diabetici, pokud nejsou zbytecné¢ omezovani ve
spontanni pohybové aktivité, maji podobnou uroven télesné zdatnosti jako jejich zdravi
vrstevnici. Za nevhodné sportovni aktivity budeme povazovat takové, kde pii piipadném
vzniku hypoglykémie hrozi riziko urazu (dalkové plavani, potapéni, horolezectvi apod.).
U osob stfedniho a vyS$siho véku, ktefi maji diabetes mellitus II. typu, je cviceni nezbytnou
soucasti jejich komplexni terapie. Tento typ diabetu byva Casto spojovan s obezitou. Mimo
individudlniho cviceni, které je doporucovéano zatazovat kazdy den, je vhodné, aby tito lidé
navstévovali alespont jedenkrat tydné kolektivni cvi¢ebni hodiny a to zejména pro zlepSeni
adherence ke cviceni. U této skupiny diabetiki bude vhodné chlize a cvi€eni na stacionarnim
ergometru. Intenzita a doba trvani cviceni se bude ménit se zlepSujici se toleranci cviceni a
proto budou vhodné ¢astéjsi kontroly u I1€¢kate* (Macek & Mackova, 2002).

»Intenzita zatéze u pohybové aktivity zavisi na cilech diabetika. Pro snizeni hmotnosti se

jevi jako vhodna dlouhotrvajici fyzicka aktivita nizké intenzity. Z hlediska aktivniho sportu se
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spiSe hodi kratkodoba aktivita vysoké intenzity, kterd umoziuje rychle budovat svalovou
hmotu a svalovou silu. Pfi stanoveni intenzity je tieba dale uvazit pocatecni trénovanost, vék a
pfipadné pozdni komplikace diabetu. Doporucuje se vyuzivat 60 % maximalni tepové
frekvence, jejiz monitorovani se provadi pomoci ptenosnych pfistroji — sporttesterd.
Vseobecné znamy vypocet maximalni tepové frekvence (220 — ve€k) dava ptiblizny odhad
maximalni aerobni kapacity (VO,max). Jako optimalni doba trvani zatéze se obvykle
doporucuje 20—60 minut trvajici aerobni zatéZ mirné intenzity za uc¢elem zlepSeni vykonnosti.
Je vSak znamo, ze kratkodoba desetiminutova zatéz vysoké intenzity opakujici se 2—3krat
denng, vede k podobnym vysledkam" (Skrha, 2009).

»Pohybovou aktivitu u diabetikti se doporucuje opakovat 3—Skrat tydné, pfiCemz je
vhodné dodrzovat podobnou délku trvani a intenzitu. Obecné doporuovany aerobni trénink by
se m¢l kombinovat 1-2krat tydné s anaerobnim tréninkem (posilovani), ktery vede k budovani
aktivni svalové hmoty. V praxi se doporucuje diabetikiim pohybova aktivita tak Casto, jak je to
jen mozné. Pfed vlastni pohybovou aktivitou je dilezité rozcviCeni, které by mélo trvat
piiblizn€ 5 minut a mélo by umoznit prohtati a protazeni vSech svalovych skupin. Vhodna je

rovnéz pétiminutova relaxace po zatézi“ (Skrha, 2009).

2. 2. 6 Prevence Diabetes mellitus

»Prevence diabetu I. typu neni v soucasnosti mozni. Neexistuje Zadny bezpecny
a efektivni zplisob, ktery oddaluje nastup diabetu pti probihajici inzulitidé. Nedavno byly
ukonceny dvé velké studie, END IT (European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial)
a DPT-1 (Diabetes Prevention Trial- Type 1), které skonCily s negativnim vysledkem™
(Perusicova, 2008).

Prevence diabetu II. typu tkvi v podstaté v jednoduchych opatfenich: udrzovat optimalni

télesnou hmotnost a dostatecnou fyzickou aktivitu.
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2. 2.7 Prevalence Diabetes mellitus

»Prevalence diabetu se pozvolna zvysuje a pocet diabetikll v celém svété 1 u nas enormné
nartistd. Velka ¢ast naSich diabetologli pamatuje doby, kdy byl vyskyt diabetu poloviéni a
celosvetove se predpoklada, ze mezi lety 2000 a 2025 se pocet diabetikli ve svété zdvojnésobi*
(Svacina, 2008).

Prevalence nyni v fadé zemi piekraduje 5 %, v Ceské republice je podle poslednich udaji
v celé populaci vice nez 7,1 % osob trpicich diabetem, kvalifikované odhady vSak
piedpokladaji skute¢nou prevalenci podstatné vyssi (www.diabetesaja.cz).

Za poslednich 20 let doslo v Ceské republice ke zdvojnasobeni poétu diabetikil. Zatimco
vroce 1975 bylo v Ceské republice hlaseno asi 234 000 diabetikii, v roce 1998 jich bylo jiz
609 000 (tedy 2.6 krat vice, nebo téz nartst na 260 % proti roku 1975). Jelikoz dosavadni trend
pokracuje, je v Ceské republice podle oéekavani asi 750 000 diabetiki (www.diab.cz)

,»Celkovy pocet diabetikl je tvofen vice nez z 99 % diabetiky 1. a 2. typu, kdeZto ostatni
formy jsou vzacné. Diabetikt 1. typu je v Ceské republice asi 7,5 %, kdezto témé&f 92 % tvoii
diabetici s diabetem druhého typu. Pfi analyze dat u obou hlavnich typt diabetu bylo nalezeno
trvalé zvysSovani incidence choroby. Statistika diabetu v détské populaci svédéi o trvalém
genetické UCasti na rozvoj diabetu v této kategorii obyvatelstva. Naproti tomu je ziejmé, ze
“zépadni zplsob” Zivota podminény nespravnymi dietnimi navyky (pfedevs§im hyperkaloricka
strava), snizujici se fyzicka aktivita a narGstajici stresové vlivy se promitaji do trendu vyvoje

diabetu 2. typu (www.diab.cz).

2. 2. 8 Akutni a pozdni komplikace diabetu

»Vedle akutnich komplikaci diabetu — hypoglykémie a ketoacidozy, existuji téz
komplikace pozdni, zvané chronické.

Hypoglykémie je pokles hladiny krevniho cukru (tzv. glykémie) pod dolni hranici
normalnich hodnot, tedy pod 3,3 mmol/l. Nikdy nevznika u ¢loveka, ktery nema diabetes,
protoze jeho organismus za¢ne produkovat hormony (glukagon a adrenalin), jejichz tkolem je
glykémii zvysit. Hypoglykémie rozliSujeme lehké, pfi kterych si miize pomoci pacient sdm a
jsou bézné u dobie kompenzovaného diabetika. T¢zka hypoglykémie s poruchou védomi, tzv.

hypoglykemické koma, vyzaduje pomoc jiné osoby (Bélobradkova & Brazdova, 2006).
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Hypoglykémie mé nékolik pficin: pfiliS§ mnoho inzulinu, pfili§ malo jidla, neobvykle
mnoho pohybu a alkohol, ktery znemoznuje dopliovani glukézy do krve ze zasob glykogenu
v jatrech.

Ptiznaky hypoglykémie — zvySend srde¢ni frekvence, zblednuti, poceni, tfes rukou,
neklid, dravy hlad — jsou zpisobeny vyplavenim velkého mnozstvi adrenalinu (hormon diené
nadledvin). Tyto pfiznaky mohou pfejit ve zmatenost, spavost, poruchy vidéni, vravoravou
chiizi. Pokud ani tehdy neni hypoglykémie rozpozndna, mlze piejit do bezvédomi, kieci
a nemocny je ohrozen dokonce na zivoté.

Opacnym stavem je hyperglykémie (vysoka hladina krevniho cukru, nad 10 mmol/l).
Objevuji se symptomy, jako je zizen, sucho v ustech, ¢asté moceni.

