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1 UVOD

Onemocnéni diabetes mellitus je v posledni dobé velmi zdvaznym zdravotné-
socidlnim problémem. Stale nartistd pocet lidi s timto onemocnénim. Zasahuje do vice
odvétvi zdravotnictvi, nejen do endokrinologie, ale i1 do kardiologie, nefrologie,
gastroenterologie, chirurgie a anesteziologie (Rybka, 2007).

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které provazi jedince po cely Zivot,
ovliviiuje a svymi projevy a komplikacemi omezuje jeho Zivot. Détskych pacientl
s onemocnénim diabetes mellitus v sou¢asné dobé v Ceské republice piibyva (Cinek
in Perusi¢ova, 2007), proto jsou v této praci shrnuty souc¢asné poznatky mediciny a praxe
zalozené na dikazech tykajici se rehabilitace téchto déti. Spravny vyvoj a rust ditéte je
onemocnénim ohrozen a proto je potfeba se zaméfit na spravnou kompenzaci diabetes
mellitus. DlleZitou soucasti je vyrovnavani hladiny glykémie béhem dne a jeji pfibliZzeni
k normélnim hodnotdm. Vhodné vedena rehabilitace ma pozitivni vliv na metabolismus
cukrd. Fyzicka aktivita snizuje hladinu cukru v krvi a tim redukuje i spotfebu exogenniho
inzulinu. Spravné¢ vedena pohybova lécba dale zlepSuje kondici jedince, slouzi
jako prevence vzniku kardiovaskularnich chorob a usnadiiuje zaclenéni jedince mezi
vrstevniky.

V prvni Casti je popsana charakteristika onemocnéni diabetes mellitus v détském
véku, jeho projevy a komplikace, zkterych je pak nutno vychézet pii provadéni
rehabilitace. Stézejni €ast prace je zaméfena na vliv pohybové aktivity na organismus
ditéte s diabetes mellitus 1. typu a zn&ho odvozené zasady provadéni této aktivity
a reZimova opatfeni.

V praci je dité brano podle &lanku 1 Umluvy o pravech ditéte z roku 1989, kdy se
ditétem rozumi kazda lidska bytost mladsi 18 let, pokud podle pravniho fadu, jenz se
na dité vztahuje, neni zletilosti dosazeno diive (United Nations Information Centre Prague,

2005).



r

2 CIL

Cilem této prace je shrnuti dosavadnich poznatkl tykajicich se specifik rehabilitace
u déti s onemocnénim diabetes mellitus. Poznatky jsou Cerpany ze soucasnych informaci
z mediciny a praxe zalozenych na dikazech. Problematika pohybové 1é¢by je dosud malo
zpracovana, diiraz v 1é€bé je kladen hlavné na inzulinovou terapii a dietni opatieni. V této
praci je popsan vliv pohybové aktivity na organismus ditéte s onemocnénim diabetes
mellitus, zésady provadéni cvieni a propojeni s neopomenutelnou inzulinovou terapii,

dietnimi opatfenimi a edukaci. VSe je zaméteno na jedince s diabetes mellitus 1. typu.
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3 PREHLED POZNATKU

3.1

Klasifikace diabetes mellitus

Klasifikace navrzena Vyborem expertt pro klasifikaci a diagnézu diabetu Americké

diabetologické asociace dé€li diabetes mellitus:

diabetes mellitus 1. typu (DM 1)—
1. autoimunitni typ- vyskytuje se u vétSiny déti s DM 1
2. idiopaticky typ (non-imunitni)- neni pfesné¢ vymezen, je definovan
jako inzulin-dependentni ~ diabetes bez  pfitomnosti  autoprotilatek,
u europoidni populace se téméf nevyskytuje
diabetes mellitus 2. typu (DM 2)
gestacni diabetes
ostatni specifické typy diabetu - geneticky podminéné defekty funkce B bunck
nebo biologické ucinnosti inzulinu, endokrinopatie, diabetes indukovany léky,
chemikaliemi, infekcemi a genetické syndromy obcas provazené diabetem

Podle nékterych diabetologl je tato klasifikace nedostacujici a v souc¢asné dobé se

pouziva nasledujici klasifikacni schéma:

Autoimunitni inzulitida — autoimunitni typ DM 1
Diabetes podminény dysfunkci mitochondridlni DNA
Maturity Onset Diabetes of the Young neboli MODY
Monogenné podminény typ diabetu

Jiny typ diabetu (Vaviinec in Perusi¢ova, 2007)

Nov€ byl zaveden pojem hrani¢ni poruchy glukdézové homeostdzy. Tento stav

predstavuje zvySené riziko vzniku diabetu a kardiovaskularnich onemocnéni. Projevuje se

zvySenou glykemii nalacno a poruchou glukézové tolerance pii ordlnim glukézovém testu

(Rybka, 2007).

Oralni glukozovy test se provadi tak, ze se zméfi glykémie v zilni krvi nalacno

a2 hodiny po vypiti roztoku 75 g glukozy. Pokud je glykémie nala¢no vétsi

nez 7,1 mmol/l, je potvrzena diagndza diabetu, hodnoty 5,6-7,0 mmol/l poukazuji

na zvySenou glykemii nala¢no. Hladina glykémie 2 hodiny po podani nizsi nez 7,8 mmol/l

uréuje testovaného jako nediabetika. Porusend glukozova tolerance se pohybuje

mezi hodnotami 7,8-11,1 mmol/l a glykémie vySsi nez 11,1 mmol/I klasifikuje onemocnéni

diabetem (Haluzik et al., 2009).
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Typ diabetu MODY je fazen ke specifickym typtim diabetu. Diive byl fazen k DM 2
a projevuje se ¢asnou manifestaci (do 25 let), je autozomalné dédi¢ny a ma nizké riziko

diabetickych komplikaci (Rybka, 2007).
3.2 Diabetes mellitus 1. typu
3.2.1 Etiologie a epidemiologie

Diabetes mellitus 1. typu, v minulosti nazyvany inzulin-dependentni diabetes
veéku. Jeho vyskyt je u déti ve Spojenych statech americkych vyssi nez vyskyt malignich
onemocnéni a dalSich zavaznych chorob, napf. cystické fibrozy, juvenilni idiopatické
artritidy, systémového lupus erythematodes a dalSich. Je také vyznamnym ekonomickym
problémem (Vaviinec in Perusi¢ova, 2007).

»~DM 1 je autoimunitni onemocnéni, pii némz dochdzi k postupné destrukei B bunék
a k vymizeni endogenni sekrece inzulinu. V kone¢ném stadiu onemocnéni je pfitomna
uplnad zavislost na inzulinu a jedinou moZnou lécbou je podavani exogenniho inzulinu
subkutanni cestou* (Haluzik et al., 2009, 154).

DM 1 je multifaktoridlni onemocnéni. Na jeho vzniku se podili vlivy genetické
i negenetické. Pomér mezi obéma slozkami je u kazdého piipadu odlisny. Podil
genetickych faktori odpovidd piiblizn€ poloviné rizika a negenetické faktory jsou
zodpovédné za polovinu druhou.

Mezi genetické faktory se fadi genovy komplex HLA (Human Leucocyte Antigen),
ktery ma na vzniku diabetu podil pfiblizné 50 % rizika. V lidském genomu neni jiné oblast,
ktera by méla tak velky vliv na riziko DM 1. Dalsi geny asociované s DM1 jsou inzulinovy
gen a CTLA4, coz je povrchova molekula T lymfocyta (Cinek in Perusicova, 2007).

Dle Rybky (2007) je riziko diabetu mnohem vétsi, pokud ma jedinec piibuzného
s diabetem. Nejvyssi je riziko u jednovajecnych dvojcat, kdy vyvoj diabetu je u 50 %,
u dvojvajecnych je to uz jen 6 %. Vznik diabetu je také Castéjsi, kdyz je otec diabetik,
nez kdyz je diabeticka matka.

Negenetické pfic¢iny jsou mén¢ jasné. Jsou mezi né fazeny infekce, nutri¢ni faktory
a faktory prenatalniho obdobi a ¢asné¢ho détstvi.

Z infekci je nejcastéjsi pricinou enterovirus a virus zardének. Mezi nutricni faktory
patii délka kojeni, kravské mléko ve stravé, deficit vitaminu D a nitrity a nitraty. Kojeni je

povazovano za ochranny faktor, protoze mateifské mléko obsahuje cytokiny a rlstové
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hormony, které zaru€uji funkcni zrani sliznice stfeva a lidsky inzulin. Vliv kravského
mléka ve stravé na diabetes je Casto precenén. Epidemiologické studie vSak prokéazaly
vztah mezi mnoZzstvim piijatych produktii kravského mléka v détstvi a zvySenou incidenci
diabetu. Nitraty obsazené¢ v zeleniné, masnych vyrobcich ¢i ve vodé mohou piimo
poskozovat B buiiky. Mezi faktory perinatdlniho obdobi patii vyssi vék matky, niz§i potadi
narozeni ditéte a porod cisafskym fezem. V ¢asném détstvi ma vliv omezeny kontakt
s jinymi détmi (Cinek in Perusicova, 2007).

Dle Cineka (in PetruSi¢ova, 2007) ma incidence DM 1 (pocet novych onemocnéni
vzniklych za urcité ¢asové obdobi) v posledni dobé rostouci charakter. V roce 1989 byla
7,0/100 000 déti za rok. Vroce 2003 se incidence zvysila na 18,5/100 000 za rok.
Tyto ¢isla se vztahuji k détem od narozeni do ukoncenych 14 let véku. Rozlozeni incidence
podle véku ma stoupajici charakter do mladsiho ptedskolniho véku. Dalsi vyrazny vzestup
je v obdobi puberty, kdy je vyssi potieba inzulinu. Posouzeni incidence u dospivajicich je
problematické, protoze neexistuji zadné registry skompletnim zachytem vzniku
onemocnéni. Kromé DM 1 se totiz u dospivajicich vyskytuje i DM 2 nebo gesta¢ni
diabetes a mohou byt lé¢eni doktory z rliznych specializaci- internistou, gynekologem
nebo praktickym lékafem. Prevalence (pocet vSech onemocnéni DM 1) byla k 31. 12. 2003
1576 déti do 15 let veku.

Existuje né€kolik hypotéz, pro¢ se incidence diabetu zvySuje. Jednou =z nich
je hygienicka hypotéza. Vychazi z pozorovani, ze se DM 1 vyskytuje vice ve spojitosti
se zapadnim zplisobem Zivota. Cast&ji onemocni déti, které byly mélo vystaveny piisobeni
infekct, a jejich imunitni systém nebyl dostatecné stimulovan (Cinek in PeruSicova, 2007).

S DM 1 se v soucasné dobé na svété 1é¢i zhruba 10 % vSech diabetiki. Onemocnéni
nejvice postihuje jedince evropského plvodu, hlavné v Evropé a Severni Americe.
Incidence v téchto zemich stoupa rychleji (asi o 6 % ro¢né) nez incidence celosvétova,

ktera ¢ini 3 % za rok (Mendlova & Kolouskova, 2007).
3.2.2 Novorozenecky diabetes mellitus

Novorozenecky diabetes mellitus je zvlastni jednotkou détského diabetu. Jeho vyskyt
je vzacny, prevalence je 1: 400 000 (az 1: 500 000) zivé narozenych déti. Manifestuje se
v prvnich mésicich Zivota. Dé&li se na transientni a permanentni novorozenecky diabetes
mellitus. Tranzientni je u 50-60 % diabetikll po narozeni. Mizi do 1 roku Zivota, projevuje

se hyperglykémii, intrauterinni riistovou retardaci, neprospivanim a n¢kdy i dehydrataci.
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Potieba inzulinu se postupné snizuje, po n¢kolika mésicich je mozné podavani inzulinu
ukon¢it. U vétSiny pacientd vSak pfetrvava porucha glukézové tolerance a po urcité dobé
potiebuji opét terapii inzulinem.

Permanentni novorozenecky diabetes mellitus je diagnostikovan v prvnich
3 mésicich zivota a novorozenec s timto onemocnénim potiebuje inzulinovou 1écbu po cely
zivot. Mé spojitost s mutaci genu Kir6.2, ktery zpusobuje dysfunkci kaliového kanélu
a tim ovliviluje sekreci inzulinu. Derivaty sulfonylurey, uzivané k terapii DM 2, jsou
schopny tyto kandly uzaviit a pouzivaji se proto jako alternativa inzulinové 1éCby.
S permanentnim novorozeneckym diabetem jsou spojeny vrozené syndromy: IPEX
syndrom a Wolcott — Rallisontiv syndrom (Valamparampil, Chirakkarot, Savida,
& Omana, 2009).

3.3 Diabetes mellitus 2. typu

3.3.1 Etiologie

Diabetes mellitus 2. typu neboli noninzulindependentni diabetes je povaZovan
za onemocnéni manifestujici se v dospé€losti. Posledni dobou vSak narlistd pocet nové
diagnostikovanych ptipadt jiz v détském véku a u adolescenti. DM 2 je metabolicka
porucha, ktera je podminéna jak geneticky, tak environmentalné. NejdileZitéjsi roli hraje
inzulinova rezistence, coz je snizena U¢innost inzulinu pro vyuziti glukézy ve svalech
atukové tkani. Casto je spojena s poruchou sekrece inzulinu a s nadmémou produkci
glukozy v jatrech. Rizikovymi faktory DM 2 je jeho vyskyt v rodiné, obezita a zplsob
zivota v rozvinutych zemich. Typické pro tyto déti je prejidani, nespravnd skladba
jidelnic¢ku a skoro zaddnd pohybova aktivita (Lebl, Rdkosnikova, & Prithova in PeruSicova,
2007).

Obezita déti je v souCasné dob¢ vzristajici problém. V USA je s nadvdhou 15,8 %
déti ve ve€ku 6-11 let a 16,1 % adolescentli, v evropskych zemich je to 31,8 % déti
ve Skolnim véku. Dé&tskd obezita je spojena se zvySenym rizikem vzniku inzulinové
rezistence, glukozové intolerance, kardiovaskularnich a aterosklerotickych komplikaci
(hypercholesterolémie, hyperinzulinémie, hypertenze), psychosocidlnich problémul
nebo ortopedickych a respira¢nich onemocnéni. Inzulinova rezistence hraje dilezitou roli
pfi vzniku metabolického syndromu (nebo syndromu X). Je k nému fazena porucha
glukézové tolerance, dyslipidémie, hypertenze, hyperinzulinémie, zvySené riziko vzniku

DM 2 akardiovaskuldrnich chorob. Prevalence vzniku syndromu u déti celkové je 4 %,
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u obéznich je to 30-50 %. Visceralni obezita a sniZzena inzulinova senzitivita jsou hlavnimi
mechanismy rozvoje metabolického syndromu (Chiarelli & Marcovecchio, 2008).

Divky jsou postizeny DM 2 vice nez chlapci. Je to dano jinou distribuci tuku u divek.
S inzulinovou rezistenci je spojeny 1 syndrom polycystickych ovarii. Puberta zplisobuje
vy$$i produkei ristového hormonu a inzulin — like growth factor (inzulinu podobny
rustovy faktor), které také zvySuji inzulinovou rezistenci a nasledny vznik DM 2.
Nejcastéjsi manifestace je diky tomu ve veku 13-14 let (Phillips & Phillips, 2009).

Dal$im projevem inzulinové rezistence mtize byt acanthosis nigricans, coz je kozni
onemocnéni. Rezistence zplisobuje nadbytek inzulinu a projevuje se lozisky zhrubélé
a ztlustélé kize shyperpigmentaci. NejCastéji se vyskytuje v zatylku, podpazi
nebo v oblasti loketnich jamek. Byva u 90 % déti s DM 2 (Malcolm, Schwartz, & Anila
Chadha, 2008).

3.3.2 Diagnostika

VétSinou probithd DM 2 u déti a dospivajicich asymptomaticky a byva
diagnostikovana pii nahodném zachytu. U nckterych adolescentll se vyskytuji osmotické
pfiznaky, vzacné byva pfitomna diabetickd ketoacidéza. Dale maji mladi diabetici
acanthosis nigricans, které nejcastéji vznikd mezi 10. a 12. rokem Zivota, lze ji 1éCit
laserem. Provadi se laboratorni testy- stanoveni glykémie, hladiny inzulinu a C-peptidu
nala¢no. Oralni a intravenozni gluk6ézovy test stanovi glukézovou toleranci a inzulinovou
rezistenci. U déti s DM 2 se rozviji mikrovaskularni 1 makrovaskularni komplikace stejné
jako u dospélych, mohou se projevit uz po 5-10 letech trvani diabetu (Lebl, Rdkosnikova,

& Prihova in Perusic¢ova, 2007).
3.4 Komplikace onemocnéni

3.4.1 Akutni komplikace

3.4.1.1 Diabeticka ketoacidoza

,Diabetickd ketoacidoza je zivot ohrozujici, ale reverzibilni komplikace
charakterizovana tézkymi poruchami regulace sacharidového, proteinového a tukového
metabolismu, ktery je vysledkem deficitu inzulinu.“ (Rybka, 2007, 80)

Fyziologicka ketoza, ktera probihd pti hladovéni, nikdy nevede k Zivot ohroZujici

acidoze. Je to zfejmé diky zachovalé bazalni funkci B bun€k Langerhansovych ostrivkd,
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které produkuji inzulin. Ketogeneze je fizena polyhormondalné- inzulin ji tlumi a glukagon,
katecholaminy, kortisol a ristovy hormon ketogenezi podporuji. Ketolatky jsou vyuzivany,
kdyz je nedostatecnd zasoba glukozy, jako vyznamny zdroj energie hlavné pro nervoveé
buiiky. Po no¢nim hladovéni se podileji ketolatky na zajisténi celkové potieby energie 2-
6 % (And¢l & Duska in Perusi¢ova, 2007).

