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1 Uvod

Bakalaiska prace je vénovana diagnédze diabetes mellitus 2. typu. Toto onemocnéni
je vdnesni dobé celosvétové rozsifené a stava se vyznamnym socioekonomickym
problémem ve vyspélych zemich, jen v Ceské republice ji trpi tém&F 9 % populace.
V budoucnosti se tato ¢isla mohou jesté dale navySovat. Diabetes mellitus 2. typu je
zastoupen v 92 % u vSech jedinct S poruchou metabolismu sacharidu. | z tohoto hlediska
je tedy velmi dalezité seznamit spole¢nost s timto onemocnénim, abychom snizili riziko

rozvoje komplikaci s nim spojenych.

Znacnou nevyhodou diabetu je, Ze v pocate¢nich stadiich onemocnéni si pacient
nikterak neuvédomuje jeho prabeh, nemoc se navenek neprojevuje a jinak nekomplikuje
b&zny Zivot. Casto vidénym piipadem je naméfeni vyssi hladiny glukdzy v Krvi ndhodné

pfi cileném vySetfeni na jiné onemocnéni.

Lécba diabetu spociva prvotné v tpravé zivotniho stylu s dostatkem pohybové
aktivity a vyvazené stravy. Jestlize pacient na tyto doporuceni nedba, musi se pfistoupit
k farmakologické 1é€bé v podobé peroralnich antidiabetik, Vv jiném piipadé v podobé
podavani inzulinu. V dne$ni dobé jiz existuje fada peroralnich antidiabetik i forem

inzulinu, které mohou danému jedinci ulehcit Zivot s timto onemocnénim.

Soucasti komplexni 1écby diabetu je také fyzioterapie, kdy je nasim cilem pusobit
preventivné proti vzniku komplikaci nemoci, a pokud k nim dojde, tak zmirnit jejich
prubéh. Snahou fyzioterapeuta je tedy co nejvice zlepSit a udrzet kvalitu Zivota
postizen¢ho jedince. Diraz by mél byt také kladen na spolupraci oSetfujiciho lékate

a fyzioterapeuta.



2 Cile

Cilem této bakalaiské prace je shrnout poznatky o onemocnéni diabetes mellitus
2. typu, priblizit symptomatiku a klinicky obraz onemocnéni, jeho komplikace,
diagnostiku a 1é¢bu. V neposledni fadé se prace vénuje moznostem fyzioterapie v 1é¢bé
a prevenci komplikaci diabetu. Ve specialni ¢asti je cilem provést komplexni vySetfeni
z pohledu fyzioterapeuta a navrhnout rehabilita¢ni plan danému jedinci S touto nemoci

a pfidruzenymi komplikacemi.
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3 Teoretické poznatky

Diabetes mellitus (dale jen DM), Cesky tplavice cukrova neboli zkracené cukrovka,
je chronicka metabolickd porucha sacharidii, kdy télo neni schopné spravné hospodatit
s glukézou. Vznika na podkladé genetické predispozice a pfitomnosti urcitych faktort

zevniho prostiedi (Rybka, 2007).

K hlavnim faktoriim ovliviiujicim vznik diabetu patii zejména nadvéha a obezita,
vysoky krevni tlak, nevhodné slozena strava, sedavé zaméstnani a nedostatek fyzické
aktivity, koufeni, stres, genetickd predispozice (vyskyt onemocnéni u rodici Ci

sourozenci) aj. (Rybka, 2007).

V poslednich letech se diabetes mellitus stdva celospolecenskym problémem
ve vyspélych i rozvojovych zemich, pfedev§im DM 2. typu. Pozdni komplikace DM
podmifiuji zvySenou morbiditu, invaliditu a mortalitu diabetické populace. V Ceské
republice je v soucasné dobé DM postizeno v asi 8-9 % populace. Z poslednich udaju za
rok 2016 se jednalo o necelych 900 000 pacientd. Dalsi ¢ast pacientl, piiblizné 2 %,
zustava nediagnostikovand. Vyskyt DM stoupd nejen ve star$i populaci (nad 65 let
prevalence az 20 %), ale i ve stfedni v€kové populaci. Za poslednich 25 let se pocet
diabetikl téméf ztrojnasobil a do budoucna je o¢ekavan prirtstek 25 000 - 30 000 novych

diabetikl ro¢n¢ (Karen & Svacina, 2018).

3.1 Klasifikace

V praxi se rozliSuji jednotlivé druhy diabet na zéklad¢ pfi¢iny vzniku DM.
Puvodni klasifikace od World Health Organization (WHO, 1987) byla nahrazena
klasifikaci od Americké diabetologické asociace (ADA, 1997), ktera piestala pouzivat
pojmy inzulin-dependentni a non-inzulin-dependentni a nerozliSuje 2. typ diabetu

S obezitou nebo bez ni.

Zakladni rozd¢leni diabetu dle ADA (1997):
1. Diabetes mellitus 1. typu

a) Imunitné podminény
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b) Idiopaticky
2. Diabetes mellitus 2. typu

3. Ostatni specifické typy diabetu — sekundarni diabetes pii onemocnéni sli-
nivky, hormondlni onemocnéni, zanéty, nadory (feochromocytom), Cushin-

gtv syndrom (hyperkorticismus)
4. Gestacni diabetes mellitus

3.1.1 Diabetes mellitus 1. a 2. typu

Glukéza je hlavnim cukrem obsazenym v krvi clovéka a je zakladnim
a nejrychlej$im zdrojem energie pro vSechny télesné tkan¢. Pro nékteré bunky, naptiklad
pro erytrocyty, je glukoza jedinym zdrojem energie. Hladina glykémie v krvi je
U zdravého jedince udrzovdna v relativné uzkém rozmezi 3-8 mmol/l fadou
hormonadlnich, autoregulacnich a neuroregulacnich mechanismii, které zajist'uji
rovnovahu mezi piisunem a odsunem glukozy z plasmy. Pravé toto mnozstvi je idedlni
k tomu, aby vSechny bunky dostavaly tolik glukézy, kolik nutné potiebuji (Barto$
& Pelikanova, 2000; Lebl et al., 1998).

DM je nejcastéjsi metabolicka porucha, vyznacujici se nedostatkem inzulinu, ktery
vede k nedostatecnému pouziti glukozy a naslednému stoupani glykémie (Rybka, 2007).

U diabetes mellitus 1. typu a diabetes mellitus 2. typu je to vzdy z jiné pfi¢iny.

Diabetes mellitus 1. typu vznika nejcastéji u déti a mladych dospélych do 40 let.
Je zplisoben zastavou tvorby inzulinu beta bunikami v ostriiveich pankreatu, kvili
samotné autoimunni destrukci téchto bun€k vlastnim imunitnim systémem. Pfi¢inou této
destrukce je kombinace genetickych a vnéjsich faktorti. Spole¢nou charakteristikou
autoimunitnich onemocnéni je chyba imunitniho systému v odliSeni, co je pro télo vlastni
a co je pro n¢j cizi. Samotné genetickd predispozice neznamend rozvoj autoimunitniho
onemocnéni, predpoklada se spoleny vliv faktort vnéjsiho prostiedi, které imunitni
reakci proti beta bunkdm spusti. K témto vnéjsim faktorim muzeme zaradit néktera
virova onemocnéni, nekteré toxické latky a psychicky stres. Kdyz se po jidle vstiebava
glukoza do krve a glykémie stoupa, neptichazi povel, aby se nadbytek glukézy ulozil do

zasob v jatrech. Piebytek glukdzy tedy koluje v krvi a glykémie je vysoka. T¢lni buiiky
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nemohou glukézu dobfe vyuzit, rozkladat a ziskavat z ni energii, jelikoZ jim k tomu chybi
inzulin. Jedinym zpisobem 1éCby je tedy uméle vpravit do téla potfebny inzulin. K tomu
se vyuzivaji inzulinova pera nebo inzulinové pumpy. Inzulin si pacienti aplikuji do svalu,
nekdy je mozné 1 do zily. Vhodna mista pro aplikaci jsou oblast bficha, pazi, zevniho
kvadrantu hyzdi a stehen, kdy pravé z této oblasti je vstfebavani nejpomalejsi. Pacienti
vSak musi také dodrzovat pravidelny rezim a dbat na diabetickou dietu (Krej¢i, 2005;

Spitalnikova, 2010).

Latent Autoimmune Diabetes in Adults (zkratka LADA), oznacovany také jako
1. typ spomalym nastupem se nijak se nelis$i od 1. typu, avSak vznika v dusledku
autoimunitni inzulitidy. Geneticky faktor zde nehraje roli. Diagnostikovan byva ve véku
nad 30 let, chybné jako 2. typ. Lécba je zpocatku pouze peroralnimi antidiabetiky (zkratka

PAD) a dietou. Po zhruba mésici az roce se v§ak musi piejit na 1écbu inzulinem.

Diabetes mellitus 2. typu vznikéd tehdy, kdyZ télo neumi na inzulin adekvatné
reagovat a ztraci k nému vnimavost. Beta buniky pankreatu vyrabi inzulinu dostatek
anékdy i vice, nez je obvyklé. Casem se postupné tyto buiiky vy&erpaji a tim se snizuje
I inzulinova tvorba. Diabetes 2. typu je typicky u lidi po 40. roce véku s nadvahou

a diabetes 1. typu spiSe u mladsich jedincu (Lebl et al., 1998).

Nutné je nezapominat i na vyskyt jinych onemocnéni pankreatu, které mohou

poukazovat na specifické typy diabetu (Pelikanova, 2000).
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Tabulka 1: Rozdily v klinickém obraze DM 1.typu a DM 2.typu (Rybka et al., 2006)

DM 1. typu DM 2. typu
Diabetes v rodiné Méné Casty Casty
Vék vzniku <3040 let >30-40let
Télesna stavba Stihly Obézni
Nastup choroby Nahly Pozvolny

Sekrece inzulinu

Nizka az nulova

Normalni az zvysena

Glykémie Zvysena Zvysena
Glukoza v moci Ano Ano
Vznik ketoacidozy Ano Ne
Zevni podavani inzulinu Ano Ne
Frekvence novych ptipadu Az 15 % Az 85 %
Komplikace Casté Casté

3.1.2 Ostatni specifické typy diabetu

Tyto typy diabetu maji geneticky pivod &i byvaji ziskany sekundarné. Radi se zde
geneticky podminéné defekty beta bunék, které se projevuji mirnou hyperglykémii
a vyskyt je Castéjsi u mladsich jedinci. Dale zde patii genetické defekty v ucinnosti
inzulinu, které spocivaji v abnormalitach inzulinovych receptorii. Projevuji se riznym
stupném metabolickych poruch od hyperinzulinémie, hyperglykémie az po tézky
diabetes. Mezi nejcastéjsi pricinu vzniku sekundarnich diabetl patii chronické choroby
exokrinniho pankreatu. Tyto endokrinni choroby jsou spojeny zejména s hypersekreci
kontraregulacnich hormont. U Cushingova syndromu, diky zvySené produkci kortizolu,
dochazi taktéz ke zvySené produkei glukdzy a nemocni vykazuji ptiznaky diabetu 2. typu,
zatimco u feochromocytomu je neregulovatelné uvolnovani katecholamin s vyraznym
kontraregula¢nim efektem. Hyperglykémie je zde pomérné€ vzacné a podili se na poruse

sekrece inzulinu spolu se zvySenou glykogenolyzou (Bartos, 2000).

Maturity — onset diabetes of the young (zkratka MODY) se vyskytuje zhruba u 5 %

pacientl s diabetem 2. typu. Dédi¢na, monogenné podminéna forma diabetu, kterd se da
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lécit pouze farmakologicky bez zavislosti na inzulinu. Jednd se o autozomalné
dominantné¢ genetické onemocnéni, které je typické vyskytem diabetu v kazdé generaci

s rizikem prenosu na déti az v 50 % piipadt (Sumnik & Prihova, 2016).

3.1.3 Gestaéni diabetes mellitus

Dle ADA (2004) je definovan gestaéni diabetes jako jakykoliv stupen
nesnasenlivosti glukézy s pocatkem nebo prvnimi piiznaky v téhotenstvi a koncem

Vv prib¢hu Sestinedéli. Vyskyt je v pouhych 7 % populace.

Screening je indikovan gynekologem u vSech téhotnych s vyjimkou Zen s jiz
znamou poruchou metabolismu glukozy a provadi se méfenim glykémie nalacno z zilni
krve nebo oGTT. Prubé¢h je dvoufazovy, kdy prvni screening je do 14. tydne té¢hotenstvi
a dalsi nasleduje mezi 24. — 28. tydnem. Pti pritkazu tohoto onemocnéni je nastolena 1é€ba
formou diety a pravidelné fyzické aktivity stfedni intenzity alespont 30 minut denné, kdy
vysledky této 1é¢by jsou az u 90 % te€hotnych Zen pozitivni a sniZzuje se tim riziko
perinatalnich komplikaci. Jestlize jsou vSak opakované nélezy glykémie vys$$i nez
doporucované (glykémie nala¢no nad 5,3 mmol/l) a to ve tfech vySetienich jdoucich po
sobé, je potifeba zahgjit farmakologickou 1écbu. Bezpecnou volbou je nasazeni
metforminu navecer 500 mg, 1écbu je potieba ukoncit 2 dny pied planovanym cisatskym
fezem, eventueln€ po porodu pfirozenou cestou pied zahajenim kojeni, béhem kojeni je
tento 1ék kontraindikovan. Lze také nasadit humanni inzulin nebo analoga inzulinu, kdy

davky jsou nastaveny individualné a 1é¢ba koné¢i porodem (Krej¢i et al., 2018).

3.2 Klinicky obraz, diagnostika DM 2. Typu

3.2.1 Klinicky obraz

DM 2. typu, jinym nazvem také non-inzulindependentni diabetes, je onemocnéni
typické pro jedince stfedniho véku, obvykle po dosaZeni Ctyficeti let véku, a je spojené
také s familiarnim vyskytem. Zachyceni a nasledné diagnostika nemoci mize byt obtizna,
jelikoz jeji zaCatek byva pozvolny a €asto bez ptitomnosti typickych klinickych piiznaki.
Neni vyjimkou, Ze se na zvySenou hladinu glukoézy v krvi pfijde ndhodou, pii vySetieni

cileném na jiné¢ zdravotni obtiZze. Na vzniku onemocnéni se podili mimo genetické
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predispozice i fada exogennich faktord, jako je nevhodné slozeni stravy, obezita, stres,

nizka fyzicka aktivita a koufeni (Rybka, 2007).

Stru¢né se diabetem 2. typu rozumi piitomnost hyperglykémie a s tim spojené
dasledky. Podrobnéji je DM 2. typu popsan jako kombinace porusené sekrece inzulinu
V beta buiikach slinivky biisni (inzulinodeficience, dale jen ID) a jeho nedostate¢nym
pusobenim v cilovych tkanich (inzulinorezistence, déle jen IR). IR rozumime snizenou
biologickou u¢innost inzulinu ve vztahu jednak k inzulin-dependentnimu odsunu glukézy
do svalové a tukové tkang, jednak k potlaceni tvorby cukru v jatrech (glukoneogeneze).
Piijem glukdzy probihd pomoci jidla nebo tvorba probiha v jatrech nebo kiife nadledvin.
Jestlize pfijem v potravé neni staly, je potieba ve stavu nala¢no zajistit jeji tvorbu
samotnym organismem. Tkan¢ schopné produkovat glukézu, jsou jatra a klira nadledvin.
Zdrojem glukézy v jatrech je glykogenolyza a glukoneogeneze, zalozena na odbouravani
svalového glykogenu (pyruvat, laktat), svalového proteinu (alanin a glutamin) a pfi

lipolyze tukové tkané (glycerol) (OlSovsky, 2012).