Pro diabetika je nepfiznivym stavem i pfitomnost ketolatek v moci (tzv. ketoacidoza).
Mohou se objevit za dvou riznych situaci: poprvé, kdyz télo zacne spalovat tuky pro
nedostatek glukozy, pfi dostatku inzulinu, ale nizké hladiné¢ glykémie (vEtSinou zaspand
hypoglykémie) pak je nalez ketolatek v ranni moci. Za druhé mize vzniknout ketoacidoza
u diabetika, kterému chybi v téle inzulin. Bud’ bylo inzulinu podano malo nebo nebyl podan
vilbec nebo stoupla potfeba inzulinu (napf. pfi virovém onemocnéni) (Lebl, Prihova, &
Sumnik, 2008).

,»Pozdni, neboli chronické komplikace se mohou rozvijet fadu let, aniz by Cinily né&jaké
potize a pravé tim jsou velmi nebezpecné. Tyto komplikace vzdy vznikaji postizenim cév
a byva pravidlem, ze u diabetu I. typu malych cév, u II. typu velkych cév. Zakladni ptic¢inou
chronickych komplikaci diabetu je dlouhodobé a opakovana hyperglykémie. Pti hyperglykémii
je glukoza v nadbytku ptivadéna krvi do vSech ¢ésti organismu a ¢ast glukdzy se chemicky
vaze na bilkoviny cévni stény. Bilkoviny piestavaji spolehlivé plnit svoje funkce. Vazné formy
chronickych komplikaci jsou diabetickd retinopatie, diabeticka nefropatie a diabeticka
neuropatie.

Diabeticka retinopatie vznika jako nasledek drobnych mikroaneurismat (vyduti), jejichz
puvodem je povoleni cévni stény v sitnici v disledku navazané glukozy na bilkoviny cévni
stény. Mikroaneurisma muze snadno prasknout a krev se vylije do okoli. Misto se sice zhoji
jizvou, ale svétlo¢ivé bunky jsou v postizeném okrsku zni¢eny. Na o¢nim pozadi je vidét obraz
bilé skvrny — white spot. Praska 1i stale vice aneurismat, ztraci se stale vice svétlo¢ivych bunck
a zacne se zhorSovat zrak. Nad¢ji pro pacienty je laserova fotokoagulace. Samoziejmé musi
usilovat o normalni hodnoty glykémie.

Diabeticka nefropatie vznika jako nasledek postizeni bazalni membrany glomerulu, pres

kterou se z glomeruli filtruje prvni moc¢, voda s rozpusténymi odpadnimi latkami. V glomerulu
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se také pti opakované hyperglykémii vaze glukoza na bilkoviny. Pfi nalezu vétSiho mnozstvi
albuminu v moci je nutné usilovat o trvale normalni glykemii a kontrolovat krevni tlak. Tim se
muze zpomalit rozvoj zmén v ledvinach® (Lebl, Prithova, & Sumnik, 2008)

»Diabetickd neuropatie je rovnéz nasledkem Spatné kompenzace diabetu. Projevuje se
mravencenim, svédénim, palenim, ale 1 poruchou ¢iti v nohou. Mohou byt postizeny i vSechny
casti nervového systému. Vyskytuji se ochrnuti svalii, kterd zapiicini Silhani, poruchy
vyprazdiiovani zaludku, moc¢ového méchyte nebo impotenci. Také zde je dulezitd normalizace
hodnot glykémie. Méné¢ zavazné nervové poruchy se dokonce po upravé glykémie rychle
upravi (Mehnert, 1994).

,Destruktivni postizeni tkéni dolnich koncetin distalné¢ od kotniku u pacientli s diabetes
mellitus se nazyva syndrom diabetické nohy. Nasledky jsou rozsdhlé ulcerace, gangrény
a v krajnich ptipadech i nutnost amputace koncetiny. Syndrom diabetické nohy postihuje 15-25
% diabetikd. Problematika vyzaduje multidisciplindrni pfistup, nebot postizeni dolnich
koncetin u diabetikll zahrnuje Sirokou skalu chorob: neuropaticky vied, ischemickou gangrénu,
infek¢ni gangrénu, osteoartritidu, osteomyelitidu a jejich kombinace. Ke vzniku diabetické
nohy vede diabeticka neuropatie, ischemie koncetiny, sniZzeni kloubni pohyblivosti, pisobeni
tlaku na plosku nohy a infekce, kterd vede k formaci mikrotrombu v pfilehlych arteriolach a
snizeni tkanové oxygenace* (Perusicova, 2008).

»Podle stupné postizeni rozliSujeme 5 stupnli diabetické nohy. Do nultého stupné
zahrnujeme neporuseny kozni kryt se zvySenym rizikem ulceraci. Prvni stupenl znamena
povrchovou ulceraci v dermis, hlubsi ulcerace bez poruchy kosti znamena jiz druhy stupen. Do
stupné tietiho patfi hlubokd ulcerace, flegmoéna, absces a osteomyelitida. Lokalizovana

gangréna znamena stupen Ctvrty a gangréna celé nohy stupeni paty* (Klener, 2001).

2. 2. 9 Metabolicky syndrom

,V ¢ervnu roku 2008 tomu bylo 20 let, co Gerald Reaven na Americkém
diabetologickém kongresu v tzv. Bantingov€ ptednaSce poprvé pouzil termin metabolicky
syndrom. Tento termin je dnes bézn¢ pouzivany v odborné literatufe i tisku. Bylo o ném téz
napsano jiz mnoho monografii. Je to onemocnéni skute¢né velmi ¢asté a podle rliznych definic
je pfitomno az u ctvrtiny dospélé populace a béhem Zivota jim onemocni dokonce vétSina
populace. V posledni dob¢ je toto onemocnéni i piesné definovano* (Svacina, 2010).

»Metabolicky syndrom byl mezinarodni organizaci International Diabetes Federation

(IDF) vroce 2005 definovan nasledovné: Bfisni (abdominalni) obezitou uréenou obvodem
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pasu u muzt nad 94 cm a u zen nad 80 cm a nejmén¢ dvéma dal$imi kritérii: neutrdlni tuky
(triglyceridy) nad 1,7 mmol/l nebo niz§i HDL cholesterol (muzi pod 1,0 mmol/l, Zeny pod 1,3
mmol/l) nebo 1écba zvySenych krevnich tukl, hypertenze (tlak nad 130/85 mmHg) nebo 1écba
hypertenze, hrani¢ni glykémie na la¢no (nad 5,6 mmol/l) nebo porucha tolerance glukdzy nebo
diabetes mellitus II. Typu* (Jirkovskd & Havlova, 2008).

»Metabolicky syndrom je velmi ¢asté onemocnéni, postihujici kolem 30 % evropskeé
a severoamerické populace. Jedna se o zavaznou chorobu, kterd podporuje a urychluje
aterosklerézu (kornaténi cév) a muize vyustit v srde¢né cévni (kardiovaskularni) problémy,
mimo jiné v srde¢ni infarkt (infarkt myokardu) ¢i cévni mozkovou ptihodu.

Metabolicky syndrom zahrnuje nékolik slozek, mezi nimiz dominuje diabetes mellitus
II. typu, jejimz podkladem je inzulinorezistence (necitlivost tkani na plsobeni inzulinu), dale
hypertenze a obezita. Od 80. let 20. stoleti je na spolecny vyskyt téchto zakladnich tii slozek
pohliZzeno jako na stav, majici spolecnou pficinu. Pravdépodobné je nutnd urcitd geneticka
predispozice, nicméné v soucasné dob¢& pievazuji vlivy prostfedi, a proto toto onemocnéni
zafazujeme mezi tzv. civiliza¢ni onemocnéni.

Onemocnéni je diagnostikovano na zakladé klinickych vySetfeni vetné vySetieni krve.
Parametry zahrnuji obvod pasu u Zen vyssi nez 88 cm, u muza vice nez 102 cm, krevni tlak
vyssi nez 135/85 (mm/Hg), glykemii vy$si nez 6,0 mmol/l, triacylglyceroly vys$i nez
1,7 mmol/l, HDL-cholesterol u Zen nizsi nez 1,25 mmol/l u muza nizsi nez 1,0 mmol/l (hladiny

specifickych forem tuku v krvi)* (Trojan, 1987).