KdyzZ je akutni absolutni nedostatek inzulinu, tak ptevlad4 vliv kontraregulacnich
hormont, hlavné glukagonu a glukokortikoidd. Jejich piisobenim vznika hyperglykémie
(glukdza vic nez 11 mmol/l), kterd mtize dosahnout az ptes 65 mmol/l. Soucasné dochazi
ke glykogenolyze a glukoneogenezi. Nedostatek inzulinu snizuje utilizaci glukézy
v kosternich svalech a tukové tkani. ZvySuje tim lipolyzu a proteolyzu. Lipolyza zpisobuje
vznik nadbyte¢ného mnoZzstvi ketokyselin. Jejich hromadéni ma za nasledek metabolickou
acidozu. Vysokd hyperglykémie spolu s ketonurii vede k osmotické diuréze, polyurii
a dehydrataci. Pokles pH vede k prohloubenému Kussmaulovu dychéani. Ztrata t€lesnych
tekutin je zhruba 5 litrG. Spolu s tekutinami se vyplavuji mineraly, hlavné sodik, draslik,
chlorid a fosfaty. Vzestup osmolarity a snizeni pH mohou vést k poruSe védomi (Andél
& Duska in Perusi¢ova, 2007).

Ketoacidoza se projevuje nevolnosti, zvracenim, bolesti bficha a dehydrataci. Bolesti
bficha mohou vytvéafet obraz nahlé piihody bfisni. V nékterych piipadech mize byt
koncentrace glukdzy blizkd normalu, napt. u téhotnych diabeticek nebo pii hladovéni
a zvraceni. Tyto vyjimky se nazyvaji euglykemicka ketoacidoza (Haluzik et al., 2009).

Klinicky obraz diabetického ketoacidotického komatu se projevuje poruchami
védomi, snizenym turgorem, oschlymi sliznicemi a jazykem, acetonovym zapachem z Ust
a prohloubenym dychanim. Pfi vyrazné dehydrataci dochdzi k cirkula¢nimu Soku. Faktory,
ovlivitujici rozvoj diabetické ketoacidozy jsou infekce, cévni mozkové piihody, infarkt
myokardu, akutni pankreatitida, nové diagnostikovany diabetes a nékteré 1éky a navykoveé
latky, napf. interferon a, lithium, olanzepin nebo kokain. Pfi vzniku diabetické ketoacidozy
je potfeba co nejdiive dodat inzulin, chybé&jici tekutiny a minerdly, zkorigovat
metabolickou acidozu a prevence edému mozku (Andé€l & Duska in Perusi¢ova, 2007).

U déti a dospivajicich se diabetickd ketoacidéza projevuje skoro stejné jako
u dospélych. Rozdil je vtom, Ze navzdory dehydrataci maji normalni krevni tlak
anormdlni vydej moci. Nedostatek vody vede ke sniZzeni pritoku krve ledvinami
a naslednému snizeni odvodu ketolatek a glukozy moci. Vyskyt diabetické ketoacidozy
u déti pri nové zjisténé diagnéze DM 1 se pohybuje mezi 15-70 % a castéji je u déti

mlad$ich 5 let. V jejim disledku roéné umira 0,15-0,3 % déti. U jiz 1éCenych diabetikl
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se vyskyt pohybuje mezi 1-10 % za rok. Riziko se zvysSuje u déti se Spatnou metabolickou
kontrolou, u pubertdlnich a adolescentnich divek, u déti s psychickymi problémy,
pii poruchach pifijmu potravy jako je bulimie a mentalni anorexie, u déti
z disharmonickych rodin a déti 1éCenych inzulinovou pumpou. Vzicné muze vzniknout
hyperglykemicky hyperosmolarni stav, ktery je charakterizovan glykemii vic
nez 33 mmol/l, arteridlnim pH vétsSim nez 7,3, malou ketonurii a poruchami védomi.
Vyskytuje se u déti, které piji velké mnozstvi sladkych tekutin (And€l & Duska

in Perusicova, 2007).

3.4.1.2 Hypoglykémie

Hypoglykémie je stav snizené koncentrace glukézy v krvi, kterd je nizsi
nez 3,6 mmol/l. Vede k zdvaznym porucham ¢innosti mozku, ktery je na glukoze zavisly.
Je provazend typickymi klinickymi, humoralnimi a biochemickymi projevy.
Hypoglykémie neni typicka jen zménou glykémie, ale také zvySenou sekreci
kontraregulacnich hormoni, nejprve glukagonu, poté adrenalinu a kortizolu pii hodnotach
3,3-3,5 mmol/l. Pfi poklesu na hladinu 2,8-3,3 mmol/l aktivaci autonomniho nervstva
vznikaji neurogenni pfiznaky. Pod 2,8 mmol/l dochazi k postizeni centrdlni nervové
soustavy. Hypoglykémie se da délit na symptomatickou a asymptomatickou a dle reakce
na mirnou, stfedné tézkou, té€zkou a koéma (Rybka, 2007).

Hypoglykémie nalacno vznikd bud’ snizenou produkci glukézy, nebo zvySenou
utilizaci glukdézy. Snizend produkce glukézy muize byt zplisobena deficitem enzymut
a hormont, nedostatkem substrati pro glukoneogenezi, ktery je pfi¢inou hypoglykémie
v détstvi spojenou s ketézou. Dale muze byt pficinou konzumace alkoholu nalacno
a 3 blokatory, které brani vyplaveni katecholaminii pfi pocinajici hypoglykemii. Pfi¢iny
zvySené utilizace glukézy mohou byt nékteré nadory, napt. inzulinom (nador B bunék),
nadbyte¢ny pfivod exogenniho inzulinu a systémovy deficit karnitinu. Postprandidlni
hypoglykémie mlze byt zplsobena hereditarni fruktézovou intoleranci nebo galaktozémii
u déti. Dale byva u stavil po gastroektomii, gastroenteroanastomoze, pyloroplastice
nebo vagotomii, pii zvySené citlivosti na leucin nebo mize byt idiopatickd (Andé¢l et al.,
2001).

Nedostatek glukozy v bunkach centralni nervové soustavy se projevuje jeho
postizenim a nazyva se neuroglykopenie. Pfiznaky nastupuji rychle a tfadi se mezi
n¢ poruchy koncentrace, neklid, zmatenost, nervozita, hlad, chladnd zpocena kize, nékdy

agresivita a kiece a poruchy vidéni. Vyplaveni katecholamind pii hypoglykémii zpiisobuje
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ttes koncetin, vyskytuje se tachikardie, poruchy srde¢niho rytmu a miZze dojit k arterialnim
spasmum, infarktu myokardu nebo cévni mozkové piihodé (Andél et al., 2001).

Podle tize ptiznakl se d4 hypoglykémie rozd¢€lit na mirnou, stiedné tézkou a tézkou.
Mirna hypoglykémie se projevuje hladem, vyCerpanosti, tfesem a pocenim a staci podat
10-15 g sacharidi (odpovidd 125 ml sladké tekutiny). Stiedné tézka je charakteristicka
bolesti hlavy a bficha, zménami chovani, zmatenosti, ospalosti a rozmazanym vidénim.
Pokud je dité schopno polykat, poda se mu 10-15 g sacharidi a poté trochu proteint
a Skrobli. Pokud nemiize polykat, nalijeme do ust sirup. Pii t€zké hypoglykemii je
dezorientace, ztrata védomi a kiecemi. Nutné je podat glukagon subkutanni cestou (Curtis
& Hagerty, 2002).

Hypoglycaemia facticia je uméle vyvolana hypoglykémie po aplikaci inzulinu
pii sebevrazedném pokusu. VétSinou se vyskytuje u pacientd, ktefi nemaji diabetes
mellitus, ale maji pfistup k antidiabetické terapii (Andél et al., 2001).

Hypoglycaemia anawareness neboli syndrom nepoznané hypoglykémie je selhani
varovnych symptomi a diky tomu neschopnost rozpoznat blizici se hypoglykemii.
Tito pacienti maji ¢asto vyssi glykemicky prah. Jako prevence vzniku je udrzeni glykémie

nad 4 mmol/l (Rybka, 2007).
3.4.2 Chronické komplikace

U déti s diabetem se chronické komplikace jeSté nevyskytuji v takové mite jako
v dospélosti, ale diky dlouhodobému piisobeni onemocnéni na organismus se rozviji diive
nez u diabetiki diagnostikovanych v dospélosti.

Dlouhodobé plisobeni hyperglykémie a dal$i zmény spojené s poruchou metabolismu
zpusobuji chronické komplikace diabetu. Jejich rozvoj zdvisi nejen na metabolickych
zméndch, ale 1 na genetickych predispozicich ke vzniku téchto zmén, které proces bud’
zesili, nebo zeslabi. Mezi chronické komplikace se tadi postizeni cévniho fecisté-
diabetickd mikroangiopatie a makroangiopatie, dale diabetickd retinopatie, nefropatie
a neuropatie, syndrom diabetické nohy a dal3i chronické komplikace (Skrha in Perusi¢ova,

2007).

3.4.2.1 Cévni komplikace

Mikroangiopatie je zpiisobena postizenim kapilar zilniho 1 arteridlniho feciste.
Ma vliv hlavné na tkané, které jsou velmi citlivé na hypoxii. Proto jsou nejvice ovlivnény

retina, ledviny a nervy. Makroangiopatie postihuje velké cévy a ma charakter

18



ateroskler6zy. Nejvyznamnéjsi vliv ma na koronarni tepny, coz vede k ischemické chorobé
srdecni, podili se na vzniku cévnich mozkovych ptihod zménami cerebralnich tepen.
Postizenim tepen na dolnich koncetinach miize zptisobit ischemickou chorobu dolnich
koncetin. Na rozvoji zmén na tepnach se podili nejen hyperglykémie, ale i porucha
metabolismu tukd, hlavné diabeticka dyslipidémie, kterd se vic vyskytuje u DM 2 (Skrha

in Perusicova, 2007).

3.4.2.2 Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie je komplikace diabetu, ktera je zpisobena dlouhodobym
pusobenim hyperglykémie, dale hypertenzi, koutfenim, hyperlipidemii a genetickymi
predpoklady (Adamikova in Rybka, Adamikova, Langova, Machacek, & Svestka, 2006).

Gallego, Craig, Hind, & Donaghue (2008) ve studii zabyvajici se vlivem vysokého
tlaku na vznik retinopatie u adolescentl zjistili, Ze ma vliv na diivéjsi vznik retinopatie
u dospivajicich nezavisle na ostatnich rizikovych faktorech. Zvyseni systolického tlaku
o 10 mm Hg zvySuje riziko vzniku retinopatie o 3-20 %, zvySeni diastolického tlaku
o 10 mm Hg toto riziko zvySuje o 2-30 %.

Diabeticka retinopatie se dé&li na neproliferativni diabetickou retinopatii,
proliferativni diabetickou retinopatii a diabetickou makulopatii. Neproliferativni
retinopatie se projevuje hemoragiemi, flebopatiemi, intraretindlnimi mikrovaskuldrnimi
abnormalitami a vatovymi lozisky. U proliferativni se tvofi nové cévy a mize
se vyskytovat krvaceni do sklivce. Makulopatie komplikuje oba typy retinopatie,
je charakterizovana edémem sitnice a ukladanim bilkovin a lipidd. PostiZzeni o€niho pozadi
se projevi az zhorSenym vidéni. To je uz zdvazny ndlez, a proto je dilezitd prevence.
VySetfeni se provadi Stérbinovou lampou, meéfenim nitroo¢niho tlaku, fotografie
a fluorescencni angiografii. Krom¢& jiz zminované prevence se k terapii diabetické
retinopatie fadi uprava krevniho tlaku a glykémie, laserova fotokoagulace sitnice
a vitrektomie (preparace a odstranéni membran na sitnici). Dal§imi o¢nimi komplikacemi
mohou byt poruchy zaostfovani, katarakta nebo neuropatie optického nervu (Adamikova
in Rybka et al., 2006).

Vyskyt diabetické retinopatie se u pacientd s DM 1, které trva 3-5 let, vyskytuje
vzacng. Néktera z forem diabetické retinopatie se u vétSiny diabetiki 1. typu projevi
béhem prvnich 20 let trvani onemocnéni. U 3,6 % vyusti retinopatie ve slepotu. U DM 2
je vdobé diagnézy onemocnéni pritomna diabetickd retinopatiec u 21 % pacienti.

Je to zplisobeno tim, ze DM 2 muize nékolik let probihat asymptomaticky. V Ceské
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republice byla vroce 2004 prevalence diabetické retinopatie u vSech diabetikti 11,8 %

(Krej¢i in Perusicova, 2007).
3.4.2.3 Diabeticka nefropatie

Diabeticka nefropatie je chronické onemocnéni ledvin u diabetikli. Mezi rizikové
faktory patii vysoky krevni tlak, koufeni, hyperglykémie a dlouhodobé piisobeni diabetické
mikroangiopatie. Projevuje se proteinurii, hypertenzi a postupnym poklesem ledvinnych
funkci. Rozdé€luje se do 5 stadii.

a) stadium latentni - klinicky asymptomatické, ztlusténi bazalni membrany
v glomerulech

b) stadium incipientni — vylucovani albuminu moci

¢) stadium manifestni neuropatie — proteinurie vys$i nez 0,5 g/24 hodin,
projevuje se hypoproteinemii, otoky, poruchou metabolismu lipidd, sniZenim
glomerulérni filtrace

d) stadium chronické rendlni insuficience — rychle pokracuje az do selhani
ledvin, pfidavaji se aterosklerotické komplikace dolnich koncetin, hrozi tézka
hypoglykémie, protoZze ledvinami je vylu€ovan inzulin

e) stadium chronického selhani ledvin — potieba nahradit nefungujici ledvinu
hemodialyzou, peritonedlni dialyzou nebo transplantaci.

Terapie se 1iSi podle stupné postizeni ledvin. Obecné je potieba dosdhnout
normalnich hodnot glykémie a snizit tlak. V 1é¢bé€ hypertenze se pouzivaji ACE inhibitory
nebo sartany. Pfi albuminurii se doporucuje snizit pfijem bilkovin pod 1 g/kg/den
(Adamikové in Rybka et al., 2006).

U pacientti s DM 1 se diabetickd nefropatie s trvanim krat§im nez 10 let vyskytuje
minimalné. Vyskyt stoupa prudce mezi 10.-20. rokem trvani diabetu. ZlepSeni péce sniZilo
kumulativni incidenci diabetické nefropatie z30-40 % na souCasnych 25 %,
ale v absolutnich ¢islech pocet diabetikii s touto komplikaci nardstd, hlavné¢ u DM 2.
Diabetickd nefropatie je v soucasné dobé nejcastéjsi pfi€inou selhdvani ledvin

ve vyspélych zemich (Krej¢i in Perusicova, 2007).

3.4.2.4 Diabetickad neuropatie

Diabetickd neuropatie je nezdnétlivé postiZzeni funkce a struktury perifernich nervi.
Je nejcastéjsi chronickou komplikaci diabetu a probihd ve 3 stadiich - elektrofyziologicka

neuropatie, klinicky latentni neuropatie a rozvinuta neuropatie. Mize postihovat somaticky
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(periferni) a/nebo vegetativni (autonomni) nervovy systém. Podle ptiznakd lze délit
neuropatiec na generalizované (symetrické polyneuropatie senzoricko-motorické
nebo vegetativni) a fokalni (Rybka, 2007).