Primarni odchylkou byva pravdépodobné IR vedouci k hyperinzulinémii, tedy
vysoké hodnoté inzulinu v krvi. Urcity ¢as tato nadprodukce a vysoka hladina inzulinu
v krvi vede ke snizeni hyperglykémie a normalnimu piesunu glukézy pies bunééné
membrany. Cim vice je viak inzulinu v krvi, tim vice si cilové buiiky buduji rezistenci na
pusobeni inzulinu. Po urcité dob¢ se beta bunky slinivky biisni ,,vyCerpaji*, produkce
inzulinu klesa a vznika inzulinodeficience. Vznika tak bludny kruh prohlubujici zhorSeni

IR i ID a zvysujici hyperglykémii v krvi (Rybka, 2007).

Dle ADA (2004), mezi hlavni ptiznaky hyperglykémie patii polyurie, polydipsie,

ztrata hmotnosti, inava a nékdy se mliZe objevit i rozmazané vidéni.

U DM 2. typu se také miiZzeme setkat anamnesticky s pfiznaky hypoglykémie, které
se projevuji tfesem, nadmérnym pocenim, tachykardii nebo vIi¢im hladem a postupné

mohou byt vystupniovany az k poruse védomi (Pelikanova, 2000).

3.2.2 Diagnostika

Poruchu gluk6zové homeostazy stanovujeme na zakladé glykémie ve venozni Krvi,
pomoci klasickych biochemickych metod (enzymova, o-toluidinova), kdy normalni

hodnota glykémie v zilni krvi by se méla pohybovat v rozmezi od 3,9 do 5,5 mmol/l.
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Diagnostiku diabetu lze rozdé€lit na 3 zpusoby. Prvni zpusob zahrnuje pfitomnost
klinickych pfiznakti cukrovky spoleéné s naméfenou nédhodnou glykémii. Nahodnou
glykémii se rozumi glykémie namétfena béhem dne bez ohledu na pfijem potravy a jeji
hodnota by se méla pohybovat pod 7,8 mmol/l. Druhy zptisob je méfeni glykémie
nalac¢no. Stavem nala¢no rozumime dobu nejméné 8 hodin po poslednim piijmu potravu.
Hodnota tohoto testu by se méla pohybovat v rozmezi 5,6 - 7,0 mmol/l. A tietim
zpusobem diagnostiky diabetu je méfeni glykémie v ordlnim gluk6zovém toleran¢nim
testu (0GTT). Tento test se provadi nala¢no, kdy pacient vypije 75 g glukdzy ve 250-300
ml ¢aje nebo vody béhem 5-10 minut (davka v détském veku je 1,75 g/kg). Béhem testu
zlstane pacient sedét, nesmi se najist a nesmi ani koufit. P0 120. minuté od vypiti
glukézy se provedou odbéry krve. Naméfend glykémie by neméla pfesahovat hodnotu
11,1 mmol/l (hodnoty jednotlivych testl viz obrazek 1). Testy laéné a nahodné glykémie
nezarucuji normalni toleranci glukézy, proto pripadad indikace oGTT v uvahu u osob,
Unichz existuje diavodné, klinicky ovéfené podezfeni na poruchu glukoregulace.
U star$ich lidi je lacna glykémie malo specificka, proto se voli automaticky oGTT
(Pelikédnova, 2000; Olsovsky, 2012; Rybka, 2007).

Dle WHO (2006) by oGTT mél byt zachovan jako diagnosticky test

Z nésledujicich divodu:

e plazmaticka gluk6za nala¢no nedokéaze diagnostikovat ptiblizné 30 % ptipadi

diive nediagnostikovaného diabetu
e 0GTT je jediny zplsob identifikace lidi se sniZzenou toleranci glukozy

e O0GTT je casto potfeba k potvrzeni nebo vylouceni abnormality tolerance

glukdzy u asymptomatickych lidi

e O0GTT by mél byt pouzivan u osob s plazmatickou gluk6ézou nala¢no 6,1-

6,9 mmol/l (110-125 mg/dl) pro stanoveni stavu tolerance glukozy.
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Obrazek 1: Zplsoby hodnoceni glykémie a jejich hodnoty (dostupné na: http://medicina.emen.cz/kriteria-diagnostiky-
diabetu/)

4 Komplikace diabetes mellitus

Jako u jinych onemocnéni se i u diabetu vyskytuji ptidruzené komplikace. ZvySeni
nebo i snizeni hladiny cukru v téle zplisobuje zmény v celém organismu, zalezi vsak,
jestli se jedna o zmény akutni nebo déle trvajici. Proto tyto komplikace mizeme dale
rozdélit na akutni, tedy ty, které ptichdzeji ndhle a potfebuji okamZitou pomoc, zde
fadime hypoglykémii a hyperglykémii nebo na chronické, déle trvajici v ¢ase. Chronické
komplikace postihuji jednotlivé struktury téla a podle toho co je postizeno, je dale

rozdélujeme (Saudek, 2000; Pithova, 2006).
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4.1 Akutni komplikace

Akutni komplikace naStésti v posledni dobé ustoupily do pozadi, zejména diky
spravné edukaci nemocnych a moznosti doméciho selfmonitoringu glykémie. Jestlize

k nim v8ak dojde, zlistavaji ¢astou pii¢inou tmrti pacienta s diabetem (Perusicova, 2017).

41.1 Hypoglykémie

Pod timto pojmem je oznafen patologicky stav snizené koncentrace glukozy
Vv krvi provazeny klinickymi, humoralnimi a dal§imi biochemickymi projevy. Hranice
pro hypoglykémii se udava hodnotou 3,3 mmol/l v kapilarni plasmé. U nékterych osob
vSak mohou byt jiz pii této hladin€ glukézy ptitomny zadvazné klinické projevy, zalezi
pfedevsim na délce trvani a rychlosti vzniku hypoglykémie (Saudek, 2000; Karen
& Svacina, 2019).

Dle Igbal & Heller (2016) je hypoglykémie na zaatku onemocnéni neobvykla,
jelikoz silna fyziologicka bariéra diky produkci glukagonu a adrenalinu brani poklesu
glukézy v krvi. Avsak s trvanim tohoto onemocnéni je uvoliiovani glukagonu postupné

zhorSovano a sympato-adrenalni reakce je aktivovadna az pfi niz8i hladiné glukozy.

Hypoglykémii je mozné rozdé¢lit na lehkou, kdy ji pacient dokaze zvladnout sam,
a tézkou, kdy uz potiebuje pomoc okoli. Prvni pfi¢inou hypoglykémie je nerovnovaha
mezi piijmem sacharidi a hypoglykemizujici medikaci, to znamend, Ze postizeny
nepiijme dostatek potravy nebo nepiijme vitbec Zadnou. Druhou pficinou je stejny piijem
sacharidi a vyssi davka hypoglykemizujici medikace, naptiklad pii opétovném
aplikovani 1éku ¢i nespravné nastavené davce léku. V prvni fazi poklesu krevniho cukru
se organizmus sdm snazi vyrovnat hodnotu glykémie kontraregulacnimi mechanizmy.
Zvysena aktivita sympatiku je odpovédna za Givodni symptomatologii hypoglykémie —
neklid, tfes, poceni, z€ervenani, tachykardii, pocit hladu. Pfi pokracujicim poklesu
glykémie se rozviji symptomy poruseni funkce centralniho nervového systému
(neuroglykopenie) — snizeni intelektualnich a psychomotorickych funkci, pti dal§im
poklesu glykémie dochazi ke kratkodobym kvantitativnim porucham védomi, v t€zsich
ptipadech az ke komatu. Trvalé poskozeni mozku byva vzacné a je pravdépodobné;jsi pii
hypoglykémii u alkoholikti a u osob, kdy hypoglykemické koma bylo protrahované. Za

zotaveni ztohoto stavu odpovidaji kontraregulacnich mechanizmy, které jsou
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zprostfedkovany kortizolem, adrenalinem, glukagonem a ristovym hormonem. Varovné
pfiznaky jsou rovnéz vyrazné&jsi pti rychlém poklesu glykémie. U dobie kompenzovanych
pacienti a pii poklesu hodnot blizkych normoglykémii varovani casto chybi

a hypoglykémie je rozpoznana opozdéné (Pithova, 2006).

Lécbu bézné hypoglykémie by mél pacient zvladnout sam pozitim 10-20 grami
volnych sacharidi a v klidu pockat, az projevy ustoupi, pfipadné piivod sacharida
opakovat po 5-10 minutach. Piekro¢eni doporué¢ené davky vede posléze k hyperglykémii
arozkolisani diabetu. Vyskytuji-li se hypoglykémie opakované v urcitém dennim obdobi,
je zpravidla potfeba redukovat predchdzejici davku inzulinu nebo peroralnich
antidiabetik. Davku inzulinu také redukujeme pied planovanou vétsi fyzickou zatézi nebo
V jejim pribéhu zvySujeme piijem sacharidi. U nemocnych s poruchou védomi je podani
per os kontraindikovano (pro nebezpeci aspirace), podavame proto 50-100 ml 20%
glukézy intravendzn€. Velmi Casto dojde k rychlému obnoveni védomi, nemocny se budi
jesté ,,na jehle®. Pii nedostatecném efektu miizeme podat glukdézu po 5 minutach znovu,
V ptrednemocni¢ni péci mizeme nemocnému v bezvédomi pomoct aplikaci glukagonu
podkozné¢ nebo intramuskuldrné. Glukagon stimuluje jaterni glukoneogenezu
a glykogenolyzu za nékolik minut po podani. Uéinek je kratkodoby, pacient musi po
nabyti védomi pfijmout sacharidy per os. Glukagon neucinkuje u pacientii s nedostatkem
glykogenu v jatrech (jaterni onemocnéni nebo velmi protrahovana hypoglykémie)
(Saudek, 2000).

Zakladem prevence je dikladnd edukace pacienta a Castda monitorace hladiny
glukozy v téle. Nektefi nemocni vSak nedavaji velkou vahu v€asnym varovnym
ptiznaktim. Hypoglykémii mtize vyvolat poziti alkoholu, coz hodné pacientli ani nemusi
védet. Fyzicka namaha zlepSuje vstiebavani inzulinu a zvySuje utilizaci glukézy. Proto je
nutné upravit davku inzulinu nebo zvysit pfijem sacharidd. U diabetikii 1écenych
peroralnimi antidiabetiky je vyskyt hypoglykémie takté¢Z mozny (Pithova, 2006; Cryer,
2008).

4.1.2 Hyperglykémie

Stav zvysené hladiny cukru v krvi. Mizeme ho rozdé€lit podle mechanismu

vzniku, kdy ve vétSin€ ptipada se pacienti sami ohrozuji na Zivoté, nasledné vzniklym
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stavem. Pfinedodrzovani rezimovych opatieni, jako je ciSténi pumpy, opomenuti
aplikace inzulinu dochéazi casto k diabetické ketoaciddze. Zatimco pifi nespravném
dodrzovani pitného rezimu muze dojit k hyperosmolarnimu syndromu. A v neposledni
fadé¢ pii nedostatku kysliku nebo u jinych onemocnéni zpusobenych napiiklad toxicitou,

muze dojit k laktatové acidéze (Pithova, 2006; Saudek, 2000; Perusicova, 2017).

4.1.2.1 Diabeticka ketoacidoza

Méng¢ casta akutni metabolicka komplikace diabetu 2. typu, vyvolana nedostatkem

inzulinu a zvySenou produkci kontraregula¢nich hormont (Cashen & Petersen, 2019).

Je nejcastéjsi pri¢inou umrti zejména diabetikl 1. typu ve véku do 20 let. U jiz
lécenych diabetikii ke ketoacidoze dochdzi kvili rezimovym chybam (opomenuti
aplikace inzulinu, zacpani kanyly inzulinové pumpy) a pii hyperglykémii v ramci
akutnich situaci, zejména pii tézkych infekcich. Zakladem metabolické ketoaciddzy je
zvySena tvorba ketolatek v jatrech. Mastné kyseliny jsou pii nedostatku inzulinu
zvySenou méerou uvoliovany z tukové tkané€ do krevniho ob&hu a transportovany do jater.
V jaterni bunce je v diisledku snizeného poméru inzulin/glukagon upiednostnéna jejich
oxidace. Tento proces se odehrava v bunécnych mitochondriich, a pravé glukagon
V mitochondridlni membrané diky svému transportnimu systému facilituje vstup mastné
kyseliny do mitochondrie. Ke zvySeni koncentrace ketolatek pfispiva i porucha jejich
utilizace ve tkdnich. Charakteristicky pach dechu nemocného je zptisoben vydechovanim
acetonu, vzniklého spontanni dekarboxylaci acetoacetatu. Ketoacidéza je provéazena
I vyznamnou hyperglykémii. U nékterych jedincti v§ak nemusi byt ani néjak vyrazné
zvysena, jedna se hlavné 0 jedince 1é¢ené kontinualni podkozni infuzi inzulinu, kdy se
ketoacidoza miZze rozvinout pii poruse pumpy. Nemocni s rozvinutou diabetickou
ketoaciddzou by méli byt hospitalizovani na jednotce intenzivni péfe S monitorovanim
zékladnich zivotnich funkci, bilanci tekutin, centrdlnim zilnim tlakem, frekventné
vysetfovanym iontogramem a glykémii. Uhrada deficitu tekutin a minerala je velmi
vyznamnou soucasti terapie (rehydrataci je zadouci zahajovat co nejdtive, idealné jesté
V pfednemocnicni péci). Za nejvhodnéjsi ndhradni roztok je dnes povazovan izotonicky
(0,9%) roztok chloridu sodného. V prvnich hodinach podavame az 1 000 ml a dale kazdou
hodinu 500 ml po dobu 6-8 hodin, za disledné kontroly stavu hydratace, diurézy

a intravaskularniho objemu (Pithova, 2006).
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Dle Vilimovského (2014) je nutné pii diagnostice vénovat pozornost znamkam
dehydratace. K charakteristickym rysim patii také acetonovy dech s nasladlym
zapachem po ovoci. Tento stav je potiebné vcas fesit, jelikoz se mohou rozvinou dalsi

komplikace jako je otok mozku, infarkt myokardu, hypokalémie a postiZeni ledvin.

4.1.2.2 Hyperosmolarni syndrom

Akutni komplikace diabetu 2. typu S velmi vaznou progndzou, charakteristicka
extrémni hyperglykémii kolem 35-50 mmol/l stézkou dehydrataci a zvySenou
osmolaritou plazmy. NejcastéjSimi pficinami vzniku jsou stavy znemoziujici
nemocnému dostatecny piijem vody pii osmotické diuréze z nardstajici hyperglykémie.
Patti sem predev§im kardiovaskularni piihody, rozsahlejsi infekce, muze jit
I 0 nepfiméfenou terapii diuretiky, kortikosteroidy, betablokatory nebo pii ovlivnéni
osmolarity krve dialyzou, enterdlni nebo parenteralni vyzivou. Rovnéz se miize jednat

0 Cerstvou manifestaci DM (Saudek, 2000).

Vzhledem Kk zavazné prognéze ma spravné a vcasné vedena terapie zasadni
vyznam. Pacienti jsou hospitalizovani na jednotce intenzivni péce. Dllezitym opatifenim
je tprava hypovolémie intraven6znim podavanim tekutin. Nejprve poddvame izotonicky
roztok chloridu sodného, prvni ¢tyfi hodiny 2000 ml, dalsich 2000 ml v nasledujicich
osmi hodinach a dale 1000 ml vZdy po osmi hodinach. Celkovy deficit vody dosahuje
u nemocnych az k 10 litrim, je nutna kontrola 1é¢by sledovanim centralniho Zilniho tlaku

(Rybka & Mistrik, 2015).