2. 2.9. 1 Rizikové faktory metabolického syndromu

U metabolického syndromu jsou dnes hlavni pfic¢inou vzniku vlivy prosttedi. Typicka je
absence pohybu a nadmérny kaloricky pfijem, to vSe je typické pro sedavé zaméstnani. Tyto
dva faktory zaroven pisobi typicky u jedincti, ktefi maji v rodinné anamnéze slozky
metabolického syndromu — hypertenzi, diabetes a obezitu. Dodnes neni jasné, zda muze
metabolicky syndrom vzniknout i u jedince bez jakychkoli genetickych vloh (Svacina, 2010,
120).

»Rizikové faktory metabolického syndromu jsou tedy genetické vlohy, vyskyt cukrovky
II. typu (u nemocného i v roding), hypertenze, obezita, nizka pohybova aktivita, nezdravy
zivotni styl (sedavé zaméstnani, nadmérny piijem potravy ¢i nevhodné sloZeni stravy),

nadmérné piti alkoholu a koufeni.
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Obéznich Zen ve vysSich vékovych kategoriich je u nas témét 50 %, u muzi 40 %.
Podobna ¢isla jsou k dispozici 1 z dalSich pramyslové vyspélych zemi s vysokou konzumaci

potravin® (Trojan, 1987).

2.2.9. 2 Prevence metabolického syndromu

Jedna se o zavazné onemocnéni, jemuz nemiZeme v plné mife pfedchazet, ale miZzeme
ovlivnit fadu faktorii, které zdravotni stav zhorSuji. Zdravy zivotni styl, zdrava vyziva a
piiméfend pohybova aktivita by mély byt zdkladem. Odhaleni pacientl se sklonem k vyvoji
metabolického syndromu by méla byt zalozena na patrani po rodinném vyskytu cukrovky,
zvySeném krevnim tlaku (hypertenze, tzv. primarni ¢i esencialni, kdy nevime pfi¢inu), zdchytu
hrani¢nich ¢i zvysenych hodnot triacylglycerolu a cholesterolu v krvi, zvySovani obvodu pasu
¢i obezita (zavaznéjsi je tzv. androidni typ obezity, kdy je tuk soustfedén v oblasti bficha a
bfisnich organil), na nepravidelnosti menstrua¢niho cyklu a projevech hirsutismu (zvySené
ochlupeni). VSechny tyto stavy by mély byt prosSetieny anésledné vhodné Iéceny

(www.vitalion.cz).

2.2.9. 3 Priznaky a projevy metabolického syndromu

Metabolicky syndrom neni nemoc, kterd by postihovala pouze jeden systém nebo jeden
organ a taktéz neni nemoci, ktera by zptisobovala bolest. Jedna se o komplexni onemocnéni,
kde jedna slozka zvySuje pravdépodobnost vyskytu jiné slozky. U syndromu X se objevuji
problémy se srdcem a cévami (angina pectoris, infarkt myokardu, ischemické choroba dolnich
koncetin), obezita a sni spojené komplikace (poSkozeni kloubii, srde¢ni nedostatecnost),
bolesti hlavy. Pro lékafe jsou zejména dulezité laboratorni hodnoty v krvi (hladiny tukt
a cukru), které se spolecné s obvodem pasu a krevnim tlakem pouziji ke stanoveni diagnozy

(www.vitalion.cz).
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2.2.9. 4 Lécba metabolického syndromu

,»Lécba metabolického syndromu je v prvé fad¢ zaloZzena na zméné Zivotniho stylu, a to
predevsim redukce hmotnosti dosazena kombinaci pohybové aktivity, psychoterapie a zmény
stravovacich navykidl. Vyznamnou roli hraje zanechdni koufeni a nadmérné konzumace
alkoholu. V druhé linii pak nastupuje farmakologicka 1écba. Ta je vétSinou nasazovana az ve
chvili, kdy snizeni télesné hmotnosti, zména diety a zvySend pohybova aktivita nepomahaji.
Existuje cela tada 1€civ, ktera ovliviiuji jednotlivé slozky metabolického syndromu, nicméné je
vhodné uzivat 1€ky, které plisobi souCasné na vice slozek metabolického syndromu, tedy
komplexné. Kombinace 1€¢iv zavisi na stavu konkrétniho pacienta. Obecné jsou predepisovana
antidiabetika (Iéky proti cukrovce II typu), antihypertenziva (léky proti vysokému krevnimu
tlaku), antiobezitika (1é¢iva proti obezit¢), ptipadné dalsi 1é¢iva dle stavu nemocného.

Lécba obéznich je kombinaci az péti 1é¢ebnych postupl. Jednd se o dietoterapii,
psychoterapii, fyzické aktivity, chirurgickou lécbu a farmakoterapii. Chirurgicka lécba je
urcena jen vybranym piipadim, vSechny pacienty 1éCime dietoterapii, psychoterapii, upravou
fyzické aktivity a vEtsi ¢ast nemocnych farmakoterapii® (Svacina, 2010).

,Z4dné peroralni antidiabetikum neumi vylégit diabetes mellitus II. Typu® (Perusicova,

2004, 51).

2. 3 Pohybova aktivita

Pohybova aktivita je velice dulezity aspekt pro kvalitu Zivota a stav celého organismu nebo jak
definuje Fromel, Novosad a Svozil (1999, 132), jedna se o: ,,komplex lidského chovani, které
zahrnuje vSechny pohybové ¢innosti ¢loveka. Je uskuteniovana zapojenim kosterniho svalstva
pii soucasné spotiebé energie®.
Dale o ni piSe Urvayova (2000, 18): Jednou ze zakladnich biologickych potieb ¢loveéka je
pohybova aktivita. To plati i v soucasnosti, kdy celospolecenské zmény zasahuji témét do
vSech oblasti lidského Zzivota. Odbornici v mnoha vyspélych statech svéta vénuji
pozornost feSeni otazek zdravotniho stavu obyvatelstva a zkoumaji faktory, které s nim
tizce souvisi. Uspéchy mediciny v oblasti farmakoterapie, zlepsujici se ekonomické
podminky a moderni styl zivota jsou Cinitelé, ktefi piiznivé ovliviiuji aktivni délku
zivota. Jsme vSak také svédky mnohych neptiznivych dasledkt, které pfinasi civilizace.
Kazdy by mél byt informovany o rizikovych faktorech, které ohrozuji jeho zdravi.

Vysledky nejnovéjSich vyzkumnych sledovani stale presvéd¢ivéji potvrzuji, ze vhodné
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volené pohybové aktivity, anebo ergoterapie, maji pozitivni vliv na upeviiovani zdravi,

zlepsSeni télesné zdatnosti, pracovni vykonnosti, resp. oddalovani neschopnosti zvladnout

bézné zivotni povinnosti.

Pohybovou aktivitu miizeme chapat jako: ,,Fungovani lidského téla je spjato s neustalym
pohybem. V tomto pohybu, ktery byl neodmyslitelnou soucésti kazdodenniho zivota mnoha
tisich generaci, se lidsky organismus vyvijel, pfizptsoboval a fungoval tak, Zze nejen ze
ptezival, ale zacal ovliviiovat a plsobit na pfirozeny prib&éh véci. V poslednim stoleti, od
zacatku primyslové revoluce az do soucasnosti, se zacind zpiisob zivota celé populace zadsadné
odliSovat od zplsobu zivota vSech generaci piedchazejicich. Byl stvofen svét s novymi
zivotnimi podminkami, které se zasadn¢ odliSuji od podminek, ve kterych zili nasi predkové™
(Macek & Mackova, 2002).

»l kdyZ jsou v mnohém tyto nové podminky pro lidsky rod ptiznivéjsi, piesto s sebou
pfinesly fadu novych problémt, se kterymi si sou¢asna generace nevi vzdy rady. Mnoho téchto
problémli mé svou pfi¢inu v tom, ze Clovék byl stvofen tak, aby uspé$né ptrezil ve véku
kamenném, ale on v soucasnosti se stejnymi télesnymi vlastnostmi, zije ve véku elektroniky.
Soucasni novorozenci maji stejnou fyziologickou vybavu, jakou méli pred tisici lety, a i kdyz
se svét zménil, jejich vyvoj se podstatné nezménil. Pohybova aktivita jako Zivotni projev je
trvale spojen a promitd se do vSech funkci lidského téla a jeho omezovani, které se
v poslednich desetiletich objevuje, se projevuje obzvlasté negativnim zplisobem® (Macek
& Mackova, 2002).