Somatickd neuropatie je nejCastéji symetrickd polyneuropatie s pfevaznym
postizenim motorickych nebo senzorickych nervovych vldken. Projevuje se mravencenim,
palenim, fezanim a bolestivosti pfi kontaktu s latkou. Nejvétsi potize jsou v klidu a v noci,
typicka je rukavicova nebo ponozkovitad lokalizace. Dale se vyskytuji motorické poruchy,
hlavné chabé parézy, ztrata citlivosti nohou a zhorSena kloubni pohyblivost. Periferni
nervy jsou postizeny axonalni degeneraci a demyelinizaci, které se u diabetické neuropatie
kombinuji. Pfi¢inou vzniku parestezii, dysestezii a bolestivé neuropatie je porucha funkce
tenkych nervovych vldken, kdy je postizeno vnimani tepla, chladu a bolesti. Postizeni
silnych vldken vede k porusSe propriocepce, taktilniho Citi, vniméani vibraci a svalové
slabosti. Komplikace diabetické polyneuropatie mohou byt neuropatické osteoartropatie
(Charcotiiv  kloub), diabetické neuropatické kachexie, neuropaticky ulcus - malum
perforans pedis (hluboké viedy na noze) nebo dysfunkce centralniho nervového systému —
diabetické encefalopatie (Rybka, 2007).

Fokalni neuropatie mohou byt asymetrické proximalni motorické neuropatie
(ustar§ich muzti s DM 2), proximalni amyotrofie (projevuji se poruchami chize),
izolované neuropatie na koncetinach, mononeuropatie, thorakoabdominalni neuropatie,
radikulopatie (nejcastéji L5 a S1, nékdy zaménovany za vertebrogenni potize)
nebo kranialni neuropatie (diplopie, divergentni strabismus a obrna o¢niho vicka svédci
pro obrnu n. oculomotorius, diplopie pii pohledu doli u postizeni n. trochlearis,
konvergentni strabismus a diplopie u n. abducens, obrna n. trigeminus nebo periferni
paréza n. facialis) (Bélobradkova & Brazdova, 2006).

Vegetativni neuropatie se projevuje postizenim systému kardiovaskulérniho,
gastrointestindlniho nebo urogenitdlniho. PoSkozeni n. vagus zplsobuje ztratu sinusové
arytmie pii dychéani a ortostatickou hypotenzi (pfi postaveni klesne tlak krve). Autonomni
neuropatie dale zptsobuje rychlejsi srdecni rytmus u diabetikli nebo nebolestivou formu
infarktu myokardu. V travicim systému se projevuje diabetickou gastroparézou (obrnou
zaludku s poruchou jeho vyprazdinovani), nauseou, zvracenim, tlakem v epigastriu,
diabetickym prijmem v noci nebo zacpou. V urogenitalnim systému je naruSena spravna
funkce mocového méchyfe. Vznikd neurogenni mocovy méchyi, mizi pocit plného
mocového méchyie, nevyprazdituje se uplné a ziistdva v ném reziduum s rizikem infekce.

Dale se vyskytuji poruchy erekce a poruchy sudomotoriky, projevujici se pocenim horni
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poloviny téla a ztrata poceni dolnich koncetin. Autonomni neuropatie se vyznamné podili
na pfitomnosti bolesti u diabetikii (Bélobradkova & Brazdova, 2006).

Diabeticka neuropatie se diagnostikuje pomoci zakladnich kritérii: subjektivni potize,
objektivni nalez a elektrodiagnostika. Subjektivni projevy lze zjistit pomoci dotaznik,
ale jejich senzitivita a specifita neni moc vysokd. U motoricko-senzorické polyneuropatie
se vySetfuje povrchové a hluboké citi. Porucha povrchového ¢iti se ozifejmi pomoci
monofilamenta, provadi se na ploskach nohou (na palci, 1. metatarsofalangedlnim kloubu,
5. metatarsofalangealnim kloubu a pat¢). Pokud je 1 a vice bodi necitlivych, je to pozitivni
nalez poruchy taktilniho ¢iti. Provadi se také diferenciace ostrych a tupych predméta.
Pokud je 6 a méné spravnych odpovédi z 10 stimulaci, je tato diferenciace poSkozena.
Pti poruSe povrchového Citi je nutné pacientovi doporucit spravnou preventivni obuv
avlozky do bot. VySetfeni hlubokého ¢iti se provadi pomoci kalibrované ladicky
nebo biothesiometru. Ladicka se ptfiklada z dorzalni strany na bazi distalniho ¢lanku palce
nebo distalni interfalangealni skloubeni II. a III. prstu. Pokud je prah vibra¢niho ¢iti rovny
nebo nizsi nez 3 (ladicka je graduovand na 8 stupiii) ve v€ku do 50 let, svéd¢i to o poruse
hlubokého citi (Anonymous, 2007).

VySetfeni na autonomni neuropatii se provadi u pacientll pfi manifestaci periferni
neuropatie, pifi nejasnych klidovych tachykardiich, pifi ortostatickych hypotenzich,
pii trvani onemocnéni vice nez 10 let, pfed operaci v celkové anestezii, pfi urcovani télesné
zatéze, pii vzniku syndromu diabetické nohy aj. V dotazniku na pfitomnost autonomni
neuropatii se ur€uje, jestli se u dotycného vyskytuji symptomy svéd€ici pro poskozeni
organt (mé nizkou senzitivitu a specifitu a je nutnd diferencialni diagnostika). Pro v€asnou
diagnostiku se provadi kardiovakuldrni testy (variabilita srde¢ni frekvence pti hlubokém
dychani, variabilita srde¢ni frekvence pfi ortostaze, reakce systolického krevniho tlaku
na ortostazu, spektralni analyza variability srde¢ni frekvence ve 3 polohach). Pokud je
tepova frekvence v klidu vyssi nez 100 tepl/min, provadi se zkouSka reakce systolického
krevniho tlaku na ortostazu. VySetfovany lezi 3 minuty v klidu na liZku, zmé&fi se klidovy
tlak krve, poté se rychle postavi a po 1 a 5 minutach po postaveni se znovu méii tlak krve.
Pokud systolicky tlak klesne o 30 mm Hg, jedné se o poruchu sympatiku (Anonymous,
2007).

3.4.2.5 Syndrom diabetické nohy

,»Syndrom diabetické nohy je podle mezinarodniho konsenzu diabetické nohy

zroku 1999 definovan jako infekce, ulcerace nebo destrukce hlubokych tkéni
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spojena s neurologickymi abnormalitami na nohou a riznym stupném ischemické

choroby dolnich koncetin,, (Adamikova in Rybka et al., 2006, 153).

Onemocnéni timto syndromem se u diabetikit vyskytuje 17-50 krat Ccastéji
nez u nediabetikll, postizeno je 15-25 % ze vSech diabetikl, u 4-10 % vznikne v noze
gangréna a amputace je nutna u 0,5-1 % z celkového poctu diabetikli. Syndrom diabetické
nohy méa mnoho projevill, mezi néz patii neuropaticky vied, ischemicka gangréna, infekéni
gangréna, osteoartritida, osteomyelitida a jeji kombinace (Pithova in Perusicova, 2007).

Hlavni faktory zptisobujici tento syndrom jsou diabetickd neuropatie, ischemicka
choroba dolnich koncetin, snizeni kloubni pohyblivosti, plisobeni tlaku na plosku nohy,
ptidruzend infekce a dlouhodobé plisobeni hyperglykémie. ZvySené hodnoty cukru v krvi
zpusobuji snizeni obranyschopnosti, pomalej$i hojeni ran a ovliviiuji mikrocirkulaci
(Pithova in Perusicova, 2007).

Khanolkar, Bain, & Stephens (2008) k rizikovym faktorim dale fadi mechanické
poskozeni, noSeni nevhodné obuvi, kouteni, vyssi veék, nizkou socioekonomickou uroveii
a psychické faktory. Vice jsou postizeni muzi a jedinci star§i 60 let. Amputace,
ktera je poslednim stadiem syndromu diabetické nohy, zvySuje morbiditu a mortalitu a ma
velky socialni, psychicky i finan¢ni dopad.

Diabetickd neuropatie, jak je uvedeno v pfedchozi kapitole, je poskozeni funkce
a struktury perifernich nervi motorickych, senzitivnich 1 vegetativnich. Dochézi
ke zpomaleni vedeni vzruchu nervovym vlaknem. Subjektivné se projevuje mravencenim,
palenim, bodavou bolesti, zvySenym nervovym drazdénim, pocitem tuposti a necitlivosti
nohou sniZenou funkci nervu, ¢asto se projevuje v klidu a v noci. Diky poruchdm vnimani
tepla, dotyku, tlaku, bolesti a vibraci snadno dochazi k popalenindm, otlakiim a drobnym
zranénim v oblasti nohou. Na vzniku hyperkeratdoz se podili zvySena mistni teplota
zpusobend poruchou vnimani tlaku a tfeni a také vétsi rigidita kolagenu a keratinu
pfi jejich glykaci. Hyperkeratozy v mist€ vzniku negativné svym tlakem ovliviiuji nohu,
vlivem mikrotraumat v nich vznikaji hematomy a zanétliva exsudace. Rupturou téchto
hyperkeratéz vznikaji viedy. Porucha motorickych nervii vede k oslabeni a atrofiim
drobnych svalii nohy, které zptisobuji kladivkové prsty (digiti malei) a zvySené prenaSeni
tlaku do oblasti hlavi¢ek metatarzli a prstci. Vegetativni neuropatie se projevuje sniZzenym
pocenim az anhidrézou, coz zpusobuje vétSi riziko vzniku infekci, poranéni
a hyperkeratoz. Poruchou sympatickych vladken dochazi ke snizeni periferni cévni
rezistence a otevieni arteriovenoznich zkratti. Klesé prutok kapildrami a zptisobuje hypoxii
tkan¢ (Pithova in Perusi¢ova, 2007).
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Diabetickd angiopatie se také podili na vzniku diabetické nohy a se déli
na diabetickou makroangiopatii, diabetickou mikroangiopatii a mediokalcin6zu.
Mediokalcinoza je difuzni kalcifikace v tunica media arterialni stény, postihuje 5-10 %
diabetikii. Nemusi zhorSovat cirkulaci naperiferii, obtizn¢ se vSak komprimuje, proto
u mediokalcindzy neni mozné ultrazvukové vySetieni dopplerovskym principem.
Diabetickd mikroangiopatie je se projevuje zménami arteriol, prekapilar a kapilar
dlouhodobym ptlisobenim hyperglykémie a zptisobuje poruchy mikrocirkulace. Diabeticka
makroangiopatie je postizeni velkych a stfednich tepen aterosklerézou. U diabetikl se
ateroskleréza lisi tim, Ze postihuje muze stejné Casto jako zeny, vznikd v mlad$im véku
(zhruba o 10 let diiv), vyskytuje se 2-4 krat castéji nez u nediabetiki, tyka se i menSich
cév, projevuje se distalnéji (az 80 % tepen distaln€ od a. politea) a Casto byva klinicky
néma. OdlisSny a rychlejsi prtibéh je zplhsoben nahromadénim rizik, mezi néz patii
dyslipidémie, hypertenze, hyperglykémie, glykace LDL cholesterolu a kolagenu,
hyperkoagulac¢ni stav a dysfunkce endotelu (Pithova in Perusi¢ova, 2007).

Makroangiopatie se projevuje jako ischemickd choroba dolnich koncetin
(ICHDKK). Klasifikace ICHDKK se provani dle Puchmayera (upravena klasifikace
dle Fontaina):

1. stadium: bez ptiznakl

2a stadium: klaudikace nad 200 m

2b stadium: klaudikace pod 200 m

2¢ stadium: klaudikace pod 50 m

3a stadium: klidové ischemické bolesti s kotnikovym tlakem nad 50 mm Hg

3b stadium: klidové ischemické bolesti s kotnikovym tlakem pod 50 mm Hg

4a stadium: ohranicend nekréza ¢i troficky defekt

4b stadium: nekroza se Sitenim

Pro diagnostiku se provadi anamnéza, podrobné klinické vySetfeni a funkéni
polohové testy napt. podle Ratschowa s modifikaci dle Linharta. Provadi se vleze, pacient
ma flektované koncetiny do 90° v kycelnich kloubech a provadi stfidavé plantarni
a dorzalni flexi az do bolesti. Poté svési koncetiny dolt a sleduje se prvni zCervenani dorza
nohy, prvni Zilni napli a hyperémie celé nohy. Norma pro prvni zCervenani je do 5 s,
pro prvni Zilni ndplit do 10 s a pro hyperémii do 15 s. Pokud je skvrnitd hyperémie, svédci
to pro mikroangiopatii (Adamikova in Rybka et al., 2006).

Optiméln¢€ jednou ro¢né¢ by se mélo provadét u vsech diabetikli screeningové

vySetfeni, které zahrnuje anamnézu (obtiZe pfi chiizi, bolesti, subjektivni potize), inspekci
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nohou (pfitomnost hyperkeratéz, otlakli, kloubnich deformit, otokd, omezeni kloubni
pohyblivosti, zmén barvy a teploty kiize), orientacni cévni vySetfeni (pulzace a. femoralis,
a. poplitea, a. tibialis posterior, a. dorsalis pedis), neurologické vySetfeni (vySetfeni
povrchového a hlubokého ¢iti) a kontrola obuvi. Pokud je zjiStén patologicky nalez,
provadi se ultrazvukové vySetfeni dopplerovou metodou, duplexni sonografie feciste,
fotopletysmografické metody, arteriografie tepen dolnich koncetin, elektromyografické
vySetieni, posouzeni rany, rentgenovy snimek nohy, nukledrni magnetickd rezonance
a laboratorni vysetteni (Pithova in Perusicova, 2007).

Snizenim kloubni pohyblivosti (limited joint mobility) je postizeno az 30 %
diabetikli. Pfi¢inou je glykace kolagenu, kterd zpisobuje ztlusténi a rigiditu kize
a kloubnich pouzder. Postihuje subtalarni klouby, je omezena plna extenze prstli a zvySen
plantarni tlak pti chlzi, ktery podporuje vznik hyperkeratéz a ulceraci (Pithova
in Perusicova, 2007).

Syndrom diabetické nohy se déli na primarni a sekundarni. Dle pfi¢iny se primarni
rozdéluje na nohu neuropatickou, ischemickou a neuroischemickou. Do sekundarni patii
nekomplikovana a komplikované ulcerace. Nejvice se vyuziva Wagnerova klasifikace:

Stupeii 0: pacient se zvySenym rizikem vzniku ulceraci

Stupeii 1: povrchové ulcerace neptesahujici podkozi

Stupeii 2: hluboka ulcerace zasahujici podkozi, §lachy nebo kloubni pouzdro

Stupeii 3: hluboka ulcerace s flegmonou, abscesem nebo osteomyelitidou

Stupeii 4: lokalizovana gangréna

Stupeii 5: extenzivni gangréna (Adamikova in Rybka et al., 2006)

Noha s neuropatickym defektem je tepla, rizova, je dobfe hmatna periferni pulzace
a ulcerace byvaji nejcastéji na biiSku palce, v oblasti hlavicek metatarsii nebo na paté.
Cisté ischemické postizeni nohy se u DM 1 skoro nevyskytuje. Neuroischemické postizeni
nohy se projevuje nehmatnou periferni pulzaci, Selesty nad tepnami, ulcerace byvaji
bolestivé a lokalizovany akralng, noha byva chladné (Pithova in Perusicova, 2007).

Se syndromem diabetické nohy je spojena Charcotova osteoartropatie
a osteomyelitida. Charcotova osteoartropatie (neuroartropatie) je nezanétlivé progresivni
onemocnéni kosti a kloubl nohy, zplsobuje destrukci a prestavbu kosti. Poprvé byla
popséna u pacientil s tabes dorsalis, mize se vyvinout u jakéhokoliv typu senzorické
neuropatie, nejcastéji vSak byva u pacientil s onemocnénim diabetes mellitus. Vyskytuje se
u 16 % diabetiktl, kteti jiz diive méli syndrom diabetické nohy, oboustranné se objevuje

u 30 %. Mechanismus vzniku neni objasnén, podle neurotraumatické teorie je to ptsobeni
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opakovanych traumat v kombinaci se ztratou vnimani bolesti a propriocepce.
Neurovaskularni teorie povazuje za pfiinu destrukce kloubu zvySené proudéni krve,
které zpiisobuje periartikularni osteopenii aktivaci osteoklastii (Khanolkar, Bain,
& Stephens, 2008).

V akutnim stadiu se Charcotova osteoartropatie projevuje zménami mekkych tkant,
noha je tepld a otekld, chybi zndmky akutni infekce a rentgen je nespecificky. V této fazi je
nutné odlehcovat koncetinu, fixovat sddrovym obvazem nebo elastickym obinadlem.
V chronickém stadium dochdzi k hypertrofickym zménam kosti nohy Casto se vznikem

deformit (Pithova in Perusi¢ova, 2007).
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4 LECBA DIABETES MELLITUS

Zakladem lécby DM 1 je aplikace inzulinu. Cile této 1éCby jsou dosdhnuti glykémie
co nejvic blizké fyziologickym hodnotdm, zajistit spravny vyvoj a rast ditéte a predejit
hypoglykémiim, které by mohly poskodit mozek ditéte. Spravna metabolicka kontrola je
psychosocialni prostfedi a edukace ditéte samotného i jeho rodiny. Zaméfuje se nejen
na podavani izulinu, ale i stravu, sport a fyzickou aktivitu. Pohybovéa lécba ma tedy
nezastupitelné misto v terapii DM 1 (Lebl in Skrha et al., 2009).

