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SOUHRN

Problém: Aerobni vytrvalostni cviceni je tradi¢né povazovano za nejlepSi druh pohybové
aktivity u pacientu s diabetes mellitus 2. typu (DM2T). Nejéastéji doporuc¢ovanou formou je
kontinudlni trénink na urcité intenzité zatéze. Intervalovy trénink patii mezi méné vyuzivané
zpusoby, prestoze se fadi mezi prokazatelné¢ ucinné, diky moZznosti trénovat na vysSich

intenzitach zatéze.

Hypotéza: Dlouhodobd individualné stanovend pohybova terapie pacienti s DM2 lécenych
dietou a peroralnimi antidiabetiky (PAD) ma prokazatelny objektivni vliv na zlepSeni stavu
pacientli s DM2 daného metabolickou kompenzaci a na jejich antropometrické a zatézové
parametry. Pfedstavend pohybova terapie vede v kratkodobém horizontu ke zlepSeni a v

dlouhodobém horizontu k udrzeni jejich zdravotniho stavu.

Cil: Cilem diserta¢ni prace je prokazat pozitivni vliv dlouhodobé individudln¢ davkované

pravidelné pohybové terapie na stav pacientii s DM 2.

Metoda: Vyzkumny soubor je tvofen pacienty (muzi i zenami) s diagnézou DM2T po
vysazeni inzulinoterapie a jeji nahradou peroralnimi antidiabetiky. Skupina 31 pacientt
1é€enych PAD, dietou a dosud vykonavanym pohybovym rezimem je srovnavana se skupinou
31 pacientu 1é¢enych dietou, PAD a definovanou pohybovou terapii. U vSech pacientd byly
pied zahajenim, v pribéhu programu v okamziku 3 meésice od zacatku a na jeho konci
v okamziku jeden rok, ziskany anamnestické Udaje, zméfena antropometrickd meéfeni a
provedena komplexni interni, biochemicka vysetieni a zatéZovy test na bicyklovém ergometru.
Vzajemné porovnani jednotlivych vzorkl v ¢ase bylo dale podrobeno statistickému Setfeni za

ucelem prokédzani nebo vyvraceni predmétné hypotézy.



Vysledky a zavéry: Z vyhodnoceni vysledki pro jednotliva porovnani vyplyva, ze se podafilo
nalézt mnozinu veli¢in, pro néz je statisticky vyznamny rozdil mezi experimentalni a kontrolni
skupinou. Dlouhodobé individudlné stanovend pohybova terapie pacienti s DM2 lécenych
dietou a peroralnimi antidiabetiky ma prokazatelny objektivni vliv na zlepseni zdravotniho
stavu hodnoceného metabolickou kompenzaci a na zatézové a antropometrické parametry u

pacientti s DM2.

Predstavena pohybova terapie vede v kratkodobém horizontu ke zlepSeni a v dlouhodobém

horizontu k udrZeni jejich zdravotniho stavu.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus 2. typu, télesna zatéz, kompenzace diabetu, bicyklovy

ergometr



SUMMARY

Problem: Aerobic endurance exercise is traditionally considered the best motoric activity in
Type 2 diabetes mellitus patients. The most recommended form is continuous training at a
defined level of intensity. Interval training is less used despite its proven effectiveness given

by the possibility of applying a higher training load.

Hypothesis: Long-term individually prescribed physical exercise therapy in Type 2 DM
patients treated with diet and oral antidiabetics is demonstrably and objectively beneficial for
these patients concerning their health condition, as shown by the metabolic compensation and
anthropometric and fitness parameters. Physical exercise therapy described here helps to

improve the patients‘ health condition in short the term and maintain it in the long term.

Objective: Our aim is to prove the positive effect of a long-term individually adapted regular

physical exercise therapy in type 2 DM patients.

Method: The research sample consisted of Type 2 diabetes mellitus patients (male and
female) after termination of insulin therapy and its replacement by oral anti-diabetic drugs. A
group of 31 patients treated with oral antidiabetics, diet and existing physical regimen is being
compared with a group of 31 patients treated with diet, antidiabetics and defined physical
exercise therapy. Before the research, 3 months after the beginning and at the end, after 12
months, all patients (with their personal anamneses known) were subject to anthropometric
measurements, complex internal and biochemical examination and a fitness test on a bicycle
ergometer. Comparison of individual samples in time was subject to statistical analysis in

order to support or disprove the hypothesis.

Outcome and conclusions: The findings of individual comparisons reveal a set of indices in
which, the difference between experimental and control groups is statistically significant.
Long-term individually adapted physical exercise therapy in Type 2 DM patients treated with

diet and oral antidiabetics is demonstrably and objectively beneficial to patients® health, as



shown by the metabolic compensation, anthropometric measurements and performance at
fitness tests.

Physical exercise therapy described here helps to improve the patients health condition in the

short term and maintain it in the long term.

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, physical load, diabetes compensation, bicycle ergometer
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Disertacni prace

1 Uvod

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnéni, které vede k vysoké invalidité, morbidité i mortalité
pacientl ve vSech zemich svéta (Svacina 2000). Pocet diabetickych pacientl neustale roste a
mnozi jedinci nejsou véas diagnostikovani (Barto§ 2003). Onemocnéni diabetes mellitus 2.
typu je globalnim problémem, které vyzaduje trvalou pozornost jak z hlediska 1écby, tak 1
prevence. ProtoZze se jedna o chronickou nemoc, je tfeba pacientim vénovat celozivotni

pozornost (Jirkovska 1999).

V 1é¢be diabetu mellitu 2. typu bylo dosazeno velkych pokroki, celkova situace vSak neni
uspokojiva. Nutnost zlepsit vysledky 1é€by vystupuje do poptedi zejména v kontextu prudkého
zvySovani prevalence onemocnéni v celosvétovém méftitku (Barto§ 2003). Implementace stale
novych poznatkll snizi realna rizika a negativni dopady DM2T, coz je dulezité z hlediska
osobni progndzy pacienta, z hlediska celé¢ho systému zdravotnictvi i z hlediska ekonomického

(Pelikanova 1999).

Mezi zékladni pilite 1é¢by patti: dieta, medikamentozni terapie, pohybova 1écba a edukace.
Zavedeni diety a doporuceni zmény Zivotniho stylu patii mezi nejstarsi 1€cebné doporucenti,
ktera si zachovala svoji platnost do dneSni doby. Jednad se piedev§im o dosazeni idealni
hmotnosti, zvySeni intenzity a frekvence fyzické aktivity a docileni urcité pravidelnosti
denniho rezimu. Zménou zivotniho Stylu lze dosdhnout zvySeni inzulinové senzitivity,
normalizace sekrece kontraregulacnich hormoni, zvySeni efektivity aerobniho metabolismu,
srdecni prace, zlepSeni metabolismu sacharidl 1 lipidd, zvySeni tonu vagu a ovlivnéni dalSich

kardiovaskularnich rizikovych faktor (Pav 1988).

Vhodné zvolena fyzicka zatéz je nezbytna. Fyzicka aktivita hraje dulezitou 1écebnou slozku,
ktera mize pozastavit ¢i oddalit diabetické komplikace, a tim pfispét k vyrazné lepsi kvalite

zivota nemocnych (Placheta 1999).

Pohybovéd aktivita je limitovana veékem nemocnych, stavem kardiovaskuldrniho 1
muskuloskeletalniho aparatu a pfipadnymi patologickymi nalezy. Intenzita, trvani a frekvence

zatéze musi byt udana v doporuceni pohybovych aktivit. Metabolické ucinky fyzické aktivity

15



Disertacni prace

se lisi podle toho, zda se jedna o akutni zatéz ¢i dlouhodobou fyzickou aktivitu. Zatimco pfi
akutni zatézi jsou metabolické zmény analogické katabolické reakcei, pti dlouhodobé fyzické
aktivité dochazi predevsim ke snizovani inzulinové rezistence s fadou pifiznivych uéinka. Ve
snaze vyvarovat se moznych komplikaci spojenych s fyzickou zatézi u diabetikti 2. typu
(zejména néhlé hypoglykémie, némé ischémie myokardu, vyrazného vzestupu krevniho tlaku,
pretizeni muskuloskeletalniho aparatu a dalsich) je tieba dbat na individudlni sestaveni planu

pohybové terapie pro kazdého pacienta (Albright 2000).

Zakladnimi ukazateli pro sestaveni planu pohybové terapie jedince s diabetes mellitus 2. typu
jsou parametry ziskané zat€zovym funkénim testem. To wumozni posoudit odezvu
metabolickych funkci a transportniho systému na fyzické zatizeni. Ziskané parametry jako je
maximalni spotieba Kysliku, maximalni tepova frekvence, hodnoty subjektivné vnimaného
usili zatéze, stanoveni anaerobniho prahu, pfisp&ji ke stanoveni intenzity doporucené
pohybové aktivity a tréninkové tepové frekvence. Dale umozni diagnostiku nékterych

kardiovaskularnich abnormalit (Placheta 1999).

Vhodnymi pohybovymi aktivitami jsou pfevazn€ aerobni €innosti vice svalovych skupin s
predvidatelnym a regulovatelnym trvanim a intenzitou. Jejich pozitivni dopad je velmi Casto
diskutovan, avSak neexistuje mnoho navodi, jak vybirat vhodnou fyzickou aktivitu a jeji
davkovani. Doporucuje se zejména rychld chlize, plavani, jizda na kole, beéh na lyzich a

podobné (Macek 1998).

V této praci chceme informovat o soucasnych znalostech a nadzorech v oblasti fyzické aktivity

a rovnéz o moznostech vyuziti téchto nefarmakologickych postupli v prevenci a 1é¢be diabetu.

16
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2 CILE A UKOLY
2.1 Cile

Primarnim cilem je prokézat pozitivni vliv dlouhodobé individualné dévkované pravidelné
pohybové terapie na stav pacientit s DM2T, hodnoceny ukazateli kvality 1é¢by tj. kompenzace

diabetes mellitus 2. typu.

Sekundéarnim cilem je prokéazat pozitivni vliv dlouhodobé¢ individudlné davkované pohybové
terapie na stav pacientd s DM2T hodnoceny veli¢inami, které maji vztah k ptipadnému vzniku

komplikaci, dale pak na antropometrické a zatézové parametry.

V navaznosti na literdrni reSerSi a vysledky pilotnitho vyzkumu posoudit vhodnost dané

metodiky, vyplyvajici ze zahrani¢nich doporuceni.
2.2 Ukoly

e literarni reSerSe

e tvorba metodiky

e vybér subjektii

e provedeni pilotni studie — vyzkouseni metodickych postupi
e realizace studie

e prvotni zpracovani vysledku

e statisticka analyza

e potvrzeni/vyvraceni hypotéz

o zavéry

17
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3 PREHLED LITERATURY

Od konce 50. let minulého stoleti se problematice fyzické aktivity u pacientt S diabetes
mellitus 2. typu vénuje nékolik autort. Vysly pilotni prace, zabyvajici se zejména zakladnimi
aspekty vlivu zatéze na stav diabetika. Téma je na pomezi obort diabetologie, t€lovychovného
1ékaistvi, sportovnich véd a fyzioterapie. Za poslednich 20 let vyslo K tématu vice jak 4000

zahrani¢nich ¢lankt, souhrnych ¢lankt kolem 1200.