Nékdy je vznasena otdzka, zda neni télesnd zdatnost jiz prezitkem, a je proto nutné

ujasnit si, zda ji jesté potfebujeme. Vedle toho, Ze mnohé mechanizmy a funkce organt

jsou svazany a podnécovany k aktivit¢ dostateCnym mnozstvim pohybu, je nutné i

v dnesni spolecnosti, v kazdodennim zivoté zachovat si urCitou uroven télesné zdatnosti.

Pro zvladnuti chiize do schodt, kdyz prestane fungovat vytah, kdyz sté¢hujete nabytek,

pro pomoc a zachranu nékoho, kdo se dostane do nebezpecné situace, pro zachranu sebe 1

ostatnich pfi eventudlnich pfirodnich katastrofach apod. potiebujeme zdatné

svaly (Macek & Mackova, 2002, 51).

»Hlavnim diivodem je, Ze pohybova aktivita a sport jsou jak prevenci fady chorob, tak
soucasn¢ 1 prostiedkem pro odstrafiovani psychické unavy a urcitou formou télesné i duSevni
rekreace. Nehledé k tomu, Ze technizace nedosédhla jesteé takového stupné, ze urcity podil
télesné prace je v fad€ profesi nutny. Je mozné nizsi aktivitu dnes, proti aktivité naSich predkd,
kompenzovat jejim delSim trvanim a energeticky vydej bude potom stejny” (Macek &

Mackova, 2002).
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,Pohybova aktivita pfedstavuje:
- nartist spotteby kysliku
- narlst spotieby energie
- narist svalového zatizeni

Na tyto pozadavky odpovida organismus navySenim dechové a tepové frekvence, ¢imz
urychluje ptisun kysliku do organismu a jeho distribuci do tkani. Diky rychlejsi cirkulaci krve
jsou odstrafiovany z tkéni zplodiny metabolismu. VedlejSim produktem spalovani energie je
produkce tepla, které je odvedeno potem. S nim z téla odchazi voda i celkem velké mnozstvi
iontd, které je potfeba doplnit. Samoziejmosti je prubézné dopliovani tekutin. Vysledkem
fyzické zatéze je urCitda mira unavy organismu, vyzadujici odpocinek k oCisténi vnitiniho
prostiedi, obnovy poSkozenych ¢asti organismu a obnovy energetickych zasob* (Broz, 2007).

»Priprava osob s diabetem pro bezpecnou a zdbavnou pohybovou aktivitu je tak dilezita
jako samotnd télesnd aktivita. Mladé osoby s dobrym metabolismem se mohou bezpecné
ucastnit ve veétSiné aktivit. Osoby stfedniho a star§iho véku s diabetem by se méli udrzovat
pohybové aktivni. Proces starnuti vede k degeneraci svall, vazi, kosti, kloubli a sniZzeni jejich
pouziti miZze problém zhorSit. Pfed zapocetim jakékoli pohybové aktivity by méla byt osoba
s diabetem fadn¢ zkontrolovana kvili zasadnim komplikacim jako vyse popsané.

Pohybova aktivita vcéetné¢ dikladné =zahtivaci a zklidhujici faze je zdkladnim
doporuc¢enim pro diabetické pacienty tak jako pro osoby bez diabetu. Zahtati by mélo
obsahovat 5-10 min aerobni aktivitu (chiizi, jizdu na kole, atd.) nizkou intenzitou. Zahtivaci
faze je k ptipravé kosterniho svalstva, srdce a plic pro vzrlstajici intenzitu zatizeni. Po kratkém
zahtati by mély byt svaly pomalu protazeny po dalSich 5-10 min. Primarné¢ by mély byt
protazeny svaly pouzité v pribéhu aktivni pohybové faze, ale zahtati vSech svalovych skupin je
optimalni. Aktivni zahfati mize byt pouZito jak pted tak po protaZeni. Po aktivni fazi by mélo
byt zklidnéni strukturovdno podobné jako zahtati. Zklidnéni by mélo trvat kolem 5—-10 min a
postupné by meélo zpomalit srde¢ni frekvenci na uroven, jakou méla pied cvicenim* (Zinman,

Ruderman, Campaigne, Devlin, & Schneider, 2003).
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2. 3. 1 Pohybova inaktivita

,»Celkové plisobeni pohybové aktivity se projevuje na riznych organech a systémech a
zavisi na fad¢ faktord jako je veék, pohlavi, zdravotni stav, intenzita a druh cviceni. Je nutné si
uvédomit, ze jak pro zdravého, tak i pro oslabeného je urCité mnozstvi pohybové aktivity
nutné, protoze bez ni rychle postupujici desadaptace snizuje toleranci i na omezenou télesnou
zatéz a tim zhorSuje zékladni Zivotni funkce organismu. SniZena tolerance na zaté€z zvySuje
unavnost a duSnost i pii malém zatizeni* (Macek & Mackova, 2002).

Pl pohybové inaktivité se snizuje celkové mnozstvi krve, kdy klesa pocet erytrocyta.
Vyznamny je ubytek aktivni télesné hmoty, pfedevsim svalstva. DalSim projevem pohybové
inaktivity je vyplavovani véapniku zkosti, kterym je postizena osova cast kostry. Toto
profidnuti kostni tkan€ ohrozuje postizené neCekanymi zlomeninami pii vEétSim zatizeni nebo
padu. V metabolické oblasti se pohybova inaktivita projevuje sniZzenou citlivosti na inzulin a
snizenou toleranci glukdzy. Na lokomoc¢nim systému miizeme zaznamenat ubytek svalové sily
zpusobeny zanikem svalovych vlaken, snizuje se oxidativni kapacita enzymut v mitochondriich.
Na ob&hovém systému pii snizené pohyblivosti vznika porucha regulace krevniho tlaku a
rozdeleni krve, jez se projevi tzv. posturalni hypotenzi. Pii postaveni se mohou objevit mdloby
az 1 kolaps. To je zplsobeno odkrvenim mozku a nahromadénim vét§tho mnozstvi krve

v dolnich koncetinach* (Macek, & Mackova, 2002).

2. 3.2 Zdroje energie pri zvySené pohybové aktivité

»Nejrychleji télo ziska energii z glukézy. Jeji mnozstvi, cirkulujici v krvi, je vSak tak
malé, Zze muze jako energeticky substrat slouzit maximalné n&kolik minut. Proto je v téle
skladovana ve formé¢ glykogenu, ze kterého je v piipad¢ potfeby jednoduchym Stépnym
procesem uvolnéna a vyuzita jako zdroj energie. Pfi velmi intenzivni zatézi je 60—70 % energie
ziskavano z glykogenu a pokud vykon trva delsi dobu, miize byt veskery télesny glykogen
vycerpan. Proto je nutné b&hem déletrvajici fyzické namahy sacharidy do téla priibézné
dodavat. Celkova doba obnovy zédsob glykogenu trva fadu hodin a je zavisla na mnozstvi
spotfebovaného glykogenu, tedy na mifte a délce zatéze* (Broz, 2007).

»Diabetik musi mit na paméti, Ze 1 kdyz po vykonu odpociva, z krevniho obéhu je stale
odcerpavana glukdza, ze které je syntetizovan glykogen, a Ze tedy stale hrozi urcité nebezpeci
hypoglykemie. Proto je nutné i po fyzické zatézi zatradit do stravy vétsi mnozstvi sacharida, ¢i

snizit davku inzulinu. Rekreacni a vykonnostni sportovei musi védéet, ze pii relativné nizsich
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sportovnich davkach, ale opakujicich se n€kolik dnii po sob¢, mize dojit k vyraznému snizeni
zasob glykogenu, nebude-li pravidelné¢ dopliovan* (Broz, 2007).

»Zasobarnou a zdrojem energie je i tukova tkéai. Tuk je rozkladan na glycerol a mastné
kyseliny, které jsou ve svalu energeticky vyuzity. V bézném zivoté poskytuje tuk az 60 %
energie, pii cviceni (déletrvajicim) poskytuje zhruba polovinu potiebné energie. Tuk nemutize
byt pIné¢ vyuzivan bez soucasného rozpadu cukrii. I u zdravého sportovce hrozi v nepiitomnosti
sacharidi hromadéni zplodin rozpadu tukt a ketoacidéza“ (Broz, 2007).