U terapie DM 2 jsou zdkladem rezimova opatieni. Hlavni sloZzkou je redukce
hmotnosti diislednou dietou a pravidelnym cvicenim. Dlouhodoba reduk¢ni dieta miize
sama o sob¢ vyrazn€ sniZit koncentraci inzulinu nala¢no. Nékdy je potfeba podavat inzulin
na zacatku kompenzace diabetu. Pozitivni vliv na terapii maji peroralni antidiabetika.
Hodné 1é¢iv vSak neni registrovano pro pouziti u déti. Nejvice se uziva v soucasné dobé
metformin (Lebl in Skrha et al., 2009, Pinhas-Hamiel et al., 1999, Silverstein
& Rosenbloom, 2000).

4.1 Farmakoterapie

4.1.1 Inzulin

Inzulinové ptipravky urcené klécebnym ucelim jsou vysoce Ccisténé,
neutralni volné roztoky inzuliny nebo jejich analog, tvofici smés monomerd, dimerd,
tetrametri a hexametrd, které vznikaji nekovalentni vazbou inzuliny se zinkem.
Kromé¢ latek, které ovliviuji délku ucinku inzulinu, obsahuji fadu konzervacnich,
stabilizujicich a pufrujicich piisad (Peliknova in Skrha et al., 2009, 298, viz také
American Diabetes Association, 2006, Andél et al., 2001, Bartos et al., 2003).
Inzulin se déli dle délky pusobeni na ultrakratce ptisobici, kratce pusobici, stfedné

dlouze ptisobici a dlouze plisobici. U déti s DM 1 se aplikuje intenzivni inzulinova 1écba
systémem bazal-bolus. Zakladni (bazalni) koncentrace inzulinu je ve formé& dlouhodobé
pusobiciho inzulinu a je podavana vecer, pfipadné i rano. Bolusy, narazové davky inzulinu
se podavaji béhem dne pted hlavnimi jidly. Dal$i moznosti je pouziti inzulinové pumpy,

které se nepouziva u déti s Eerstvou manifestaci diabetu (Pelikanova in Skrha et al., 2009).
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Lécba inzulinovou pumpou (CSII- Continuous Subcutaneous Insulin Infusion) je
zprostiedkovana elektricky fizenou pienosnou pumpou (viz piilohy, obrazek 1). U menSich
déti je tieba zamezit volné manipulaci s touto pumpou. Déti jsou dale vybaveny k testovani
glykosurie a ketonurie glukometry, pomiickami k odbéru kapilarni krve a indikatorovymi

prouzky (Rybka et al., 2006).
4.1.2 Peroralni antidiabetika

Peroralni antidiabetika (PAD) jsou Iéky, které maji hypoglykemizujici uc¢inek. Lze je
rozdélit na 1éky stimulujici sekreci inzulinu (sulfonylureovéa antidiabetika, meglitinidy),
léky ovliviiujici inzulinovou rezistenci (biguanidy - metformin, thiazolidindiony), 1éky
ovlivitujici vstfebavani sacharidii ze stfeva (inhibitiry alfaglukosiddz a kombinované
piipravky) a antiobezitika (s centralnim Uc¢inkem, inhibitory stfevnich lipaz) (Rybka et al.,
2006).

PAD se mohou podéavat pouze diabetikiim s alespoi ¢astecné zachovalou sekreci
inzulinu. Vroce 2006 byla navrzena nova strategie, ktera aplikuje casnou 1écbu
metforminem, prakticky u vSech diabetikii 2. typu. Farmakoterapie zac¢ina od stanoveni
diagnézy diabetu a provadi se spolu srezimovymi opatfenimi (Sva¢ina, Smahelova,

& Haluzik in Skrha et al., 2009, viz také Nathan et al., 2008).
4.2 Nutricni terapie

Volny pteklad slova dieta, které pochazi zfeCtiny, znamena denni rezim. Pati
mezi 3 zékladni sloZky terapie diabetu. Cilem je zachovani normaélniho krevniho tlaku,
télesné hmotnosti a udrzeni normoglykémie. Je nutné zajistit dostacujici ptfivod energie,
protoze jedinci s DM 1 maji sklon kpodvyzivé a katabolismu. U déti je kvalitni
plnohodnotna strava obzvlast’ dilezitd k zajisténi optimalniho ristu. Dale je potfeba znat
obsah sacharidl v jednotlivych jidlech a rychlost jejich vstfebavani — glykemicky index
potravin. Dieta s nizkym obsahem cholesterolu, zivo¢iSnych tukl a se zvySenym obsahem
vlakniny je dtlezitd u DM 2. Pro prevenci chronickych komplikaci je vhodné snizeni soli,
coz ma vliv na hypertenzi a raciondlni vyziva, kterd je spojenda s aterosklerézou. Dieta
s niz§im obsahem fosforu ma vliv na renalni insuficienci (Rusavy & Lacigova in Skrha
et al., 2009).

V minulosti byly protichiidné ndzory na dietu u diabetikli, vyrazné se liSily

v pomérech sacharida a tuktl. Nejnovéjsi poznatky jsou zahrnuty do doporuc¢eni Americké

28



diabetologické spolecnosti (ADA), vydané v roce 1994, ktera ohledn¢ pomé&ru jednotlivych
slozek zastdva volné&jsi postoj. Je doporuc¢ovana individualné sestavend dieta zalozena
na konkrétnich potiebach a zvyklostech jedince. Hlavni z4sady jsou snizeni nasycenych
mastnych kyselin na 10 % a bilkoviny na 10-20 % z celkového denniho energetického
ptijmu. Ceska diabetologicka spoleénost, kterd vychazi z doporu¢eni ADA, doporucuje
zvysit podil sacharidi na 55-60 %, podil tuk na 30 % a mnozstvi bilkovin by nemé¢lo
piekrocit 15 % (Rusavy & Frantova, 2007).

U DM 1 je dietni 1éCba Casto nazyvana pojmem regulovand strava. Intenzifikovana
1é¢ba inzulinem umoznuje dietni volnost a také neni vétSinou nutna energeticka restrikce.
Rozlozeni jidla se fidi individualnim zvyklostem jedince, jsou doporucovana 3 hlavni jidla
a 2 presnidavky a druha vecete. Pro prevenci ateroskler6zy je vhodné omezit koufeni,
neptfesolovat a snizit mnozstvi zivociSnych tukli. Doporucuji se zeleninové salaty,
lusténiny a ryby. Alkohol v davce 20 g pro Zeny a 40 g pro muze neni Skodlivy, po poziti
vSak miize vzniknout hypoglykémie. Regulovand strava znamend odhad mnozstvi
sacharidi v potravé vyjadieny tzv. vyménnymi jednotkami, v CR je 1 vyménné jednotka
10 g sacharidi= 2 kostky cukru. Mnozstvi potravin, které by mél jedinec konzumovat,
by mélo byt regulovano dle obsahu sacharidi, glykemického indexu, aplikace inzulinu
a pohybové aktivity (RuSavy & Frantova, 2007).

U DM 2 by mély byt zména stravovacich navykl spojena se zvySenim pohybové
aktivity. Hlavnim cilem je redukovat nadvéhu, sniZit mnozstvi tukd a zvysit podil
svaloviny vtéle. Dieta je nizkokalorickd snizkym mnoZstvim ZzivociSnych tukd,
doporu¢ovano je vice konzumovat rybi maso, cukry ve form& Skrobii s nizkym

glykemickym indexem (lusténiny, té€stoviny) a vlakninu (Rusavy & Frantova, 2007).
4.3 Edukace

Edukace pacienta byla diive zaméfena na poucovani pacienta o 1écbé, vénovala
se technickym dovednostem pro aplikaci inzulinu, Gpravé stravovacich navyku a provadéni
kazdodenni pohybové aktivity. V soucasnosti se méni role a odpovédnost za 1écbu, vice je
zapojen samotny pacient. V roce 1991 byl zaveden pojem ,,pacient empowerment®, coz je
proces aktivniho zapojeni a pfesunuti odpovédnosti za péci z l1ékafe na pacienta. Dilezita
je spoluprace mezi pacientem a lékafem, ktery poméaha provadét informovana rozhodnuti

danému jedinci (Perusi¢ova in Skrha et al., 2009).
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Diabetologicka studijni edukacni skupina (Diabetes Education Study Group) navrhla
seznam zakladnich okruhti edukacnich programi: predchazeni sniZeni glykémie, sniZeni
hmotnosti zlepSenim stravovani, sledovani diabetické retinopatie, prevence komplikaci
na dolnich koncetinach, co znamend ,mate DM 2% prevence pozdnich diabetickych
komplikaci, vék a kontrola diabetu, zlepSeni sledovani chronicky nemocnych,
monitorovani glykémii, ucast okoli pfi 1écbé diabetu (rodina, socialni podminky), prevence
kardiovaskularnich problémi, fyzicka aktivita jako léCba diabetu v kazdém véku,
interkurentni onemocnéni a kontrola diabetu pii nich, prevence diabetu u ptibuznych
(Perusi¢ova in Skrha et al., 2009).

U déti s diabetem je hlavnim zamérem edukace jejich zapojeni do 1écby a kontroly
metabolickych zmén s cilem snizit na minimum vyskyt akutnich komplikaci a oddalit
vznik chronickych komplikaci. Dilezitd je snaha pfibliZzit se normalnim hladindm
glykémie a hodnotdm glykovaného hemoglobinu. Problémem byvaji restriktivni opatfeni,
hlavné v oblasti stravovani, které dit¢ dokaze pochopit omezené v zavislosti na stupni
rozvoje rozumovych schopnosti. Klicovou roli v edukaci hraje rodina, vyznamnou
prekazkou je strach z nemoci. Na vychové rodiny se podili edukacni tym odbornikli, kam
patii nejen pediatr-diabetolog, ale 1 détskd edukacni a dietni sestra, prakticky détsky lékar,
psycholog a dal§i specialist¢é (détsky neurolog, oftalmolog, nefrolog, stomatolog,
gynekolog). Edukaci lze rozdélit na edukaci u nové diagnostikovanych pacientd,
individualni a skupinovou edukaci. U novych pacientl, vétSinou pii hospitalizaci je
hlavnim ukolem seznamit jedince a jeho rodinu se zdkladnimi informacemi o onemocnéni
a jeho 1écbé. Individudlni edukace probihd v rdmci ambulantnich konzultaci po propusténi
znemocnice. Skupinovd edukace zahrnuje piedndsky, vikendové kurzy, letni a zimni
tabory. PiedsSkolni déti travi tyto pobyty s rodici, déti Skolniho v€ku se svymi vrstevniky,

jsou to napft. dia-tdbory (Brazdova in Perusicova, 2007).
4.4 Lécba diabetické neuropatie

Zakladnim predpokladem 1écby je optimalni kompenzace diabetu, udrzeni
glykemické hladiny v normaélnich hodnotach. Symptomatickd 1écba je zaloZena
na potlaceni bolesti, uzivaji se antiepileptika (gabapentin), opioidni analgetika a tricyklicka
antidepresiva (Rybka et al., 2006).

Vlivem cviceni na vznik periferni diabetické neuropatie se zabyval Balducci et al.

(2006). Zacastnénych 78 pacientl s diabetes mellitus, 1. i 2. typem, rozdélil do 2 skupin.
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Prvni skupina byla s 31 diabetiky, kteti pod odbornym dohledem chodili 4 hodiny tydné
na chodicim/ bézeckém pasu se zatézi 50 — 85 % maximalni tepové frekvence. V kontrolni
skupiné bylo 47 diabetikti, v obou skupinach nem¢li zucastnéni zadné znamky neuropatie.
Béhem 4 let se motoricka neuropatie objevila u 17 % pacientl v kontrolni skupin€ a u 0 %
ve cvicici skupin€. Senzorickd neuropatie se vyskytla u 29,8 % diabetikii v kontrolni
skupin€ a u 6,45 % ve cvicici skupin€. Préh vnimani vibraci se u kontrolni skupiny zvysil
u2l1,3 %, ve cvicici skupiné u 12,9 % pacient. Vysledky tedy ukazuji, Ze dlouhodobé

aerobni cvi¢eni ma pozitivni vliv na zpomaleni rozvoje diabetické neuropatie.
4.5 Lécba diabetické nohy

Podle ptevazujicich projevli syndromu diabetické nohy se lécba déli na terapii
neuropatickych projevii a terapii ischemickych defekti. U terapie neuropatickych
pusobeni hyperglykémie na organismus a korekce dalSich metabolickych a nutri¢nich
poruch. Dalsi terapeutickou zasadou je odlehceni nohy. Elasticita cév je snizena a Cas
pro navrat normalniho pritoku je delSi. Intermitentni stlaCovani cév tak vede k ischemii
tkan¢. Dulezity je pohyb bez doSlapu na ulceraci s pouzitim berli, pojizdného kiesla
nebo specialné¢ upravenych bot (tzv. poloviéni boty) a klid na lizku. Infekce se 1&¢i
Sirokospektrymi antibiotiky dle kultivace. Lokalni 1éCba se zaméfuje na Cisténi rany,
branime vysychdni rany. Jako dopliikova se pouziva fyzikalni 1é€ba — magnetoterapie,
akupunktura, ozafovani polariza¢ni lampou nebo biostimulacnim laserem (Pithova
in Perusicova, 2007).

Moretti et al. (2009) provedli studii zabyvajici se pilisobenim razové viny
na diabetické ulcerace. 30 pacientll s neuropatickym postiZzenim nohou rozdélili
do 2 skupin. U kontrolni skupiny byla aplikovanéd standardni 1écba, u druhé skupiny se
provadéla standardni 1écba dohromady s 1é€bou rdzovou vinou. Tato 1éc¢ba trvala 20 tydnt
a po ukonceni se hodnotil stupeni reepitelizace. Vysledky potvrdily pozitivni vliv rdzoveé
viny na hojeni diabetickych ulceraci, pacienti z této skupiny méli na konci studie uzavieny
defekty na noze. V kontrolni skupiné se ulcerace uzaviely u 33,3 % pacientl. Proces
reepitelizace byl vyrazné leps$i u skupiny s aplikaci rdzové vlny, proto je pii 1é€bé
diabetickych ulceraci uzitecnou doplitkovou metodou.

U ischemickych komplikaci je také davan diraz na spravnou kompenzaci diabetu,

provadi se odlehceni koncetiny, 1écba antibiotiky a ¢iSténi rdny. Lokdlni 1écba ran je
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mouchy Lucilia sericata. Pokud je poruSeno krevni zdsobeni, provadi se arteriografie
apodle nalezu se muze provést perkutanni transluminarni angioplastika nebo bypass.
Poruchu mikrocirkulace 1ze ovlivnit medikament6zné nebo vakuum - kompresivni terapii.
Pro zvySeni tkanového tlaku kysliku a baktericidni schopnosti leukocyti se uziva
hyperbarické oxygenoterapie (Pithova in Perusicova, 2007).

Hyperbarickd oxygenoterapie zahrnuje inhalaci 100% kysliku ptetlakové komote.
Ong (2008) ze 45 pripadl s diabetickymi ulceracemi zaznamenal zlepSeni u 32 pacientil
(71%). Z celkového poctu bylo 34 pacientdl po amputaci v rizné vysi a s vysokym rizikem
nutnosti dal§i amputace. Oxygenoterapie se provadéla 90 minut denné 5 dni v tydnu,

pramérny pocet aplikaci byl 20, minimum bylo 5 inhalaci.
4.5.1 Zasady péce o dolni koncetiny

a) Nohy denné¢ umyt mydlem s pH 5,5 ve vlazné vodé¢, dikladné osusit, zejména
v meziprsti a natfit hydratacnim krémem.

b) Nehty stfihat do rovna, odstranovat hyperkeratdozy pemzou nebo si ji nechat
odstranit odbornikem (pedikura).