Mezi Casopisy pravidelné publikujici ¢lanky k tématu patii: Sports Medicine, Medicine
Science Sport Exercise, International Journal of Sports Medicine, Journal of
Cardiopulmonary Rehabilitation and Prevention, Fitness and Sports Review International,
Exercise and Sport Sciences Reviews, British Journal of Sports Medicine, Clinical Journal of
Sport Medicine, Diabetes, Diabetes Care, Diabetes Obesity and Metabolism, Diabetes
Research and Clinical Practice, Diabetic Medicine, Diabetologia, Cardiovascular
Diabetology, The New England Journal of Medicine, The Journal of Clinical Investigation,
The Journal of the American Medical Asocciation, Physical Therapy, Pharmacological
Research, Nutrion Reviews, Metabolism, Journal of Applied Physiology, Annals of Internal
Medicine, Applied Physiology Nutrition Metabolism, Cardiovascular Diabetology,
Circulation, Cardiology, Applied Physiology Nutrition Metabolism, American Journal of
Physiology — Endocrinology And Metabolism, American Journal of Medicine, a mnoho
dalsich.

Tématu se vénuji rozsahlejsi monografie a kapitoly v nich (Campaigne 1994, Mooren 2005,
McArdle 2005, Barto§s 2000, Perusi¢ova 2006, Rybka 2007, Andél 2001, Kvapil 2005,
Pelikanova 2007, Svaéina 2005, Jirkovska 2006, Hainer 2004, Kucera 1999, Skrha 2009,

Svacina 2010) a mnoho dalsich.

Pravideln¢ se konaji mezinarodni sympozia zaméfena pifimo na pohyb diabetika. Vyzkumy v

této oblasti byly provadény nejvice v Evrop¢ a na americkém kontinent¢.
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Literaturu k tématu jsem vyhledavala za pomoci databazi PubMed, EMBASE, Sportdiscus,
Science Direct, Proquest, CAS, Scopus, Current Contents, FSTA, Thomson Reuters (ISI),
Google Scholar a dal$ich elektronickych vyhledavacu.
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4 TEORETICKA VYCHODISKA

4.1 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus neboli Uplavice cukrova, ¢ili cukrovka (dg. E10-E14), je zavazné
onemocnéni zptisobujici poruchu latkové premény. Definic DM je mnoho, nebot’ se nejedné o
jedno onemocnéni, ale o syndrom, ktery se rozviji na zakladé¢ nedostate¢ného plsobeni
inzulinu, jehoz zakladnim rysem je hyperglykémie. Toto nedostate¢né ptisobeni inzulinu mize
byt zplisobeno bud’ jeho absolutnim nedostatkem, nebo chybnou funkci pii relativnim
nadbytku. Je to stav chronické hyperglykémie vznikajici jako nasledek fady zevnich a

genetickych faktort, které ptisobi souc¢asné (Kvapil 2009).

Dle definice Svétové zdravotnické organizace (WHO) je diabetes mellitus metabolické
onemocnéni rizné etiologie charakterizované chronickou hyperglykémii s poruchou
metabolismu sacharidd, lipidi a proteint, které je zpisobeno porusenou syntézou nebo sekreci

a uginkem inzulinu nebo obojim (Skrha 2009).

Onemocnéni je ve vztahu ke kardiovaskuldrnim (KV) chorobdm povaZovéano za ekvivalent
koronarni nemoci; cévni ateroskleropatii s hyperglykémii (Kvapil 2009). Hyperglykémie je
pozdnim pfiznakem této komplexni nemoci spojené s inzulinovou rezistenci (IR), syndromem
IR, prediabetem (postprandidlni hyperglykémii), diabetem a akcelerovanou ateroskler6zou
(Galvan 2000, Festa 1999). Jde o chronické, progresivni onemocnéni, které je
charakterizovano v rizném poméru se vyskytujici inzulinovou rezistenci (poruchou citlivosti
perifernich tkani k G¢inku inzulinu) a relativni poruchou sekrece inzulinu v beta-buice
pankreatu (Zierath 2002). Nasledkem téchto poruch vznika dlouhodoba hyperglykémie, ktera
vede k poskozeni, dysfunkci az selhani vice organt, predevsim srdce, cév, o¢i, ledvin a nerva

(Barto$ 2003, Skrha 2009).

4.1.1 Epidemiologie

Podle odhadli WHO je na svété kolem 246 miliont diabetikt. Podle Ludvigssona je jich stale
20-50 % nerozpozndno. Prognostické studie, které vychdzeji ze soucasného vyvoje

nemocnosti, predpokladaji, ze v roce 2025 bude na svété kolem 380 miliont diabetikd, tj.
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7,1 % dospélé lidské populace. Obecné plati, ze populace, kterd piesla k civilizovanému

zivotu do mést, zvysi vyskyt diabetu 2 az 3krat (Ludvigsson 2006).

Podle tdajt Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky (UZIS) prevalence
onemocnéni v Ceské republice trvale stoupa a pohybuje se kolem 7,5 % z celé populace, ale
skute¢na prevalence se bude pohybovat okolo 9 %. U o0sob mezi 65-75 lety je udavana
prevalence 18 %, ve vékové skupiné nad 80 let az 40 %. Roéné je v CR diagnostikovano
45 000-50 000 novych ptipadld diabetu. Pocet evidovanych diabetikii nadale stoupé a vyskyt
je v nasi populaci jeden z nejvétsich na svété. A¢ stoupa prevalence komplikaci onemocnéni,
je narust prevalence komplikaci niz$i nez nartist prevalence diabetu a nariist prevalence
zavaznych forem komplikaci je pomalej§i nez vzestup prevalence vSech komplikaci

(Carnethon 2007).

Mortalita diabetikil je podstatné vyssi nez u nediabetikii, ale pfesné tdaje chybéji, nebot’ jsou
ptiCiny smrti uvadény predevsim pro diagnozu aterosklerotickych (ATS) komplikaci (Clarc
2003, Ferraro 1993).

4.1.2 Etiopatogeneze

Etiopatogeneze diabetu 2. typu je vzhledem ke komplexnosti a heterogenité procest vedoucich
k metabolické porusSe, zvlasté glukozy a lipidd, i nevyjasnénym genetickym zavislostem a

interakcim s vlivy zevniho prostiedi nejasna (Skrha 2009).

Doposud neni vyfesena otazka, ktera porucha je primarni — zda porucha sekrece inzulinu, nebo
IR. Ob¢ poruchy se vzijemné potencuji a v dobé manifestace byvaji jiz pfitomny.
V poslednich letech jsou intenzivné studovany potencidlni bunécné mechanismy a jejich
pfi¢inny vztah k dysfunkci p-bunék (beta-bunék) (Kvapil 2009, Pelikanova 1999). Casny
rozvoj aterosklerdzy u diabetu sv&d¢i pro to, Ze jak diabetes, tak ateroskler6za maji spolecné
ptedchiidce, spolecnou genetickou bazi, vztah k mirnému zénétu i alterace imunitniho procesu
véetné efektu oxidacniho stresu. To vSe je pfirozené ovlivnéno kombinaci jak endogennich,
tak exogennich faktorih a kombinace téchto faktori podminuje celou myriddu

kardiovaskularnich a jinych komplikaci diabetu (Barto$ 2003).
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Od pocatku moderni genetiky byly vyslovovany hypotézy, Ze na patogenezi vétSiny tzv.
civilizaénich onemocnéni, mezi ktera patfi i diabetes 2. typu, se neucastni oddélen¢ dédi¢nost
a faktory prosttedi, ale ze zésadni roli hraji interakce mezi nimi. Mezi nejznamé;jsi evolu¢ni
hypotézy tykajici se vyskytu DM2T/MS (diabetes mellitus 2. typu/metabolicky syndrom) a
ateroskler6zy patii teorie usporného (,,thrifty*) genotypu (Stannard 2003, Qi 2008). Diky
témto geniim byl organismus schopen vyrovnat se s nedostatkem energie v dobé nedostatku
(Kvapil 2005).

Klinickd manifestace DM2T je vysledkem vztahu genotypu a fenotypu. Pfi¢inou souc¢asného
prudkého naristu DM2T neni markantni evidentni zména genetického fondu lidstva, ale jedna
se o dusledek zmén zevniho prostfedi a zivotniho stylu (Amati 2009). Podle Grundy mezi
nejdilezitéjsi exogenni (civilizacni) faktory pocitdme: nadmérny energeticky piijem,
nevhodné sloZeni stravy, nedostate¢nou fyzickou aktivitu, nariistajici procento obezity,

koufeni cigaret a jiné civiliza¢ni navyky (Grundy 2005).

Zevni vlivy vedou pii dlouhodobé expozici ke zhorSenému putisobeni inzulinu, coz vede
K narGstu inzulinové sekrece. Mezi pusobenim inzulinu a jeho sekreci existuje inverzni
hyperbolicky stav. Inzulinova rezistence je stav organismu, kdy cilové tkan€ nejsou schopny
adekvatné reagovat na inzulin. K zachovani normoglykemie je nutné vétsi mnozstvi inzulinu,
¢imz se piekona ptitomna inzulinorezistence (Kvapil 2009). Podkladem je zména struktury a
funkce inzulinového receptoru nebo defekt postreceptorovych pochodii. U diabetu 2. typu jde
o kombinovanou bunétnou poruchu jak receptorovou, tak postreceptorovou. Pii inzulinové
rezistenci u DM2T se porucha projevuje v metabolismu gluk6zy: nachazime nedostatecné
inzulinem blokovanou produkci glukozy v jatrech (tj. zvySeni jaterni glukoneogeneze), pii
nedostatku inzulinu dochazi v jatrech i ke zvySeni volnych mastnych kyselin (VMK), dochazi
k nedostatecnému odsunu glukozy do tkani, zvlasté¢ do svali (normalné 70-90 % plazmatické
glukézy jde do svalové tkang€), a tim i ke sniZeni tvorby glykogenu (zdsobni sacharid) ve
svalech (Skrha 2009). Pro klinickou manifestaci DM2T je viak nezbytné, aby kromé IR byla
také pritomna neschopnost pankreatickych p-bunék adekvatné zvySovat sekreci inzulinu
K udrzeni normalni glykémie, coz je stav oznaCovany jako pankreaticka dysfunkce.

Pankreaticka dysfunkce se objevi tehdy, kdyz mnozstvi inzulinu uvoliiované z pankreatickych
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ostravkill neni jiz dostateéné ke kompenzaci poruchy a dochazi k poruseni gluk6zové tolerance

a k rozvoji DM2T (Rybka 2007).

DM2T je jednim ze symptomil syndromu inzulinové rezistence (resp. metabolického
syndromu, syndromu X, Raevenova syndromu), ktery zahrnuje fadu metabolickych poruch,
které iniciuji a udrzuji proces aterogeneze, manifestujici se zejména ischemickou chorobou
srde¢ni, ischemickou chorobou mozku a ischemickou chorobou dolnich koncetin (Caballero
1999). Podle Klenera a Greenlanda mezi jeho slozky fadime inzulinovou rezistenci,
hyperinzulinémii, poruchu dynamiky sekrece inzulinu, esencialni hypertenzi, poruchu
glukozové tolerance, resp. diabetes mellitus 2. typu, abdominalni obezitu (Aljaroudi 2006),
dyslipoproteinémii, poruchu koagulace, hyperurikémii, mikroalbuminurii, endotelidlni
dysfunkci, ovarialni hyperandrogenismus a hirsutismus (Klener 2006, Greenland 2005).
Postupné je zafazovana i nealkoholicka steatohepatitida, hyperhomocysteinemie aj. Reaven 21
ve své nejstarsi definici metabolickeho syndromu povazoval i ,,ztukovatély* piicné pruhovany

sval za hlavni inzulinorezistentni organ (Svac¢ina 2000, Soinio 2004).