»Zakladem svalové hmoty jsou proteiny. Pii fyzické namaze jsou jako zdroj energie
vyuZzivany v relativné malém mnoZstvi. Vyjimku tvofi situace, kdy neni k dispozici zadny jiny
zdroj energie. Pak dochazi k ubytku svalové tkané¢, které je dlouhodobé pro organismus

nevyhodné* (Broz, 2007).

2. 3. 3 Hormonalni regulace béhem télesné zatéze

»Cviceni je charakteristické rGznou hormondlni odpovédi, kterd zavisi na intenzité
a délce télesné zatéze. Ke kli€ovym hormontm patii inzulin, glukagon, katecholaminy, kortizol
a rastovy hormon. Strategii hormondlni regulace je zajistit na pocatku cviceni okamzité
glukozu a to cestou glykogenolyzy, pfi protrahovaném cviCeni ziskava rozhodujici roly
glukoneogeneze a lipolyza“ (Perusicova, 2008).

»Na zaCatku cvieni je rapidni vzestup sekrece katecholamind, ktery aktivuje
glykogenolyzu. Jaterni glykogenolyzu a glukoneogenezi stimuluje zvySena sekrece glukagonu.
Prolongované cvieni doprovazi zvySena sekrece kortizolu a ristového hormonu, které
stimuluji glukoneogenezi. Pii vysoké intenzité cviceni dochédzi k rapidnimu zvySeni sekrece
katecholamintl, coz umozni vysokou produkci glukozy a vzestup koncentrace krevniho cukru,
ktera ptetrvava i po skonceni cviceni. Produkce glukdzy je vyssi nez jeji utilizace* (Perusicova,

2007).
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2. 3. 3. 1 Regulace gluk6zové homeostazy u zdravych osob

»V klidové fazi jsou zadkladnim zdrojem energie volné mastné kyseliny. Na pocatku
cviceni je hlavnim zdrojem pro svalovou ¢innost svalovy glykogen. Jeho zdsoby jsou omezené,
s pokracujici délkou cvi€eni se stdva rozhodujicim faktorem piisun krevni glukézy a volnych
mastnych kyselin. Pomér glukagon/inzulin kontroluje mobilizaci glukozy z jater. Zvysujici se
pomér vede k jejimu uvolnéni. Pomér katecholaminy/inzulin kontroluje zachyt glukézy svalem.
ZvySeny pomér katecholaminy/inzulin zvySuje lipolyzu v tukové tkani, zvySuje mobilizaci
volnych mastnych kyselin do svalu a snizuje utilizaci glukdzy. Vysoka intenzita télesné zatéze
je charakterizovana vzestupem hladiny krevniho cukru. Pii kontrakci svalového vldkna u
zdravych jedincl se vyznamné zvySuje podil zachytu gluk6zy non-inzulin-dependentni cestou.
Ridicim hormonem pro jaterni glykogenolyzu b&hem cvieni je glukagon, pro glukoneogenezi

katecholaminy* (Perusicova, 2008).

2. 3. 3. 2 Regulace glukézové homeostazy u pacientti s diabetes mellitus L. typu

»Hlavnim omezenim u sportujicich diabetikl je nemoznost regulovat sekreci inzulinu.
ZvySena katecholaminovd odpovéd’ béhem intenzivniho cvieni vede ke zvySené produkci
glukézy. Hyperglykémie pietrvavd 1 po skonceni cviceni. Jednd se o kompenzacni
mechanismus. Substratova regulace upifednostiiuje utilizaci volnych mastnych kyselin pied
glukoézou. Zvysena lipolyza a vysoky pomér glukagon/inzulin vedou ke zvySené tvorbé
ketolatek. Energetické vyuziti ketolatek je vyznamé vyssSi nez u zdravych jedincii. Metabolicky
obrat glukézy je nizsi. K normalizaci glukdzového zachytu je nutné zvysit inzulin k prekonani
antagonismu kontraregula¢nich hormont* (Perusicova, 2008).

Pti urCitém zjednoduseni miizeme fici, ze pro vybér energetického zdroje organismem je

urcujici délka a mira zatéZe. Jde-li o zat€z mirné intenzity, je piivod kysliku tkanim

dostate¢ny a té€lo hradi energetické potieby pievazné spalovanim tukl. NavySuje-li se
intenzita, zvySuje se 1 podil sacharidi na hrazeni energie. Je-li intenzita zatéze vysoka,
okyslieni tkani neni dostatecné a energie je hrazena ptredevsim spalovanim sacharidu.

Trva-li zatéz delsi dobu, postupné se navysuje podil tuka (Broz, 2007, 11).
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2. 4 Role potravy pri zatézi

»Dalsi opatieni, kterd by mél respektovat Clovek s diabetem I. typu pii sportu, aby

predesel hypoglykémii, mohou byt nasledujici: snizit davku inzulinu, nebo zvysit piijem

sacharida.

Kratkodoby, mirné intenzivni pohyb (chize):

glykémie pod 4 mmol/l — pfidat 1 vyménnou jednotku pied pohybem
glykémie 4-7 mmol/l — pfidat 1 vyménnou jednotku po pohybu

glykémie nad 7 mmol/l — neptidavat jidlo

Stiedné intenzivni pohyb trvajici hodinu (tenis, plavani, béh jizda na kole, prace):

glykémie pod 4 mmol/l — pfidat 2—4 vyménné jednotky pted pohybem a pak
1 vyménnou jednotku kazdou hodinu.

glykémie 4-10 mmol/l — pfidat 1 vyménnou jednotku pted pohybem a pak
1 vyménnou jednotku kazdou hodinu.

glykémie 10—17 mmol/l — neptidavat jidlo

glykémie nad 17 mmol/l — nezacinat sportovat

Velmi intenzivni pohyb (kopana, ledni hokej, kosikova, intenzivni plavani, jizda na

kole, béh na lyZzich):

glykémie pod 4 mmol/l — pfidat 4 vyménné jednotky pted pohybem
a monitorovat po hoding, eventuelné ptidavat jidlo

glykémie 4—10 mmol/l — pridat 2—4 vyménné jednotky pted pohybem a kazdou
hodinu totéz

glykémie 10-17 mmol/l — pfidat 1 vyménnou jednotku pfed pohybem a kazdou
hodinu totéz

glykémie nad 17 mmol/l — nezacinat sportovat

Nechceme-li ptiddvat jidlo, zmensime davku inzulinu. Pro kratkodoby a malo intenzivni

pohyb ubrat 5-10 % inzulinové davky, kterd v dobé pohybu nejvice plisobi. Pted stfedné

intenzivnim pohybem trvajicim hodinu ubereme 20-30 % pfislusné davky. Pred velmi

intenzivnim pohybem trvajicim 2 hodiny ¢i déle, ubereme 30-50 % z inzulinové davky.

Po neobvykle dlouhém intenzivnéjSim pohybu je dobré ubrat 20-30 % inzulinu

1z vecerni a no¢ni davky* (Lebl, Prihova, & Sumnik, 2008).
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2. 5 Pohybova aktivita mirné intenzity a riziko II. typu diabetu

Jeon, Lokken, Hu a van Dam (2007) potvrzuji, Ze pravidelnd ucast mirné intenzity
pohybovych aktivit zna¢n¢ napomahd nizs§imu riziku II. typu diabetu. Spojitost byla ¢astecné
nezavisla na BMI. Doporucuje se pohybova aktivita mirné intenzity pro sniZeni rizika II. typu
diabetu dokonce u téch, kteii nehubnou. Zjisténi z nékolika prospektivnich studii poukazuje, ze
30 minut nebo vice aktivity mirné intenzity denné je doporucovano v mnoha americkych
ptiruckach. A miize zna¢né snizit riziko II. typu diabetu v porovnani pii sezeni. Aktivita mirné
intenzity je definovana v ptiruckach (3—6 MET h) vcetné chiize sviznym tempem ale ne chiizi
lehkym nebo lezernim tempem. A chlize sviznym tempem se také jevi jako vyhodnéjsi pro
pribéh a tempo jsou optimalni pro snizeni rizika II. typu diabetu. Nicméné je dano, ze pouze
31 % dospélych v Americe v soucasné¢ dobé vyhovuje obecnym doporu¢enim pohybové
aktivity. Snaha prevence II. typu diabetu by méla silné¢ zddraznit vyhody mirné intenzity

télesnych aktivit a povzbudit Sirsi spolutcast v téchto aktivitach.
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3 CiLE A VYZKUMNE OTAZKY

Hlavnim cilem této prace bylo na zdkladé¢ osobniho monitoringu hladiny krevniho cukru

analyzovat jeji zmény po absolvované pohybové aktivit¢ u skupiny diabetiki 1. typu

v Boskovicich.