¢) Nechodit naboso, zabranit drobnym poranénim (kaminky v boté, cizi pfedméty,
shrnuta vlozka, praskliny v boté, ponozka bez gumicek).

d) Denné nohy prohlizet, v§imat si v§ech zmén (zblednuti, promodravani, poranéni).

e) Nosit spradvnou obuv: boty musi dobie padnout, nesmi tlacit, pied prsty je tieba mit
1 cm volného prostoru pfi zatiZeni, nizky podpatek (1-2 cm) a vyrobené nejlépe
z pravé kuze.

f) Pfi deformitiach je vhodné nosit boty zhotovené protetikem na miru. Po operacich
nebo k odlehéeni defektli se nosi specidlni terapeuticka obuv. Tzv. profylakticka
obuv je vhodna pro diabetiky, protoze predchazi vzniku defektl. Pozadavky
na spravnou profylaktickou obuv jsou:

e dostate¢ny prostor pro Sitku chodidla,

e specialni feSeni svrsku vylucujici otlak a vniknuti cizich téles,

e pruzna bandaz nartu,

o vkladaci stélka, kterd se ptizptsobi individudlnimu tvaru nohy
a umoziuje tzv. polstarovy efekt,

e tvarovana podpaténka zabezpecujici bocni stabilitu,
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e podsivka se specialni upravou pro udrzeni vhodného mikroklimatu

e

a zabranéni Sifeni koznich onemocnéni

e spravna podeSev tlumici narazy pii chtizi (Rybka et al., 2006).
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5 FYZICKA AKTIVITA

5.1 Vliv fyzické zatéZe na pacienta s diabetes mellitus

U jedinci, ktefi nemaji diabetes mellitus, se pii zatézi snizuje tvorba inzulinu
anariistd piijem glukozy pticné pruhovanymi svaly. Stoupa tvorba kontraregulacnich
hormonti a ty zvySuji jaterni glukoneogenezi. Pfesna regulace téchto pochodu tak udrzuje
normoglykémii. U diabetiki 1. typu neni regulovana hladina inzulinu pankreatem a je
zhorSena glukézova kontraregulace. Dale je naruSena regulace energetickych zdroji
a proto aplikace inzulinu pfed zatéZi mize zpisobit hypoglykemii (Robertson, Adolfson,
Riddel, Scheiner, & Hanas, 2008).

Svalova ¢innost je energeticky narocna. V klidu je energeticka spotieba 5,4 kJ/min,
z toho svaly spotfebuji 20 %. Pti svalové Cinnosti se energetickd spotieba muze zvysit
az tiicetindsobné a svaly z toho spotiebuji 90 % energie. Glukézova rovnovaha je fizena
hormondlné a organismus vyuziva zasobni zdroje ze svalu (glykogen a triacylglyceroly)
aje dopliiovana uvolnénim glukézy a volnych mastnych kyselin ze zdroji mimo svaly
(tukova tkan, jaterni glykogen). Krevni glukéza, ktera ve srovnani se zdsobami glykogenu
v jatrech asvalech predstavuje malou ¢ast, zajiStuje protekci mozkovych bunék.
U dospé€lého jedince mozek odebira 40-60 % cirkulujici glukézy, u ditéte je to 80 %.
Pokud se zvySuje télesna zat€z, narlistd i vyuziti volné cirkulyjici glukozy v krvi.
Pfi maximalni aerobni kapacité je vyuzivano 100 % krevni glukdzy, kterd je doplhnovana
zvySenou glykogenolyzou z jater. Proto béhem intenzivni télesné aktivity mize po kratkou
dobu pfetrvavat vyssi glykémie. Svalovy glykogen je vyuzivan na pocatku svalové
kontrakce jako okamzity zdroj energie a pfi prolongovaném vykonu vysoké intenzity.
Tzv. glykogen Setfici efekt je obranny mechanismus organismu, kdy se vyuZiva
pti dlouhotrvajici zatézi energie z volnych mastnych kyselin, protoze zasoby glykogenu
ve svalu jsou pomérné malé. Volné mastné kyseliny jsou nejen zdrojem energie
pfi déletrvajici pohybové aktivité, ale 1 v klidu (Perusic¢ova, 2007).

Fyzicka aktivita je regulovana fadou hormonti. Nejdulezitéjsi jsou inzulin, glukagon
a katecholaminy, pfi delSim trvani zatéze se zapojuje kortizol a rdstovy hormon.
Na zacatku cviceni je zvySend sekrece katecholaminil, které¢ aktivuji jaterni a svalovou
glykogenolyzu, protoZe organismus potiebuje okamzity zdroj energie. Pti prolongovaném

cviceni kortizol a ristovy hormon stimuluji glukoneogenezi. Pti vysoké intenzité cviceni je
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sekrece katecholaminti az 20 krat vétsi. Diky tomu se zvysi produkce glukézy a vzroste
hladina krevniho cukru, ktera pretrvava i po ukonceni cviceni (Perusi¢ova, 2007).

U DM 1 je hlavnim problémem pii télesné aktivit¢ nemoznost regulovat sekreci
inzulinu. Diabetici méné vyuzivaji glykogen nez intracelularni triacylglyceroly, maji vyssi
zasoby tukl. ZvySena lipolyza a vys$i hladina glukagonu oproti inzulinu urychluje
B oxidaci a vede ke zvySeni tvorby ketolatek. U diabetickych jedinct je vyrazné vyssi
energetické vyuziti ketolatek nez u zdravych (Perusi¢ova, 2007).

V pribéhu fyzické zatéze se u DM 1 mohou objevit rizné reakce, zalezi na hladiné
inzulinu a glukézy na zacatku pohybové aktivity. Pii relativné nizké inzulinémii
a dostate¢né vstupni glykémii (napf. rano nalacno) organismus reaguje normoglykémii.
Pokud je vétsi utilizace glukozy nez produkce jatry, vznikd hypoglykémie. Hyperglykémie
vznika pfi nedostatku inzulinu, kdy je produkce glukézy vyssi nez jeji utilizace. Pti fyzické
aktivit¢ a po ni dochazi k dal§imu vzestupu glukézy a tvorbé ketolatek. Intenzivni
pohybové zatéz tak miize vlivem plsobeni kontraregulacnich hormonii zvysit glykémii
(Perusicova, 2007).

Hodnota glykémie je tedy ovliviiovana riznymi faktory. Nejvetsi vliv ma davka
inzulinu podana pted fyzickou aktivitou, kdy nadmérné mnozstvi podaného inzulinu vede
k hypoglykémii a naopak nedostate¢né mnozstvi k hyperglykémii. Dal§im faktorem je
prisun sacharidii béhem zatéze, kdy nadmérné mnozstvi zptsobuje hyperglykémii a jejich
intenzita aerobni zatéze a netrénovanost na vyssi energeticky vydej vedou k hypoglykémii.
Emoce pii soutézi nebo kratké pferusované aerobni aktivity, vedouci k vzestupu adrenalni
odpovédi, mohou zplisobit hyperglykémii (Robertson et al., 2008).

U DM 2 pretrvava vlastni produkce inzulinu a ta je fyziologicky snizovana fyzickou
aktivitou. Diky tomu dochézi u téchto diabetikli k hypoglykémiim velmi zfidka. Fyzicka
zatéZ zpisobuje metabolické zmény, které vedou ke zvySeni inzulinové senzitivity. Klesa
produkce glukézy v jatrech, dochdzi k poklesu bazalni a stimulované produkce inzulinu
anejspis i k ochrané zbytkové inzulinové sekrece (Rusavy & Lacigova in Skrha et al.,
2009).

Vliv fyzické aktivity na metabolické zmény je zobrazen na schématu (viz piiloha,

obrazek 2).
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6 LTV UONEMOCNENI DIABETES MELLITUS

V této kapitole se budu zabyvat pohybovou 1éébou zamétenou na jedince s DM 1,
protoze 1 kdyz je nérGst obezity a s nim spojeny narast vyskytu DM 2 u dospivajicich,
celkovy pocet déti s inzulin-dependentnim diabetem je stale vyssi.

Spolu s inzulinovou 1é¢bou a dietni stravou navrhl v roce 1950 Joslin pohybovou
1écbu jako treti slozku lécby diabetu. Nézory na pozitivni vliv pohybové aktivity
na hladinu glykovaného hemoglobinu se rtizni. Jeji ptinos je dilezity z SirSiho hlediska,
napt. snizuje kardiovaskularni rizika, zlepSuje kontrolu obezity a snizuje vzestup
postprandidlni hypoglykémie (Robertson et al., 2008).

U diabetikli 1. typu se v poslednich letech dokéazalo, ze pravidelnd télesna aktivita
nevede klepSi kompenzaci diabetu a navic je nejcastéj$i pficinou hypoglykémii.
Diabeticka 1é¢ebna triada inzulin + dieta + fyzické aktivita byla proto pozménéna na triadu
inzulin + dieta + edukace. Ukazuje se vSak, ze pravidelnd fyzicka aktivita vede
pravdépodobné ke snizeni mortality. Proto je dalezité uzplsobit té€lesnou aktivitu tak,
aby byl diabetes kompenzovan béhem ni i po jejim skon¢eni (Rusavy & Lacigova in Skrha

et al., 2009).
6.1 Vyhody fyzickeé aktivity

V soucasnosti je fyzicka aktivita spolu s terapii inzulinem a vhodnou edukaci
zakladni komponentou 1écby DM 1. Bylo prokazano propojeni mezi Zivotnim stylem
a prevenci chronickych onemocnéni v §iroké spolecnosti. Diky provadéni pravidelného
cviteni a kardiovaskularniho tréninku lze sniZit Umrtnost na vaskularni onemocnéni
(Giannini, Mohn, & Chiarelli, 2006, viz také Myers et al., 2002, Silverstein et al., 2005).

Pravidelna pohybova aktivita zlepSuje inzulinovou senzitivitu, snizuje denni davky
inzulinu, je spojena sniZ§imi hodnotami inzulinu béhem a po cvieni a sniZuje
postprandidlni glykémii. U téchto G€inkli na metabolismus cukri v§ak nebylo prokéazano,
ze maji vliv na zlepSeni dlouhodobé kompenzace diabetu. Cviceni dale pozitivné ovliviiuje
metabolismus lipidi, redukuje vdhu a hromadéni tukti v téle, vyrovnava tlak krve
a zlepSuje schopnost svalll vychytavat a oxidovat volné mastné kyseliny, coz ma dulezitou
roli v prevenci vzniku kardiovaskularnich chorob. V neposledni fadé ma vliv na kvalitu

Zivota a psychickou pohodu (Giannini, Mohn, & Chiarelli, 2006).
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6.2 Rizika vznikajici pri fyzické aktivité

Pokles hladiny cukru v krvi az do hodnot hypoglykémie je nejcastéjSim rizikem,
vznikajicim pfi pohybové aktivité. Je to zpisobeno hlavné nemoZznosti organismu
regulovat mnozstvi inzulinu vlastnimi mechanismy. Mezi rizikové faktory zplsobujici
vyskyt hypoglykémie béhem cviceni patfi nizkd hladina glykémie pied, b&hem
a po cviceni, kratky Casovy odstup od posledni aplikace inzulinu a aplikace stejného
mnozstvi inzulinu, které je podavano v klidu. To muze byt jesté zesileno, pokud je aplikace
provedena do mista provadéné pohybové aktivity. Dale hypoglykémii ovliviiuje trvani
a typ provadéného sportu, zvySend inzulinova senzitivita po cvi¢eni, nezménéné mnozstvi
jidla piijatého pied cvi¢enim, ptfedchozi pohybova aktivita a autonomni poruchy (Giannini,
Mohn, & Chiarelli, 2006).

DalSim faktorem ovliviiujicim hypoglykémii béhem a po cviceni je ¢asné rozpoznani
jejich autonomnich ptiznakd. Problém s jejim urcenim je u batolat a déti predSkolniho
veku, kde je riziko hypoglykémie vyssi. U dospivajicich s DM 1 trvajicimu déle nez 15 let
je vlivem autonomni neuropatie vnimani hypoglykémie také snizeno (PeruSi¢ova, 2007,
American Diabetes Association, 2004).

V laboratornich podminkach doSlo u 23 % adolescentt s DM 1 (10 — 18 let)
ke vzniku hypoglykémie po podani obvyklé davky inzulinu a pohybové aktivité provadéné
po dobu 75 minut (chiize na b&hacim pasu 15 minut a 5 minut pauza 4 krat za sebou).
U 83 % doslo ke snizeni glykémie o 25 % a vice. Vychozi glykémie testovanych byla
6,6 mmol/l. Pfi mirné hypoglykemii je doporuovano pozit 15 g sacharidl u necvicicich
diabetik. Proto béhem cviceni dostali dospivajici toto mnozstvi a vice neZz tfetina
potiebovala dalSich 15 g sacharidl. Vysledkem je, Ze pii déletrvajici pohybové aktivité je
tedy lepsi podat 30 — 45 g sacharidii pro prevenci vzniku hypoglykémie (Tansey et al.,
2006).

Pozdni hypoglykémie miZe vzniknout nckolik hodin po télesné zatézi, zejména
po dlouhotrvajici zatézi stfedni nebo vyS$i intenzity. Pfi¢inou je zvySena inzulinova
senzitivita a opozdénéd obnova zasob glykogenu ve svalech a jatrech. Narazové provedena
zat¢Z miZze u jedinci bez diabetu i1 s diabetem zpisobit zvySeny transport glukozy
do kosterniho svalstva na dobu nejméné 16 hodin po skonceni zatéze (Robertson et al.,
2008).

Tsalikian et al. (2005) provedli studii, ve které se zabyvali vlivem cvic¢eni na vznik

no¢ni hypoglykémie. 50 jedinci ve veku 11 — 17 let bylo sledovano po dobu 2 dni,
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kdy prvni den provadéli odpoledne pohybovou aktivitu na béhacim pésu a druhy den méli
sedavy rezim. Nocni hypoglykémie se rozvinula pouze po dni se cvicenim u 26 %,
pouze po dni se sedavym rezimem u 6 %, béhem obou noci u 22 % a ani jednu noc u 46 %
ucastnikli. Vyssi vznik hypoglykémie u jedincti po dni se cvicenim poukazuje na dilezitost
spravné kompenzace diabetu béhem cviceni a po ném.

Béhem cviceni miZze vzniknout naopak i hyperglykémie a ketdza. Rizikové faktory
jsou zvysend glykémie pred zacatkem cviCeni, zapoceti pohybové aktivity delsi dobu
po aplikaci inzulinu, prolongované trvani cviceni s velkou zatézi a nedostatek tekutin
pfed a béhem pohybové aktivity (Giannini, Mohn, & Chiarelli, 2006).

Nizkd hladina inzulinu (hypoinzulinismus) umoziuje zvySeni endogenni produkce
glukézy glykogenolyzou a glukoneogenezi a snizuje jeji periferni utilizaci.
U nekompenzovanych diabetikii je mnohonasobné zvySena hladina kontraregulacnich
hormonti, zvySuje se lipolyza, hladina volnych mastnych kyselin a ketogeneze. Pohybova
¢innost zvySovani kontraregula¢nich hormontl podporuje, vede ke zhorSeni hyperglykémie

a muze pokracovat az do ketoacidézy (Perusic¢ova, 2007).

6.3 Zasady a doporuceni pro LTV u DM

6.3.1 Typ pohybové aktivity

6.3.1.1 Aerobni aktivita

Aerobni fyzicka aktivita trvajici déle vyuziva ke svému fungovani energetické zdroje
a kyslik. Hlavné volné mastné kyseliny, méné glukéza jsou zpracovany v Krebsové cyklu
za vzniku adenosintrifosfatu (ATP), vody a oxidu uhli¢itého (CO,). Tato aktivita zlepSuje
vykonnost kardiovaskularniho aparatu a vyrazné zvySuje energeticky vydej. Nevede
k vyraznému zvySeni svalové hmoty, vznikla svalova hmota je velmi aktivni. Ma vysoky
podil svalovych bunék se zvySenym podilem vldken Ila a v diisledku metabolickych zmén
dochazi k poklesu inzulinové rezistence. Zatadit zde 1ze izotonickou (dynamickou) zateéz,
napf. béh, jizda na kole, plavani na dlouhé traté nebo rychla chtize (Perusicova, 2007).

Aerobni pohybova ¢innost mirné intenzity trvajici méné nez 1 hodinu je vhodna
u DM 1. Béhem této aktivity je nutné mit na paméti rizika s ni spojend, je vSak mozZné
provadét vétSinu pohybovych Cinnosti. Aerobni aktivita ma také pozitivni vliv
na inzulinovou rezistenci, proto je zaddouci ji provadét pti onemocnéni diabetem (de Feo

et al., 20006).
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Aerobni pohybova ¢innost zlepSuje kompenzaci diabetu i u DM 2, pomaha snizovat
hladinu lipidii a vdhu nemocného, nezvySuje pocit hladu. Snizuje riziko aterosklerdzy
a hypertenze, celkové zvySuje pohyblivost daného jedince a ma také pozitivni
psychologicky ucinek (Bélobradkova & Brazdova, 2006).