Podle Tonkina vydet potencidlnich slozek MS nemiize byt prakticky nikdy tplny. Rada
popsanych slozek a souvislosti syndromu je prakticky nekoneéna. Cim jsou tyto jevy
vzdalengjsi od inzulinorezistence, tim je jejich vazba volnéjsi, ale inzulinorezistenci jako
zakladni pti¢inu MS dnes jiz nelze zpochybnit (Tonkin 2004). Dle ADA a EASD by se od
uzivani pojmu MS mélo upustit, protoze je Spatné definovan a miize odvadét pozornost 1ékare
od vSech jednotlivych KV rizikovych faktorti. Problémem je také nejednotnost diagnostickych
kritérii, v jehoz disledku dochazi k fadé diagnostickych omyla (Iribarren 2001). Soucasné se
ve stanovisku diabetologickych spolecnosti uvadi, Ze zafazeni jednotlivych klinickych
jednotek pod jeden pojem nepiinasi Zadnou novou informaci o zptisobu jejich 1éCeni a také, ze
neni znam zadny lék na ovlivnéni MS, ale pouze jeho klinickych odchylek s vyjimkou

pohybové aktivity (Albright 2000, Schrauwen 2007, llvy 1997).

4.1.3 Diagnostika

Podle Klenera diabetes mellitus 2. typu mize byt diagnostikovan nasledovné:

e pfitomnost klinickych p¥iznaki s ndhodnou glykémii > 11,1 mmol.I*
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e glykémie nalacno > 7,0 mmol.I*

e oralni glukozotoleranéni test — glykémie ve 120. minuté > 11,1 mmol.I™

e glykovany hemoglobin (HbAjc) kalibrace IFCC — ukazatelem kompenzace DM za
predchozich 6-8 tydnt > 4,5 % (Klener 2006)

4.1.4 Komplikace

Zavaznost DM tvoii komplikace, které toto onemocnéni provazeji. Délime je na komplikace
akutni a chronické. Mezi akutni diabetické komplikace fadime hypoglykémii, hyperglykémii
(diabetickou ketoacidozu, hyperosmolarni syndrom a laktatovou aciddzu). Hypoglykémii
rozumime patologicky stav snizené koncentrace glukézy pod hodnotu 3,6 mmol.I™. Vznika pfi
terapii hypoglykemizujicimi farmaky (inzulin, PAD), na podkladé zvysené fyzické aktivity,
vynechani pravidelného jidla nebo poziti alkoholu (Kvapil 2009). Kazdy vyskyt hypoglykémie
zhorSuje spolupraci nemocného, jeho kompliance v 1écebném rezimu, rusi snahu dosahnout
euglykémie. Klinické ptfiznaky jsou disledkem neuroglykopenie a autonomni hyperaktivity.
Autonomni neuropatie mize utlumit kontraregulaéni mechanismy glukagonu a adrenalinu,
takze nemocny ztraci schopnost v€as rozpoznat nastup hypoglykémie a adekvatné na ni

zareagovat, coz zvySuje jeji zavaznost (Klener 2006, Hu 2001).

Hyperglykemické ketoacidotické kéma je charakterizovano extrémni hyperglykémii (i nad 50
mmol.I™). Rozviji se pii dekompenzaci vyvolané napf. infekei, operaci, cerebrovaskularni a
kardiovaskularni ptihodou nebo nepfimérenou farmakologickou lé¢bou. V klinickém obraze je
v popiedi tézka dehydratace, zizen s polyurii, hypotenze a tachykardie z hypovolémie,

poruchy védomi (Klener 2006, Hurst 2003, Chun-Wing Lau 2004).

V patogenezi chronickych diabetickych komplikaci se uplatnuji 1 dalsi rizikové faktory —
geneticka predispozice, inzulinova rezistence, hypertenze, dyslipidémie, vék a koufeni (lraca
1998). Patologicky proces se v cévni stén¢ projevuje pro diabetes specificky na trovni kapilar
(mikroangiopatie — retinopatie, nefropatie, neuropatic a syndrom diabetické nohy), je
charakteristickd zménami kapilar, kde dochézi ke ztluSténi bazalni membrany S ukladdnim
glykoproteinli v cévni sténé a ucpani malych cév vedouci k ischémii tkani a organi, nebo na

urovni tepenného fecisté (makroangiopatie — ischemické choroba srdecni, ischemicka choroba
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dolnich kongetin a ischemicka choroba centralniho nervového systému) (Sipova 2005, Smith
2003). V disledku dlouhodobé zvySené koncentrace glukozy v plazmé dochazi v pribéhu
onemocnéni k ireversibilnim zménam postihujici v organismu jednotlivé tkané, nejvice pojivo.
Patogeneze je multifaktorialni, u DM2T nachazime jednoznacnou asociaci se symptomy IR —
hyperglykémii, inzulinovou rezistenci, hyperinzulinémii, hypertenzi a dyslipidémii (Skrha

2009, Schneider 2005).

4.1.5 Terapie

Z pohledu mediciny zalozené¢ na dilkazech zplsob lé¢by diabetu 2. typu neni dosud
jednoznaéné stanoven. Zakladnim léCebnym prostiedkem je zména zivotniho stylu. Dalsi
1éCebna strategie se opira o doporuceni experti a klinické zkuSenosti 1ékaid. Lécba je

regulovana pianim pacienta a ekonomickymi moznostmi dané zemé (Kvapil 2005).

Primarnim cilem komplexni péce o nemocného s cukrovkou je umoznit nemocnému aktivni
zivot, ktery se kvantitativn¢ a kvalitativn€ blizi co nejvice normélu. Smyslem 1écby diabetu je
zabranit rozvoji akutnich a prevence vzniku chronickych komplikaci. Podminkou dosaZeni
tohoto je normalizace hodnot glykémie, krevniho tlaku, hmotnosti a vyrovnani vSech dalSich
odchylek metabolismu (Rybka 2007).

Podle doporuceni Mezinarodni diabetologické federace a konsenzualniho prohldseni ADA a
EASD, tykajicich se 1é¢by hyperglykémie, vyplyvaji pro béZnou praxi nasledujici zavery:
lécba diabetu je vzdy individudlni, cile 1écby a 1é€ebny plan zvaZujeme s ohledem na vék,
zaméstnani a fyzickou aktivitu nemocného. Bereme v ivahu pfitomnost diabetickych
komplikaci ¢i jinych pfidruzenych onemocnéni, schopnost spoluprace pacienta a jeho socialni
zdzemi. Vysledky terapie podminiuje rovnéz dobrd compliance pacienta, tedy jeho

disciplinovanost v dodrzovéni rezimovych opatieni (Sipova 2006).

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) potvrdila preventivni vliv intenzivni
1écby a lepsi kontroly glykémie na rozvoj mikroangiopatickych komplikaci. Studie navic
prokazala, ze intenzivni 1é¢ba vede ke snizeni mortality na komplikace souvisejici s
cukrovkou a k hrani¢nimu poklesu ve vyskytu kardiovaskularnich komplikaci (KV) (Barto$

2003).
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Vzhledem kazkému vztahu DM2T s obezitou je zakladnim dietnim pfistupem
nizkoenergeticka dieta (Anderson 2000, Hamdy 2001, Hamilton 2007). Diabeticka dieta je
sestavena tak, aby byla celkova denni energeticka spotieba zajisténa z 50-60 % sacharidy s
volbou spiSe komplexnich polysacharidi. Podle Willett je preferovan piisun sacharida
S nizkym glykemickym indexem. Tuky by mély tvoftit 25-30 % denniho energetického piijmu,
nenasycené tuky maji prevladat. Denni piijem cholesterolu nemd piekroc¢it 300 mg. Piijem
bilkovin u diabetika by mé&l byt 0,7-1,0 g.kg™ hmotnosti/den, mnozstvi bilkovin je redukovano
u pacientl s incipientni nebo manifestni nefropatii. Soucésti diety musi byt omezeni piijmu

soli, zejména u osob s hypertenzi a nefrotickym syndromem (Willett 2002, Bartos 2003).

Moznosti farmakologické 1é¢by DM2T jsou:

e Peroralni antidiabetika, coz jsou latky s hypoglykemizujicim a antihyperglykemickym
uc¢inkem. Mezi zdkladni mechanismy snizeni glykémie patii stimulace sekrece
inzulinu, snizeni inzulinové rezistence a ovlivnéni pisobeni inzulinu Vv perifernich
tkanich, zpomaleni vstiebavani glukoézy ze stfeva, zasah do intermedidrniho
metabolismu a ovlivnéni dalSich projevii inzulinové rezistence.

e Inzulin, ktery je indikovan po selhani pfedchozi 1é€by PAD, pii alergii na PAD,
akutnim stresu (periopera¢ni obdobi, uraz, infekce, selhani ledvin, selhdni ob&hové,

selhani respira¢ni) (Bartos 2003).

Podle UZIS jen dietou bylo v roce 2009 1é¢eno 24,0 % diabetikii. Jejich podil kazdoroéng
mirn¢ klesa a nariistd pocet pacientli lé€enych medikamentézné. V ramci farmakologické
1é¢by diabetu bylo v roce 2009 1éceno 48,5 % pacientii peroralnimi antidiabetiky, 16,9 %

pacientt inzulinem a 10,6 % pacientli kombinovanou lé¢bou (PAD + inzulin).

Prakticky ve vSech klinickych studiich, které hodnoti riizné terapeutické modality intervence
hyperglykémie, dosdhne cilovych hodnot méné nez polovina ucastnikli. Je proto tieba
nachazet, identifikovat a prekonat piekdzky, které brani dosazeni cilii 1éCby. Je nutno hledat
nové zpisoby 1écby, které zlepsi kompenzaci diabetu u vétSiny pacientl. Je tieba zlepsit
systém edukace tak, aby pfibylo motivovanych a spolupracujicich pacientd, protoze nemocny

se na vysledku 1é¢by podili rozhodujicim zpisobem (Kvapil 2005).
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4.2 Télesna zatéz

4.2.1 Vyznam pohybu

Pohyb je doporucovan jako prevence a lécba prednimi zdravotnickymi organizacemi (WHO,
ADA, EASD, European Society of Hypertension aj.). Pohybova aktivita se dnes povazuje za
terapii prvni linie, ktera mize snizit pfedCasnou mortalitu, pfispiva ke zmirnéni vlivl fady
vnitinich a zevnich faktorti a mlize zabranit vysokym nékladiim ve zdravotnictvi spojenych
s 1é¢bou civilizaénich chorob (Chakrawarthy et al. 2002, O’Gorman 2004, Orsini 2008, Gill
2008, Warburton 2006). Satterfield popisuje maximalizaci uzitku fyzické aktivity a s tim
spojenou nutnost celkové Upravy Zivotniho stylu zahrnujici stravovaci ndvyky, koufeni a stres
(Satterfield 2003). Podle Hawley et al. jen tak mize byt dosazeno lepsi kvality zivota (Halley
2009). Propojeni pohybové aktivity se zménou Zivotniho stylu zejména v primarni prevenci a
v 1écbé DM s doposud nerozvinutymi komplikacemi, doklada minimalni naklady a téméf

zadné vedlejsi ucinky s tim spojené (Hill 2006).

Vliv PA je interindividualné odliSny, zavisly na véku, pohlavi, zdravotnim a funkénim stavu
jedince a téZ na druhu, objemu, frekvenci a intenzit¢ pohybové aktivity. Zatimco optimalni
pohybovy rezim je nepochybnym benefitem, dle Vancea minimalni zatéZ pacientovi
nepomuze a naopak nevhodna pfili§ dlouha ¢i intenzivni zatéz je neGéinna (Vancea 2009).
Ptistup s nadmérnymi zakazy pohybu posSkozuje pacienty stejn¢ jako pfili§ intenzivni zatéz.
Ptfesto neni pohybové terapie v praxi dostateéné¢ vyuzivana vzhledem k nizké adherenci,

charakteristické pro osoby s DM2T (Albright 2000).