4.1.2.3 Laktatova acidoza

Jedna se o metabolickou acidézu se zvySenou hladinou laktatu v plazmé a také
0 zivot ohrozujici stav s umrtnosti okolo 30 %. Existuje typ A a B. Typ A neboli
anabolicky, je Castéjsi a vznika pii nedostatecné dodavce kysliku tkdnim, ptfedevsim pii
tkanové hypoperfuzi. Typ B, aerobni, se vyskytuje spolecné s jinymi chorobami,
stoxicitami nebo svrozenymi odchylkami. Laktatova acidéza =zacina casto
nespecifickymi ptiznaky, celkovou neviili, nevolnosti, zvracenim, casn¢ se ptidruzuji
dezorientace, ob¢hova nestabilita a hyperventilace. Pokud neni laktatova acidoza vc€as
rozpoznana, rozviji se tézka porucha celkového stavu, tézkd metabolickd aciddza

s vzestupem laktadtu. Nemocny musi byt 1écen na jednotce intenzivni péce. Nebezpeci je
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dano v€asnym nerozpoznanim pocatecnich ptiznakl a pozdnim feSenim tohoto stavu

(Perusicova, 2017; Kraut & Madias, 2014).

English a Williams (2004) laktatovou acidézu charakterizuji jako stav
s koncentraci laktatu v krvi okolo 5,0 mmol/l, kdy normalni hodnota by se méla
pohybovat mezi 0,4 az 1,2 mmol/l. Patologické zvyseni laktatu a vyskyt vodikovych
iontd mohou byt disledkem zpozdéného odbourani laktatu, nadprodukci laktatu nebo

jejich kombinace.

4.2 Chronické komplikace diabetu

Diky chronickému trvani onemocnéni dochézi po letech k ireverzibilnim zménam
Vv organismu postihujicim jednotlivé tkané, zejména pojivo cév. Pii diabetu dochazi
k poskozeni cévni stény v ruznych tusecich, manifestujici se jako mikroangiopatie na
urovni kapilar a jim pfilehlych cév (reprezentovana retinopatii, nefropatii ¢i neuropatii)
nebo jako makroangiopatie na trovni tepenného fecisté (reprezentovand ischemickou
chorobou srde¢ni, ischemickou chorobou dolnich koncetin a cévnimi mozkovymi
ptihodami, které jsou hlavnimi pfi¢inami zvySené morbidity a mortality diabetikl.) Tyto
zmény jsou nasledkem metabolické poruchy pfi diabetu, a proto se povazuji za jeho

pozdni projevy a nasledky (Skrha, 2007).

4.2.1 Diabeticka nefropatie

Jedn4d se o chronické progredujici onemocnéni ledvin fazené do diabetické
mikroangiopatie. Vyznacuje se albuminurii, arteridlni hypertenzi a postupnym selhanim
funkce ledvin. U diabetu 2. typu je tento vyskyt v mensi mife nez u 1. typu. Vysvétleni
dava fakt, ze DM II. typu nastupuje v pozd¢jsim véku jedince a nemocni S timto typem
DM se nemusi dozit rozvinuti této komplikace. Incidence diabetické nefropatie dosahuje
vrcholu po zhruba 15 letech trvani tohoto onemocnéni. V ledvinach dochéazi k poruse
bazalni membrany glomeruld (zvétSeni Sitky membrany), objevuji se také zmény
tubularni a intersticidlni, které se projevuji postupnym zvySenim uniku proteini do moci.
Lécba i prevence je zaméfena na kompenzaci diabetu a 1é¢bu krevniho tlaku, dale na

stravu s omezenim bilkovin, soli a taktéz na 16¢bu infekci moovych cest (Skrha, 2000).
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Hlavnimi riziky rozvinuti této nemoci je hyperglykémie, zvySeny krevni tlak
a genetické predispozice. Moznosti piedejiti rizikovych faktord jsou pravidelné
screeningy, kdy u diabetu 2. typu je screening proveden ihned po uréeni diagndzy, kvili
inicidln¢ dlouhodob¢ skrytému pribéhu onemocnéni, zatimco u 1. typu je tento test
doporucen az 5 let po stanoveni diagnozy, u détského diabetu jiz od pubertalniho obdobi.
Prvnim krokem pfi screeningu je méfeni albuminu ve vzorku moci. Tato metoda je
piesna, snadno proveditelna a doporucena svétovou organizaci diabetu. Hodnota se méti
ze 3 vzorkl, kdy alespont 2 by se mély ptiblizit k hranici normy 20 mg/l. Jestlize je
hodnota vyssi, pacienti podstoupi dalsi vySetieni ledvin se zjisténim dalSich komorbidit.
Prevenci je pravidelné méfeni glukozy v krvi, kdy by se hodnota dle studii se snizenym
rizikem vyskytu klinickych i strukturalnich projevii méla pohybovat pod 7 mmol/l

a dbame i na méteni krevniho tlaku (Gross et al., 2004; Pelikanova et al., 2018).

4.2.2 Diabeticka neuropatie

Postizeni nervl je u diabetikti nejéastéjsi komplikaci, vyskytuje se az u 50 %
nemocnych pacientll. Jedna se o postiZeni jak funkce, tak i morfologie samotného nervu.
Dle pievazujici lokalizace postiZeni se ¢leni do dvou zékladnich skupin na somatickou
(periferni) neuropatii a vegetativni (autonomni) neuropatii. Pro pfiblizeni nejcastéji

postizenych okrskli u jednotlivych typt viz obr. 2 (Perusicova, 2017).

Klinické pfiznaky neuropatie rozd€lujeme na senzitivni a motorické. Pozitivni
senzitivni pfiznaky popisujeme v piipadé vyskytu napi. parestezii, dysestezii, allodynii,
hyperalgezii nebo neuropatické bolesti a negativni v pfipadé taktilni hypestézie.
U motorickych pfiznakti popisujeme jako pozitivni napf. spazmy a fascikulace
a negativni pifi navé, slabosti nebo pfi pocitu tize koncetin (Mazanec, Bojar & Nedélka,

2009; Shiel & Helm, 2018).

Diabetickou neuropatii rozdélujeme na subklinickou a klinickou. Subklinickou
se rozumi pfitomnost nervového poskozeni v souvislosti s diabetem, kterda nema
subjektivni pfiznaky, ale je prokazatelnd elektrodiagnostickymi metodami (EMQG),
pfipadné kvalitativnimi senzitivnimi testy (QST) nebo funkénimi autonomnimi testy
(HRV). Klinickd forma se manifestuje klinickymi symptomy a abnormnimi
elektrofyziologickymi testy. V praxi se nejvice pouZziva klasifikace dle P. K. Thomase,

ktery déli diabetické neuropatie na hyperglykemické, generalizované, fokalni a smisené
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(kombinace dvou, anebo vice forem neuropatii). Pro stanoveni tize poskozeni perifernich
nervii se nejcastéji pouziva Dyckova Skala — Neuropathy Symptom Score (NSS)
a Neuropathy Disability Score (NDS) (Mazanec, Bojar & Ned¢lka, 2009).

Obrazek 2: (A) distalni symetricka polyneuropatie (B) radikoloplexopatie, radikulopatie (C) mononeuropatie (D)
autonomni neuropatie (dostupné na: https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1474442212700650)

4.2.2.1 Somaticka (periferni) neuropatie

Somatickou neuropatii délime na symetrickou distalni, symetrickou proximalni,
fokalni a multifokalni. Symetrickéa distalni je nejcastéjsi pri¢inou zplisobujici poruchy
citlivosti rukou a nohou, €asto provazi no¢ni bolesti a vede ke vzniku diabetické nohy.
Jindy pacient neciti bolest ani teplo a miiZze dojit k rozsahlym, Spatné se hojicim koZnim
defektim. P#i vySetieni se zjist'uje porucha kozni citlivosti a porucha vibra¢niho ¢iti
ladickou nebo vymizeni Slachovych reflexi na kolenou a kotnicich. Zmény kozni
citlivosti maji ponozkovou ¢i rukavicovou distribuci, mohou vést k syndromu neklidnych
nohou. Obcas si pacienti st€Zuji na svalovou unavu v koncetinadch a motorické postizeni.
Symetricka proximalni pfevazné motorickd polyneuropatie je méné Casta a vyskytuje se
u star$ich jedinct spoleéné s distalni symetrickou senzitivni. U diferencialni diagnostiky
je dilezité odlisit 1 jinou nediabetologickou etiologii. K fokalnim neuropatiim fadime
proximalni amyotrofie postihujici svalstvo panevniho pletence a stehen. Dochazi

k zhorSeni chiize, slabosti a myalgii (bolesti svalstva). Jinou skupinou jsou radikulopatie
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(postizeni nervového kotene, L5/S1), uZinové neuropatie (kompresni neuropatie, ¢asto
n. medianus) a kranialni neuropatie (u DM 2. typu, diplopie, strabismus, ptoza vicka
a periferni paréza licniho nervu mohou byt diabetického ptivodu). Jedinou ucinnou 1é¢bou
v dnesni dobé je regulace glukozy a zvladani bolesti (Callaghan, Cheng, Stables, Smith
& Feldman, 2012; Ambler, 1999; Mazarova & Boucek, 2000).

4.2.2.1.1 Fokadlni a multifokalni typ diabetické neuropatie

Patfi zde kranidlni neuropatie, periferni mononeuropatie, diabeticka amyotrofie
a torakoabdominalni neuropatie. U kranidlni neuropatie je nejcastéji okohybna porucha,
diabeticka oftalmoplegie s postizenim III., IV. a vzacné i VI. hlavového nervu. Ptiznaky
jsou diplopie, ptéza a strabismus. Pfichazi ndhle a je bolestiva, ale za nékolik mésict
vétSinou odezni. Vzacné mize postihnout i VIL. hlavovy nerv, kde je obtizna diferencidlni
diagnostika oproti Bellové paréze. Kranialni neuropatie je Cast&jsi u diabetu 2. typu.
Periferni mononeuropatie vznikaji u uzinovych syndromu ¢i kompresi nervu. Jedna se
0 postizeni pouze jednoho periferniho nervu nikoliv celé oblasti. V klinické praxi se
setkavame se syndromem karpalniho tunelu pifi postiZzeni n. medianus, se syndromem
kubitalniho tunelu pii postiZeni n. ulnaris. Pii kompresi n. cutaneus femoris lateralis pod
ligamentum inguinale vznika meralgia parestetica. Postizeny mohou byt i jiné nervy napf-.
n. radialis, n. peroneus ¢i n. tibialis (syndrom tarzalniho tunelu). Proximalni diabeticka
amyotrofie (femoralni neuropatie), postihuje hlavn€ starS$i diabetiky. Klinicky se
projevuje bolesti a rychle se rozvijejici atrofii a svalovou slabosti hlavné svalstva
lumbélniho pletence. Postizeni mé& akutni nebo subakutni formu. Torakoabdomindlni
neuropatie maji v popiedi hlavné pozitivni senzitivni pfiznaky, jedna se o bolest s nahlym
zacatkem lokalizovana na hrudniku, v boku, v Zeberni krajing, ptipadné v horni &asti
bicha, bolest mize byt tupa i ostra. Pro diferencialni diagnostiku ma vyznam, ze u bolesti
chybi zavislost na pohybu, zakaslani, jidle a poloze. Casto je pfitomna lokalizovana
porucha ¢iti v oblasti hrudnich nebo bfisnich segmentti, miize se projevit slabost biisnich
svalli, hlavné m. rectus abdominis. Musime si dat v8ak pozor na jiné patologické procesy

v oblasti michy a patefe (Olsovsky, 2006; Vinik, Casellini & Nevoret, 2018).

4.2.2.2 Autonomni neuropatie

Chronickd sekundarni komplikace obou typti diabetu. Postizeni vede

k organovym nebo systémovym projevam, které se promitaji do urCité oblasti
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(gastrointestindlni, urogenitalni a kardiovaskularni, viz Obr. 3). Zavaznost miZe kolisat
od lehkych projevli po t€zké invalidujici stavy. NejcastéjSimi projevy poruchy
kardiovaskularniho systému jsou zmény regulace srde¢ni frekvence s tachykardii
a poruchy regulace krevniho tlaku. Problémem mohou byt ortostatické kolapsy. V oblasti
travictho systému piindSeji problémy poruchy evakuace Zzaludku na podkladé
gastroparézy a diabetické prijmy, piipadné obstipace pii poruchich stievni motility.
V oblasti urogenitalni se vyskytuje jednak porucha vyprazdnovani mocového méchyie
(neurogenni méchyt) s reziduem zpusobujicim castéjsi uroinfekce a sexualni poruchy.
U muzt se jedna o poruchy erekce a 0 retrogradni ejakulaci, ktera muze byt pfi¢inou
neplodnosti, u zen se v této oblasti projevi nedostateCnou vaginalni lubrikaci.
Sudomotorické zmény vedou K poceni hlavy a horni ¢asti trupu a dochazi ke snizené

tvorbé potu na dolnich konéetinach (Skrha, 2007).

Jakmile se autonomni neuropatie stane klinicky ztfejmou, neexistuje zadna 1écba,
ktera muze progresi nemoci efektivné zastavit, anebo zvratit. Jedinou volbou je

farmakologicka 1é¢ba a zména zivotniho stylu (Verrotti, Prezioso & Chiarelli, 2014).
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Obrazek 3: Hlavni organové projevy vegetativni neuropatie (Mazarova & Boucek, 1996, s.261)

4.2.3 Diabeticka retinopatie

NS

Diabeticka retinopatie patfi mezi nejzavaznéjsi chronické komplikace diabetu
zpusobené hyperglykémii. AZ 60 % pacientd s diabetem 2. typu trpi diabetickou
retinopatii. Jedna se o postizeni kapilarniho fec¢isté ocniho pozadi s naslednou slepotou
a zhorSujicim  se psychosocialnim stavem pacienta. Omezuje nasledujici péci
0 samotného pacienta, a to vaplikaci inzulinu i selfmonitoringu. Dlouhodoba
hyperglykémie se projevuje kapilarni dilataci, kapilarni hyperpermeabilitou a vaskularni
okluzi. Urychluje se pritok krve kapilarami s naslednym poklesem oxygenace. Diky
dynamickym sitnicovym zménadm se rozliSuji nasledujici klinickd stadia a formy.
Neproliferativni ~ diabetickd  retinopatie  je charakteristickd  mikroaneuryzmaty
a hemoragii. Pro proliferativni formu diabetické retinopatie je nezbytnd ptitomnost
novotvorenych cév na sitnici nebo na disku zrakového nervu bez ucasti fibrozni tkané.
Posledni formou je diabetickd makulopatie, ktera vznika jako nésledek zhrouceni
hematookularni bariéry se vznikem makularniho edému. Makularni edém je retinalni
ztlusténi v dosahu papilarniho priméru od centra makuly. Pfi v€asném zjisténi diabetické
retinopatie se da pouzit laserova fotokoagulace a zmirnit tyto obtize (Sosna, 2000; Sosna,
2009).
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Vedle retinopatie se u diabetikd objevuji 1 jiné poskozeni oci, které se souhrnné

oznacuji jako diabeticka oftalmopatie (Skrha, 2007).