Komatsu et al. (2005) ve své studii porovnaval aerobni kapacitu u adolescentil
zdravych a s DM 1. Experimentalni skupina obsahovala 72 dospivajicich s DM 1 ve véku
9-20 let bez kardiopulmonélnich komplikaci, v kontrolni skupiné¢ bylo 46 zdravych
dospivajicich ve v€ku 10-18 let. Pfed cvicenim méli vSichni ucastnici studie snidani.
Jedinci s DM 1 si aplikovali potiebnou davku inzulinu 2 hodiny pied zatézi. Obé skupiny
provadély fyzickou aktivitu na b&hacim pésu, divky za€inaly rychlosti 3 km/hod. a chlapci
5 km/hod. Po uplynuti 2 minut se rychlost kazdou naslednou minutu zvysila o 1 km/hod.
Test skoncil ve chvili, kdy se objevilo vyCerpani u testovaného (klinicky determinovano).
Kazdych 30 sekund se u jedince monitorovala spotieba kysliku, produkce CO,, srde¢ni
frekvence a plicni ventilace. Vysledky studie ukazaly, Ze adolescenti s diabetem maji nizsi

aerobni kapacitu pfi cviceni, nez zdravi dospivajici jedinci.

6.3.1.2 Anaerobni fyzicka aktivita

Anaerobni, také zatézovd nebo posilovaci pohybova aktivita vyuzivd glykogenu
(svalovy a jaterni zasobni cukr) jako hlavniho zdroje energie. Glykogen je zpracovavan
bez ptistupu kysliku za vzniku laktatu a metabolické acidozy s nim spojené. Je vyuzivan
u sportil s kratkym trvanim za ucelem zvySeni svalové sily a budovéani svalové hmoty.
Proto je vhodny i u starSich diabetikii pro udrZeni aktivni svalové hmoty. Vede stejné
jako aerobni pohybova aktivita ke sniZzeni inzulinové rezistence. Vyhodou je, Ze
neovliviiuje tolik metabolismus gluko6zy, a proto méné Casto vyvolava hypoglykémii. Patii
sem izometricka (statickd) zatéz, napt. kondi¢ni kulturistika (Perusicova, 2007).

Robertson et al. (2008) uvadi, ze anaerobni zatéz trva kratce, ale mize vyrazné zvysit
glykémii vlivem zvySeni tvorby adrenalinu a glukagonu. Tento vzestup je obvykle
pfechodny, trva 30-60 minut a po nékolika hodindch se miize naopak objevit
hypoglykémie. Aerobni zaté¢z snizuje hladinu glykémie béhem cviceni, 20-60 minut
po zapoceti pohybové aktivity, i po jejim ukonceni.

Guelfi, Jones a Fournier (2005) se zabyvali vlivem pferuSované pohybové aktivity
vysoké intenzity na vznik hypoglykémie a pozdni hypoglykémie. Studie se zucastnilo
8 jedincti s DM 1 (primérny vék 18,6; body mass index 22,1), ktefi nebrali jiné 1éky kromée

inzulinu a neméli zddné komplikace diabetu. Ucastnici pfisli na testovani dvakrat, nahodné
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byli rozdéleni do 2 skupin, cvi€ici a kontrolni. V 8 hodin rano si aplikovali svou obvyklou
davku inzulinu a nasnidali se. Pravidelné jim byla métfena hladina glykémie, po dosédhnuti
11 mmol/l bylo zapocato cvieni (tento postup se snazil simulovat bézny den,
kdy se po ranni snidani za¢ne cvicit). Pohybova aktivita byla odvozena od sporti,
u kterych je preruSovana aktivita a spontanni détské hry. Po dobu 20 minut bylo provadéno
sprintovani na bicyklovém ergometru, 11 krat za sebou trvajici 4 s, vzdy po 2 minutéch.
Kontrolni skupina sed€la na bicyklovém ergometru bez jakékoliv pohybové aktivity.
Béhem prvnich 15 minut klesla vyrazné hladina glukézy ve cvicici skupiné oproti skupiné
kontrolni. Nicméné béhem hodiny po cviceni hladina cukru v krvi ve skupiné se zatézi
zustala stabilni, coZ nepoukazuje na zvySené riziko vzniku hypoglykémie nésledné
po intenzivnim cvicent.

VétsSina pohybovych aktivit provadénych v détském véku je kombinaci aerobni
a anaerobni aktivity. Typ této aktivity je potom urfen pievladajicim systémem ziskavani

energie, u déti vice prevladaji fyzické anaerobni aktivity (Iafusco, 2006).
6.3.2 Zakladni principy provadéni fyzické aktivity

Pokud je mlady jedinec s DM 1 dobfe kompenzovan, témét vSechny sporty
(kromé¢ sporti uvedenych v kontraindikacich) jsou vhodné k provadeéni. Pozitivni vliv
na jedince a vyhnuti se rizikim fyzické aktivity u diabetikl je dan né&kolika faktory. Jsou
to intenzita atrvani zatéZe, stupen metabolické kontroly, druh a davka inzulinu
aplikovaného pied zatézi, misto vpichu a doba uplynula od posledniho jidla (Rybka et al.,
2007).

6.3.2.1 Intenzita zdtéZe, doba trvani a opakovdni zdtéZe

Intenzitu zatéZze urCujeme v zavislosti na cilech pohybové 1é€by. Pokud chceme
snizit hmotnost, zafadime nizkou intenzitu fyzické aktivity dlouhodobé provadénou. Pokud
chceme rychle budovat svalovou hmotu a zvysit silu, provadime pohybovou aktivitu
vysoké intenzity po kratkou dobu. Intenzitu zitéze je potieba také nastavit podle
trénovanosti a véku jedince. Doporu€uje se pouzivat 60 % maximalni tepové frekvence,
kterou mizeme zméfit pomoci tzv. sport-testeru nebo lze vypocitat jeji ptibliznou hodnotu
(220 — vek). Tento vypocet selhava u diabetikii s visceralni neuropatii nebo pii 1écbé
B blokatory a jinymi léky (Rusavy & Lacigova in Skrha et al., 2009).

Doba trvani zatéZe neni jednoznacné dand. Obvykle se doporucuje 20-60 minut

mirné intenzity, coz zvysuje celkovou vykonnost. K podobnym vysledkim vsak vede
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1 kratkodob¢é provadéna pohybova aktivita vysoké intenzity, kterd se opakuje 2-3 krat
denné. Tento zpiisob aktivity je rizikovy u pacientl s aterosklerotickymi komplikacemi,
fada diabetologti ho vSak doporucuje, protoze ovliviiuje minimalné glykémii. Opakovani
cviceni se doporuCuje 3-5 krat za tyden, vhodné je cviCeni provadét ve stejny cas
a se stejnou intenzitou. Obecné je doporuovany aerobni trénink spojeny 1-2 krat tydné
s anaerobni pohybovou aktivitou, napt. posilovanim (Rusavy & Lacigové in Skrha et al.,
2009).

Jirkovska in Rybka et al. (2006) doporucuje diabetikiim lé¢enym inzulinem provadét
aerobni cvifeni 3 krat tydné po dobu alespont 15-30 minut, podle jejich zdatnosti lze
tyto hodnoty pfizplsobit jedinci. Mélo by byt dosazeno 60-90% maximalni zatéze dané
maximalni tepovou frekvenci (220 — vék).

Haluzik et al. (2009) uvadi, Ze je vyhodné&j$i provadét déletrvajici pohybovou
aktivitu stfedni intenzity, napf. rychlou chiizi, ktera je fyziologicka.

American Diabetes Association (2010) a Edelsberger (2007) doporucuji provadét
minimalné 150 minut aerobni aktivity mirné intenzity za tyden (50-70 % maximalni tepové
frekvence), cviceni vysoké intenzity po dobu 75 minut za tyden nebo kombinaci obou.

Edelsberger (2007) dale uvadi, Ze by pohybova aktivita méla byt rozloZena
minimalné do 3 dnil, mezi jednotlivymi cvi¢enimi by neméla byt prestavka vice nez 2 dny.

Pted vlastni cviebni jednotkou je doporufovano rozcviceni trvajici 5-10 minut,
vhodné je provadét aerobni aktivitu nizké intenzity, napt. chlize a protazeni svali.
Rozcviceni piipravuje kosterni svaly, srdce a plice k vzriistu zatéZe. Po cvicebni jednotce
je vhodna také relaxace trvajici 5-10 minut, pfi které se postupné sniZi tepova frekvence

(American Diabetes Association, 2004).

6.3.2.2 Uprava denniho refimu pii fyzické aktivité

U vSech fyzickych aktivit provadénych vice nez 30 minut je potieba upravit
mnozstvi stravy a/nebo davku inzulinu. Té€lesnou zatéz je proto dobré planovat. VéEtsina
détskych her i kolektivnich sportli je soubor opakovanych usekl kratkodobé aktivity
s vysokou intenzitou. Tato pohybova zatéz stimuluje vice vzestup hladiny noradrenalinu
nez glukézy a diky tomu tyto aktivity nevedou ktak velkému poklesu glykémie
jako dlouhodobé provadéna aktivita stfedni intenzity (Robertson et al., 2008).

Zména davky inzulinu je ovlivnéna rychlosti vstfebavani inzulinu (perfuze
a mechanické plsobeni svalll urychluji vstitebavani) a inzulinovou senzitivitou. Anaerobni

aktivita s vysokou zatézi v kombinaci se stresem nesnizuje inzulinovou rezistenci, fyzicka
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aktivita provadéna poprvé vede k vétSimu snizeni glykémie a ve vysokych nadmotskych
vyskach klesa inzulinova rezistence (Rusavy & Lacigova in Skrha et al., 2009).

Pti Spatné kompenzaci diabetu, kdy hladina glykémie je vysoka na zacatku pohybové
aktivity, je vyssi pravdépodobnost vzniku ketoacid6ézy. Vysoka hladina glykémie snizuje
tvorbu B endorfinli a dochédzi tak ke zvySené subjektivni unavé pficviceni dolnimi
konc¢etinami. ZvySend hladina téchto endorfinti byla u diabetikli nalezena bez ohledu
na hladinu glykémie, miiZze s tim souviset snizena vykonnost diabetikil a sniZend tolerance
neptijemnych pocitil vznikajicich pti zatézi (Robertson et al., 2008).

Pti aplikaci kratce pusobiciho inzulinu pfed pohybovou aktivitou lze ocekavat
hypoglykémii nejspiSe za 2-3 hodiny, u rychle ptsobiciho inzulinového analoga je to 40-90
minut. Strava by méla byt pozita 3-4 hodiny pied zacatkem cviCeni, aby byla spravné
stradvena a maximalné vyuZita jeji energetickd hodnota. U pohybovych aktivit dlouhych
cely den nebo aktivit v rannich hodinach se doporucuje vecer pted aktivitou podat misto
inzulinu s dlouhodobym tc¢inkem inzulin kratkodobé pusobici. Pii mens$i zatézi plsobici
delsi dobu je také dobré podat dodatkové sacharidy pied, béhem a nékdy 1 po skonceni
fyzické aktivity (napf. pii fotbalu, plavani, cyklistice a béhu). Jesté nékolik hodin po zatézi
pretrvava zvySend citlivost k inzulinu a proto je potieba sacharidy rychle doplnit
pro snizeni rizika vzniku hypoglykémie. U kratkodobych aktivit neni nutné podat
sacharidy na zacatku, na konci cvieni by se vSak podat mély. Patfi sem napf. sprint,
baseball a vzpirani. Vhodné doplitkové sacharidy jsou rychle plsobici cukry ve formé
sladkych néapojt s glukézou. Vhodnéjsi je méné koncentrovany napoj (6 %), ktery se 1épe
vstiebava a nezplisobuje zaludecni obtize (Robertson et al., 2008).

Haluzik et al. (2009) a Rybka et al. (2006) uvad¢ji, ze nejvhodnéjsi je zahajit
fyzickou aktivitu 1-2 hodiny po jidle. Pii glykémii pod 10 mmol/l je vhodné snist
pred zatézi potravu s 20-40 g sacharidi, pti glykémii 10-15 mmol/l pockat a jist v pribéhu
cviCeni. Pfi glykemii nad 16 mmol/l by se pohybova aktivita provadét neméla, je nutné
prvné€ zkorigovat hladinu glykémie. Pti glykemii blizké 4 mmol/l nebo pii hypoglykémii
jenutno cviceni prerusit a 1éCit vzniklou hypoglykemii. Béhem stiedni zatéze
je doporucovana spotieba sacharidi 10-20 g za hodinu, pfi intenzivni zatézi 20-40 g
za hodinu.

U kazdé aktivity je pro prevenci hypoglykémie potieba ptfisun jiného mnoZstvi

sacharidl (viz tabulka 1).
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Tabulka 1. Trvani urcité aktivity v minutach vyZzadujici ptidavek 15 g sacharidi

k prevenci poklesu glykémie (Robertson et al., 2008)

Télesna hmotnost (kg)
Aktivita 20| 40 60
Basketbal (hra) 30 15 10
Béh na lyzich 40 20 15
Cyklistika 10 km/h 65 40 25
Cyklistika 15 km/h 45 25 15
Ledni hokej (doba na ledé) 20 10 5
Béh 8 km/h 20-25 15 10
Béh 12 km/h 15 10
Fotbal 30 15 10
Plavani 30m/min styl prsa 55 25 15
Tenis 45 25 15
Chuze 4 km/h 60 40 30
Chaze 6 km/h 40 20 25

Pti provadéni pohybové aktivity vrannich hodindch pfed podanim inzulinu
by nemélo dojit ke vzniku hypoglykémie, protoze hladina inzulinu je nizkd. Muze vSak
dojit k hyperglykémii az ketoacidoze vlivem plisobeni kontraregula¢nich hormont. Zatéz
by neméla byt provadéna pii glykémii vyssi nez 14 mmol/l a pfi ketonurii a ketonemii.
Pti téchto situacich je doporucovdno zvysit celkovou denni davku inzulinu o 5 %
a pohybovou aktivitu neprovadét do vymizeni projevi vyssi glykémie. Pii provadéni
pohybové aktivity vecer je vhodné snizit davku kratce pusobiciho inzulinového analoga
025-75 % a podat 10-15 g sacharidi pfed zacatkem zatéze. Pfi celodennich aktivitach
(tdbory, dalkové pochody, lyZovani) je vhodné snizit davku dlouhodobé plsobiciho
inzulinu vecer pfed zatézi 1 v den zatéze o 30-50 %. Vzhledem k hmotnosti je obecné
doporuc€ovano pfi velké intenzité zatéze podat 1,5 g sacharidi na kilogram véhy za hodinu
trvani aktivity. Dale je nutné pfijimat tekutiny bez cukru, aby nedo$lo k dehydrataci
(Robertson et al., 2008).

Pokud je pohybova aktivita planovand, méla by se davka inzulinu zmensit o 10-20 %
a aplikovat do mista nejméné zasaZzeného pohybovou aktivitou. Problémem vsak je
tendence ke spontanni pohybové aktivité¢ u mladsich déti. U starSich déti a dospivajicich je
tato regulace 1épe proveditelna (Wolfsdorf, 2005).

Mistem aplikace inzulinu ovliviiujicim vznik hypoglykémie pfi cviceni se zabyvali

Koivisto a Felig (1978, viz také Toni, Reali, Barni, Lenzi, & Festini, 2006). Prokéazali,
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ze cviceni dolnimi koncetinami urychluje vstfebavani inzulinu pfi aplikaci do dolni
koncetiny. Pii aplikaci do paZze a bficha cvi¢eni dolnimi koncetinami vstiebavani
neurychluje a proto jsou tato mista vyhodnéjsi pro svlij Ucinek na snizeni cvi¢enim
podminéné hypoglykémie.

Tsalikian et al. (2006) se zabyvali cvi¢enim pfi zapnuté a vypnuté inzulinové pumpg.
Testh se zucastnilo 49 déti (8-17 let) s DM 1, prvni den provadély cviceni s vypnutou
inzulinovou pumpou a druhy den ji mély zapnutou. Fyzickd aktivita byla provadéna
ve stejny cas (16-17 hodin), obsahovala 15 minut chlize na béhacim pasu, poté byla
5 minut pauza, 4 krat se cyklus opakoval. Po z4tézi byl témto jedinciim po dobu 45 minut
sledovan vyvoj glykémie. Hypoglykémie se objevila vice poté, co nebyla vypnuta
inzulinovd pumpa (43 % jedinctll), pfi preruseni piisunu inzulinu vznikla hypoglykémie
ul6 % jedinch. Naopak hyperglykémie (bez ptitomnosti ketolatek) cCastéji vznikala
u jedincl bez dodani inzulinu (27 %) nez u jedinctl s pracujici pumpou (4 %). Pro prevenci
hypoglykémie je tedy dobré vypnout po dobu cvi€eni inzulinovou pumpu, musi se vSak
zamezit vzniku hyperglykémie diislednou kontrolou hodnot glykémie.