4.2.2 Pohybova aktivita v prevenci a terapii DM2T

Za pti¢inu dramatického nardstu incidence obezity, inzulinové rezistence a DM2T v prub&hu
poslednich 50 let je povazovan sedavy zpusob zivota spolu s nadmérnym energetickym
piijmem (Eposito 2004). Z tohoto pohledu se jevi pohybova terapie a dietni intervence jako
hlavni nefarmakologicky prostiedek k ovlivnéni nejen IR, ale i ostatnich sloZzek metabolického
syndromu. ZlepSenim metabolické kompenzace pohybova aktivita ptispiva k pozastaveni ¢i
oddaleni diabetickych komplikaci a snizeni rizikovych faktort kardiovaskuldrnich chorob. To

se odrazi v lepsi kvalité zivota nemocnych (Rybka 2005).
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Pravidelnd PA je nejsilngj$im preventivnim faktorem vzniku diabetu u osob s porusenou

glukézovou toleranci (PGT), obezitou a dal$imi rizikovymi faktory diabetu; snizuje jeho

vyskyt az 0 60 %. U pacientll 1écenych dietou a perordlnimi antidiabetiky mize pravidelna

pohybova aktivita oddalit ¢i trvale zabranit nutnosti pfechodu na 1é¢bu inzulinem a diabetikim

inzulinem jiz 1é¢enym pomaha pohyb sniZzovat (nebo nezvysovat) jeho davku (Skrha 2009).

Pokud nastane komplexni zmeéna zivotniho stylu (zahrnujici dietni intervenci spolu

s pravidelnou pohybovou aktivitou) nachazi své opodstatnéni nejen v terapii, ale i v prevenci

tohoto onemocnéni. Dikazy o tom piinasi studie v nasledujici Tab. 1.

DPS (The

Soubor
subjekti

Tab.1-PAV

Typ zatiZeni

Osoby s PGT 30 minut denné cviéeni

prevenci a terapii DM2T

Protokol, trvani

2 skupiny,

Vysledky

Vyskyt DM snizen o 58 %

Finnish Diabetes pod odborrnym kontrolni skupina

Prevention Study) dohledem AT jednorazové

2001 doporuceni,

Tuomilento et al. intervenovana

(2001) pravidelné

kontrolovana
dietni sestrou

DPP (Diabetes 3234 150 minut PA stfedni 2 skupiny, jedna Vyskyt DM2T u skupiny

Prevention obéznich intenzity/tyden lécena PAD, lécené metforminem 31%, u

Programe) 0sob s PGT druha zménou skupiny lé¢ené zménou

Knowler et al. zivotniho stylu zivotniho stylu 58 %

(2002) s redukei

Kriska et al. hmotnosti alespon

(2006) 07%

AHA/NHLBI Osoby sMS 30 min mirnou minimalizovat mnoZzstvi
intenzitou, denné¢, sedavych aktivit ve volném
optimaln¢ 60 minut case
dalsi aktivity
V domacnosti

Eriksson et al. Osoby s MS  Vytrvalostni aktivity 2% tydné po 3 Pokles vzniku diabetu 0 50 %

(1999) (béh, chiize, jizda na mésice v populaci s PGT, coz je
kole, plavani, béh na ztetelné vice, nez lze
lyzich) dosahnout pomoci 1€k,
Kruhovy silovy trénink pokles Alc, beze zmén
30 minut denné Vv lipidovém spektru, gly

nala¢no, BMI

Kirwan et al. Osoby 30 min jizdy na kole, 7 dni ZlepSeni inz. senzitivity, bez

(2009) s DM2 30 minut béhatko na 70 ztraty hmotnosti
% VO, max,

Denné
Hansen et al. Osoby Nizka az sttedni 6 mésica Stejny efekt na HbA .,
(2009) s DM2 intenzita 55 min na 50 lipidové spektrun, slozeni téla
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Protokol, trvani
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Vysledky

% VO, max

Stfedni az vysoka
intezita 40 minut na
75% VO, max

Look AHEAD 5145 osob Energeticka restrikce, 1rok ZlepSeni kardiovaskularnich
(Action for health s DM 2, 175 minut fyzické 2 skupiny, jedna rizikovych parametrai
in Diabetes) snadvahoua  aktivity tydné intervenovana 3x
study (2009) obezitou Vv roce, druha
Jakicic et al., intervenovana
Delahanty et al., individualné i
Wing et al. skupinové
Ribisl PM. et al.
Vancea et al. Osoby 1 hodina AT 20 tydnd, 3-5x Pokles HbA ;. u skupiny
(2009) s DM2 tydné s tréninkem 5 X tydné
Wycherley TP et  Obézni Energeticka restrikce, 12 tydnt Ztrata hmotnosti, zména TK,
al. (2008) osoby sDM2 AT HbA,., IR, lipidy,
endoltelidlni dysfunkce
The RISC study  Osoby bez Habitualni PA 6 dni méfena PA  PA asociovala s IS
Balkau, (2008) DM akcelerometrem
SCORE risk, Obézni AT provadéné pod 6 mésict Snizeni kardiovaskularniho
Lazarevic et al. osoby s DM2  dohledem rizika
(2008)
Coquart et al. Obézni AT kontinualni, 3 mésice, 3x Zlepseni kompenzace diabetu
(2008) osoby s DM2  intervalova zatéz tydné v obou skupinach, RPE nizsi
u skupiny trénujici
intervalové
Lambers at al. Osoby AT kontinualni, 3 mésice, 3% ZlepSeni v KV parametrech a
(2008) s DM2 intervalova zatéz tydné, 60 minut parametrech diabetu a obezity
Solomon et al. Obézni 75 % VO, max, 12 tydni, 5% Zlepseni télesného sloZenti,
(2008) osoby bez kaloricka restrikce tydné 60 minut zvySeni VO, max, zlepSeni IS
diabetu u skupiny s kalorickou
restrikci vs. skupiny cvicici
bez zmény v dieté.
Winnick et al. Osoby energeticka restrikce, 15 dni Zmény v periferni inzulinové
(2008) s DM2 50 minut béhatko na 70 senzitivité
% VO, max
Venables et al. 8 obéznich RT, 4 tydny Beze zmén v BMI, slozeni
(2008) 0sob bez Kontrolovana dieta téla, hmotnosti, WHR, VO,
diabetu max. Zleps$eni inzulinové
senzitivity
DiabetAction 29 osob Pod dohledem 10 tydnu, 6 ZlepSeni aerobni kapacity,
Mathieu et al. sDM 2typu  profesionali na PA a mg&sict hmotnosti, WHR, tloustka
(2008) zivotni styl, trénink koznich tas, TK, svalové sily,|
(kardiovaskularni, krevnich lipidt.
resistentni, ohebnosti a
koordinace)
Gaudet-Savard et 43 muzt 60 minut trénink na 3 mésice Zlepseni IR, prokazali pokles
al. (2007) s DM2 bicyklovém ergometru gly v pozatéZzové periodé
na 60 % VO,peak Vv zavislosti gly pfe zatézi
Figueroa A. etal.  Obézni zeny  Trénink chiize na 16 tydnt Zlepseni VO,peak, TK,

(2007)

s DM2

béhatku na 65 % VO,

autonomni funkce
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Vysledky

Shaibi GQ et al. 22 obéznich  RT 16 tydnt, 2% Zlepseni inzulinové
(2006) dospivajicich tydné senzitivity
zen
Ferrara CM 39 Zen AT aRT 3% tydné po 6 Celkové zlepSeni
(2006) mésicl metabolického stavu
McGavock 28 zen AT 65-75% HRR 30 — 3x tydné, po 10 Zlepseni VO, max, beze
(2004) 55 minut a RT 50-70%  tydnt zmén v glykemickém i
1RM lipidovém spektru, BMI
Ostergard et al. 29 DM, 29 AT 10 tydnt Zlepseni VO,peak
(2005) kontrol nekorespondovalo se
zlepSenim inzulinové
senzitivity
Honkola et al. 38 DM2 Kruhovy trénink, 2% tydng, 5 Zmény v lipidovém spektru
(1997) stiedni intenzita, 810 mésict (LDL, TGR, chol, HDL) bez
cvika, 2 sety 12-15 zmén v Alc, BMI
opakovani, 30 s lehky
ergometr mezi tim
Dustan et al. 27 DM2 Kruhovy trénink, 10 3x tydné po 8 Zleps$eni pti OGTT, gly
(1998) cvikd, intenzita 50-55 tydnt nala¢no, BMI
% 1RM, 30
S odpocinek mezi
cvi¢enimi
Ischietal. (1998) 17 subjekta RT, intenzita 40-50% 5% tydn€ po dobu  ZlepSeni glykemické

1RM

4-6 tydni

kontroly, A, bez zmény
v télesném slozeni, BMI, VO,
max

Dustan et al. 36 subjektt RT, 9 cviku intenzita 3% tydné po dobu  ZlepSeni Alc, BMI, obvod
(2002) 50-60% 1RM 1-2 6 mésicu pasu, bez zmény v lipidovém
tyden, 75-80% 1RM spektru
3-26 tyden, 3 sety 8-10
opakovani, 90-120
s odpocinek
Castaneda et al. 62 subjektt RT, 5 cvikd, intenzitou  3x tydné po dobu  Snizeni Alc, snizeni
(2002) 60-80% RM v 1-8 16 tydnt systolického TK, bez zmény
tydnu, v 10-14 tydnu Vv lipidovém spektru, lacné
intenzita 70-80% 1RM, glykémii a BMI
vV 9 a 15 tydnu snizeni
intenzity 0 10 %, 3
sety 8 opakovani
Baldi et al. 19 subjekttt ~ RT, 10 cviki, intenzita 3% tydné po dobu  Pokles Alc, pokles inzulinu
(2003) 10 RM horni ¢ast téla, 10 tydnt nala¢no
15 RM dolni ¢ast téla ,
60 s odpocinek mezi
opakovanimi
Fenichia et al. 7 subjekth RT, intenzitou 8-12 3% tydné po dobu  ZlepSeni OGTT, snizeni
(2004) RM, 3 sety, 8-12 6 tydnid tuku téle, beze zmény v BMI
opakovani, 90
s odpocCinek mezi sety
Ibanez et al. 9 subjekti RT, 7-8 cviku, v 1-8 2% tydné po dobu  Zlepseni inzulinové
(2005) tydnu intenzita 50-70% 16 tydnid senzitivity, sniZzeni lacné

1RM, 3-4 sety, 10-15

glykémie, beze zmén v BMI
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Soubor

subjektu Typ zatiZeni Protokol, trvani  Vysledky

opakovani, 9-16 tyden,
intenzita 70-80% 1RM,
3-5 setd, 5-6
opakovani, 20%

Z tréninku:30-50%
1RM, 6-8 opakovani,
3-4 sety tak rychle, jak
je jen mozné

Mioranna et al. 16 subjektt Kruhovy trénink, 7 RT,  3x tydné€ po dobu  Pokles A;c, snizeni glykemie
Combined 8 AT, 5 minut chiize, 2 mésict nala¢no, snizeni té€lesného
resistence RT intenzitou 55-65% tuku, zvySeni VOgpeax
training and IRM 15 opakovéni, AT
aerobic training intenzitou 70-80%
trials (2001, HRpeai, 45 s cviceni a
2002) 15s odpocinek, celé 3
krat opakovat
Cuff et al. (2003) 29 subjektt RT, 5 dviki, 2 sety, 12 3x tydné po dobu  Pokles btisniho visceralniho
opakovani, AT 60-70 16 tydni tuku
% HRR
Tomakidis et al. 9 subjekti RT, 6 cviki, 60 % 2% tydné, 4 Zlepseni OGTT
(2004) 1RM, 3 sety 12 mésice
opakovani
Balduci et al. 120 subjekti  RT, 6 cviku, intenzita 3% tydné po dobu  Zvyseni HDL, sniZeni LDL,
(2004) 40-60% 1RM, 3 sety jednoho roku TRG, snizeni Alc, BMI,
12 opakovani, aerobni sloZeni téla, WHR, TK
trénink 30 minut, 40—
80 HRR

pozn. RT — rezistentni trénink, AT — aerobni trénink
4.2.3 Pohybova inaktivita v rozvoji DM 2. typu

Nedostatek PA patii k zékladnim rizikovym faktorim pfispivajicim ke vzniku hromadnych,
spoleCensky vyznamnych neinfekénich nemoci (civiliza¢nich chorob). Podle Wareham
epidemiologické studie poslednich 50 let jasné prokazuji, Ze nizka pohybova aktivita a télesna
zdatnost jsou spojeny s vysokou mortalitou, zejména pro kardiovaskularni divody a dale je
provazena zvySenou incidenci DM2T a KV onemocnénimi (Wareham 2007). Nejen ze studie
AusDiab vzeslo, ze dasledky hypokineze jsou individudln€ rozdilné a zavisi na celé fadé
dalsich faktort (konstitu¢ni — vek, pohlavi, etnicky ptivod atd., vnitini — hypertenze, DM,

obezita atd. a zevni — koufeni, abusus alkoholu a kofeinu, vyziva atd.) (Healy 2008).