Dilci cile

1))

Analyzovat preference k pohybovym aktivitam u skupiny osob s diabetes

mellitus I. typu.

2) Zjistit zmény glykémie ve vztahu k typu pohybové aktivity.

3) Zjistit zmény glykémie po absolvované pohybové aktivité ve vztahu k jeji intenzité.

4) Posoudit rozdil glykolyzovaného hemoglobinu na zacatku a konci sledovaného

obdobi.

Vyzkumné otazky

1) Jaky druh pohybové aktivity je nejcastéjsi u diabetikt I. typu?

2) Jaké intenzita pohybové aktivity se vyskytovala nejcastéji sledované skupiny diabetika
L. typu?

1) Jak se méni hladina krevniho cukru v zavislosti na intenzité pohybové aktivity?
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4 METODIKA

Charakteristika sledovaného vzorku

Vyzkum byl proveden v tnoru az kvétnu 2009 formou ankety. Za pomoci diabetologa
MUDr. Mejzlika jsme takto oslovili 18 pacientd s diabetem I. typu. Zkoumana skupina byla
ruzného véku a z riznych socialnich skupin. Primérny vek pacientd byl 26 rokd, z nichz bylo 7
muzi a § Zen.

Kazdy proband dostal predem stanovené instrukce, ve kterych byly uvedeny zaznamy o
glykemii pfed a po vykonané pohybové aktivité. Vzhledem k tomu, Ze kazdy takto nemocny
pacient vlastni sviij pfistroj pro métfeni glykemie a také vzhledem k ¢asové narocnosti si kazdy
pacient tyto hodnoty méfil a zaznamenaval sdm pomoci jiz zminovaného piistroje glukometru.
Glukometr je pfistroj velikosti asi mobilniho telefonu, ¢imz se stava snadno pfenosnym a pro
pacienty tedy neni problém se zméfit kdekoli, tudiZ i na sportovisti. Kapka krve, ze které se
glykémie urci, se ziska vpichem lancety do btiska prstu. Hodnota glykémie se ihned zobrazi na
displeji ptistroje. Po prob&hnuti lhiity na méteni byly zaznamy vybrany a vyhodnoceny.

Ti1 pacienti odmitli spolupraci pro ¢asovou naro¢nost, nebo nemohli nami zadané
pohybové aktivity z riznych divodii vykonavat. Zpracovana data mame tedy od 15 oslovenych

lidi. Bliz§i informace souboru dobrovolnikd se nachazeji v tabulce 1.

Tabulka 1. Charakteristika sledovaného souboru diabetikii I. typu

Vék Délka nemoci Télesna Télesna vyska BMI
Inicialy Povolani (roky) (roky) hmotnost (kg) (cm) (kg/mz)

M.P. studujici 18 11 64 170 22,1
K.B. Urednice 28 22 72 166 26,1
1.C. studujici 18 4 80 185 23,4
M.B. stredoskolska ucitelka 38 33 62 154 26,1
H.M. ucitelka 30 15 70 168 24,8
I.P. invalidni ddchodce 27 14 58 165 21,3
R.S. mechanik 23 10 62 176 20,0
A.P. ekonomka 25 12 55 160 21,5
D.D. tlumocnice 33 17 58 165 21,3
R.V. podnikatel 38 21 84 175 27,4
P.S. délnik 35 20 80 175 26,1
1S, technik 45 41 102 182 30,8
ILV. zakyné 14 5 60 170 20,8
N.J. studentka 14 8 58 168 20,5
JR. Zivnostnik 37 3 96 193 25,8

Vysveétlivky: BMI — body mass index
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Charakteristika ankety

V anketé byl vznesen pozadavek na tyto proménné: inicidly dotazovanych, povolani, vék,
pohlavi, rok zacatku onemocnéni, zptisob aplikace inzulinu (perem, pumpou) a jeho mnozstvi,
hodnota glykolizovaného hemoglobinu ,laboratorni hodnota ukazujici kompenzaci za
poslednich 4-6 tydnia* jak uvadi (Edelsberger, 2009, 112), typ pohybové aktivity, glykémie
pied a po pohybové aktivité a odchylka v mmol/l.

Posouzeni pohybové aktivity 7 hlediska jeji intenzity

Ucastnici byli pouceni jak posuzovat typ pohybové aktivity, byla jim déna ,,anketa®, do
které zapisovali provedené pohybové aktivity a poCty opakovani. Intenzita pohybové aktivity
byla posuzovana dle informaci uvedenych v praci Ainsworth et al. (2000) a byla rozd¢€lena na:
lehce zatézujici pohybovou aktivitu (3 a méné¢ METs), stfedné zatézujici pohybovou aktivitu

(3—6 METs) a pohybovou aktivity vysokého zatizeni (vice jak 6 METs).

Zpracovani dat

Data, kterd jsme obdrZeli od dotazovanych, jsme zanesli a zpracovali do tabulky
pocitacového programu Microsoft Excel. Pfi zpracovavani dat jsme vyuzili matematickych
funkci daného programu. V ramci zékladni deskriptivni statistiky byly u vSech sledovanych
proménnych vypocteny charakteristiky polohy (aritmeticky priimér) a rozptylu (smérodatna

odchylka).
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5 VYSLEDKY A DISKUZE

V tabulce €. 1. jsou v souhrnném piehledu uvedeni probandi, ktefi se podileli na naSem
vyzkumu. Jsou to diabetici 1. typu obou pohlavi, z nichz nejmladsi je ¢trnactiletd studentka a
nejstarsi je Ctyficeti pétilety technik. V tabulce dale nalezneme informace o povolani, vek,
délku nemoci, télesnou hmotnost, télesnou vysku a hodnoty BMI sledovanych jedinct. Body
mass index je udaj vypocteny z télesné hmotnosti a vysky: BMI = télesnd hmotnost v kg/(vyska
v metrech)’, ktery uréuje miru nadvahy, piipadné podvahy dané osoby. ,,Pro populaci
mladistvych do 18 let se pouzivaji jina kritéria, nicméné hodnoty dvou ctrnactiletych ucastnic
vyzkumu jsou podle udaji v normé* které prezentuje Riegrova, Piidalova a Ulbrichova (2006).
Z vyse uvedenych dat 1ze pohlédnout alespont na hodnoty BMI, které vypovidaji, ze 60 %
vSech zucastnénych maji svoji télesnou hmotnost v normalu, to jest 9 z 15 zacastnénych,
dalsich 5 lidi trpi nadvahou a jeden obezitou I. stupné.

Primérny vek kompletni skupiny je 30,3 rokd, primérna délka nemoci je 15,5 roki,
prumérna télesna hmotnost je 79,8 kg, primérna télesna vyska je 178,5 cm a primérné BMI je

24,8 kg/ m”.

Tabulka 2. Zakladni charakteristika sledovaného souboru

. Délka Télesna . .
Celkem Vek nemoci | hmotnost "rvelesna BMI 2
(roky) (roky) (ke) vyska (cm) | (kg/m?)
M 30,3 15,5 79,8 178,5 24,8
SD 10,6 11,3 16,3 9,3 3,4
Max 45,0 41,0 102,0 193,0 30,8
Min 14,0 3,0 55,0 154,0 20,5

Vysveétlivky: M — aritmeticky prumer, SD — smérodatna odchylka, Max — Maximalni hodnota

souboru, Min — Minimalni hodnota souboru
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Primérny vék muzi je 25,8 rokl, primérna délka nemoci je 12,5 rokd, primérna

télesna hmotnost je 75,7 kg, primérna télesna vyska je 177,2 cm a pramérné BMI je 24,8 kg/

2
m.