Admon et al. (2005) doporucuje vypnout béhem déle trvajiciho cviceni pumpu,
1 kdyZ ve studii nebyl prokazan vyrazny rozdil mezi vypnutim a zapnutim pumpy. Zapnuta
pumpa vsak zvySuje hodnoty inzulinu a miiZe tak zpasobit vznik hypoglykémie. Vypnuti
nebo odlozeni pumpy pred naplanovanou aktivitou je vyhodnéj$i, jedinec nemusi ménit
hodnotu bazalniho inzulinu a také snizuje riziko pozdni hypoglykémie.

Nezbytné je pravidelné monitorovani déti a dospivajicich béhem fyzické aktivity.
Glykémii je tieba méfit pred, béhem, ihned po cviceni a dale 1 n¢kolik hodin od skonceni
pohybové aktivity. Sledovani glykémie pied spanim je také dulezité, zejména
po provadéné aktivite velké intenzity. Dosud neni jasné, jestli existuje urcita hranice
hladiny glykémie pfed spanim, kterd sv€d¢i pro riziko vzniku hypoglykémie (Robertson
et al., 2008).

6.3.2.3 Souhrn doporuceni pro fyzickou aktivitu u déti a dospivajicich

a) Fyzickd aktivita by méla byt provadéna v dobé dobré kompenzace diabetu,
ne v dobé hyperglykémie, ketonurie nebo hypoglykémie.

b) Diabetik by mé¢l mit s sebou vzdy cukr.

¢) Intenzita a trvani aktivity by mély byt zvySovany postupné.

d) Pii planované fyzické aktivité by méla byt snizena davka inzulinu, pfi neplanované

aktivité zvysit piijem glukozy pted cvicenim, béhem ného i po ném.
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e) Neaplikovat inzulin do mista provadéni fyzické aktivity.

f) Po velké zatezi meftit hladinu glukozy i vecer pied spanim (Robertson et al., 2008).

g) Cvicit nejlépe 1-2 hodiny po jidle a neprovadét fyzickou aktivitu v dobé
maximalniho ptasobeni inzulinu.

h) Vzdy mit s sebou doprovod, po sportovnim vykonu nenechavat dité¢ samotné.

1) Doplnit nejen sacharidy, ale i tekutiny.

j) Mit vhodnou obuv (viz kapitola 1écba diabetické nohy).

k) Nesportovat pii hyperglykémii vys$si nez 16,5 mmol/l nebo pii 13,5 mmol/l

s pritomnosti ketolatek (Vavrova & Venhacova in Perusic¢ova, 2007).
6.3.3 Vékové zvlastnosti

6.3.3.1 Déti predSkolniho véku

Fyzicka aktivita déti z této skupiny je pfirozend a vétSinou provadéna formou hry.
Lze ji pfirovnat k stfedné intenzivni zatéZi u pravidelné sportujicich déti. Problémem u této
aktivity je, Ze tuto zatéZ nelze naplanovat, je spontanni, sezonné se méni spolu s riznym
sportovnim vyzitim a intenzitou zatéze. DalSim rizikem je ¢asta nemocnost, nepravidelnost
ve stravovacim rezimu, neschopnost poznat na sob& hypoglykemii, nizké zasoby
glykogenu v poméru k télesné hmotnosti, hyperglykémie pretrvavajici dlouho po vykonu
a poté pozdni hypoglykémie Casto vznikajici v noci. Glykosurie a ztrata tekutin (batolata
nedaji najevo Zizen), pokud neni dostatené nazpét dopliovana, mlzZe zplsobit vaZnou
dehydrataci, mtize byt jest¢ zesilena pohybovou aktivitou v teplém pocasi (Vavrova
& Venhacova in Perusi¢ova, 2007).

Pohybova aktivita by se méla omezovat jen pifi glykémii vy$$i nez 16,5 mmol/l,
zv1ast pokud jsou v moci nebo krvi ketolatky. Pfi odmitani jidla by se m¢l podavat kratce
pusobici inzulin poté, co se dité naji. Pfed spanim Ize tolerovat vyssi hladinu glykémie (8-
12 mmol/l), pokud je zvySené riziko pozdnich hypoglykémii po piedchozim pohybu.
Po sportovnim vykonu se doporucuje méfit glykémii 1 v noci. Do pohybovych aktivit by se
déti nemély nutit, protoZe stres zvySuje tvorbu kontraregulacnich hormonti a hrozi
tak hyperglykémie (Vavrova & Venhacova in Perusicova, 2007).

Dobrym nastrojem pro motivaci ditéte ke spolupraci a pohybové aktivité jsou
pohadky a pfirozena soutézivost. Svét pohadek je pro dité atraktivni, uci dit€ rozpoznani
dobra a zla a ukazuje, Ze spravné chovani byva v pohddkovém svété odmeénéno a zI€ byva

vzdy potrestano. Pohadkové bytosti maji Casto vétsi autoritu nez rodiCe nebo lékar.
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Dulezité je u pohybové 1écby respektovat kratkou dobu, kdy je dité schopno koncentrovat
svou pozornost a zaujmout dit€¢ hrou, kreslenim nebo zapojenim hudby. Nesmime
také zapomenout na velmi vyznamnou uzkou spolupraci s rodi¢i (Brazdova in Perusi¢ova,

2007).

6.3.3.2 Déti Skolniho véku

U déti skolniho véku se doporucuje, aby nebyly vytazeny ze skolni télesné vychovy.
Sportovni ¢innost by méla byt aktivni, déti by si mély vybrat samy. M¢la by se respektovat
intenzita a délka télesné zatéze. Pohybova aktivita by méla byt provadéna pravidelné,
pro kazdé¢ dité je tfeba provést vlastni Gpravu davek inzulinu a stravy. Je nutny pravidelny
selfmonitoring a zaté¢Z provadéna pod dohledem dospé€lé osoby (Véavrova & Venhacova
in Perusicova, 2007).

Dité v tomto véku se postupné osamostatiiuje a zatazuje do kolektivu. Problémem
byva dodrzovani stravy, zvlasté pokud jsou v kontaktu se zdravymi détmi, které mohou
neomezen& konzumovat sladkosti. Skolni dit& se postupné uéi samostatné aplikaci inzulinu

a upravé davky inzulinu nebo stravy pii pohybové aktivité (Brazdova in Perusicova, 2007).

6.3.3.3 Adolescenti

U dospivajicich mlize pohybova aktivita vyvolat mnoho zmén, jak pozitivnich
tak negativnich. V tomto véku byva Castéjsi netplnd metabolickd kompenzace, kterd miize
vést k urychleni rozvoje komplikaci. Castéji dochazi k podcenéni rizik sportu nebo k volbé
nevhodného typu pohybové aktivity (adrenalinové sporty). Pfi vysoké intenzité zatéze
muze zvySenou odpovédi kontraregula¢nich hormond vést pohybova aktivita k extrémni
odpovédi (jako na urcitou formu stresu), zptsobuje zvySenou lipolyzu a hyperglykémii
(Vavrova & Venhacova in Perusicova, 2007).

U adolescenti je problém s metabolickou kontrolou, touzi po svobod¢ a nezavislosti,
hledaji své zatfazeni ve spoleCnosti a upln¢ se osamostatituji. Prechod ze zévislosti
na ostatnich osobach k samostatnosti musi byt pomaly a plynuly. Je dilezitd empatie,

nezaujatost a ziskani divéry dospivajiciho (Brazdova in Perusicova, 2007).
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Tabulka 2. Ukony spojené s vékem, kdy mizeme od ditéte oGekavat spolupraci

(Skrha et al., 2009)

Ukon Vek ditéte

Hypoglykémie

pozné hypoglykémii a ozndmi ji 6-8 let

zvladne mirnou hypoglykémii 8-10 let

dokaze ptedejit vzniku hypoglykémie 12-14 let

Glykémie a glykosurie

zvladne obsluhu glekometru pod dozorem 7-9 let

zvladne si sam zméfit glykémii 9-11 let

Injekce inzulinu

pichne si sdm inzulin 7-9 let

je schopen si odmeéfit davku inzulinu 9-11 let

sam navrhuje zménu davky inzulinu, konzultuje s rodici 12-14 let
14-16 let

samostatné rozhoduje o davkovani inzulinu (dokaze se o
sebe postarat 1 den bez rodici)

samostatné konzultuje svou 1é¢bu s 1ékarem 15-17 let
Strava

rozpozna vyménné jednotky v jidle 8-10 let
navrhuje sviij jidelnicek, konzultuje s rodici 10-12 let
sém si fidi sviij jidelni plan 12-14 let

14-16 let, néktefi

upravuje davky inzulinu dle mnozstvi jidla pozdéji
Sport

predchazi hypoglykémii pii sportu tpravou jidla 10-12 let

6.4 Vhodné pohybové aktivity

Mezi vhodné pohybové aktivity lze zatfadit vétSinu pohybovy aktivit,
napft. turistiku, béh, plavani, jizdu na kole, brusleni, lyZovani, tanec, micové hry, aerobni
cviceni (Belobradkova & Brazdova, 2006).

Pohybové aktivity by mély byt urceny podle veku ditéte. U predSkolnich déti je
vhodné skdkani, b&hani, plavani, spontanni hra, chiize na krat$i vzdalenost, provadéni
kotoulti aj. Déti mladSiho Skolniho véku mohou provadét gymnastiku, plavani, brusleni,
jizdu na kole a postupné lze zapojit i micové hry. Adolescenti mohou hrat fotbal, tenis,
volejbal, plavat, jezdit na kole nebo tancovat (Corigliano, lazzetta, Corigliano, & Strollo,

2006).

47



Vsechny pohybové aktivity by mély byt pravidelné provadény a zarazeny
do denniho a tydenniho rezimu ditéte. Pokud jsou totiz provadény ve stejnych intervalech
ave stejnou dobu, odhadneme snadnéji dobu trvani a intenzitu zatéze. U pravidelnych
aktivit Ize tedy 1épe upravit ddvky inzulinu a mnoZzstvi sacharidi a mizeme tak predchéazet

vzniku hypoglykémie nebo hyperglykémie (Robertson et al., 2008).
6.4.1 Diabetické tabory

Dalsi moznosti, kde mtizeme provadét pohybové aktivity s diabetickymi détmi, jsou
diabetické tdbory. Déti se zde uc¢i samostatnosti v 1€cb€ bez pomoci rodict a vytvaii nové
kontakty s vrstevniky se stejnym onemocnénim. B&hem tdbora jsou provadény nejrizngjsi
sportovni a spolecenské aktivity, déti si pod odbornym dohledem osvojuji vztah mezi
pohybovou aktivitou, inzulinem a stravou. Dia-tdbory jsou rozdé€leny podle véku
(predskolni déti s rodici, Skolni déti a dospivajici) a podle sportovniho zaméteni (turistické,
cyklistické, lyzatské, vodacke aj.). Edukace na taborech je provadéna formou her a nejvétsi

diraz je kladen na pfirozenou pohybovou aktivitu (Brazdova in Perusicova, 2007).
6.4.2 Lazenska lécba

Pro déti s diabetem jsou vhodné 1 lazenské pobyty. Podle indika¢niho seznamu
pro lazenskou péci patii DM do indikacéni skupiny XXIV, lazn¢ vhodné pro 1écbu jsou
Luhacovice a Karlovy Vary. Kontraindikaci pobytu je dekompenzovany DM. V ramci
indikace XXIV/1 je umoZnén edukacni pobyt v Karlovych Varech pfi novém zjisténi
onemocnéni spolu s rodi€i, ktery trvd 14 dni. Minimalni vék ditéte je v Karlovych Varech
3 roky (2 roky v doprovodu rodicit), v Luhacovicich jsou pobyty pro déti od 10 let a dorost
(Svaz 1é&ebnych lazni CR, 2009).

6.5 Nevhodné aktivity a kontraindikace

Rizikové a nevhodné pohybové aktivity pro diabetiky jsou vSechny sporty,
u kterych pti vzniku hypoglykémie mlZe dojit k ohroZeni Zivota nebo ke zranéni a vSechny
sporty s narazovym vypétim. Patfi sem napft. horolezectvi, paraSutismus, 1étani, potapéni,
sprint a zavody motorovych vozidel (Bélobradkova & Brazdova, 2006).

Mezi kontraindikace fyzické aktivity patii proliferativni retinopatie (zatéz zvySuje

riziko krvaceni, hlavné izometricka zatéz), srdecné¢ cévni onemocnéni (ischemicka choroba
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srdecni, tézka hypertenze aj.), periferni neuropatie a jedinci s ¢astymi hypoglykémiemi,

neuvédomovanim si hypoglykémie a s nefropatii (Rybka, 2005).
6.6 Priklady cvicebni jednotky, jednotlivych cviki

Pohybova aktivita vyuzivd pozitivniho vlivu na sniZzeni hladiny glukézy v krvi,
na tvorbu aktivni télesné hmoty a energetické zpracovani zivin. Nejucinngj$i formou je
kondi¢ni cviCeni, které lze rozdélit 3 fazi. 1. faze je mobilizacni, pfipravna, 2. faze je
vykonnostni, spotfebni a 3. faze je obnovovaci, reprodukcni. Dilezité je dodrzovat zasady
a doporuceni pro provadéni fyzické aktivity u onemocnéni DM, dbat na bezpecnost (napf.
pfi plavéani, veslovani, horské turistiky, lyzovani), stanovit pfiméfené tempo cviceni,
spravné dychat (nezadrzovat dech pii jednotlivych cvicich, dychat v rytmu cvikli) a hlidat

spravnou vychozi polohu (Lopata, Piroch, & Techlova, 1977).
6.6.1 Zakladni polohy

e Leh na zadech- s pokréenymi dolnimi koncetinami, které lezi celou plochou chodidla
na podlozce, vzdaleny na Sifku panve, s vydechem podsadit panev, zasunout bradu,
patet vytdhnout od panve pies temeno do dali, ramena stahnout dold, lopatky celou
plochou na podlozce, dolni thly stahovat k patefi, nejméné narocna poloha, vhodna
pro ptedskolni déti

e [Lech na bfiSe- dolni koncetiny snozené, narty na podloZce, paze volné podél téla, dlané
na podloZce, podsazena panev, patef vytdhnout od panve vzhlru, ramena stahnout
dolt, ¢elo opfit o podlozku

e Turecky sed- skréené dolni koncCetiny ptes sebe, vnéjsi strana chodidel na podlozce,
horni koncetiny volné podél téla, dlané na kolenou, podsadit panev, patef vytdhnout
od panve vzhtiru, zasunuti brady, ramena stahnout doli, divat se pied sebe

e Sed- snoZené dolni koncetiny nataZené, paze volné€ podél trupu, dlané na podlozZce

e Vzpor kle¢mo (klek na 4)- pokréené dolni koncetiny, opirat se o kolena, ktera jsou
vzdalena na Sifku panve, bérce a chodidla rovnobézné polozena na podlozce, horni
koncetiny kolmo k podlozce, dlan¢ opfeny a vzdaleny na Sitku ramen, prsty sméiuji
vpted, podsadit panev, patet vytdhnout od panve vzhiru, zasunuti brady, ramena

stahnout dolu
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e Stoj- mirny stoj rozkro¢ny, dolni koncetiny natazené, horni koncetiny volné podél téla,
podsadit panev, patet vytahnout od panve vzhuru, zasunuti brady, ramena stdhnout
dolti (Volfova & Kolovska, 2009)

Ze zakladnich poloh se provadi pohyby jednotlivymi ¢astmi téla. Je nutné
dodrzovat vychozi polohu i béhem provadéni cviku. Pohyby hornimi koncetinami jsou
nejjednodussi, a proto jsou vhodné pro predskolni déti. Dulezité je dodrzovat polohu hlavy
a ramen, nezvedat je. Vytocenim dlani vpfed nebo vzhlru napomahdme rozevieni
hrudniku, poloha svicnu (90° abdukce v ramennim kloubu, 90° flexe v lokti, dlané¢ smétuji
vpted) a protlaceni lokti vpied pii nezménéné poloze dlani napomdha spravnému
postaveni lopatek. Pii pohybech dolnimi koncetinami je diilezité zachovat podsazeni panve
(Volfova & Kolovska, 2009).

V sedu a lehu by se nemély zvedat natazené dolni koncetiny nad podlozku, protoze
dochazi k prohnuti vbederni c¢asti a pretizeni (provadét v pokrCeni, skréeni
nebo pies skréeni do natazeni). V kleku na 4 nezanozovat dolni koncetinu nad polohu
trupu (pfetéZovani beder). Pfi plazeni a lezeni je nutné dodrzovat pravidelné stiidani pravé
a levé horni 1 dolni koncetiny, neprohybat se v bedrech a rozlozit hmotnost rovnomérné
na dlané a chodidla. Pti chlizi a béhu naslapovat ptes cela chodidla a hlidat spravny souhyb
hornich koncetin, nechodit po patach nebo vnéjSich hranach chodidel. Pii skakdni snozmo
hlidat stejny odraz obéma dolnimi koncetinami, mi¢kem mezi koleny usnadnime spravnou
polohu kolen a soucasny odraz (Volfova & Kolovska, 2009).