Podle Weaver vede fyzicka inaktivita k pozitivni energetické bilanci, coz vede k ukladani
tukovych zasob a hypertrofii adipocytd (Weawer 2008). Inglesson et al. popisuji zvétSeni

objemu adipocytt a tim snizeni hustoty inzulinovych receptort a vyvoj IR (Inglesson 2009). V
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adipocytech vznika deficit aglycerolfosfatu, produktu gluk6zy nezbytného pro esterifikaci
volnych mastnych kyselin (VMK), dochazi tak ke snizeni clearence VMK v plazmé. VMK
stimuluji glukoneogenezi a zvySeny vydej glukdzy jatry, zaroven inhibuji inzulinem
stimulovanou clearence glukézy ve svalech. VMK mohou akumulovat ve svalové tkani a
nasledné¢ tak zpisobovat IR. To vede ke kompenzatornimu zvySeni inzulinové sekrece,
hyperinzulinémii a v disledku toho k vyCerpani f-bunék pankreatu a snizeni hladiny inzulinu
(Albright 2000).

Pacienti s DM2T maji Casto nizkou urovenn fyzické aktivity, nizkou télesnou zdatnost i
vykonnost a tzv. sedavy zpusob zivota. Podle Amati et al. je fyzicka inaktivita hodnocena jako
nezavisly rizikovy faktor vzniku inzulinové rezistence a DM2T (Hawley 2004, Amati 2009).
Jsou dikazy o tom, Ze IR 1 ostatni sloZky metabolického syndromu jsou zavislé na stupni
habitualni PA (Laaksonen 2002). Na nizké télesné zdatnosti u osob s DM2T se muze vedle
télesné inaktivity podilet geneticka dispozice a jiné patogenni mechanismy — hyperglykémie,
niz8§i kapilarni denzita, zvySena viskozita krve nebo ptfitomnost chronickych diabetickych
komplikaci (Albright 2000). Fyzick4 inaktivita miZe odhalit geneticky defekt v kosternich
svalech, ktery vyusti ve svalovou IR. To opét vede ke kompenzatornimu zvyseni inzulinové
sekrece a hyperinzulinémii, ktera potlac¢uje oxidaci VMK a zvysuje ukladani triacylglycerolii a
hypertrofii adipocytd (Hoy 2008). V kone¢ném dusledku vede IR K vy€erpani B-bunék
pankreatu, snizeni clearence VMK, ke zvySenému vydeji glukozy jatry a ke vzniku DM2T. Je
prokazano, Ze nedostatetny pohyb ma obecné za nasledek snizeni citlivosti inzulinovych

receptorti o tietinu az polovinu (Zajacova 2002).

Shrnuti zdravotnich dasledkti pohybové inaktivity (Macek 1988):

e | tolerance zatéze, | zdatnosti (| VO, max)

e | maximalniho srde¢niho vydeje a tepového srdecniho vydeje
e | tolerance glukdzy, | citlivost na inzulin

e | aktivni t€lesné hmoty (negativni dusikovéa bilance)

e 1 podkozni i visceralni tukové tkané

e Zztrata vapniku z kosti (osteopordza)
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4.2.4 Reakce a adaptace na fyzickou zatéz diabetika

Znalost reakce a adaptace na télesnou zatéz je nutna pro preskripci vhodné PA i kontrolu jeji
ucinnosti. Pojmem reakce rozumime bezprostiedni odpovéd’ na zevni podnét. Je vzdy stejna,
geneticky determinovana. Reakce na télesnou zatéz je odpoveéd fady organovych systému na
svalovou praci. Jeji kvalitativni a kvantitativni hodnota zavisi na druhu, intenzité a délce trvani
zatéze. Opakovanim stejného podnétu se tato reakce méni a hovofime o adaptaci na dany
specificky podnét. Adaptace tedy znamend schopnost Zivé hmoty pfizpiisobovat se riznym
vlivim prosttedi pfi opakovani stejného stimulu. Je ziejmé, Ze se nejedna pouze o vlivy
zevniho prostiedi tzn., ze je zékladni vlastnosti organismu kompenzovat i vnitini prostredi tj.

chorobou vyvolané zmény nékterych funkci (Macek 1988).

Ziskana adaptace vSak nemusi byt ziskdna natrvalo; po oslabeni nebo vymizeni ptislusnych
podnéti pomaleji ¢i rychleji mizi. Adaptace organismu na fyzickou zatéz se projevuje
v riznych systémech a zavisi jednak na parametrech zatéze, tedy intenzité, trvani, frekvenci a
typu PA, a jednak na individudlnich vlastnostech, tj. na fyzické zdatnosti, piitomnosti
onemocnéni a genetickych predispozicich (Sigal 2004). Zdravotni vyznam pravidelné PA
spocivad pravé v téchto adaptacnich mechanismech. VSechny zmény ziskané v prubéhu

adaptace jsou pfechodné a mizi, pokud neni PA opakovana (Macek 1988).

Adaptacni proces nastava tehdy, kdyz se vynaloZené¢ usili na zapojeni vétsi sily setkd s vySsimi
fyziologickymi néroky. Ztoho vyplyvda, Ze postupné zvySovani zat€ze je nezbytné pro
zlepSovani nejen svalové sily. ZvySovani naroki miize byt v roviné zvySeni odporu, zmény
poctu a rychlosti opakovani. Zalezi na dobé, kterd je mezi jednotlivymi tréninky: krat$i doba
odpocinku vede ke zlepSeni vytrvalosti, naopak delsi doba je vhodna pro silovy a vykonnostni
trénink. Lze ménit piiméfené 1 intenzitu cviceni, tedy zvysSeni odporu a celkového poctu

opakovani, anebo kombinace vSech (Kreamer 2002).

Uvadim stru¢ny piehled nejvyrazngjSich adaptacnich jevi.

glykémie a inzulinémie nala¢no i postprandialné, zvySeni sekrece inzulinu v odpovédi na

oralni stimul, zvySeni inzulinové senzitivity perifernich tkani, zejména pficné pruhovaného
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svalstva (Hayashi 1997), tukové tkané a jaterni tkan¢ a zvySeni inzulinové perfiize ve svalu
dané zmnozenim poctu kapilar (Hawley 2008). Metabolicka reakce osob s DM2T je ovlivnéna
abnormalni inzulinovou sekreci a periferni inzulinovou rezistenci (Albright 2000).
Hyperinzulinémie sekundarné ovliviiuje metabolismus svalli, hormonalni odpoveéd’ na zatéz a

meéni pomér substrati, jimiz je hrazena télesna zatéz (Macek 2005).

Reakci na télesnou zatéz ztézuji dlouhodobé komplikace diabetu vedouci k poruse aferentace,
vegetativni dystonii, ke snizené koronarni rezervé a mikroangiopatii (Henriksen 2002).
Diabetik 2. typu s vysokou inzulinorezistenci a dosud zachovalou schopnosti pankreatu
produkovat endogenni inzulin zvySuje oproti zdravému jedinci v ¢asné postprandialni fazi
glykémii (Radvansky 2006). Vzestup vznikd zejména patologicky vysokou a rychlou
glykogenolyzou v jatrech a urychlenym transportem glukézy ze stieva. Méné se na ném podili
snizena clearance glukdzy do svalu a tukové tkané (Holloszy 2003). Inzulinorezistence vede
K nutnosti zvysit v této fazi hladinu inzulinu proti zdravému jedinci a hyperinzulinémie je
udrZzovana podstatn¢ déle (Hansson 1986). Pokud v této fazi zafina pacient cviit, ma
blokovanou lipolyzu inhibici hormon senzitivni lipazy tukové tkan€. Vhodné zvolend zatéz
zlepSuje zakladni problém diabetika 2. typu — dlouho pfetrvavajici postprandidlni
hyperglykémii (Bacon 2004). Diabetik si delsi kontinualni zatézi stfedni intenzity az o
polovinu zvysuje citlivost inzulinovych receptorti. V ¢asné fazi choroby je citlivost receptori
hors§i nejCastéji o 3040 % proti zdravé populaci, a lze ji tedy pravidelnym cvicenim
eliminovat (Graci 1999). Na rozdil od zdravého jedince mu vyssi citlivost receptortt nevydrzi
déle nez 10-20 hodin, a tak by mél cvicit denn¢ (Radvansky 2006).

Efekt PA na zvySeni inzulinové senzitivity je pfechodny. Svadinova udava zvyseni senzitivity
72 hodin v zavislosti na trvani a intenzité zatéze (Svacinova 2007), Albright pouze 12-24
hodin (Albright 2000). Podle Radvanského u nediabetikli pozorujeme zvysSenou citlivost
inzulinovych receptort jeden az dva dny, u nemocnych s porusenym metabolismem glukézy
nevydrzi zvySena citlivost téchto receptori déle nez 20 hodin. Poté se vraci k ptivodnimu
stavu, pokud neni fyzickd aktivita opakovana, coz potvrzuje nutnost pravidelného pohybu
k dlouhodobé redukci IR (Demir 2001). Pokusy ukazaly, ze i jedna stftedné intenzivni télesna

zat¢z v podobé rychlé chlize v trvani 1-2 hodin zpusobi prechodny vzestup citlivosti

34



Disertacni prace

inzulinovych receptortt (Borghouts 2000). U lidi, kteti pravidelné cvicili a poté z riznych
divodu prestali, citlivost receptort pro inzulin neklesla za jediny den az k vychozi hodnoté

pied cvicenim, ale ziistala na urovni vyssi (Radvansky 2006).

Pohyb neovliviiuje pouze citlivost inzulinovych receptorti. Pocet inzulinovych receptori na
objemovou jednotku svalu je pravdépodobné dany geneticky a je jiny u riznych typu
svalovych vlaken (Boudou 2003). Pravidelnym pohybem dosdhneme celkového zvétSeni
objemu svalové hmoty a tim 1 nartistu poctu receptort. Protoze existuje tésna korelace mezi
inzulinovou senzitivitou a mnozstvim svalové hmoty, piinosem pro snizeni IR je i rezistentni
(RT) — silovy trénink (Coker 2005). Ten prispiva ke zvySeni inzulinové senzitivity
vyznamnym naristem svalové hmoty a tim zvySenim poctu inzulinovych receptort. IR se
snizuje 1 v souvislosti s redukci visceralni tukové tkan& (Braith 2006). Objemnéjsi svalova
hmota zvySuje absolutni pocet inzulinovych receptort a vede ke zmnoZzeni poctu kapilar a tim

ke zvyseni inzulinové perfuze ve svalu (Balcau 2008).

Ptesto, Ze efekty pohybové aktivity jsou pozitivni, podle Kirwan excentrickd kontrakce
inzulinovou rezistenci vyvolava,; tento stav pak maze pretrvat az 48 hodin po zatézi (Kirwan
2003). Piikladem nevhodné PA, pii které dochazi k poSkozeni svalu, naruseni integrity jeho
jednotlivych bun€k a vyvolani inzulinové rezistence, je dlouhy béh (event. chize) z kopce
(Kirwan 2009).