Tabulka 3. Zakladni charakteristika sledovaného souboru Muzi

. Délka Télesna Y c
Muzi (VEk nemoci | hmotnost ',rvelesna BMIZ
roky) (roky) (kg) vyska (cm) | (kg/m?)
M 25,8 12,5 75,7 177,2 23,8
SD 8,9 4,2 15,6 10,9 2,2
Max 45,0 41,0 102,0 193,0 30,8
Min 18,0 3,0 58,0 165,0 20,0

Vysvetlivky: M — aritmeticky primer, SD — smérodatna odchylka, Max — Maximalni hodnota

souboru, Min — Minimalni hodnota souboru

Primérny vék Zen je 26 rokl, primérna délka nemoci je 16 rokl, primérna télesna

hmotnost je 62,1 kg, primérna télesna vyska je 164,4 cm a pramé&mé BMI je 23 kg/ m”.

Tabulka 4. Zakladni charakteristika sledovaného souboru ieny

Délka Télesna . .
5 - . Télesna BMI
Zeny Vék (roky) nemoci | hmotnost vyéka (cm) | (ke/m?)
(roky) (kg)
M 26,0 16,0 62,1 164,4 23,0
SD 9,1 9,0 4,8 5,6 2,2
Max 38,0 33,0 72,0 170,0 26,1
Min 14,0 5,0 55,0 154,0 20,5

Vysvetlivky: M — aritmeticky prumer, SD — smérodatna odchylka, Max — Maximalni hodnota

souboru, Min — Minimalni hodnota souboru

V tabulce €. 5. jsou sepsany vSechny pohybové aktivity, které probandi vykonévali ve
sledovaném obdobi. K témto aktivitim jsou pfifazeny celkové pocty opakovani, pocty
opakovani, které vykonavali muzi a poCty opakovani, které vykonavaly zeny. Jako piiznivy
faktor se zde jevi, ze zdkladni pohybova aktivita — chiize se vyskytuje nejcastéji a predevsim
zeny ji upiednostiiovaly, pak nésleduje béh a jizda na kole. Zdravotni aspekty téchto aktivit
jsou vyborné a zdravotni rizika jsou minimalni, dle konzultace s MUDr. Jitienkou
Venhédcovou. Nicméné dalsi aktivity zlstavaji v pozadi a zejména takovy tanec, jako vyborna

aerobni aktivita se zde témeéf nevyskytuje. Ostatni sporty, jako naptiklad sjezdové lyzovani,
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nebo kuzelky jsou sice popularni, ale na pribéh diabetu nemaji podle mého natolik ptiznivy
vliv. Posilovani jako vybornd pohybova aktivita pro nartst svalové hmoty se pfili§ casto
nevyskytovala a preferovali je predev§im muzi. I béh na lyZich nebyl nikterak obliben u zen a
preferovali jej pfedev§im muzi, tento fakt 1ze pfisoudit skutecnosti, ze beh na lyzich je velice

naro¢na pohybova aktivita a Zeny preferovaly spise aktivity méné narocné.

Tabulka 5. Pocet opakovani v§ech pohybovych aktivit v ramci vyzkumu

Pocet opakovani — Pocet opakovani - Zeny
Druh pohybové aktivity | Pocet opakovani mugzi

Béh 47 35 12
Bézky 9 8 1
Kondiéni cviceni 3 1 2
Cyklistika 9 3 6
Florbal 4 0 4
Fotbal 5 5 0
Fyz. prace 5 2 3
Chuaze 132 36 96
Kolo 16 14 2

KuZelky 3 0
LyZovéni - sjezdové 14 6 8
Plavani 19 6 13
Posilovani 8 7 1
Rotoped 33 10 23
Tanec 1 0 1
Tél. Cviceni 12 1 11
Télesna vychova 20 2 18

V tabulce €. 6. jsou uvedeny vybrané vykonavané pohybové aktivity a k nim pfitfazeny
druh zatéze (ndro¢na, sttedné tézka, lehkd). Dale druhy zatéze vyjadiené v METs a celkové
pocty opakovani jednotlivych pohybovych aktivit. Z celkoveé 17 pohybovych aktivit vybranych
zkoumanymi jedinci bylo 7 naro¢nych (6 a vice METs), 6 stfedné tézkych (3—6 METs) a 4
lehké (3 a méné METs).
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Tabulka 6. Prifazeni druhu zatéZe k jednotlivym pohybovym aktivitam (Ainsworth et al.,

2000, upraveno)
Druh pohybové aktivity Druh zatéze METs Pocet opakovani
Béh stfedné tézka 4,5 47
Bézky narocna 9 9
Kondi¢ni cviceni stfedné tézka 6 3
Cyklistika narocna 8 9
Florbal narocnd 9 4
Fotbal narocnd 8 5
Fyz. prace stfedné tézka 6 5
Chlize lehka 2,5 132
Kolo (obecné) narocna 7,5 16
Kuzelky lehka 3 3
LyZovani - sjezdové stfedné tézka 6 14
Plavani narocna 7 19
Posilovani narocnd 8 8
Rotoped stfedné tézka 4 33
Tanec stredneé tézka 5,5 1
Tél. Cviceni lehka 3 12
Télesna vychova lehka 3 20

Vysvetlivky: METs — klidova spotieba kysliku (ml/kg/min)

Tabulka 7. Prifazeni po¢tu opakovani k druhu zatéze

Druh zatéze Pocet opakovani
lehka 167
stredné tézka 60,5
narocna 70

V tabulce €. 8. jsou rozepsany vybrané pohybové aktivity a k nim piislusné pocty
zdznamu, aritmetické priméry hodnot glykémie namétenych pied a po vykonané pohybové
aktivité, rozdil zmény glykémie po absolvované pohybové aktivité, smérodatnd odchylka
glykémie.

Z vyse uvedenych hodnot vyplyva, ze vSechny pohybové aktivity vybrané ucastniky
vyzkumu snizily hladinu glykémie, aZ na posilovani. U tance jako stfedné intenzivni pohybové
aktivity bylo sniZzeni nejmarkantnéjsi, dale u cyklistiky jako narocné pohybové aktivity a také
pomald chiize (prochazka) vedla k patrnému sniZeni hladiny glykémie. Kuzelky jako lehka a
bch jako stiedné t€zka pohybova aktivita se na snizeni hladiny glykémie podilely nejméné.
Zajimavé ovSem zustava, ze posilovani nemélo vliv na snizeni hladiny glykémie, naopak vedlo

k jejimu zvySeni. Faktem ovSem je, Ze ,,posilovani je vhodnou pohybovou aktivitou pro

34



diabetiky I. typu, jelikoz si klade za cil budovani svalové hmoty a svalové sily a vede rovnéz ke

zvyseni inzulinové senzitivity* dle (Perusicova, 2008, 190).

Tabulka 8. Zmény glykémie v zavislosti na dané pohybové aktivité vyjadiené v mmol/l

Kkrve
AP AP
glykemie | glykemie Smérodatna
Pohybova Pocet | pfed PA | poPA Rozdil zmény odchylka glykémie
aktivita zaznam | (mmol/l) | (mmol/l) | glykémie (mmol/l) (mmol/1)

Béh 47 7,7 7,2 0,5 2,80
Bézky 9 7,2 4,9 2,3 1,19
Cyklistika 9 9,8 5,9 3,9 2,18
Florbal 4 11,2 9,9 1,3 1,75
Fotbal 5 6,5 5,0 1,5 1,02
Fyzicka préace 5 8,4 7,0 1,4 0,67
Chlize 132 8,4 7,1 1,3 2,25
Kolo 16 7,7 5,9 1,8 1,08
Kondiéni cviceni 3 7,1 5,7 1,4 0,62
KuZelky 3 7,1 6,3 0,8 0,54
LyZovani - sjezdové 14 11,0 8,9 2,1 2,49
Plavani 19 7,8 6,0 1,8 2,08
Posilovani 8 8,5 10,5 2,0 2,40
Rotoped 33 8,7 7,4 1,3 1,27
Tanec 1 9,8 5,4 4,4 0,00
Télesné cviceni 12 9,3 7,5 1,8 1,03
Télesna vychova 20 10,0 8,8 1,2 2,47