Screening a diagnoza vySetfeni sitnice, by se mély provadét pravidelné obvykle
jednou ro¢né U obou typu diabetu. Vcasna detekce a 1éCba jsou rozhodujici pro prevenci
ztraty zraku. Lécba vSech pacientli zahrnuje intenzivni kontrolu glykémie a krevniho

tlaku (Brutsaert, 2020).

4.2.4 Ischemicka choroba srde¢ni

Poruchy srde¢ni funkce vznikaji na podklad¢ nedostate¢ného zasobeni myokardu
krvi pfi onemocnéni véncitych tepen (koronarni aterosklerdza) a nedostate¢ného odvodu
metaboliti v disledku omezeni perfuze. U diabetiki je riziko vzniku aterosklerdzy veétsi,
koreluje spiSe s dobou trvani nez s jeho zavaznosti. Zajimavosti je u diabetikd vétsi
rozsah aprogrese zmén v klinickém obraze, zaroven vyssi riziko srde¢niho selhani
asoucasna neuropatie, ktera postihuje vegetativni systém. Prevenci vzniku je

antiagregacni 1éCba a betablokatory (Stan€k, 2000).

425 Ischemicka choroba dolnich konéetin

Aterotromboticky syndrom, je charakterizovan progresivnim zizenim nebo
uzavienim koncetinovych tepen. Diabetes mellitus zvySuje riziko ischemické choroby
dolnich koncetin (zkratka ICHDKK) az ¢tytikrat vice ve srovnani s populaci bez diabetu.
Nemocni s DM a ICHDKK maji vysoké riziko kardiovaskularni morbidity a mortality.
Ptitomnost diabetu zhorSuje progndézu nemocnych s ICHDKK, ktera se objevuje
v ¢asngjSim veéku, probiha rychleji nez u nediabetikii a Casto byva diagnostikovana
V pozdnich fazich choroby, coz zhorSuje moznosti revaskularizace. Na vzniku ICHDKK
u DM se ucastni tada rizikovych faktort (vy$si vek, arteridlni hypertenze, koufeni,
obezita a dalsi). Dilezita je kontrola spravné kompenzace diabetu, protoze kazdy 1%
vzestup glykovaného hemoglobinu je spojen se zvySenim ICHDKK o 28 %. Klinické
projevy ICHDKK jsou rozdilné u diabetickych a nediabetickych pacienti. U diabetikt
je az péetkrat vyssi pravdépodobnost amputace koncetiny. Pficinou této skute¢nosti je jak
rozsah aterosklerotickych zmén, tak 1 snizend rezistence tkani vici infekci a taktéz
pfitomnost neuropatie. Z divodu neuropatie je niz§i symptomaticnost onemocnéni

a pfiznaky mohou byt modifikované nebo mohou zcela chybét. U nediabetického
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pacienta by se tyto pfiznaky manifestovaly jako typické klaudikace. Pti diagnostice
ICHDKK jsou krom¢ anamnézy klaudikaci dal$imi diagnostickymi zndmkami ICHDKK
pritomnost Selestli nad velkymi tepnami, znamky chronické ischemie na kazi a distalni
ulcerace a gangrény. Ze zobrazovacich metod ICHDKK jsou preferovany neinvazivni
testy, jako je stanoveni distalnich dopplerovskych tlakli, méfeni indexu kotnik-paze,
barevna duplexni ultrasonografie, MR a CT angiografie. Stanoveni indexu kotnik-paze
je nejjednodussi a zakladni vySetfovaci metodou. Zakladni principy 1€cby diabetikii
S ICHDKK zahrnuji ovlivnéni rizikovych faktori, medikamentozni terapii
arevaskularizacni intervence s cilem zlepSeni klinickych pfiznaki a prevence
kardiovaskularni morbidity a mortality. Casna detekce ICHDKK u pacienti s DM,
dasledna prevence a agresivni 1écba rizikovych faktorh mohou vyrazné snizit vyskyt

amputaci (Maly & Chovanec, 2010; Musil, 2007; Karetova & Ingrischova, 2009).

V 1é¢bé ICHDKK Ize zahrnout snizeni kardiovaskularniho rizika, prevence ztraty
koncetiny a prognosticky zavaznych kardiovaskularnich ptihod, spolu se zlepSenim
kvality zivota. Ptistup k 1é€bé je komplexni, a proto je nutné opustit kufacké navyky,
pristoupit ke kontrole diabetu a hypertenze, 1é¢bé dyslipidémie, udrzovani spravné télesné
hmotnosti a zvySeni fyzické aktivity. Farmakologickd 1é¢ba spociva v uzivani

antiagregancii (Bulvas, 2009).

4.3 Prevence diabetu 2. typu

Dle Ceské diabetologické spole¢nosti (2017) i Americké diabetologické asociace
je cilem predejit mikrovaskularnim i makrovaskularnim komplikacim a naslednému
poskozeni nervl. K preventivnim opatfenim fadime snahu o co nejlepSi kompenzaci
diabetu akrevniho tlaku, G¢innou 1é¢bu dyslipidémie a obezity, snahu o realizaci
spravnych rezimovych navykl bez koufeni, pravidelné vySetfeni dolnich koncetin
a edukace vhodné obuvi, pravidelné vySetfovani ocniho pozadi, albuminurie

a glomerularni filtrace v danych intervalech.

4.4 Moznosti 1éc¢by diabetu 2. typu

Hlavnim cilem 1écby nemocného s DM je danému jedinci umoznit Zit

plnohodnotny aktivni Zivot, ktery se kvantitativné i kvalitativné blizi co nejvice Zivotu
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bez onemocnéni. Tedy zajistit optimalni metabolickou kompenzaci a prevenci 1écby
dlouhodobych cévnich komplikaci. Optimalni metabolickd kompenzace odstraiuje
subjektivni  potize, predchazi vzniku akutnich komplikaci (hypoglykémie,
hyperglykémie, ketoacid6za) a pokud jeudrzovana dlouhodobé, snizuje riziko
chronickych komplikaci diabetu. Miru kompenzace diabetu posuzujeme podle klinickych
a biochemickych ukazateli, jejichz hodnoty odrazi dobrou, primérnou a $patnou uroven
kontroly nemoci. V uz8im slova smyslu rozumime metabolickou kompenzaci diabetu
vyrovnanost metabolismu glukoézy, kterou hodnotime podle vyse glykémie a ukazatela
dlouhodobé kompenzace (glykovany hemoglobin). Stejné¢ dulezité je vSak brat v uvahu
I dalsi veli¢iny, které maji vztah k pfipadnému rozvoji komplikaci. Zde fadime krevni
tlak, hmotnost, denni davku inzulinu nebo sérové lipidy (Pelikanova, 2000; Kvapil,
2019).

U kazdého jedince se stanovuje individualni plan 1écby a také 1écebny cil, ktery
je volen s ohledem na vék, zaméstnani a fyzickou aktivitu nemocného. Diilezité je také
brat vuvahu piitomnost komplikaci diabetu ¢i jinych ptidruZenych onemocnéni,
schopnost spoluprace pacienta a jeho socidlni zdzemi. Hlavnimi prostfedky jsou tedy
edukace, dieta, inzulin, peroralni antidiabetika (zkratka PAD), fyzicka aktivita a dalsi

doporuceni (Pelikanova, 2018).

Dle ADA je dulezitym faktorem v zivoté pacienta dbani na pravidelnost. Pacient
musi pravidelné jist, dopliiovat inzulin a vyhybat se stresu. Nevhodné pracovni pozice
jsou tedy prodavac, tidi¢ z povolani, policista, vojak a dalsi, kde hrozi uraz nebo
nemoznost nastoleni pravidelného rezimu. K dal§im povinnostem patii hlidani télesné

vahy, hladiny cukru v krvi a dbani na dostatek télesné aktivity béhem dne.

4.4.1 Fyzicka aktivita u diabetes mellitus 2. typu

CviCeni nema pro diabetika jen rekreacni vyznam, ale spolecné s dietou je
zakladnim lécebnym feSenim. Pravidelné cviceni zvySuje ucinek inzulinu v perifernich
tkanich diky zvySenému prokrveni svall a sniZeni inzulinorezistence. Pti pohybu se také
spaluje vétsi mnozstvi kalorii, coz nam zjednodusuje hubnuti. V prvnich minutach
cvieni je hlavnim energetickym zdrojem glukéza ze svalového glykogenu, pozdé&ji
glukéza z jater, kde dochézi ke glukoneogenezi. Doporucuje se aerobni cviceni, kdy se

jedna o dlouhotrvajici pohybovou aktivitu zaloZenou na vyuzivani energetickych zdrojt
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s naslednym zlepSovani kardiovaskuldrni zdatnosti. Bylo prokazano, ze 30 minut stfedné
intenzivniho aerobniho cviceni pro snizeni hyperglykémie je stejn¢ i¢inné jako 60 minut
aerobniho cviceni stiedni intenzity provadéné kazdy druhy den (Lambert & Bull, 2014;
Lebl et al., 1998).

Dlouhodobé ucinky pravidelného cviceni jsou zvlasté vyhodné u diabetiki 2. typu.
Pravidelné aerobni cvic¢eni snizuje viscerdlni tukovou hmotu a télesnou hmotnost,
zlepSuje citlivost na inzulin, glukdzu a snizuje kardiovaskularni riziko. Z téchto dtivoda
musi byt pravidelné aerobni fyzicka aktivita povazovana za zdkladni soucést 1écby
diabetes mellitus 2. typu. Velké mnozstvi studii dokazalo, ze obvykla fyzicka aktivita
snizuje riziko srdecniho onemocnéni, a tedy 1 imrtnost. Dale ovlivituje metabolismus
glukozy a dalSich meziproduktl. U diabetu 2. typu je fyzickd aktivita ucinna, jak pro
prevenci, tak i pro 1é¢bu tohoto onemocnéni (De Feo, Di Loreto et al., 2006).

Pii soustavném tréninku klesa jiz po 4-6 tydnech inzulinova rezistence. SniZuje se
také koncentrace plasmatického inzulinu, coz vede k poklesu az normalizaci celé fady
nepiiznivych metabolickych dasledkti zvySujicich riziko aterosklerdzy. Tento ucinek
vSak neni trvaly a mize rychle vymizet po pteruseni pravidelného cviceni. Pii aecrobnim
cviceni je snizeni inzulinové rezistence vyrazn€j$i nez pii posilovani, které zvySuje
utilizaci glukozy zvétSenim svalové hmoty. Dulezité je neopomijet ostatni piiznivé
ucinky fyzické aktivity, jako je sniZeni aterogennich rizikovych faktort a taktéz je velmi

dilezity psychologicky vliv na jedince (Jirkovska, 2000).

Pted zaCatkem zvySovani obvyklé fyzické aktivity by se mél pacient podrobit
prislusnému I¢katskému vySetteni. Toto vySetfeni by mélo podrobné proveétit pritomnost
mikro ¢i makrovaskuldrnich komplikaci, které mohou byt cvicebnim programem
zhorSeny. Pecliva anamnéza a fyzikalni vySeteni se zamétuji na ptiznaky onemocnéni
ovlivityjici srdce, cévy, oci, ledviny a nervovy systém. Na zdkladé téchto komplikaci by

m¢él byt sestaven individualni cviéebny plan pro jedince s diabetem (ADA, 2003).

Dobie kontrolované cviceni je Obecné povazovano za prospesné, jelikoz se zvysuje
vyuziti glukdzy a sniZzuji se naroky na inzulin. Tréninkovy program muize zvysit hladiny
HDL-cholesterolu, snizit i nékteré plazmatické lipoproteinové skupiny a piedejit tvorbé
aterosklerdzy. Obecnéjsi ucinky cviceni se tykaji zlepSovani pracovni kapacity a redukce

stavil uzkosti (Vranic & Berger, 1979).
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Zpocatku se doporucuje rezim s aktivitou stiedni intenzity (kolem 50 % VO2max)
v trvani 20-30 denné minut, 2-3krat tydné. Dle individudlniho stavu lze Casem zatéz
zvySovat, kdy za optimalni se bere cviceni 30 minut denné€, nebo alesponi hodinova
aktivita 3krat tydné. Diiraz je potfeba klast na pravidlo, ze fyzicka aktivita musi byt
takova, aby pacient staCil s dechem. U o0sob s pokro¢ilym onemocnénim mohou
dostacovat mén¢ intenzivni i krat$i davky aktivity s pfevahou odpocinku. Moznym
komplikacim je dobré ptfedchazet spravnou edukaci pacienta, kterd je zaméfena na

preventivni opatieni hypoglykémie ¢i hyperglykémie (Rybka, 2007).

Zvlastni opatfeni maji pacienti 1é¢eni inzulinem, ktefi se musi fidit nasledujicimi
doporuc¢enimi. Vyhybat se cvi¢eni mimo dobu maximalniho tc¢inku inzulinu a cvicit 1-2
hodiny po jidle, a také pravidelné monitorovat glykémii pied, béhem i po skonceni
fyzické aktivity. Jeli planovana sttedni az vyssi dlouhodobéjsi zatéz, je nutné pravidelné
doplnovat 2040 g sacharidii pied nebo béhem zatéze a také snizit obvyklou davku
inzulinu 0 25-50 %. Cviceni neprovadime pohybuje-li se glykémie pted zacatkem cviceni

nad 16 mmol/l (Svacinova, 2007).

4.4.2 Dieta

Dieta patii mezi zakladni opatfeni v 1é¢bé cukrovky. Hodnota glykémie v Krvi
nemocného je bezpochyby zavisla na jidle, druhu 1 frekvenci stravy. Cilem diety je tedy
zlepSeni a kompenzace onemocnéni spole¢né sladéné s vlastni produkei inzulinu, PAD
a fyzickou aktivitou, dale zachovani pfimétené télesné hmotnosti a normélni hodnoty
krevniho tlaku, zabranéni nepfiméfenym vykyvim glykémie a prevence hypoglykémie
(Rybka, 2007).

Existuje mnoho typt diet jako prevence diabetu, ale v§echny maji spole¢ny zvyseny
ptijem ovoce, zeleniny, celozrnnych vyrobkt, ofechd, lusténin, malé mnozstvi alkoholu
a snizeny piijem potravin a napoju slazenych cukrem (Maiorino, Bellastella, Giugliano
& Esposito, 2017).

Dietni strategie se skldda z pfijmu pfiméfeného mnozstvi potravin, z rozlozeni
stravy nejméné na 6 porci denn¢, z dodrzovani zastoupeni jednotlivych zZivin, Z omezeni
kuchyniské soli a seznameni se S ostatnimi vhodnymi a nevhodnymi potravinami. Také

by se mélo dbat na pfiblizné doporuceni obsahu ostatnich latek v potravé a to 50 %
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sacharidli, 34 % tukli a 16 % bilkovin. Pfikladem miZze byt model takzvaného
rozdeleného talite (viz obr. 4), ktery ndm odhaduje mnozstvi jednotlivych potravin. Lze
tedy vidét Ze zhruba 25 % plochy talife zaujimaji bilkoviny (ryby, maso, vejce apod.),
zbytek je rozdélen na dvé stejné Easti: prvni pro potraviny s vlakninou (zelenina, ovoce)
a druhd pro sacharidové potraviny (chléb, brambory, ryze, téstoviny). U obezity se
pridava vice potravin s vlakninou a ubira sacharidovych vyrobki, v ptipadé ristu nebo

hyponutrice je situace opacna (Pelikdnova, 2000).