Prostiednictvim snizeni IR zvySuje PA uc¢inek endogenniho i exogenniho inzulinu. Schrauwen
popisuje zvySeni citlivosti k inzulinu i usnadnéni transportu glukézy do bunky nezavisle na
inzulinu, a tim zlepseni utilizace glukézy (Corcoran 207). Adaptaci pankreatickych B-bun¢k je
snizeni sekrece inzulinu, tedy redukce bazalni i glukdzou stimulované hladiny inzulinu (Sigal
2004). Redukce hmotnosti prostiednictvim fyzické aktivity pifedstavuje predevSim ztratu
tukové tkané. S tbytkem visceralniho tuku pak imérné klesa inzulinova rezistence (Albright
2000). Na druhé strané Duncan ve své studii dokazuje, ze zvySeni inzulinové senzitivity neni
podminéno redukci hmotnosti (Ducan 2003). Ke snizeni IR pfispiva zvySena denzita
svalovych kapilar, ktera umoznuje lepsi vychytavani glukdzy ve svalu a zvySeni ucinku

inzulinu (Svaginova 2007).
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PA ma tedy hypoglykemizujici G€inek. Mira sniZeni glykémie je zavisla jednak na trvani a
intenzité zatéze, jednak na hladin¢ glukézy pred zatézi. Snizeni glykémie je pfipisovano
snizeni jaterni produkce, zatimco jeji utilizace ve svalu roste. Toto pfetrvava i po zatézi
(Albright 2000). Z dlouhodobého hlediska dochazi ke zlepSeni glykemické kontroly vyjadiené
redukci glykovaného hemoglobinu jako znamky dlouhodobé kompenzace DM. Boulé
analyzoval vliv pohybové intervence na glykemickou kompenzaci ve vztahu k télesné
hmotnosti. Prokdzal, ze pohybové programy maji signifikantni pozitivni ucinek na
glykemickou kontrolu, tento G¢inek neni priméarné zprostredkovan redukci hmotnosti (Boulé

2001).

Podle Zierath zatézované svaly béhem cviceni vyznamné zvysuji spotfebu kysliku, svalového
a jaterniho glykogenu, svalovych triacylglyceroli a volnych mastnych kyselin (VMK) (Zierath
2002). Tyto latky jsou mobilizovany prostiednictvim kontraregula¢nich hormont (adrenalinu,
glukagonu, kortizolu a rustového hormonu). Diabetici 2. typu reaguji na klesajici glykémii
snizenym vyplavovanim inzulinu a hypoglykémie je malo casta. Jelikoz diabetik 2. typu ma
témét vzdy alespon z&asti zachovanou sekreci endogenniho inzulinu, sta¢i i mensi regulaéni
rezerva zvladat jeho zvySenou potiebu a dochazi k menSimu rozkolisani glykémie béhem dne

(Kvapil 2009).

Pfi spravné stanovené a dobie provadéné pohybové terapii v kombinaci s tipravou diety u
obéznich diabetikii se podstatné zlepSuje kompenzace diabetu u vétSiny pacienti po 4-6
tydnech. V souvislosti se zlepSenim glykemické kontroly ptinesla UKPDS poznatek, Ze dobra
metabolickd kompenzace snizuje progresi mikroangiopatickych komplikaci, nepotvrdila v§ak

signifikantni zlepSeni komplikaci makroangiopatickych (UKPDS 1998).

Diabetici 2. typu jsou Casto postizeni diabetickou inzulinorezistentni dyslipidémii. Zména
lipidového profilu spociva ve snizeni celkového cholesterolu, triacylglycerolti (TRG) a LDL-
-cholesterolu, zvySeni HDL cholesterolu. Horowitz a Bonen popisuji pokles sérovych lipida a
TRG po PA, které jsou u diabetikli elevovany nejvyraznéji, a k vzestupu typicky nizkého
HDL-cholesterolu (Horowitz 2007, Bonen 2001, Bonen 2003). Podle Kiens je pohybem
navozeny pokles celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu, pokles apolipoproteinu B a

vzestup apolipoproteinit A a Al (Kiens 2004, Woerle 2006). Tato zména je zavisla nejen na
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intenzité, trvani a frekvenci tréninku, ale samoziejmeé i na dietnich opatfenich. Podle Albright

neni podminéna redukci hmotnosti (Albriht 2000).

Fyzicky aktivni jedinci vykazuji vyssi hladiny HDL-C a nizsi hladiny triglyceridd. V

nekterych pripadech mizeme pozorovat i nizs$i hladiny celkového cholesterolu a LDL-C. Co
se tyce zmeny krevnich lipidi v ndvaznosti na télesnou zatéz, pozorujeme nasledujici reakce:
hladina TRG klesa podle Schenka 18-24 hodin po zatézi a tento efekt pietrvava az 72 hodin a
je nejvyraznéjsi u jedincd s nejvyssimi pocateCnimi hodnotami hladiny TRG; stoupa hladina
HDL-C a pii prodlouzeném tréninku pozorujeme mirnou redukci celkového cholesterolu a
LDL-C (Schenk 2007). Minimalni davka potfebna k projeveni pozitivnich zmén je 24-32 km
rychlé chiize, coz odpovida zhruba vydeji 5000-9200 kJ tydné. Zda se, Ze energeticky vydej
odpovidajici (event. pfevySujici) horni hranici uvedeného rozmezi muze znamenat VéEtsi

prospéch, tj. zpusobit vyraznéj$i zmény v lipidovém spektru (Tudor-Locke 2004).

Ekelud a Weinstein a kol. popisuji, jak jsou nizka kardiorespiracni zdatnost a pohybova
inaktivita spjaty se zvySenou mortalitou u osob s DM2T, a proto i mirné zvyseni VO, max je
prospésné z hlediska sniZeni kardiovaskularni i celkové mortality (Church 2004, Lee 1999,
Ekelud 2007, Weinstein 2006, Gufstafssom 2001). Figueroa poukazuje na vliv pohybové
aktivity a funkce autonomniho nervového systému, kdy dochazi k pfiznivému ovlivnéni
sympatovagalni rovnovahy ve prospéch vagové aktivity (Svacinova 2007, Figueroa 2007,
Guazzi 2002).

Fyzické cvieni vede ke zvySeni efektivity aecrobniho metabolismu a srde¢ni prace (Hayes
2008). U diabetiki mtize byt velmi vhodné i zvyseni tonu vagu pfi fyzické zatézi, coz pusobi
antiarytmicky (Barlow 1998). Podle Lee a kol. u pacientti mladsiho a stfedniho véku navozuje
pohybova aktivita zvyseni fyzické vykonnosti a kardiorespiracni zdatnosti; u pacientd starSich
vede ke zpomaleni poklesu ztraty fyzické vykonnosti spojené s vékem, ke zpomaleni ubytku
svalové hmoty. Timto pfiznivym vlivem na vSechny hlavni slozky SIR vede pravidelna

pohybova aktivita ke snizeni rizika kardiovaskularnich komplikaci diabetu 2. typu (Lee 2009).

Télesna zatéz predstavuje kratkodoby oxidacni stres aktivujici fadu intracelularnich procest,

které¢ zplsobuji zvySeni ochrany pfed trvalym oxida¢nim stresem provazejicim diabetes

37



Disertacni prace

mellitus (Helmrich  1991). Té&mito cestami vede pohyb ke zpomaleni progrese
ateroskleroticko-trombogenetického procesu, ¢imz snizuje riziko vyskytu kardiovaskularnich
ptihod, které jsou hlavni pii¢inou pied¢asného umrti a invalidizace pacientd s diabetem 2.

typu ve srovnani s jedinci bez diabetu (Lazarevic 2008).

Pokles hodnot krevniho tlaku zptisobeny cvi¢enim je vyrazngjsi ve slozce systolické nez
diastolické. Jelikoz u pacientli se syndromem inzulinové rezistence a u pacientd star§ich (jimiz
diabetici 2. typu vétSinou jsou) ¢asto pozorujeme vyraznou elevaci systolické slozky krevniho
tlaku pfi pouze mirnéjsi elevaci slozky diastolické nebo piimo izolovanou systolickou
hypertenzi, je toto ovlivnéni krevniho tlaku pohybem velmi zadouci (Radvansky 2006, Wei
1999).

Bézné denni Cinnosti zvlada pacient s DM2 s niz8§im vyplavovanim katecholamint i pozdniho
stresového hormonu kortizolu. Adaptace na zatéz snizuje pro vétSinu aktivit denniho Zivota

miru stresové reakce a tedy i vzestup tonu sympatiku pii zatézi (Brett 2000).

Pravidelna PA, zejména v kombinaci s dietni intervenci, je vhodnym prostiedkem dlouhodobé
kontroly hmotnosti (Carrol 2004, Otto 2008, Bloomgarten 2006, Booth 2005). Pro dosazeni
zdravotnich benefiti neni nutné dosazeni optimalni hmotnosti (tj. BMI < 25); podle Rana i
mirnéj8i redukce hmotnosti (5-10 %) zlepSuje zdravotni stav jedince a to nezavisle na PA
(Rana 2007, Jung 2005). K maximalizaci dlouhodobého zdravotniho prospéchu je
doporucovana redukce o 10 % a vice z piivodni hmotnosti (Noris 2005). Pro pacienty s MS je
dle stanoviska AHA/NHLBI i autora Pi-Suyner je primarnim cilem ubytek o 7-10 % z
ptvodni hodnoty dosazeny béhem 6-12 meésict (Pi-sunyer 2007). Nejefektivnéjsim piistupem
pro redukci hmotnosti je kombinace pohybové aktivity a tpravy stravovacich navykt (Després
1991). Podle Holta je pravidelny pohyb pak jednim z nejlepsich piedpokladi dlouhodobého
udrzeni hmotnosti (Holt 2006).

Zvyseni energetického vydeje navozené cvicenim pfispivda ke sniZeni hmotnosti nebo
K udrzeni dosaZzeného hmotnostniho ubytku (Goodpaster 1999). Pohyb vede ke zvysSeni zasob
glykogenu zmensenim tukovych depozit ve prospéch zmnozeni svalové hmoty. Studie

ATTICA autort Kavouras a kol. pfinesla diikazy o vyznamu fyzické aktivity, kterd je uzce
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spjata s vyskou IR (Kavaouras 2007). Dalsi studie AusDiab autor Healy a kol. pfinasi dikazy
o signifikanci mezi glykémii po 2 hodinach zatéze a WHR (Healy 2006). Podle Straznicky et
al. 1 Franklina et al. mGze zhubnuti pteladit oslabeny vegetativni systém u pacienti s MS a

DM2 (Straznicky 2009, Franclin 2008, Emdin 2001, Green 2007).

Diabetes jako chronické nevylécitelné onemocnéni vede u fady svych nositelti k depresim —
pohybova aktivita mé ptiznivy psychologicky efekt, projevujici se snizenim tuzkosti a
depresivnich stavi u diabetikti (Morgan 1994). Pravidelna PA piinasi zlepSeni sebehodnoceni,
moznost potlaceni deprese vlivem produkce endorfini a neurotransmitert, aktivnéj$i postoj
Kk vlastnimu zdravi s pfiznivymi sekundarnimi vlivy v otazkach vyzivy a zivotnich navyka

(Svacinova 2007, Macek 1988).