Vhodné je cviky pojmenovévat podle pohadkovych bytosti nebo zvitatek.

6.6.2 Cvicebni jednotka

a) Kytky a brouci (cviceni s pet-lahvemi, 1ze pouZit i overball nebo jinou pomiicku)
Déti znazornuji brouky a zvifatka, pet-lahev predstavuje jarni kyticky.

e bchani okolo 1dhve

e pielézat lahev jako pavouk (v kleku na 4, pfelézat ruka-ruka-noha-noha), skakat
jako Zaba (stoj roznozny, lahev mezi dolnimi koncetinami, ve vyskoku se otocit
o 180°)

e preskakovat jako luéni kobylka (snoZmo pteskocit ldhev, ve vyskoku se dotknout
zadecCku),

e piivonét ke kyticce jako pejsek (v kleku na 4, 1ézt okolo 1dhve zprava a zleva)
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b)

kyticka roste, pies den se otvird, v noci zavira (vzit lahev do rukou, stoupnout a vzpazit
s lahvi v rukach, diep, lahev dat do klina)

kyticka ve vétru, na slunicku (stoj, lahev v rukach za krkem, lokty tlacit vzad, hlidat
pfedsun hlavy, provadét uklon trupu vpravo a vlevo, rotace trupu vpravo a vlevo), totéz
v tureckém sedu (na jate je kyticka mensi)

turecky sed na 1ahvi (broucek si seda na kytku), vitr fouka (vzpazit a pfes upaZeni
ptipazit, iklony trupu do stran), broucek leze ke kaliSku na kraji kvétu (prsty posunovat
po dolnich koncetindch smérem k chodidltim)

leh na zadech, broucek se snazi usednout na kvét (ptesouvat ldhev pod panvi z jedné
strany na druhou), brouc¢ek dosedl (pod panvi lahev, Slapat na kole)

leh na bfiSe, motylek usedd na kyti¢ku (ruce pokréené pod celem, v rukach lahev,
zvedat lokty nad zem, ramena stahovat dolii), motyl se naklani nad kytku (ldhev
pod celem, provadét uklony do stran, ldhev sunout po zemi)

zafoukal silny vitr a méalem odval broucka z kyticky (sed na patach, ldhev ptfed koleny,
rolovat lahev doptedu po zemi do ptedklonu a vzpazeni hornich koncetin)

manipulace s lahvi, broucek odletél a kytku naSel zajic (pfedavat ve stoji z pravé
do levé horni koncetiny pfed télem, za télem, pod ptednozenou dolni koncetinou,
v pfedklonu kolem kolen, posilat lahev v pfedklonu po zemi zprava doleva, mezi
nohami zeptfedu dozadu a naopak, ve stoji vyhazovat ldhev uzavérem vzhiru-raketa,
vodorovne¢)

zajic si nese kytku do pelisku (dfep nebo stoj a kutalet ldhev horni nebo dolni
koncetinou, sed s pokréenymi koncetinami, horni koncetiny zapazeny, ldhev v kliné
a jit vpted nebo vzad, stiidat ruce a nohy jako rak) (Volfova, 2006)

Détska joga

luk a Sip (stoj rozkro€ny, Spicku pravé nohy vytocit vpravo, napodobit drzeni luku,
vztyCit oba palce, divat se na pravou ruku, s nddechem napinat pomyslnou tétivu,
v krajni poloze kratce zadrzet dech, s vydechem pomalu pfipazit, totéZ na druhou
stranu)

strom (stoj, divat se pevné na 1 bod na sténé, pokr¢it dolni koncetinu a opfit ji o druhou
ve vysi kolene, horni koncetiny spojené nad hlavou délaji korunu, ztiZit zavienim oci)
Had-kobra (leh na bfise, ¢elo na podlozce, horni koncetiny volné podél téla dlanémi
vzhlru, snadechem zvedat hlavu, ruce polozit pod ramena, trup zvedat tak,

aby podbiiSek zustal na podlozce, s vydechem se podivat pfes pravé rameno za sebe,
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s nadechem dat hlavu zpét, s vydechem se podivat ptes levé rameno, s nddechem zpét,
s vydechem sycet a vratit se zpét na podlozku) (Matysikovd in Pohlodkova,
Matysikova, & Mrazova, 2008)

zajic spinka v pelisku, nacvik bifisniho dychani (sed na patdch, trup vzpiimeny, dlané
na stehnech, s nadechem vzpazit, s vydechem se s rovnymi zady predklanét az se celo
dotkne podlozky), zajicek poslouchd, jestli na ného nékdo necihd, nacvik
podklickového dychéni (sed na patach, trup vzptimen, horni koncetiny vzpazit, lokty
pokr¢it a polozit na krk zezadu, paZe pfitisknuty k usim, hlidat pfedsun hlavy)
housenka (sed na patach, horni koncetiny snddechem vzpazit do pismene V,
s vydechem ptedklon, dlané a Celo polozit na podlozku, s nddechem zvednout hlavu
aprejit do lehu na bfiSe, bradu, hrudnik, dlan€, kolena nechat na podlozce, lokty

smétuji vzhiru) (Pohlodkova in Pohlodkova et al., 2008)
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7 KAZUISTIKA

Marta K., narozena 1999, diabetes mellitus 1. typu

RA:

PA:

SA:

FA:

AA:

OA:

NO:

matka-hypofunkce §titné zlazy, autoimunitni thyreoiditis (bere Euthyrox), béhem
téhotenstvi s Martou K. gestacni diabetes, otec-alergik, star$i bratr-celiakie, starsi
sestra-celiakie, matka otce-diabetes mellitus 2. typu, matka matky-diabetes mellitus

2. typu, autoimunitni thyreoiditis

5. tfida zékladni Skoly

bydli v rodinném domé

Ventolin, inzulinoterapie-Lantus, magnezii lactici

neni

porod v terminu, kycle-tfrmeny, zhojeno, kojena 6 mésic plné, psychomotoricky
vyvoj v normé, vroce 2005 hospitalizovana a diagnostikovan diabetes mellitus,
v roce 2006 zvraceni pii infektu-vySetfena na alergologii a diagnostikovano astma
bronchiale, v diaporadné diagnostikovan diabetes mellitus 1. typu a pozitivita
na anti TPO (protilatky proti thyreoidalni peroxiddze) a anti Tg (protilatky proti

thyreoglobulinu), dosud euthyreoidni, vaha v norm¢

dlouhodobé¢ hyperglykémie rano nalacno a pted 1. vecefi, pokles glykémie po vSech

bolusech, hospitalizovana pro Gpravu terapie a kontrolnim odbérim
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8 DISKUZE

Pokud diabetes mellitus vznika v détském ve&ku, je velmi dilezitd spravna
kompenzace tohoto onemocnéni pro predejiti komplikaci tohoto onemocnéni.
Krom¢ pravidelné 1é¢by inzulinem, dietnich opatifeni a edukace pacienta i jeho okoli
do lécby spadd 1 fyzickd aktivita. Nazory na zplusob a zasady provadéni pohybovych
¢innosti u diabetes mellitus se rtizni. VéEtSina autor se vSak shoduje na tom, ze fyzicka
aktivita, 1 pfes moznost vzniku akutnich komplikaci diabetes mellitus, je vhodna
(American Diabetes Association, 2004, Bartos et al., 2003, Curtis & Hagerty, 2002, de Feo
et al.,, 23006, Giannini, Mohn, & Chiarelli, 2006, Iafusco, 2006, Perusicova, 2007,
Robertson et al., 2008, Rybka et al., 2006, Wolfsdorf, 2005).

Spatné vedena pohybova aktivita mize vést k nezadoucimu vzniku hypoglykémii
béhem cviceni, po jeho skonceni nebo k pozdni hypoglykémii Casto vznikajici v noci.
Vznikem téchto komplikaci se zabyval Tansey et al. (2006), kdy pfi nezménéné davce
inzulinu prokéazal vyss§i vznik hypoglykémii a doporucuje pied dlouhotrvajici planovanou
fyzickou aktivitou davku snizit. Tsalikian et al. vroce 2005 porovnavali vznik nocni
hypoglykémie u adolescenti, kdy byl rozvoj u vice jedincii po dni se cvicenim. Tyto studie
upozoriuji na to, Ze je potteba fyzickou aktivitu u diabetikii zavislych na inzulinu planovat
pfedem a upravit davku inzulinu tak, aby se zamezilo pfipadnému vzniku hypoglykémie.
Dale je nutné dobfe monitorovat glykemické hladiny béhem cviceni a také nékolik hodin
po ném.

Nazory na typ vhodné aktivity se 1i§i. Guelfi, Jones a Fournier v roce 2005 provedl
studii, kdy jedinci s diabetem provadéli prerusovanou fyzickou aktivitu, kterd se svou
intenzitou podobala zatézi pii béZnych pohybovych aktivitdch, napf. micovym hram.
V této studii bylo prokézéno, Ze anaerobni aktivita nevede ke zvySenému riziku vzniku
hypoglykémie a proto je vhodna u diabetikli. Anaerobni aktivita je tedy doporucovana diky
mens§imu vlivu na rozvoj hypoglykémie. Castdji je viak doporudovana aerobni aktivita
nizké intenzity (Jirkovska in Rybka et al., 2006, Haluzik et al., 2009) nebo kombinace
aerobni a anaerobni aktivity, kdy zéalezi na cili pohybové 1é€by (American Diabetes
Association, 2010, Edelsberger, 2007, Rusavy & Lacigova in Skrha et al., 2009). Vysledky
studie poukazujici na snizenou aerobni kapacitu u adolescenti s DM 1 ukazuji
na nezbytnost provadét aerobni aktivitu u téchto jedincti. Dle mého ndzoru je vhodné

provadeét pravidelnou aerobni aktivitu doplnovanou anaerobnimi ¢innostmi.
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Nézory se rizni i ohledné doby zapoceti fyzické aktivity vzhledem k poslednimu
jidlu a aplikovani davky inzulinu. Robertson et al. (2008) rozliSuje, zda byla aplikovana
rychle plisobici inzulinova analoga, kdy doporucuje cvicit za 40-90 minut od aplikace,
po aplikaci inzulinu doporucuje cvicit za 2-3 hodiny. Strava by méla byt pozita 3-4 hodiny
pred zatézi. Haluzik et al. (2009) a Rybka et al. (2006) uvadéji, ze je vhodné zapocit
pohybovou aktivitu 1-2 hodiny po jidle.

Davka inzulinu by se pfed cvicenim méla snizit dle Robertsona et al. (2008)
u inzulinového analoga o 25-75 %, u dlouhodob¢ ptlisobiciho inzulinu o 30-50 %.
Dle Wolfsdorfa (2005) by se davka inzulinu méla snizit o 10-20 %. Tsalikian et al. (2006)
a Admon et al. (2005) ve svych studiich zjistili, ze je vhodné&j$i béhem fyzické aktivity
vypinat inzulinovou pumpu. V obou ptipadech vysledky poukazuji na to, ze pii cviceni
s vypnutou inzulinovou pumpou je mensi riziko rozvoje hypoglykémie nez pii zapnuté
pumpé.

Pozitivni vliv cvifeni na pacienty s diabetem potvrzuje i Balducci et al. (2006)
ve své studii zabyvajici se vlivem dlouhodobé provadéného cviceni na vznik diabetické
neuropatie. Pfi provadéni pravidelné aerobni pohybové aktivity bylo prokazano sniZeni
rozvoje diabetické neuropatie. U déti 1 dospivajicich s diabetes mellitus 1. typu je tedy
tato aktivita velmi zadouci, protoze dlouhodobé plisobeni onemocnéni zvySuje riziko

brzkého rozvoj neuropatie a cvi¢eni miZe tento rozvoj zpomalit.
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9 ZAVER

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které svym plisobenim zkracuje zivot
jedince. Proto je jeho diislednd kompenzace velmi dilezitd, zvlasté v détském véku. Lécba
diabetes mellitus 1. typu je zaméfena na inzulinovou terapii, dietni opatfeni a edukaci.
Do edukace Ize zahrnout kromé zapojeni jedince a jeho rodiny do 1écby i provadéni
pohybové aktivity. Fyzicka aktivita mize vyznamné ovlivnit pribéh onemocnéni.
Mezi rizika vznikajici pii pohybu patfi rozvoj akutnich komplikaci. Spatné provadéné
cviceni mize dlouhodobé zhorsit 1 komplikace chronické. Mezi vyhody patii pozitivni vliv
na metabolismus cukrl, plisobenim na organismus zvySuje fyzickd aktivita inzulinovou
senzitivitu a tim snizuje davky potfebného inzulinu. Dale zlepSuje kvalitu Zivota a sniZuje
riziko vzniku kardiovaskuldrnich chorob.

U d¢éti je dilezité brat ohled na jejich veék. Kazda v€kova skupina ma sva specifika,
kterym musime pfizplsobit intenzitu zatéZze a denni reZim. Soucasti provadéni fyzické
aktivity je nejen jeji samotné provadéni, aleidikladnd pifiprava a napldnovani trvéni,
intenzity, urceni typu pohybové aktivity (aerobni, anaerobni), pfizpisobeni vzhledem
k dobé& posledniho jidla a Gprava inzulinového reZzimu. Dilezita je také kontrola glykémie

n¢kolik hodin po skonceni cviceni a nékdy 1 v noci.
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10 SOUHRN

Cilem této prace je shrnuti soucasnych poznatkl tykajicich se rehabilitace u déti
s diabetes mellitus s poznatky mediciny/praxe zalozené¢ na dlkazech. Vzhledem
k chronickému charakteru onemocnéni a pifimému ovlivnéni jedince akutnimi
a chronickymi komplikacemi jsou v prvni ¢asti popsany obecné informace o diabetes
mellitus, rozdily mezi 1. a 2. typem, komplikace a 1écba. V dalsi casti je popsan vliv
fyzické aktivity na jedince s diabetes mellitus 1. typu. Pohybova aktivita zplisobuje zvySeni
inzulinové senzitivity v organismu a tim snizeni potfebnych davek inzulinu.

V hlavni ¢asti této prace, zabyvajici se LTV u diabetes mellitus, jsou
charakterizovany vyhody a rizika provadéni pohybové aktivity, z kterych je nutno vychazet
pfi ur€ovani typu a intenzity zatéze. Pohyb piisobi pozitivné na celkovou kondici, ma vliv
na metabolismus cukri 1 tukll a zlepSuje kvalitu Zivota. MlzZe vSak svym plsobenim
zpusobit 1 vznik akutnich komplikaci diabetu, hypoglykémie nebo hyperglykémie. Proto je
nutné vzdy disledné¢ dodrzovat zésady pii provadéni pohybové aktivity, reZimova opatfeni

a zvoleni vhodného typu zaté¢Ze individualné u kazdého jedince.
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11 SUMMARY

The objective of the dissertation work is to summarize the current findings
in the area of rehabilitation for children with diabetes mellitus based on achievements
of the evidence based medicine/practice. Considering the chronic nature of the illness
and its direct influence on a child by acute as well as chronic complications, the first part
of the dissertation presents general information on diabetes mellitus, the differences
between type 1 and type 2, usual complications and treatment. This part is followed
by a description of the influence of physical activities of a child with diabetes mellitus
of type 1. The physical activities causes an increase of insulin sensitivity in the organism
and consequent reduced need for the insulin dose.

The crucial part of the dissertation work deals with therapeutic physical training
for children with diabetes mellitus, describes the advantages and risks of physical activities
that must be observed when suggesting the optimum type and intensity of load. Physical
activity has a positive influence on general physical condition, supports metabolism
of carbohydrates and lipids and improves the overall quality of life. On the other hand,
itcan also cause acute complications of diabetes or give rise to hypoglycemia
or hyperglycemia. Therefore, it is always necessary to observe strictly the set principles
of recommended physical activity, abide by the regimen conditions and select

the appropriate type of load individually for every child.
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13 PRILOHY

Obrazek 1. Inzulinova pumpa diive (A) a v soucasnosti (B) (Pelikanova in Skrha

et al., 2009, 310)
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Obrazek 2. Vliv fyzické aktivity na metabolické zmény v organismu (RuSavy
& Lacigova in Skrha et al., 2009, 279)
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14 ZKRATKY

ADA Americka diabetologicka spolecnost (American Diabetes Association)
ATP adenosintrifosfat

BMI body mass index

CcO2 oxid uhlicity

CS1I izulinova pumpa (Continuous Subcutaneous Insulin Infusion)

DM diabetes mellitus

DM 1 diabetes mellitus 1. typu

DM 2 diabetes mellitus 2. typu

ICHDKK ischemicka choroba dolnich koncetin
PAD peroralni antidiabetika
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