Obrazek 4: Model rozdéleného talife (Jirkovska & Havlova, 1996, s. 111)

4.4.3 Edukace

Edukaci rozumime vychovu pacienta k samostatngj$i péci o vlastni onemocnéni.
U diabetikl je to dulezité, jelikoz se jedna o chronické celoZivotni onemocnéni. Cilem
tedy je, aby pacient prevzal vétsi odpoveédnost za vlastni zdravi na sebe a aby se zlepSila
1 spoluprace se zdravotnickym tymem. Zakladni edukaci provadi nejprve prakticky 1ékar
ve spolupraci se specialistou. Cilem je vyrovnani se s chorobou a zvladnuti piipadnych
komplikaci. Rozdilna edukace bude u pacienti 1é¢enych inzulinem a bez inzulinu,

spole¢nou vsak maji samostatnou kontrolu glukozy v krvi (Jirkovska, 2000).

34



Celkové muzeme edukaci rozdélit na 3 faze. V prvni fazi jde o edukaci zakladni
neboli obecnou, ktera je urcena pro noveé diagnostikované jedince. Spoc¢iva v pomaoci
vyrovnat se snemoci poskytnutim zékladnich informaci, vysvétlenim terminologie,
piiblizenim rezimovych opatfeni. Nasleduje edukace specializovand, ktera prohlubuje
a rozdifuje zdkladni edukaci a zabyva se prevenci pozdnich komplikaci. Resi jiz konkrétni
situace a problémy jedince, naptiklad aplikaci inzulinu pted fyzickou zatézi nebo piijem
sacharidt v potravé. V posledni fazi jde o reedukaci, tedy pokracujici cilenou edukaci,

jelikoZ edukace je celoZivotni proces (Knizkova & Smahelova, 2010).

Bylo prokéazano, ze pfi spravné a ¢asné edukaci pacienta se az o 80 % snizilo riziko
amputaci. Zalezi vSak na motivaci pacienta a jeho pfistupu k tomuto onemocnéni, kde
hlavni roli hraje strach (Golay, Lagger, Chambouleyron, Carrard, & Lasserre-Moutet,
2008).

4.4.4 Lécba inzulinem a peroralnimi antidiabetiky

Lécba PAD byvd =zahdjena spolecné srezimovym opatfenim u vSech
diagnostikovanych pacientii s DM 2. typu. Prvni volbou je podévani metforminu a az pii
zjisténé nesndSenlivosti nebo neucinnosti se piechazi na kombinovanou lé¢bu PAD.
Metformin nevede k riziku hypoglykémie a nedochézi ke snizovani hypoglykémie ani
u pacientii bez diabetu. Uginkem je zvy3eni citlivosti tkani k inzulinu a v jatrech dochazi
ke snizenému vydeji glukézy. Vyhodou uzivani je snizeni kardiovaskuldrniho rizika
a udrzeni ¢i sniZeni télesné hmotnosti. Mohou se ale objevit i nezadouci G¢inky v podobé
dyspeptickych obtizi, laktitové acidozy a prechodnych gastrointestinadlnich obtizi

(Flekac, 2009).

K dalsi volbé lécby DM 2. typu pomoci PAD fadime glifloziny neboli SGLT
2 inhibitory, které plisobi priméarné v ledvinach, kde inhibuji zpétnou reabsorpci glukozy
Vv proximalnich tubulech a tim dochazi ke zvySenému vylu¢ovani glukézy moci a ke
snizovani glykémie. Tento 1€k je vyuzivan u pacientti s dekompenzovanou cukrovkou
2. typu. Ke stale predepisovanym PAD patii i derivaty sulfonylurey, které maji taktéz
velmi dobry u€inek snizovani glykémie. Jejich podavani se vSak nedoporucuje ve vySSim
véku a v akutnich stavech, jelikoZ jeho uzivanim roste riziko hypoglykémie a zanik beta

bun&k pankreatu (Skrha, 2016).
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Inzulin je ¢asto vyuzivan u pacientd s diabetem 2. typu, u kterych nezabiraji PAD
nebo se vyskytuje selhani ledvin, jater a primarni vada beta bunék u typu LADA. V dnes$ni
dob¢, diky inzulinovym analogtim, inzulinovym periim a selfomonitoringu je 1écba jak
pro pacienty, tak 1 I€kafe snadné¢jSi. Humanni inzulin je polypeptid obsahujici
51 aminokyselin. Jeho vyroba je bud’ syntetickd z vepifového inzulinu, kde dochézi
k zaméné odlisné aminokyseliny, nebo biosynteticka pomoci pienosu genové informace.
Lidsky inzulin mtizeme dle puisobeni rozd¢lit na kratce pusobici (konec ucinku za 46 h),
sttedn¢ dlouho piisobici (konec tcinku za 12—16 h) nebo velmi dlouho plisobici (konec
ucinku za 24-36 h). Inzulinova analoga rozdélujeme na dlouhodobé a kratkodobé
pusobici, kdy u dlouhodobych se oproti humannimu inzulinu aplikuje 1x denng, je zde
niz8i vyskyt hypoglykémie i mensi vzrist hmotnosti a neni ovlivnitelny fyzickou zatézi.
Idealné napodobuje ptirozenou endogenni sekreci, ktera se pohybuje kolem 50 % celkové
endogenni sekrece. U kratkodobych analogti je moznost aplikace kratsi dobu pted jidlem,
coz pacienti v dennim rezimu vice uvitaji, avSsak ma krat$si dobu ucinku. Pacienti si
aplikuji inzulin bud’ do paze, bticha, hyzdi nebo stehna pomoci jehly nebo inzulinovych
per. Inzulin je distribuovan v lahvickach o koncentraci 100 j./ml (10ml roztoku inzulinu)
nebo bombickach (1,5 ml nebo 3 ml) (Cahn, Miccoli, Dardano, & Del Prato, 2015;
Haluzik, 2015; Pithova, 20006).
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5 Fyzioterapie u diabetes mellitus 2. typu

Fyzioterapie u onemocnéni diabetes mellitus 2. typu je zaméfena zejména na

prevenci vzniku a snizeni dopadu komplikaci, které¢ tato nemoc zptisobuje.

5.1 Vybrané metodické postupy fyzioterapie

V této kapitole budou popsany vybrané metodické postupy, které je mozné

pii rehabilitaci pacientli s diabetem vyuzit.

5.1.1 Meékké a mobilizacni techniky

Porucha funkce mé&kkych tkani se projevuje odporem proti protazeni, avsak tento
odpor neni tak velky, aby jej nemohly svaly ptekonat. Piesto funkéni porucha mékkych
tkani vyrazné naruSuje pohyb a zplsobuje bolest. Jestlize dojde k obnoveni pohyblivosti
téchto tkani, upravi se okamzité i funkce pohybové soustavy. Pii protazeni nebo
posouvani mékkych tkani, 1ze urcit rozsah, ve kterém je odpor minimalni, prakticky
nulovy, az se postupné projevuje bariéra me¢kka a poddajna. U patologickych stavi se
setkavdme s bariérou nepoddajnou a omezujici pohyb. V terapii po dosazeni bariéry
¢ekame, nezvySujeme tlak a po né€kolika sekundach dochazi k fenoménu uvolnéni
(release), ktery se sleduje az dokonce jediné pomoci palpaci. U povrchovych vrstev ktize,
kde nalezneme zvysené tfeni kiize, protahneme oblast mezi prsty obou rukou nebo mezi
dlanémi, dle rozsahu zménéné oblasti, az dosdhneme bariéry a lehce zapruZime. Pti
oSetfeni mens$i oblasti, mizeme vyuzit hmaty ,,U“, ,S“ nebo ,C*. U diabetikll
S polyneuropatii prevazné na DKK nebo syndromem diabetické nohy vyuzivime mékké
techniky, zejména na oSetfeni plantarni fascie, jako pfipravu pro naslednou mobilizaci

nebo dalsi terapii (Kolat, 2009).

Mobilizace vyuZivame pii obnovovani kloubni pohyblivosti, tzv. funkéni blokade¢.
Zaciname ve sméru kloubni blokady, kde kromé ¢ekani na fenomén uvolnéni se u kloubii
Zasto pouziva pruzeni po dosazeni bariéry. Casto se setkavame s blokddou metatarzii na
dolnich koncetinach, které mohou negativné ovliviiovat chizi jedince. Pro jejich
mobilizaci vyuzivame dorzalni a plantarni v¢&jit, ktery lze vyuzit i jako automobilizace
k aktivaci nozni klenby (Rychlikova, 2019).
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5.1.2 Metody Kk ovlivnéni rozsahu pohybu

5.1.2.1 Stredink

Zékladem metody je prosté protazeni zkracenych mekkych tkani pohybem do krajni
polohy v kloubu v pfislusném segmentu. Pii skupinovém cviceni volime spise balisticky
(dynamicky) strecink, ktery je spojeny se silovym, rytmickym pohybem, a naopak po
urazu nebo pii vét§im riziku poskozeni mekkych tkéni volime staticky strecink. Ten je
spojeny s vydrzi v krajni ,,kone¢né* pozici, kde dochazi k pozvolnému uvolnéni mékkych

tkani a vyvolava mensi bolestivost (Dvorak, 2003).

5.1.2.2 Postfacilitacni inhibice (PFI)

Slouzi Kk vlastnimu protazeni celého svalu reflexnim mechanismem na trovni
segmentu. [hned po ukonéeni maximalni volni aktivace svalu dojde k indukei ttlumu jeho
aktivity, atudiz by mél byt vykon nebolestivy. Provedeni je nasledujici, pacient ze
sttedniho postaveni v kloubu vyvine proti manualnimu odporu terapeuta maximalni
izometrickou kontrakci zkraceného svalu po dobu 7 s, poté sval uvolni a terapeut protahne
sval v opa¢ném sméru aV maximalnim protazeni zustane 10-20 s. Metodu muZeme
vyuzit u pacientll po amputaci DK, kde ndm vznikly flekéni kontraktury v ky¢li nebo

koleni (Zeman, 2016).

5.1.2.3 Postizometricka relaxace (PIR)

Metoda zamétena piedevSim na uvolnéni lokalizovanych spasmi ve svalu (tzv.
trigger points). Snahu normalizovat tonus hypertonickych vldken ve svalu dosdhneme
jejich facilitaci izometrickou kontrakei, kterd diky nejvétsi drazdivosti téchto vlaken musi
byt minimalni. Postfacilitatné pak dojde k utlumu jen téchto cilenych hypertonickych
vlaken. Provedeni je nasledujici, pacient provede lehkou az minimalni kontrakci
ptislusného svalu po dobu 10 s proti odporu ruce terapeuta. Pacient poté sval relaxuje
a terapeut kontroluje kontaktem prodluzovani svalu a umoznéni pohybu do diive
omezeného rozsahu. Doba relaxace je delsi nez doba kontrakce, a to az do té doby, dokud
terapeut vnima jeji prohlubovéani. Opakovani se provadi z postaveni pfedem ziskané

relaxace celkem asi 3-5 x (Dvotak, 2003; Zeman, 2016).
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5.1.2.4 Agisticko-excentricka kontrakce (AEK)

Principem metody je, Ze pii aktivit¢ antagonistickych svalovych vldken dochdzi
soucasn¢ k reciprocnimu utlumu hypertonickych agonistickych vlaken. Pacient provadi
pii pasivnim nastaveni segmentu do krajni polohy aktivni pohyb antagonisty jeho mirnou
kontrakei, avSak v opacném sméru proti tomuto pohybu klade terapeut vétsi silou odpor
a tim pomalu a plynule petlacuje segment ve sméru aktivity oSetfovaného svalu (Zeman,

2016).

5.1.3 Metody ke zvySeni svalové sily

Abychom doséhli zvySeni sily je nutné stimulovat sval ur€itym zatizenim, kdy
sval prekonava vnéjsi odpor dany hmotnosti urcitého bfemene nebo odpor kladeny
terapeutem. Odpory mohou byt v rezimu izotonickém (koncentrickém, excentrickém),
izometrickém nebo izokinetickém (rychlost se neméni, narlistd odpor). Aktivni pohyb
s asistenci volime u svalti oslabenych a neschopnych samostatného pohybu. Tento pohyb
provadi terapeut v co nejlepsi kvalité, tj. v centrovaném postaveni kloubu. Mizeme taktéz
vyuzit cviceni v odleh¢eni ve vodé nebo v riznych zavésech (v ramci S-E-T konceptu).
Casem sval nabird na sile a mizeme piejit k aktivnim pohybim bez dopomoci

S postupnym piidavanim zatéze (Dvoiak, 2003; Kolat, 2009).
5.1.4 DalSi vyuzivané fyzioterapeutické metody

5.1.4.1 Metodika senzomotorické stimulace dle Jandy a Vivrové

Metoda senzomotorické stimulace (SMS) je zaloZena na neurofyziologickém
podkladé€. Na jejim vyvoji se podileli prof. V. Janda a M. Vavrova od roku 1970. Vychézi
z konceptu motorického uceni o dvou stupnich. Prvni stupen se odehrava na trovni
mozkové kiiry v oblasti parietalniho a frontalniho laloku, kdy se jedinec snaZzi zvladnout
novy pohyb a vytvofit zékladni funk¢ni spojeni. Toto stddium uceni je vSak velmi inavné,
a proto pii dosazeni zakladniho provedeni pohybu jej centralni nervovy systém presouva
na niz§i podkorova centra. Druhy stupeii nastava automatizaci. Je mén¢ unavny, avSak
jednou ziskany stereotyp se velmi tézko meéni. Mezi zékladni senzomotorické cviky patii
nacvik ,,malé nohy*, korigovany stoj a cviceni na balan¢nich ploSindch. Tato metoda je

u diabetikli vyuzivand k ovlivnéni senzitivity plosek nohou, podélné klenby nohy
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a stability, ¢imZ trpi zejména strasi diabetici nebo protézovani pacienti po amputaci

(Janda & Vavrova, 1992).

5.1.4.2 Proprioceptivni neuromuskularni facilitace (PNF)

Zéakladem PNF je cilené ovliviiovani aktivity motorickych neuront pfednich rohti
miSnich prostfednictvim aferentnich impulzi ze svalovych, S§lachovych a kloubnich
proprioreceptorti neurofyziologickym mechanismem. Zaklad metody vypracoval MUDT.
Herman Kabat v letech 1946-1951, dale se na rozvoji metody podilely fyzioterapeutky
Margaret Knottova a Dorothy Vossova (Pavli, 2003).

Stimulace se dosahuje pomoci riiznych hmati, pasivnich ¢i aktivnich pohybii nebo
pomoci odporu proti provadénému pohybu. Diagonaly, tzv. PNF vzory, jsou tvofeny
dvéma antagonistickymi pohybovymi vzory, a jsou tvofeny pro kazdou cast tcla.
Pohybovy vzorec je provadén ve flexi nebo extenzi, addukci nebo abdukci, vnitini nebo
zevni rotaci pfi zapojeni velkych svalovych skupin. Na zakladé stavu pacienta volime
vhodny pohybovy vzorec. Soucasti jsou i facilitani techniky vyuZivajici proprioceptivni
a exteroreceptivni stimulace. Vyhodou této metody je jeji pouzitelnost v jakékoliv fazi

rehabilitace (Bastlova, 2018; Kolaf 2009).