4.2.5 Preskripce pohybové aktivity

Zdravotni benefit ze zvySeni pohybové aktivity (PA) je v oblasti kardiovaskularni a
metabolické primarni 1 sekundarni prevence natolik znamy, Ze se doporuceni o preskripci PA
stalo standardni soucasti fady oficidlnich doporuceni (guidelines) svétovych i1 Ceskych
odbornych spole¢nosti (ACSM 2004, Backer 2003, Thompson 2003, Cifkova 2005).
Preskripce pohybovych aktivit je definovdna intenzitou, délkou, trvanim, frekvenci, typem

zatéze a postupem jejiho zvySovani (Foster 2001).

Vzhledem Kk indikacni §ifi a efektu terapie pohybem by zéakladni znalosti télovychovného
I¢karstvi mely byt samoziejmou soucasti zakladniho medicinského vzd€lani (Radvansky
2006).

Podle Radvanského dlouhodobou stabilizaci zdravotniho stavu piinaSi pouze trvald zména
zivotniho stylu, ktera spojuje lehkou energetickou restrikei s racionalni dietou a systematickou
pohybovou aktivitou. Pfi stanovovani individudlniho pohybového planu je potieba brat v
uvahu zavaznost poruchy glukézového metabolismu, ptfidruzené komorbidity a z nich

vyplyvajici kontraindikace (Radvansky 2006).

Existuji studie dokazujici ptiznivy dopad pravidelné pohybové aktivity na zdravi, nazory

autorti se ale rozchazeji v doporuceni vhodného typu, intenzity 1 objemu PA pro diabetického
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pacienta (Snowling 2006). Zobecnéni pravidel pohybové terapie je limitovano znac¢nou
nehomogenitou skupiny diabetickych pacientii. Lze u nich ocekavat télesnou inaktivitu,
nizkou uroven télesné zdatnosti a fadu jinych omezeni — pfitomnost pozdnich diabetickych
komplikaci, postizeni pohybového aparatu v souvislosti s obezitou a dalsi. VétSinou se jedna o
osoby stfedniho a vyssiho véku, proto pii preskripci PA musime dbat na individualni ptistup a
respektovat vychozi télesnou zdatnost i vySe uvedena omezeni. Je tieba zajistit dostatecnou
intenzitu 1 objem PA, kterd vyvold zadouci zdravotni ucinky. Cilem je dosaZzeni maximalnich
zdravotnich benefitll s minimalnim rizikem pro pacienta. S pohybovou terapii je proto vhodné
zacit az po kompletnim vySetfeni a alesponi Caste¢né metabolické kompenzaci (Svacinova
2007). Pro eliminaci rizik spojenych se zatézi je nutné provést zatézovy test (napft. bicyklovou
spiroergometrii), ktery odhali pfipadnou hypertonickou reakci na zatéz, sklon k arytmiim,
ischemickou reakci na zatéz a stanovi bezpecnou tréninkovou TF (Albright 2000). Provedeni
zatézového testu je dle ADA (American Diabetes Association) indikovano: u osob ve véku
nad 30 let s DM2T trvajicim déle nez 10 let a pfitomnosti dalSich rizikovych faktord
(hypertenze, dyslipidémie, koufeni, retinopatie, nefropatie), bez ohledu na vé€k u osob s ICHS,

autonomni neuropatii a periferni angiopatii (Sigal 2004).

Intenzitu zatéze stanovime napiiklad ze zatézového testu, nebo podle tepové frekvence —
urcuje se jako procento maximalni tepové frekvence. Problematické je u pacientd s jiz
rozvinutou autonomni neuropatii, kterda méni reakci TF pii1 zaté€zi (Albright 2000). Intenzitu
zatéZze muzeme orientacné kontrolovat testem mluveni — ,.zpivat, mluvit, té¢Zce dychat®.
Neschopnost plynule mluvit pfi zatézi mize signalizovat piekroceni bezpecného limitu
intenzity zatéze, podle Borgovy §kaly subjektivniho vnimani intenzity zatéze (RPE) (Stejskal
2004). Tuto metodu dle Dad'ové lze vyuZit u pacientll uZzivajici farmakoterapii ovliviiujici

srde¢ni frekvenci (Dad’ové 2007).

Zateéz mizeme hodnotit celou fadou atributlh — kontinualni versus intervalova, dynamicka vs.
statickd, s prevahou koncentrické kontrakce vs. s pfevahou excentrické kontrakce a celou fadu
dalSich (Gaiga 1995). Vytrvalostni zatéZz je fyzicka aktivita dlouhodobého charakteru pod

anaerobnim prahem. Intervalova zatéz je takovy zpiisob cviceni, béhem nc¢hoz se po urcité
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dobé¢ stiidd aktivita a odpocinek nebo intenzivnéjsi a méné intenzivni zatéz (Macek 1998,

Ernest 2008).

Zdurazitujeme subjektivni pocity jako hlavni reguldtor intenzity sportovni ¢innosti. Pokud je
pacient limitovan subjektivnimi nebo objektivnimi pfiznaky, pro které jej nelze bez rizika ani
kratkodobé¢ zatizit do maxima (symptomaticky limitovana zatéz, SLE), je podle Radvanského
optimalni intenzitou pro takového pacienta ta, pii které se jesté neobjevuji rizikové priznaky,

avSak ne vyssi neZ bychom indikovali u pacienta bez SLE (Radvansky 2004).

Zpocatku uptednostiiujeme délku, nikoliv intenzitu zatéze (Houmard 2003). U hodné
nezdatnych pouzijeme zatéz intervalovou, preruSovanou do ztraty pocitu akutni tnavy
(Radvansky 2004). Krom¢ intenzity zatéze je dilezitd i délka pracovnich o odpocinkovych
fazi. Bylo zji$téno, Ze pracovni faze o délce 30 sekund se stejné¢ dlouhou nebo i delsi fazi
odpocinku vyvolaji niz8i vzestup srde¢ni frekvence a Zadnou nebo velmi nizkou produkci
laktatu i pii vysokych intenzitach zatéze. Je to proto, ze energie je v tak kratkych pracovnich
usecich hrazena predev§im z ATP a kysliku vazaného na myoglobin (glykolyza se nestaci
uplatnit) a tyto zdroje energie se ve fazi odpocinku staci regenerovat (Rice 1999). Rychlost
regenerace zdroju je zavisla na intenzité zatéze a délce trvani faze odpocinku — za 30 sekund
se nahradi polovina makroergnich fosfati, kompletni nahrada trva kolem 2 minut.
S prodluzujici se délkou pracovnich fazi stoupd i srde¢ni frekvence a pii vysoké intenzité

zatéZe 1 hladina laktatu (Mifkova 2006, Tabata 1996).

V literatufe viz Tab. 2 je popisovano, obecna doporuceni pro aerobni trénink potiebna pro

ovlivnéni IR.

Tab. 2 — Obecna doporudeni pro aerobni trénink: kontinualni, intervalova zatéz

Instituce Frekvence Intenzita Vysledky
Autor
ADA 3% tydné Aerobni aktivity 150 min zatyden  ZlepSeni glykemické kontroly,
Sigal et al. stiedni intenzity, udrzZeni télesné hmotnosti,
(2004) 40-60 % VO, redukce KV rizika

max nebo 50-70 90 min za tyden

TFmax

Aerobni aktivity
vyssi intenzity (>
60 % VO, max
nebo > 70 %
TFmax
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80-90% VO, max
zatézi v intenzité
tésné pod
anaerobnim
prahem

RPE 12-13
intenzité€ zatiZeni
65 %-80 %

80 % TFpax

Instituce Frekvence Intenzita Trvani Vysledky
Autor
ACSM 5% tydné Aerobni aktivity 30 min Pro metabolické zmény
Albright et al. mirna — stfedni
(2000) intenzita 40-70 % Pro kardiorespiraéni zmény,
VO, max 60 min adherenci, redukce hmotnosti
50 % VO, max 4200 kJ tydné
Mirna az stfedni
intenzita
Standardy CLS ~ 4—7dni v tydnu  50-70%TFmax 20 min intervaly Pro metabolické zmény
JEP cviceni
Rybka (2002) 30 min denné Pro kardiorespiraéni zmény a
adherenci, redukce hmotnosti
Loret et al. 7dnuvtydnu  >10 30 minut denné
(2005) METs/hod/tydné
Macek (1998) 5% v tydnu 55-69 % TF max 30 minut denné Minimum nutné pro snizeni rizik
150 min tydné (tj. KVO nebo DM 2.
5 tydné 30 minut)
200-300 minut
tydn& nebo >
8400 kJ tydné
Mc Auley 5% v tydnu 80-90% TFmax 20 minut SniZeni IR, intenzivni zména
(2002) zivotniho stylu
Houmard 5% v tydnu 70 % VO, max Preference trvani  Ovlivnéni IR
(2004) napt 170 minut
tydné nez
intenzity 40-80 %
VO, max
Bussau (2006), 5% v tydnu 40-80 % VO, dilezitéjsi je doba  SniZeni IR, intenzivni zména
Guelf (2005), max trvani nez zivotniho stylu
Earnest (2008) intenzita tréninku
celkem 170 minut
tydné rozlozené
do 3 az 4 dni
Albright (2000) Denné 55-69 % TF max 30 minut SniZeni rizik KVO nebo DM2
Cili 150 minut
tydné (Skrat
tydné 30
minut)
200-300 minut Dlouhodobé udrZeni hmotnosti
tydné nebo
8400 kJ tydné
Radvansky 5-7 dni Intervalovy zatéz trvajici 40—  Zvyseni obecné zdatnosti, zvyseni
(2006) trénink 10 s na 75 minut, schopnosti dlouhodobéjsiho

zatizeni
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Silovy trénink

Dulezitou soucasti fyzické aktivity je téz resistance training. Resistance training je formou
silového tréninku, kdy pfekondvame silu opacného sméru, ktera je dana elastickym odporem.
Jde o uc¢innou metodu pro nartst svalové hmoty a svalové sily na zaklad¢ opakovanych
koncentrickych nebo excentrickych izotonickych kontrakci (Eves 2006). Vysledkem této
fyzické aktivity je zvySeni svalové hmoty a sily, k ¢emuz se vyuzivd mechanickych podnéti.
Dutrraz je kladen na kratké, intenzivni a opakované izotonické, koncentrické nebo excentrické
svalové kontrakce (Stewart 2004). Pii izotonické kontrakcei je tedy konstantni svalovy tonus i
pfes ménici se délku svalu. Na rozdil od izometrické kontrakce, kdy se méni svalovy tonus pfi
nezménéné délce svalu. Pozitivni efekt byl pozorovan i v rozvoji rychlosti, rovnovéhy,

koordinace a pruznosti (Anderson 2003).

Rezistentni trénink (RT) se diky vyznamnéjSimu nariistu svalové hmoty a tim zvySeni poctu
inzulinovych receptorti podili na zvySeni inzulinové senzitivity (Sigal 2004). Ptispiva tim ke
a zvySeni kostni hustoty jako prevenci osteoporozy. Zatazeni RT do pohybového programu
podporuje i fakt, ze vyskyt DM2T stoupa s vékem a s nim pokles svalové hmoty a snizeni
kostni hustoty (Sigal 2004). Uplatiuje se tedy i v prevenci padu ve staii. Z pohledu AHA
(American Heart Association) se RT stiedni intenzity v kombinaci s aerobnim tréninkem

mizou podilet na prevenci kardiovaskularnich onemocnéni (Braith 2006, Tresierrras 2009).

RT skyta urcité riziko pro hypertoniky, pacienty s ICHS a diabetiky s rozvinutymi retinalnimi
a kardiovaskuldrnimi komplikacemi. Proto je tfeba vyvarovat se izometrické kontrakci se
zadrZzenim dechu. Pro dosaZeni co nejvysSich zdravotnich benefitii a minimalizaci rizika
zranéni by mél byt RT veden pod odbornym dohledem, nejlépe fyzioterapeutem (Albright
2000).