V tabulce ¢. 9. jsou uvedeny druhy zatéze (narocnd, stfedné tézka, lehkd) a k nim
primérné hodnoty glykémie naméfené pied vykonanim a po vykonani pohybové aktivity a
vysledny rozdil pied a po pohybové aktivité. Z vyse uvedenych hodnot vyplyva, ze vSechny
druhy zatéZe (lehka, sttedné t€Zka, ndrocnd) se podilely na snizeni hladiny glykémie, pfi¢emz
narocna pohybové aktivita se podilela na snizeni hladiny glykémie nejvétsi mirou. ,,Fakt, ze
vSechny druhy zatéZe se podilely na snizeni hladiny glykémie a tim i nepfimo na kompenzaci
diabetu I. typu je velice pozitivni, jak uvadi* (Skrha, 2009). ,,Uvédoméni si faktu, Ze pohybova
aktivita je schopna sniZzovat hladinu glykémie a tim omezovat podavani inzulinu ve vysSich
davkach v pfipadé hyperglykémie pfispiva k zamezeni vyskytu pozdnich komplikaci u

diabetikt I. typu, coZ potvrzuje* (Perusicova, 2008).
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Tabulka 9. Zména glykémie v navaznosti na intenzitu pohybové aktivity

Rozdil
Primérna | Prumérna | glykémie
glykémie | glykémie pred a po

pred PA po PA PA
Druh zatéze | (mmol/l) (mmol/l) (mmol/I)
lehkd 8,6 7,3 1,3
stredné tézka 8,5 7,5 1
narocna 8,1 6,5 1,6

Vysveétlivky: PA — pohybova aktivita

V tabulce ¢. 10. jsou zaznameniny hodnoty glykolyzovaného hemoglobinu u
jednotlivych respondentii pted zahajenim vyzkumu a po jeho ukonceni.

»U 12 z 15 lidi doslo ke sniZeni, které je pro diabetika velmi dulezité, obzvlasté¢ kdyz
doslo ke snizeni hladiny pod 6 mmol/l, coz je horni hranice vyborné kompenzace jak uvadi
Jana Lupinkova z centra diabetologie IKEM Praha (www.diastyl.cz). Toto snizeni se vyskytlo
u 3 diabetikli. U dalSich zbyvajicich se hladina nijak nemeénila. Z tohoto lze vyvodit zavér, ze
pohybova aktivita ma velmi pfiznivy vliv na kompenzaci diabetu I. typu a je pro toto

onemocnéni nepostradatelnou souéasti 1é¢by jak prezentuje (Skrha, 2009).

Tabulka 10. Zmény glykolyzovaného hemoglobinu v prubéhu sledovaného obdobi

Vysledné zmény
Glykolyzovany hemoglobin | Glykolyzovany hemoglobin - glykolyzovaného
- pocatecni hodnota (v koneéna hodnota (v mmol / hemoglobinu
Inicialy mmol / litr) litr ) (v mmol / litr)
M.P. 9 8,2 -0,8
K.B. 51 51 0
T.C. 7,2 6,9 -0,2
M.B. 6,9 6,7 -0,2
H.M. 4,8 4,8 0
I.P. 5,8 5,6 -0,2
R.S. 5,8 5,7 -0,1
A.P. 4,2 4,2 0
D.D. 6,2 6,0 -0,2
R.V. 6,5 5,5 -1
P.S. 8,0 7,4 -0,6
J.S. 6,1 6,0 -0,1
I.V. 8,0 7,8 -0,2
N.J. 7,0 6,6 -0,4
J.R. 5,7 5,5 -0,2
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Hlavnim pfinosem této prace je informovanost populace diabetikii a naptiklad i
studentii Fakulty télesné kultury s diabetes mellitus 1. typu. Jelikoz pro jejich studium je
pohybové aktivita zasadni a mohou v této praci nalézt ndvod jak postupovat v davkovani
inzulinu a pfijmu sacharid pfed pohybovou aktivitou a v pribéhu pohybové aktivity. Déle by
tato prace mohla byt sou€asti rozsahlejsiho vyzkumu pro zvySeni jeji objektivity. Velkym
problémem bylo piesvédceni probandii o dilezitosti projektu a pohybové aktivity v ramci
diabetes mellitus I. typu. Dokonce jsme jim museli uhradit prouzky do glukometru, které byli
pro vyzkum nezbytné. Tato ¢astka se pohybovala v fadech tisicti. DalSim negativem byla

nesourodost skupiny a to jak dle véku, tak délce nemoci.

37



6 ZAVERY

U diabetikt I. typu je nejcastéjsi pohybovou aktivitou chlize, kterou upfednostiiovaly
predevsim zeny. U muzu se nejcastéji vyskytovala chiize a béh. Potom nasledovaly jizdy na

rotopedu u Zen a na kole u muzi.

Nejcastéji se vyskytovala lehka intenzita pohybové aktivity, ktera je nejvice zastoupena
poctem opakovani chlize. Narocna a stfedné tézka intenzita pohybové aktivity dosahly méné

nez dvakrat takového poctu opakovani jako pohybova aktivita lehké intenzity.

VSechny druhy zatéZe z hlediska jeji intenzity se podilely na sniZeni hladiny glykémie a
tim 1 nepfimo na kompenzaci diabetu I. typu. Pohybova aktivita je schopna snizovat hladinu
glykémie a tim omezovat podavani inzulinu ve vys$sich davkéch v piipadé hyperglykémie
prispiva k zamezeni vyskytu pozdnich komplikaci u diabetiki I. typu. Hladina krevniho cukru
se snizovala pfi vSech intenzitach zaté€ze, pti¢emz narona pohybova aktivita se na sniZeni

hladiny glykémie podilela nejvétsi mirou.
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7 SOUHRN

Bakalatska prace se zabyva vlivem télesnych aktivit na kompenzaci diabetu I. typu.

Hlavnim cilem této prace bylo na zaklad€ osobniho monitoringu hladiny krevniho cukru
analyzovat jeji zmény po absolvované pohybové aktivit¢ u skupiny diabetiki 1. typu
v Boskovicich.

Dil¢imi cili bylo analyzovat preference k pohybovym aktivitim u skupiny osob s diabetes
mellitus [. typu, zjistit zmény glykémie ve vztahu k typu pohybové aktivity, zjistit zmény
glykémie po absolvované pohybové aktivite¢ ve vztahu k jeji intenzité a posoudit rozdil
glykolyzovaného hemoglobinu na zacatku a konci sledovaného obdobi.

Vyzkum byl proveden v unoru az kvétnu 2009 formou ankety. Data byla zpracovana v
pocitatovém programu Microsoft Excel. Zkoumanou skupinu tvofilo 15 pacientt s diabetem I.
typu.

Z hodnoceni vyplyva, ze vSechny druhy zatéZe se podilely na sniZeni hladiny glykémie a
tim 1 nepfimo na kompenzaci diabetu 1. typu. Pohybova aktivita je schopna snizovat hladinu
glykémie a tim omezovat podavani inzulinu ve vysSich davkach. V ptipadé hyperglykémie

prispiva k zamezeni vyskytu pozdnich komplikaci u diabetika I. typu.
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8 SUMMARY

Bachelor work is engaged in influence of physical activities on compensation of L. type
diabetes.

The main aim of this work was to analyze changes of blood sugar level after passing
physical activity at group of I. type diabetics in Boskovice on the basis of personal monitoring.

Secondary aids were to analyze preferences for physical activities at group of 1. type, to
find out changes of glycemia in relation to the physical activity, to find out changes of
glycemia after the passed physical activity in relation to that intensity and review the diference
of glycolytic hemoglobin on the start and the finish of the tracking period.

The research was realized by enquiry form in February till May 2009. Informations were
processed in computer program Microsoft Excel. 15 patients formed researched group with 1.
type diabetes.

It results from evulation, that all types of load were participant in decreasing of glycemia
level and by that indirectly on the compensation of I. type diabetes. Physical activity was able
to decrease glycemia level and by that reduced feeding of insulin in higher doses. It supports
the prevention of late complications appearence at diabetics of I. type in the case of

hyperglycemia.
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