5.1.4.3 Frenkelovo cviceni

Metoda byla zaloZena Svycarskym neuropsychiatrem Heinrichem S. Frenkelem
v roce 1889. Vyuzivame ji u diabetiki se senzorickym deficitem dolnich koncetin, kdy
se snazime o nacvik presnych pohybt hlavné v subtalarnim a kolennim kloubu. Cviceni
1ze provadeét v riznych polohach, a to vleZe na zadech, v sedé¢, stoji €1 chlizi, avSak vzdy
zac¢iname od téch jednodussich poloh. T¢€zsi variantou miizeme byt cviceni bez zrakové

kontroly. Nacvik pohybt probiha od velkych kloubd k mensim (Pavld, 2003).

5.1.4.4 Feldenkraisova metoda

Jedna se o metodu, pii které se diky cviceni snazime zjemnit kinestetické citéni,
zlepsit Casoprostorovou koordinaci a pohybovat se s minimalnim usilim, ale maximalni
ucinnosti. Zakladem je naucit se vnimat své télo, jelikoz ¢im vice se nase predstava blizi

K realité, tim jsou pohyby piesnéjsi a ticelngjsi. Nejde nam zde o silu a vytrvalost, ale
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0 zlepSeni kvality pohybu. Tuto metodu vyuzivame u diabetikti s lehkym senzorickym
deficitem (Kolaft, 2009).

5.2 Kinezioterapie u diabetes mellitus 2. typu

Kinezioterapie je jedna z hlavnich a nej¢astéji pouzivanych lé¢ebnych metod
V rehabilitaci. Zacina se provadét ihned, jakmile to povoli stav nemocného. Jedna se
0 pouziti pohybld kudrzeni ohrozené¢ funkce télesného dustroji nebo k jejimu
znovuziskani, pokud byla tato funkce ztracena. Pii nejhorsim se spokojime s tim, ze se
vyvoj poruchy zpomali anebo udrzi na piijatelném stupni. Cilem je dosazeni spravného
nebo potifebného provedeni pohybu pro realizaci motorickych ¢innosti denniho Zivota.
Lze ji provadét na lazku, v télocvicné, na hfisti, ve vod¢, v terénu nebo v domacim
prostfedi, a to bud’ individualné nebo ve skupinkéach (3-6 pacientli) ¢i skupinach (6-15
pacientll). Pfi skupinové terapii je potieba zvazit stimulacni vliv soutéZivosti a snahu
vyrovnat se s dalSimi cvi€enci. U individudlni terapie se terapeut snazi vést pacienta

k vlastni odpovédnosti za svij zdravotni stav (Dvoiak, 2003; Zeman, 2016).

Pohybova aktivita z hlediska fyzioterapie se zaméfuje na zvySeni svalové sily,
udrzeni ¢i zvySeni rozsahu pohybu v kloubech a ovlivnéni ptidruzenych poruch jako je

ataxie ¢i poruchy rovnovahy (Bednatikova & Kuzilkova, 2018).

Kinezioterapie se pfevazné snazi snizit nasledky diabetu. Miize se jednat 0 sniZenou
citlivost nebo amputace zptisobené infekci. U diabetickych neuropatii, kde je pievazné
zménéna citlivost koncetin je fada pouzivanych metod a postupii, kde mezi ty
nejvyuzivanéjsi se fadi senzomotorickd stimulace. Vyuziva se u starSich jedinci pro
vycvik rovnovahy a jako prevence padu. Je potfeba cvicit jen do unavy, necvi€it pres
bolest, kontrolovat provadéné pohyby a vybirat cviky vhodné pro daného jedince. Je
nutné davat pozor pii cvi€eni na labilnich ploSinach, kde musime myslet na zpomalené
ochranné reflexy a vétsi riziko padu v disledku poruchy C¢iti, a tedy v tomto piipadé

volime radg&ji cviky na pénovych podlozkach nebo tsecich (Kolaf, 2009).

Cilem cviceni je ovlivnit exterorecepci a tim i1 spravnou funkci nohy a chodidla,
ktera je zavaznym problémem u diabetickych pacientl. Jedna se pfevazné o akralni ¢asti
dolnich koncetin, kde dochazi ke snizenému vnimani informaci ze zevniho prostiedi

a také se podili na rozvoji nepfijemnych vjemu, jako jsou dysestezie ¢i bolest. Stimulace
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dosdhneme chiizi po kaminkéach, lusténindch nebo mizeme vyuzit i rGzné stimulacni
micky ¢i valecky. Vyhodou je nenaroc¢nost provedeni pro jedince a moznost vyuziti i jako

autoterapie v domacim prostiedi (Bednatikova & Kuzilkova, 2018).

5.2.1 Kinezioterapie po amputaci dolni konéetiny

V Ceské republice je nejéastéji indikovana amputace u diabetu z p¥i¢iny choroby
cév. Jednd se o odd¢leni celé nebo jen ¢asti dolni koncetiny. Je to velky zasah do integrity
lidského téla, ktery s sebou pfinasi celou fadu omezeni v béZzném Zivoté. Amputaci
muzeme délit podle vysky na nizkou (10-15 cm pod kolennim kloubem), stfedni (do

rozhrani distalni tietiny stehna) a vysokou (nad distalni tietinu stehna). Cast&jsi je d&leni

dle lokalizace na oblast nohy, bérce a stehna (Jindra, Véchtova & Bielmeierova, 2015).

Dle Moliny a Faulka (2019) zaleZi indikace amputace na stupni nekrézy tkané¢, na
klinickém stavu pacienta a na stavu mekkych tkani. Cilem je odstranit nezivotaschopnou

tkan, predejit septickému Soku a obnovit prokrveni koncetiny.

V ramci kinezioterapie po amputaci dolni koncetiny je kolem naucit se spravné
starat 0 pahyl, pouzivat protetické pomucky a nacviéit chtizi s nimi. Zvladnuti chtize je
limitovano celkovym stavem pacienta, svalovou silou, stavem kloubl a pfidruzenych
nemoci. Hodnoceni zavisi na typu pouzivani podplrnych pomtcek (francouzské hole,
choditko...), zvladnuti stereotypu chlize (tfidoba chtize, sttidava...), vzdalenosti a typu
terénu. Zaméfujeme se také na vzniklé kontraktury, a to nejcastéji flekéni v kycli a koleni,

které mohou svym zptisobem limitovat chiizi (PejSova & Marecek, 2010).

Je nutné si uvédomit, Ze chize s protézou je velmi energeticky naroc¢na.
U transtibialni amputace je vydej energie zvysen az o 40 % a u transfemoralni az o 70 %
oproti fyziologické bipedalni chiizi. Pacienti jsou po amputaci zafazeni do tzv. Skoly
chiize, kde se nejprve sezndmi s typem protézy a nauci se o ni pecovat a zachdzet s ni.
Nasleduje nacvik stoje a balancni cviky s protézou, kdy po jejich zvladnuti se zacina
s nacvikem krok bez lokomoc¢nich pomucek v bradlovém chodniku. Zde si pacient
trénuje rovnovahu a uci se otacet. Poté se piechazi na chuzi v prostoru nejprve ve
vysokém choditku, dale jen o dvou francouzskych holich. Je nutné s pacientem nacvicit

I sed, vstavani, oblékani a dal$i denni ¢innosti (Jindra, Véchtova & Bielmeierova, 2015).
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Abychom vsak predchazeli komplikacim spojenym s infekci dolnich koncetin
a nasledné amputaci je dulezitd v€asna edukace diabetika. Pacientovi se nedoporucuje
chlize naboso ani noSeni obuvi naboso, ponozky by mély byt vinéné ¢i bavinéné bez
stahujiciho upletu. U bot dbdme na pruznou podrazku, vicevrstevnou stélku, vnitini
prostor bez rizikovych $vii, dostatecnou délku i Sitku boty a kvalitni prody$ny material.
Kwvili snizené citlivosti dolnich koncetin je potieba si davat pozor pii hygiené, kdy by se
teplota vody méla pohybovat okolo 37 °C, vyhybat se tésné blizkosti radiatorii, ohné
a dalsich mist, kde by z divodu zhorSeni citlivosti mohlo dojit k poskozeni tkané.
Nesmime zapominat denné dolni koncetiny kontrolovat a pfi ndznaku infekce ihned

vyhledat odbornou pomoc (Jirkovska & Lacigova, 2016).

5.3 Kontraindikace kinezioterapie u diabetes mellitus 2. typu

Kontraindikace se vztahuji zejména k pfidruzenym komplikacim této nemoci.

Rehabilitace u kardiovaskularnich pacientti vyzaduje specificky pfistup u vSech
fazi. Je znamo, ze diabetici maji nizkou kardiorespiracni zdatnost a snizenou schopnost
adaptace kardiovaskularniho systému na zatéz. Omezeni jsou zpiisobena dysfunkci levé
komory, ptitomnosti kardiovaskularni autonomni neuropatie a inzulinovou rezistenci.
Klinickym projevem kardiovaskularni autonomni neuropatie je klidova tachykardie (100
tep/min) jako potlac¢eni parasympatické aktivity a pokles variability srde¢ni frekvence.
Tento pokles nedovoluje adekvatni reakci srdecni frekvence na zatéz a muze dojit
kontrolu srde¢ni frekvence (SF), ktera by se méla pohybovat kolem 60 % SF max

(SF max= 220- v¢k) a pacient by mél tedy stacit s dechem (Svacinova, 2008).

Kontraindikaci u proliferativni retinopatie jsou izometrické cviceni, aerobni trénink
vysoké intenzity a vSechny cviky spojené se zvySenim tlaku. Pacient je ohrozZen
krvacenim do sitnice ¢i sklivce. Vyhybame se tedy béhem cviceni zastavé dechu

a cvikum, kde by mohlo dojit i k nemalému zvyseni tlaku (Kolat, 2009).

U periferni neuropatie je kvuli snizené vnimavosti riziko poranéni kiize a mékkych
tkani s dalsimi komplikacemi, proto dbame na podminky pro cviceni. U téchto pacientii
preferujeme tvrdsi podlozku, diky lepsi zpétné vazbé€ a vyhybame se tvrdym doskokim

a dopadiim (Svacinova, 2008).
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5.4 Fyzikalni terapie u diabetes mellitus 2. typu

Fyzikalni terapie (FT) je cilené ptisobeni fyzikalni energie na organizmus nebo na
jeho ¢&ast s terapeutickym cilem. NejlepSich ucink dosahuje v kombinaci s mékkymi
technikami a cvi¢enim. ZvySuje nebo modifikuje pfedevsim aferentni informace vyssich
etdzi nervového systému vramci biologické zpétné vazby a pomahd nastartovat
autoreparacni mechanizmy u funkénich €i strukturdlnich poruch. FT by méla casové
zaujimat zhruba 4-5 % celkové terapie, jinak preferujeme spise aktivni prvky terapie.
U diabetickych pacienti nam pijde zejména o zlepSeni trofiky a prokrveni dolnich
koncCetin, ovlivnéni patologické drazdivosti perifernich nervii a zmenSeni utlaku nervu

otokem (Podébradsky & Podébradska, 2009; Kolat, 2009).

5.4.1 Elektroterapie

Elektroterapie je metoda FT vyuZivajici aplikaci elektrickych proudu a impulzi na
organizmus pro ucely terapie ¢i diagnostiky. Dle zplsobu aplikace ji rozdélujeme
na kontaktni a bezkontaktni. U kontaktni terapie je elektricky proud pfivadén
elektrodami, vodiveé piipojenymi na kuzi, zatimco u bezkontaktni terapie je elektricky
proud piivaddén ve formé elektromagnetického pole bez vodivého kontaktu s kiizi

(Podébradsky & Vareka, 1998).

5.4.1.1 Galvanoterapie

Jedna se o aplikaci stejnosmérného proudu, piivadéného do téla velkymi
deskovymi elektrodami se standartnimi podlozkami obsahujicimi ochranny roztok
(u anody volime alkalicky roztok, u katody kysely roztok). Pti sniZeni citlivosti koncetin
vyuzivame ucinky katelektrotonu, jedna se o zvySenou drazdivost nervu pod katodou
nasledkem snizeni klidového membranového potencidlu. Opakem je anelektrotonus,
ktery se uplatiiuje pii paresteziich a neuropatickych bolestech a je zde sniZzena drazdivost
nervu pod anodou diky zvySenému klidovému membranovému potencialu. Dal§imi
ucéinky proudu jsou polarizace tkani, eutonizace cév a hyperémie. Dbame na proudovou
hustotu, ktera by neméla pesdhnout 0,1 mA/cm? a vypoé&itime ji z velikosti nejmensi
pouzité¢ elektrody. Doba aplikace se pohybuje kolem 30-40 min. Kontraindikaci
galvanoterapie jsou kozni defekty a zanétliva postizeni kize (Podébradsky
& Podébradska, 2009).

44



Hydrogalvan je procedura, kdy pienos galvanického proudu je zprostiedkovan
pomoci vody. Vyhodou je rovnomérny piivod proudu na celou ponofenou plochu, G¢inky
hydrostatického tlaku a vztlaku a teploty vody. Podle po¢tu zapojenych a ponotfenych
koncetin urCujeme maximalni intenzitu proudu. Pravidlem je, Ze nepiekraCujeme
maximalni intenzitu 20 mA u jedné vanicky s jednou polaritou, toto plati tedy u dvou
a tiikomorové galvanizace, zatimco u cCtyfkomorové galvanizace nepiekracujeme
intenzitu 40 mA. Doba aplikace, G¢inky i kontraindikace jsou stejné jako u klidové
galvanoterapie (Podébradsky & Vareka, 1998).

5.4.1.2 Diadynamické proudy

Diadynamické proudy byly objeveny Vv roce 1929 francouzskym stomatologem
Pierrem D. Bernardem. Zaklad téchto proudu tvofi slozka galvanicka BASIS, na niz
nasedd monofézicka pulzni slozka DOSIS. Galvanickd slozka se aplikuje v intenzité
podprahové senzitivni a zlepSuje hloubku efektivniho priniku do tkani. Pulzni slozka
obsahuje dva typy proudu, sinusové proudy MF (monophase fixe) a DF (diphase fixe).
Kombinaci téchto zékladnich typt proudii vznikaji dal§i druhy diadynamickych proudi,
CP (courtes périodes) a LP (longues périodes). CP proud je proud modulovany v kratké
periodé a je zalozen na rytmickém stfidani 1 s MF a 1 s DF proudu, vyuziva se za u¢elem
aktivace svalové mikropumpy S antidematéznim U¢inkem. LP proud je proud
modulovany v dlouhé periodé€ a je zaloZen na rytmickém piechodu MF a DF slozky,
v trvani 4-6 s MF a 12-16 s DF. Uginek je predeviim analgeticky (Malay 2019; Zeman,
2013).

Specialni aplikaci diadynamického proudu jsou Amosovy proudy, kdy se jedna
0 longitudinalni aplikaci CP proudu na dolni koncetiny v intenzité nadprahové motorické.
Aplikace trva 20-25 minut s pouzitim ochrannych roztoki. Umisténi katody je na lytku
nebo plosce nohy a anoda na bedrech nebo bedernim sympatiku. Cilem je prokrveni
dolnich koncetin a je doporucena pro diagnézu ischemické choroby dolnich koncetin,

a také u neuropatii (Pod&bradsky & Vareka, 1998).

5.4.2 Mechanoterapie

Jedna se o aplikaci mechanickych sil na organismus prostiednictvim ptistroji nebo

terapeuta. Do této skupiny lze zatadit i procedury z oblasti manualni terapie, se kterymi
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Jje mozné se setkat bézné na fyzioterapeutickych pracovistich, naptiklad aktivni a pasivni

pohyby, trakce, mobilizace a manipulace, masaze a dalsi (Brach et al., 2019).

5.4.2.1 Vakuum kompresni terapie

Principem terapie je stfidani faze pietlaku (1 az 14 kPa) a podtlaku (-1 az -15 kPa)
ve sklenéném valci, kde je koncetina upevnéna pomoci vzduchotésné manzety.
V podtlakové fazi dochazi ke zvétseni objemu koncetiny a nasavani arterialni krve, tento
d¢j se projevi zCervenanim periferni ¢asti koncetiny. Naopak ve fazi pietlaku koncetina
zmensuje svilj objem a tim stimuluje centripetdlni tok zilni krve a lymfy, dochazi
k zblednuti periferni ¢asti koncetiny. Vzdy zaciname s fazi piretlaku (Pod&bradsky

& Podé¢bradska, 2009; Zeman, 2013).

Terapii vyuzivame pii 1écbé trofickych poruch zejména dolnich koncetin
a u chronickych lymfedémii. Ug¢inkem je zvySeni odtoku lymfy, urychleni Zilniho navratu
a zlepSeni ptitoku krve. U ischemické choroby dolnich koncetin ve vSech stadiich
a U neuropatii volime pietlak 4 kPa po dobu 30 s a podtlak -8 kPA po dobu 30 s. Doba
aplikace je vétSinou 25 minut, pii potizich vSak terapii kon¢ime ihned. Kontraindikaci
jsou rozsahlé varixy, tromboflebitidy, akutni trombozy, gangrény, aneuryzma v oblasti

osetfované koncetiny, oteviené rany a kardialni edémy (Podébradsky & Vareka, 1998).

5.4.3 Hydroterapie

Jedna se o aplikaci vody s riiznou teplotou, chemickym slozenim a mechanickymi
vlastnostmi. Podle teploty vody ji délime na pozitivni, indiferentni, negativni a stfidavou.
Lze ji aplikovat bud castecné nebo celkové. Vyuzivané uinky vody jsou zvySeni
prokrveni koncetin, mistniho metabolismu a aktivace koznich receptorti. Jedna se o jednu

z nejsnaze dostupnych forem autoterapie (Pfihoda, 2019).

5.4.3.1 Koupel hornich koncetin vzestupna (Hauffeho-Schweningerova)

Forma pozitivni hydroterapie vyuZivajici konsenzudlni reakce, zahfivani akra jedné
koncetiny vede k zahtivani akra druhé koncetiny piipadné 1 zbylych koncetin. Jedna se
0 castecnou vzestupnou lazen predlokti, kdy pocatecni teplota vody se pohybuje okolo
36 °C a béhem 5-10 minut je zvySena na 38-41 °C, n¢kdy i vice. Koupel je doporuc¢ena

pacientim s ischemickou chorobou srde¢ni i1 ischemickou chorobou dolnich koncetin,
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jelikoZz nedochéazi k pfimému prohtati dolnich koncetin. Kontraindikaci jsou lokalni

zanéty (Pod¢bradsky & Vaieka, 1998; Podébradsky & Podébradska, 2009).

5.5 Balneoterapie u diabetes mellitus 2. typu

Balneoterapie je 1é¢ba pfirodnimi 1é¢ivymi zdroji, jako jsou pfirodni mineralni
vody, plyny, peloidy a klima. Jedna se o souhrn konkrétnich 1é¢ebnych postupt
uzivanych v misté¢ vyskytu pfirodniho 1é¢ivého zdroje pod lékafskym dohledem za
ucelem uzdravy organismu jedince. V ramci komplexniho pfistupu k nemocnému ceska
lazeniska medicina na rozdil od svétové spolecné s prirodnimi zdroji také poskytuje
léCebnou rehabilitaci, fyzikalni 1écbu, dietoterapii, farmakoterapii, ergoterapii

a klimatoterapii (Jandova, 2009).

Diabetes mellitus fadime do indika¢niho seznamu pod cislem IV., kam patfi
vSechny nemoci z poruch vymény latkové a Z1az s vnitini sekreci. Svaz 1écebnych lazni
uvadi tyto mista lazni vénujicich se zminéné indikacni skupiné: FrantiSkovy Lazné,
Klimkovice, Karlovy Vary, Luhacovice, Marianské Lazn¢, Podébrady, Lazné Libverda,

Hodonin, Lednice, Karlova Studanka, Lipova lazen, Teplice a Jesenik.

5.5.1 Pitna kara

U pitné 1é¢by s vyuzitim 1éCivych piirodnich zdroji mineralnich vod se osvédcily
zejména vody hydrogenuhligitano-sirano-chlorido-sodné a jodové. Uginkem pitné 1é¢by
u diabetu je ovlivnéni syntézy inzulinu a zvySeni jeho G¢inku, sniZzovani tuku v jatrech
a ovlivnéni tolerance glukézy. Denni davka je celkové rozdélena do tfech porci, které
pacient pije pfimo u pramene, zvolna pfi pomalé chiizi a 30 minut pfed hlavnim jidlem.
Zacina se s minimalni jednotlivou davkou 200 ml a postupné se navySuje az na celkovych

880-1100 ml za den (Jandové & Trtiskala, 2019).

5.5.2 Ptirodni mineralni vody

Od normalni vody se li§i svym chemickym slozenim a fyzikalnimi vlastnostmi.

5.5.2.1 Pr¥irodni minerdlni voda s oxidem uhlic¢itym

Tyto vody obsahuji minimaln¢ 1gram oxidu uhlic¢itého na 1litr vody. Vyhodou je

jeho snadné vstfebavani kizi a plisobeni vazodilatace kapilar kiize a cévnich pleteni
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v podkozi. Uhli¢ité koupele maji vyznamny efekt na kardiovaskularni systém diky
snizeni krevniho tlaku v periferii a sniZzeni srde¢ni namahy. Teplota téchto koupeli se
pohybuje mezi 32-34 °C, jelikoz pii vysSich teplotach dochazi k velkému uniku oxidu
uhlicitého do vzduchu a ztraci se t€innost koupele. U diabetu vyuzivame jeho Gc¢inku na
kazi a podkozi, kde zlepSuje roztazitelnost a pruznost pojiva, tlumi hypersenzitivitu
nervovych zakonceni a Caste¢né€ i hyperestezii, ¢imz mirni nékteré zanéty (Jandova

& Mixa, 2017; Jandova & Ttiskala, 2019).

Lazné v Ceské republice s vyskytem této vody jsou Podébrady, Luhacovice,

Marianské Lazn¢ a FrantisSkovy lazn¢ (Mari¢ & Malay, 2019).

5.5.2.2 Prirodni minerdlni vody sirné se sulfanem

Koncentrace aktivni siry ve vod¢ je alespon 1 miligram na 1litr vody. Sirovodik se
vstiebava pfimym kontaktem jeho molekuly pies sténu cévy. Uginek je podobny jako
u uhlicité koupele, a to pozvolné rozsifeni cév (vazodilatace, hyperemie) a snizeni
krevniho tlaku, frekvence a sniZeni mechanického vykonu srdce. Sira plsobi
protitromboticky, upravuje slozeni krve a diky zabudovani siry do molekul aktinu
a myozinu pusobi pozitivné iu myopatii a U neurodegenerativnich nebo zanétlivych

onemocnéni nervového systému (Jandova & Mixa, 2017).

Na tzemi Ceské republice je nalezneme v Ostrozské Nové Vsi, Slatinicich

a Velkych Losinach (Mari¢ & Malay, 2019).

5.5.2.3 Piirodni minerdlni vody s jodem

Obsahuji nad 5 miligramu jodu na 1 litr vody. U diabetickych pacientl vyuzivame
zejména jeho trofotropniho G¢inku a schopnosti tlumit v organismu zanéty a urychlit
jejich hojeni. Dale piisobi na fidici centra centralniho nervového systému stimulaéné

a normalizuje endokrinni soustavu (Jandova & Mixa, 2017).

V Ceské republice se vyuzivaji v laznich Hodonin, Karvina-Darkov a Klimkovice
(Mari¢ & Malay, 2019).
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6 Kazuistika

6.1 Osobni udaje
Datum vySetteni: 15. 10. 2020
Inicidly: M. H
Pohlavi: muz
Roc¢nik: 1958
Hmotnost: 105 kg
Vyska: 185 cm

BMI: 30,68 (obezita 1. stupn¢)
6.2 Anamnéza

Diagnéza: G62.8 Diabeticka polyneuropatie

NO: Pacient odeslan na rehabilitaci DKK z neurologické ambulance, kde je dis-
penzarizovany pro diabetickou polyneuropatii DKK. Subjektivné udava
Vv poslednim roce zhorSeni citlivosti na ploskach a prstech dolnich koncetin,
ktera se v poslednim piil roce rozsifila i na bérce. Déle udava pocit chlize
,»P0 mechu®, v noci paleni a parestezie distalné od kolen. Po nasazeni Ga-

bapentinu na neurologii mirné zlepSeni no¢nich potizi.

OA: Diabetes mellitus 2. typu (diagnostikovan v r. 2010), hypertenze, retinopatie,

glaukom

RA: matka zemfela na rakovinu, otec 1é€en s DM 2. typu, sourozenci jiz neZziji,

bez souvislosti s DM
SA: zije s manzelkou v pfizemnim byté¢ (do bytu vede 9 schodt)

PA: Castecny invalidni diichod, no¢ni hlida¢
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VCA: prochazky v piirodé

FA: Oltar thl. 4mg (peroralni antidiabetikum), Gabapentin Teva 300mg tbl.
(k 1é€bé neuropatické bolesti), Godasal tbl. (antiagregans), Prestarium neo

combi tbl. (antihypertenzivum)
AA: penicilin, traviny

Abusus: nekoufi, alkohol ptilezitostné

6.3 Aspekce ve stoji

Stoj o $irsi bazi, zatizeni spiSe medidlni hrany chodidla a pokles obou kleneb
noznich. Valgozni postaveni kolen, podkoleni ryhy symetrické. Panev v lehké anteverzi,

hyperkyfoza C/Th ptechodu, retrakce ramen a pfedsunuté drzeni hlavy.

6.4 VySetieni chiize

Pacient schopen samostatné chtize bez pomucek. Chtlize o SirSi bazi s kratSimi
kroky, netiplnym odvijenim chodidla od podlozky a tvrdymi dopady na ni. Pacient udava

lehkou nestabilitu pii chiizi.
6.5 Neurologické vySetieni

6.5.1 Vysetieni védomi

pacient orientovan mistem, ¢asem a osobou

6.5.2 VySetieni hlavovych nervi

. n. opticus

= vySetfeni perimetru v norm¢
» vypadky zorného pole nepfitomny

Il. n. oculomotorius

= okulomotorika v normé
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V. n. trochlearis
= nepfitomnost diplopie

V. n. trigeminus
= vyystup n. VI — nebolestivy, Citi symetrické
= vyystup n. V2 — nebolestivy, Citi symetrické

= vyystup n. V3 — nebolestivy, Citi symetrické, palpace a funkce
zvykacich svalii: normotonie

* masseterovy reflex — vybavny
V1. n. abducens

= vySetfeni spolecné s N.I1l1 a N. IV
VII. n. facialis

= gsvalovy test obli¢eje 4-5, snizena svalova sila u m. levator labii
superioris vlevo

= oblicej symetricky

VIII. n. statoacusticus

= vySetfeni sluchu: podnéty o b&ézné hlasitosti zaznamenal, tiSsi
podnéty ve vzdalenosti na ptill metru vlevo, vpravo neslysel

* Hautantova zkouska: bez uchylky

= Unterbergova zkouska: rotace vpravo (30°/20 s)

IX. n. glossopharyngeus

* plazeni jazyka stfedem

» symetrické oblouky a uvula stfedem pfi fonaci

X. n. vagus

= ortostaticka zkouska:
e tep v klidu: 75/min

e tep ve stoji po 20 s: 90/min
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XI.

XIl.

e tep v klidu: 84/min

N. accesorius

» bez hypotonie sternocleidomastoideu ani trapézu

n. hypoglossus

= plazeni jazyka stfedem

6.5.3 Vysetieni hornich koncetin

Paretické jevy

Spastické jevy

Mingazziniho zkouska: negativni

Ruseckého zkouska: negativni

Dufourova zkouska: negativni

Barrého zkouska: negativni

Justertv ptiznak: vpravo i vlevo negativni

Trommertv ptiznak: vpravo i vlevo negativni

Zkouska podle Hoffmana: vpravo i vlevo negativni

Zkouska podle Marinesco-Radovici: vpravo i vlevo negativni

Povrchové Eiti:

o

o

taktilni: v normé

rozliSeni ostré/tupé: Prava horni koncetina (dale jen PHK) 9/10, Leva
horni konéetina (dale jen LHK) 10/10

rozliSeni dvoubodové vzdalenosti: PHK i LHK rozliSeni 2,5 cm na
predlokti

rozliSeni teplé/studené: PHK 8/10, LHK 9/10 (maly teplotni rozdil uZitych
predmétii)

grafestézie: PHK: 6/10, LHK 8/10
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Hluboké ¢&iti:
o Statestézie: v normé

o Kinestézie: v normé

Myotatické reflexy (s pouzitim zesilovaciho manévru):

o Dbicipitovy (C5): PHK i LHK snizeny

o styloradidlni (C5-C6): PHK nevybavny, LHK sniZzeny
o pronacni (C5-C6): PHK i LHK nevybavny

o tricipitovy (C7): PHK i LHK sniZeny

o flexory prstl (C8): PHK i LHK sniZeny

6.5.4 Vyseti'eni trupu

- Thomayerova zkouska: + 23 cm

- Zkouska lateroflexe: v norme¢

- Lenochova zkouska: v norm¢é

- Forestierova fleche: + 7,5 cm

- Stiborova vzdalenost: 10 cm

- Schoberova vzdalenost: 5 cm

- Ottova vzdalenost: ptfedklon +5 cm, zéklon 0 cm

- bfisni reflexy: nevybavné

6.5.5 Vysetieni dolnich koncetin
Paretické jevy
- Mingazziniho zkouSka: negativni
- Barré

o |.—mirné oscilace
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o Il. - negativni
o I. —pokles levé dolni koncetiny (kvuli kie¢i v zadnim stehennim svalu)

- Fenomén Sikmych bércti: negativni

Povrchové diti:

o taktilni: snizené distalné od kolen s akcentaci na prstech DKK
o rozliSeni ostré/tupé:

= prava dolni koncetina (dale jen PDK) bérec 7/10, leva dolni
koncetina (dale jen LDK) bérec 7/10

= PDK stehno 10/10, LDK stehno 8/10

o rozliSeni dvoubodové vzdalenosti: na bércich nerozliSitelnost vzdalenosti
pod 6 cm

o rozliSeni teplé/studené: neprovadéno
o grafestézie:
=  PDK bérec necitlivost, LDK bérec necitlivost
= PDK stehno 9/10, LDK stehno 9/10
Hlubokeé diti:
o Statestézie: mirna odchylka (10stupni)

o Kinestézie: necitlivost

Mpyotatické reflexy

- patellarni (L2-L4): PDK i LDK nevybavny
- reflex Achillovy Slachy (L5-S2): PDK i LDK nevybavny

- medioplantarni (L5-S2): PDK 1 LDK nevybavny
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Spastické jevy

- extencni
o Babinskiho ptiznak: negativni
o Oppenheim: negativni
o Chaddock: negativni
o Schdffer: negativni
- flekéni
o Rossolimo: negativni

o Zukovsky — Kornilov: negativni

6.5.6 Vysetieni mozeckovych funkei

- Taxe a diadochokineza v normé

6.5.7 Vysetfeni stoje

- Rombergova zkouska
o stoj l.- norma
o stoj Il.- norma
o stoj .- instabilita
- Unterbergova zkouska: rotace vpravo (30°/20 s)
- stoj na Spickdch — pacient zvlada 5 s
- stoj na patach — pacient zvlada 5 s

6.5.8 Vibradéni ¢iti

- processi styloidei: PHK 4/8, LHK 5/8

- malleolus lateralis: PDK i LDK ladi¢ku nediferencuje
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6.6 Goniometrické vySetieni-SFTR metoda (Janda, 1993)

Meéfeno dvouramennym goniometrem pii aktivnich pohybech.

Kolenni kloub:
Levy Pravy
S: 0°-0° - 105° S: 0°-0°- 105°
Hlezenni kloub:
Levy Pravy
S: 10°- 0°- 25° S: 10°- 0°- 30°
R: 15°-0°- 10° R: 15°-0°-10°

6.7 VySetreni svalové sily dle Jandy

Tabulka 2: Vysetieni svalové sily DKK

Testovany sval LDK PDK
Triceps surae 5 5
Tibialis anterior 4+ 5
Tibialis posterior 5 5
mm. peronei 4+ 5
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6.8 Souhrn z vySeti‘eni pacienta

U pacienta pfi vySetfeni zjiSténa snizena citlivost obou dolnich koncetin v oblasti
bérce, plosek a prstct, pallanestezie obou DKK. Nevybavné myotatické reflexy na
dolnich koncetinach. Chiize tézkopadna o Siroké bazi. Z goniometrického hlediska jen
lehky rozdil rozsahu pohybu v plantarni flexi v levym hlezennim kloubu oproti pravému

a s lehkym rozdilem svalové sily m. tibialis anterior a mm. peronei téze dolni koncetiny.

6.9 Kratkodoby rehabilitac¢ni plan

Cilem kratkodobého rehabilitaéniho planu je zlepsit chlizi, kterd ptisobila misty
nejisté o $irsi bazi S nespravnym odvijenim chodidla od podlozky. Zde volime nejprve
mobilizaci drobnych kloubli nohy, mékké techniky pro zlepSeni propriocepce plosky
nohy a pfechazime na nacvik senzomotorické fady. Zahajujeme ji v sedé ,,malou nohou*
a postupné zvysSujeme naroCnost-korigovanym stojem, piendSenim vahy a vypady.
Instruujeme pacienta k noSeni spravné obuvi, kde by mél byt dostatek mista na prsty a svy

nejlépe zvenku, aby nedochéazelo k odifenindm a naslednym infekcim.

Z fyzikalni terapie volime ¢tyfkomorovou galvanoterapii pro zlepseni citlivosti

dolnich koncetin.

6.10 Dlouhodoby rehabilita¢ni plan

Z hlediska dlouhodobého rehabilitacniho planu se zaméfime na reedukaci chilize
se spravnym odvijenim chodidla. Cilem bude instruovat pacienta k domacimu cvicenti,
doporucit redukci vahy a pravidelnou pohybovou aktivitu. Mezi vhodné sportovni
aktivity patfi také jizda na kole ¢i plavani pro udrzeni svalové sily a rozsahu pohybu

v kloubech. Taktéz muzeme ke komplexni 16¢bé doporucit lazenskou lécbu.
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7 Diskuse

Diabetes mellitus neboli cukrovka, je chronicka metabolickd porucha sacharidd,
kdy té€lo neni schopné spravné hospodaftit s gluk6zou. Vznika na podklad¢ genetické

predispozice a pfitomnosti urcitych faktorti zevniho prostiedi (Rybka, 2007).

Diabetes mellitus 2. typu je nejrozsifenéj$i formou diabetu. Tento typ je
charakteristicky poruchou slinivky bfi$ni, konkrétné pro toto onemocnéni je typicka
necitlivost na inzulin produkovany beta burikami slinivkou bfi$ni. Diabetikovi s 2. typem
se inzulin vyrabi pouze ¢aste¢né nebo naopak nadmérné. Kolem 90 % noveé zjisténych
diabetiki 2. typu je obéznich a zbytek se nachdzi v pasmu nadvahy (Svacina

& Bret$najdrova, 2003).

| ptesto, ze nevhodny zivotni styl a piejidani jsou ziejmé& hlavnimi rizikovymi
a spoustécimi faktory, vyraznou roli hraje i genetické predispozice diabetu 2. typu (Skrha
et al., 2009). Ze studie Meigse et al. (2000) vyplyva, zZe riziko vzniku diabetu u potomka
jednoho diabetického rodice je témét 3,5krat vyssi oproti bézné populaci, riziko potomka

obou rodict s diabetem 2. typu je dokonce 6,1krat vyssi.

wev

2. typu, je diabetes 1. typu. K pienosu dochédzi zejména dédi¢né. Tento typ diabetu je
charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu, jehoZ pficinou je autoimunitni
destrukce beta bunék ve slinivce bfigni. Castymi piiznaky po¢inajiciho diabetu 1. typu je
vahovy ubytek, velka Zizen, Cast¢é moceni nebo unava. Naprostd vétSina diabetik

mladsich osmnacti let trpi diabetem 1. typu (Skrha et al., 2009).

Kromé genetické predispozice mohou byt spoustécimi faktory onemocnéni diabetes
mellitus 1. typu nadmérna zatéz nebo stres. Dal§imi pravdépodobnymi pti¢inami tohoto
typu je krat$i kojeni nebo virové infekce. Tyto faktory se nejspiSe podileji na vzniku
autoimunitni reakce proti beta buikdm. Pfesné pfic¢ina diabetu 1. typu ale neni zndma a se
soucasnymi znalostmi o tomto typu neni mozné tomuto onemocnéni nijak predejit (Skrha

et al., 2009).
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Diabetes mellitus, jako zakladni pficina tmrti, byl podle WHO (2017) v roce 2015
Sestou nejcastéjsi pricinou umrti ve svéte (1,6 milionti umrti). Oproti tomu v roce 2000

diabetes nebyl ani mezi deseti nejcastejSimi piicinami umrti ve svéte (1 milion amrti).

Aktualni doporuc¢eni ADA (2017) zdiraznuji individualizaci 1é¢by a 1écebnych cili
se zaméfenim na snizeni nezddoucich rizik. V soucasné dobé jsme svédky stéle
naruastajiciho mnozstvi antidiabetik rozdélenych do fady kategorii. Lécba se tak dnes stala
aktudlniho stavu pacienta a volime vzdy variantu, kterd pfinese zlepseni nebo alespon

zachovani kvality Zivota osoby s diabetem.

Je nutné dbat na véasnou prevenci a edukaci, jelikoz nam brani vzniku i rozvoji
komplikaci. Nasledna prognéza téchto komplikaci je vazna a mnoho pacientd si to ani
neuvédomuje. Prikladem je diabetickd nefropatie, kterd je jednou z nejcastéjSich pticin
chronického selhdni ledvin, dale diabeticka retinopatie, kterd je nejCastéjSi ptic¢inou
ziskané slepoty Vv dospélosti a samotna amputace dolnich koncetin je taktéz nejCastéji

provadéna u diabetickych pacientli se syndromem diabetické nohy.

Dle De Feo, Di Loreto, Ranchelli, et al., (2006), obvykla fyzicka aktivita snizuje
riziko srde¢niho onemocnéni, a tedy i imrtnost. Dale ovliviiuje metabolismus glukézy
a dalsich meziproduktd. U diabetu 2. typu je fyzicka aktivita u¢innd, jak pro prevenci, tak
1 pro lécbu tohoto onemocnéni. Je ovSem nutné spravné volit intenzitu pro kazdého
jedince individualné. Rybka (2007) doporuCuje zacinat nejprve s aktivitou stfedni
intenzity v trvani 20 minut denné a dle stavu jedince toto cviceni postupné navySovat na
optimalnich 30 minut denné. Zatimco Lambert a Bull (2014) doporucuji aerobni aktivitu

s dlouhotrvajici pohybovou aktivitou pro zlepSeni kardiovaskularni zdatnosti.

V rehabilitaci pacientil s timto onemocnénim neexistuje piesneé definovany postup,
jelikoz u kazdého pacienta miize mit tato nemoc jiné nasledky. Dbat musime zejména na
pfidruzené komplikace a respektovat jejich kontraindikace jak pfi cviceni, tak i pfi
aplikaci fyzikalni terapie. Z metod miZeme vyuzit senzomotorickou stimulaci,
Frenkelovu a Feldenkraisovu metodu, které se zaméfuji na vnimani té€la a pohybu. Pied
zacatkem samotnych metod doporucuje Kolaé (2009) mékké techniky pro uvolnéni
meékkych tkani, na svaly v hypertonu vyuziva relaxacnich techniky (PIR, AGR). Béhem

terapie se snazime pacienta co nejvice motivovat a pfizpisobovat cviceni, tak aby bylo
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mozné jejich provadéni i v domacim prostiedi. Fyzikalni terapie ¢asové zaujima zhruba
4-5 % celkové terapie a vyuzivame ji pro ovlivnéni patologické drazdivosti perifernich
nervi pomoci galvanického proudu a ke zlepSeni prokrveni dolnich konéetin preferujeme
vakuum-kompresni terapii. Vhodna je i hydroterapie, kde si v§ak musime davat pozor na

teplotu vodu u pacientil se snizenou citlivosti, aby nedoslo k poskozeni tkéani.

Ke komplexni 1écbé diabetu tadime i balneoterapii, kde vyuzivame uc¢inky
zejména piirodnich mineralnich vod a pitné kury. Prokazané jsou velmi dobré ucinky
uhli¢ité koupele u diabetikli s kardiovaskularnimi obtizemi, kde dochdzi k prokrveni
dolnich koncetin a zaroven ke snizeni krevniho tlaku v periferii. Podobné G¢inky jako
uhlicité koupele maji i sirné mineralni vody, které se doporucuji u diabetika s koznimi
problémy. Lazeiiskou lécbu predepisuje oSetfujici 1ékai odbornosti diabetologie

a endokrinologie nebo rehabilitacni a fyzikalni mediciny.

Samotny diabetes nelze zcela vylé€it, ale mizeme zmirnit jeho nasledky v€asnou

edukaci pacienta a doporu¢enim vhodné 1écby.
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8 Zavér

Cilem prace bylo shrnout informace o celosvétoveé rozsifené nemoci diabetes
mellitus 2. typu a seznamit se jak teoreticky, tak i prakticky s jeji problematikou. Jedna
se 0 metabolickou poruchu sacharidd, kdy télo neumi spravné hospodafit s glukdzou
anejCastéji se projevuje hyperglykémii. K regulaci cukru v krvi nam slouzi hormon
inzulin, produkovany slinivkou bfi$ni, bez n¢hoz bunky nemohou cukr z krve ziskavat.
RozliSujeme nekolik typl diabetl, kde mezi ty zdkladni fadime diabetes mellitus 1. typu

a diabetes mellitus 2. typu.

Diabetes mellitus 1. typu se u diabetické populace vyskytuje okolo 7 % a vznika
nejcasteji u déti a mladych dospélych. Jednd se o autoimunitni destrukci beta bunék
Vv ostriiveich pankreatu a tim zplsobenou zastavu tvorby inzulinu. Jedinym zptisobem
1é¢by je vpravit do téla inzulin uméle pomoci inzulinovych per nebo inzulinové pumpy.
U 2. typu diabetes mellitus neumi télo adekvatné reagovat na inzulin a ztraci k vnému
vnimavost. Vyskyt je ¢astéjsi, a to az v 92 % diabetické populace, typicky u lidi sttedniho
véku s nadvahou. Lécba je zpocatku konzervativni, pii nezlepSeni stavu se prechazi na
farmakoterapii. Zbyla procenta nam tvofi ostatni typy diabetu, kde fadime MODY,
LADA, gesta¢ni diabetes a sekundarni diabetes

Ke komplexni 1é¢bé fadime i fyzioterapii, ktera se snazi snizit nasledky nemoci
v dennim zivoté pacienta. Z hlediska kinezioterapie se zaméfujeme na zvyseni svalové
sily, udrzeni ¢i zvySeni rozsahu pohybu v kloubech a ovlivnéni ptidruZenych poruch jako
je ataxie Ci poruchy rovnovahy. Z metod se nabizi senzomotoricka stimulace, Frenkelova
a Feldenkraisova metoda. Fyzikalni terapii vyuzivame zejména ke zlepSeni trofiky
a prokrveni dolnich koncetin, ovlivnéni patologické drazdivosti perifernich nervi
a zmensSeni Utlaku nervu otokem. Nejvice se doporucuje galvanicky proud, diadynamické
proudy az mechanoterapie vakuum-kompresni terapie. K celkové terapii patii

I balneoterapie, kde vyuzivame G¢inky pitné kury a pfirodnich mineralnich vod.
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9 Souhrn

Bakalatska prace shrnuje poznatky o onemocnéni diabetes mellitus 2. typu.

Prvni Cast prace je veénovana etiopatogenezi a popisu klinického obrazu
U jednotlivych typu diabetu, s diirazem na diabetes mellitus 2. typu. Dale jsou uvedeny
akutni 1 chronické komplikace spojené s timto onemocnénim. Pozornost je také vénovana
diagnostice nemoci, Gpravé zivotniho stylu pfi prvotnim zjisténi vysoké hodnoty glukézy

v krvi a moznostem farmakologické 1é¢by.

Z hlediska fyzioterapie je pozornost vénovana jednotlivym rehabilitaénim
postupiim, které je mozné vyuzit u dané diagndzy — Kinezioterapeutickym postupiim na
ovlivnéni propriocepce a exterorecepce, ovlivnéni rozsahu pohybu a zvySovani svalové
sily. Zahrnujeme zde i metody fyzikalni terapie uréené zejména ke zlepSeni prokrveni
dolnich konéetin a k ovlivnéni patologické drazdivosti perifernich nervi. Cast této

kapitoly je vénovana i balneologii.

V praktické ¢asti prace je obsazena podrobna kazuistika pacienta trpiciho danym

onemocnénim, obsahujici vstupni vysetieni, kratkodoby i dlouhodoby rehabilita¢ni plan.
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10 Summary

The bachelor’s thesis summarises information about type 2 diabetes mellitus.

The first part of the thesis focuses on the etiopathogenesis and description of the
clinical picture of the individual types of diabetes, with a particular focus on type
2 diabetes mellitus. Also discussed are the acute and chronic complications associated
with this disease. Attention is also paid to diagnosing the disease, the lifestyle changes
upon the initial identification of a high blood glucose level, and the possibilities of

pharmacological treatment.

From the physical therapy perspective, the thesis focuses on the individual
rehabilitation procedures applicable to the diagnosis — the kinesiotherapy procedures to
affect proprioception and exteroception, range of movement, and improved muscle
strength. Also included are the methods of physical therapy aimed, in particular,
at improving blood flow in the lower extremities and at affecting the pathological
sensitivity of the peripheral nerves. A part of the chapter is also dedicated to balneology.

The practical part of the thesis contains a detailed case study of a patient suffering
from the disease, including the initial examination as well as the short-term and long-term

rehabilitation plan.
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