Pti silovém tréninku se jednd predev§im o pozitivni ovlivnéni svalové sily a vytrvalosti,
kardiovaskularnich funkci, metabolismu, koronarnich rizikovych faktori a navozeni dusevni
pohody. Efekt odporového tréninku zavisi na velikosti tréninkového stimulu. Neni vsak,

podobné jako u vytrvalostniho tréninku, shoda o jeho nejvhodnéjsi formé. Doporucuje se na
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zacatku intenzita 60, pozdeji 80 % 1-RM ve 2—4 sériich obsahujicich 8-15 opakovéani. 1-RM
¢ili one-repetition maximum je maximalni hmotnost, kterou je jedinec schopen jedenkrat
uzvednout (Jonson 2004). ProtoZe u jistych skupin mize byt test 1-RM nezadouci, mizeme 1-
RM odhadnout na zakladé hmotnosti btemene M (kg), které je jedinec schopen uzvednout 7—
10 krat. Takové biemeno je leh¢i (predstavuje priblizné 68—-79 % maxima — v zavislosti na

trénovanosti osoby). 1-RM pak vypocitame dle nasledujicich vzorci:
Netrénované osoby: 1-RM (kg) = 1,554 M — 5,181
Trénované osoby: 1-RM (kg) = 1,172 M +7,704 (Tlapak 2006)

Podle Deshpande a kol. je vhodné pro procvicovani vSech velkych svalovych skupin nejlépe
cviCit 2-3x tydn¢ pod vedenim odbornika (fyzioterapeuta). Rizikem, které je nutno
respektovat, je fakt, Ze dochazi ke stlaceni cévniho fecisté a tim i zvyseni krevniho tlaku pied
kontrahovanym svalem. To muize negativné pisobit zejména tam, kde je tlak vyssi nebo kde je
riziko jeho zvyseni. Silovy stah, ktery se realizuje v masité slozce svalu, ptisobi mechanicky
na své uponové Slachové oblasti. Zde muze (zejména v piipadé velmi naro¢ného tréninku)
dojit k patologickym reakcim, vcetné ruptury, jako projevu lokalniho pietizeni (Deshpande
2008).

Dle Tlapéaka je tfeba posilit nejen svaly, ale pfedev§im na zacatku i ty struktury (a funkce),
které je fidi. U zacatecnikl je nutné pied silovym a objemovym tréninkem zaméfenym na
,povrchové® svaly vénovat se 1-2 mésice tréninku se zamétenim na hluboké svalstvo s cilem
stabilizace kloubdl. Mezi zakladni zasady patfi spravné drzeni celého téla s nastavenim co
nejvetsiho mnozstvi kloubil do centrovaného postaveni umoziujici diky fyziologické aferenci
fyziologické fizeni svalstva. Az po zvladnuti spravného provedeni pohybu je mozno zvySovat

zatéz (Tlapak 2006).

V literatufe viz Tab. 3 jsou popsana obecna doporuceni pro resistentni trénink.

Tab. 3 — Obecna doporudeni pro rezistentni trénink

Instituce Frekvence Intenzita Trvani Vysledky
Autor

ADA Jeden set cvikti zapojeni Stiedni intenzita 2-3% tydné

Sigal et al. (2004)  velkych svalovych skupin 10-15x%
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Instituce Frekvence Intenzita Trvani Vysledky

Autor

postupnné zvysovatna 3sety  8-10x RM

ACSM Jeden set 8-10 cvikd zapojeni  10-15x Minimaln¢  ZvétSeni zdravotnich
Albright et al. velkych svalovych skupin 2 x tydné benefitl
(2000)
Eriksson et al. 3-5 sad daného cviku po 2-4  Nizka intenzita, Ovlivnéni hlavnich
(1999) opakovanich s 90-95 % 1-RM  vysoky objem metabolickych RF KV
3-5 sadam o 5-12 Stfedni intenzita, onemocnéni
opakovanich s 80-90 % 1- stiedni az vysoky
RM. objem
Praet et al. (2007) 1-3 sety, 8-10 cviceni 10-15 opakovani ~ 2-3dny v
riznych svalovych skupin do mirné tnavy tydnu

Typ cviCeni: prostna cviceni,
therabandy, zavazi

v manzetach, ruéni ¢inky,
¢inky, kladkova posilovadla,
posilovadla na zed’, posilovaci
stroje

Pro zvySeni sily a vytrvalosti je vhodnou variantou intervalové zatéze kruhovy trénink.
Kombinuje se vice typl posilovacich trenazért pro statickou praci svalovych skupin, kterou
dopliiujeme dynamickou zatézi (chiizi, beh, rotoped) se Sesti, pozdéji S 8-10 stanovisti, tim
dochazi k symetrickému posilovani hornich a dolnich koncetin a trupu. Na kazdém stanovisti
posilujeme jednu stiedn¢ velkou svalovou skupinu pomoci jednoduchého cviku se silovou
slozkou (Howlett 2004). Posilujeme vétsi svalové skupiny, se zahrnutim vice nez jednoho
kloubu. Silu voli zkuSeny cvicitel tak, aby pacient byl schopen opakovat cvik vice nez
desetkrat. VSechna stanovist¢ mé pacient zpocatku byt schopen obejit jednou az dvakrat,
pozdéji 1 ctytikrat. Teprve poté je Cas zacCit zvySovat pocet stanovist’ a az nakonec hmotnost
zavazi. Mezi statické zatéze vkladame zatéz dynamickou — rotoped, veslaisky trenazér (Braith
2006, Tresierrras 2009).

Klasickym kruhovym silovym tréninkem rozumime takové cvi€eni, pfi kterém jedinec zveda
biemeno o hmotnosti 40-55 % svého 1-RM po dobu 30 vtetin tolikrat, kolikrat je jen mozné.
Nasleduje 15 vtefinovy odpocinek, po némz se cvicici presouva na dalsi stanovisté, kde
pokracuje stejnym zpusobem, tj. 30 vtefin posilovani a 15 vtefin pauza. Je mozné pouzit i
pomér zatéze k odpocinku 1:1 (a to jak s 15s tak s 30s intervaly). I tyto, vedou totiz ke
stejnému energetickému vydeji. Stanovist’ v okruhu je obvykle 8-15 a okruh je opakovan

nekolikrat za sebou do dosazeni celkového ¢asu 30-50 minut. Alternativou pro zvySovani
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svalové sily jsou sporty se silovou slozkou, indikované bez piedchoziho posilovani ve
fitnescentru. Lze doporucit jen se zdiiraznénim vyssSiho rizika proti béznému sportovcei. Pro
zaCateCnika ¢i mirné pokrocilého nema byt Cetnost silovych trénink vyssi nez 2—3x tydné

(Tlapak 2006, Deshpande 2008).

4.2.6 Pohybové aktivity

Zatimco rehabilitace a regenerace coby prostfedek k udrzeni vykonnosti Spickového sportovce

.....

bézného pacienta dosud pfili§ vzity neni (Campaigne 1994).

Hledisek pro spravnou volbu PA je vice, kromé zdravotniho, psychologického, socialniho, je
hledisko praktické: ureni vhodného rozsahu, délky a tydenni Cetnosti zvolené aktivity.
Konkrétni volbu pohybové aktivity ma po dohod¢ tvofit pacient s erudovanym specialistou,

s ohledem na zdravotni, psychické, Casové a socidlni moznosti (Radvansky 2006).

Typ pohybové aktivity volime dle cile a osobnich preferenci pacienta, a to nejen pro motivaci
k zacatku pohybové aktivity, ale zejména pro zvySeni adherence. Idealni je u pacienta, ktery
diive sportoval, navdzat na pohybovou aktivitu v minulosti provozovanou. Mezi
doporuc¢ované formy cvi€eni patii napt. chlize, severska chize, cyklistika, kondi¢ni aerobni

cviceni, vytrvalostni beh, plavani, posilovani, brusleni, lyZovani, tanec (Macek 1998).

Chiize je fylogeneticky nejstar§i pohybovy stereotyp, typicky pro lokomoci vzpiimeného
¢lovéka. Podle Albright je chlize vhodny typ pohybové aktivity pro snadné provedeni a
dostupnost, malou narocnost na vybaveni a na ¢as, moznost sportovani i bez pfitomnosti
dalSich osob. Trénink ve formé chiize je povazovan za vytrvalostni trénink o mirné az stfedni
intenzité. Energetickd naro¢nost zalezi na rychlosti, délce a terénu. Chtze v tempu do 3
km/hod nemé vyrazny metabolicky efekt, nizky energeticky vydej vSak miiZzeme castecné
nahradit del$i doporuc¢enou délkou (Albright 2008). Uvedené studie v Tab. 4 ptinasi dikazy o
tom, Ze tréninkovy program s volbou chiize je vhodny v kazdodennim Zivoté motivovanych
pacienttt s DM2T, nejlépe jako forma individudlniho tréninkového programu, nicméné

navyseni energetického vydeje chlizi 1ze uplatnit i v ramci habitualni pohybové aktivity.
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Tab. 4 — Chiize pro dlouhodobé navySeni pohybového vydeje
Autor studie Protokol Trvani Energeticka Vysledky

Rok narocnost
Loret et al. (2005) Chuize 2 roky 10METSs/hod/tydné Vyznamné snizeni HbA,,, TK, CH,
TRG
20 METs/hod/tydné ~ Redukce hmotnosti a obvodu pasu
Svaéinova (2003) Chiize 12 tydnt Signifikantni zvySeni VO, ANP, VO,
ANP.kg?, LDL cholesterolu
Walker (1999) Chiize 12 tydna SniZeni hmotnosti a HbA ;.

Pti chizi pacienti s DM2T, at’ uz v ramci tréninku, tak i habitualni pohybové aktivity, se
musime drzet urCitych zasad. Je tfeba vyhnout se nevhodné obuvi, nesavym materidlim
obleceni, chiizi naboso, pfili§ rychlému tempu na zacatku chize. Na spravnou obuv klademe
daraz u pacientl s diabetickou neuropatii a ischemickou chorobou dolnich koncetin vzhledem

k vétsi nachylnosti k poranéni (Broz 2007).

Soucasnym modernim trendem je severska chiize (SCH). Jedna se o pohyb stiidavy,
kordinaéné nenarocny neboli ,kiizmochodni“, tedy dopfedu se vzdy pohybuji zdroven
kontralaterdlni horni a dolni koncetina. Zakladnim principem je chize v terénu rizné
naro¢nosti se specialné upravenymi chodeckymi holemi (Macek 2003). Intenzivné&jsi zapojeni
hornich koncetin umoZni vyssi zatizeni kardiovaskularniho systému. Mezi vyhody SCH patfi
vyssi aktivace svalstva zad, ramennich pletencti a hornich koncetin. Pti chizi s holemi se
vyznamné zvySuje spotieba kysliku, srde¢ni frekvence a energeticky vydej (v priméru o 20
%) oproti chtizi bez holi, a to beze zmény subjektivniho vnimani zatéze (RPE), coz mize
spolu s motivacnim vlivem atraktivniho prostfedi pfiznivé plsobit na zvySeni adherence

(Tudor-Locke 2004).

Jizda na kole je velmi c¢astou formou pohybové aktivity a to sportovniho, rekreacniho i
léCebného charakteru. Pozitivné ovliviiuje rychlost, vytrvalost, silu i koordinaci. Poloha na
sedle snizuje gravitacni plisobeni na dolni koncetiny, coz je vyhodné zejména u obéznich

pacient (Stejskal 2004).

Jizda na bicyklovém ergometru je povazovdna za optimdlni typ pohybu, vyhodou je
nezavislost na pocasi a denni dob¢. M¢l by byt stabilni, pohodlny, s moznosti nastaveni zatéze,

piipadné¢ métenim tepové frekvence. Samoziejmosti by méla byt nastavitelnost vysky sedla 1
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fiditek a dostatecnd nosnost. Stabilni ergometr téméf vylucuje riziko Grazu, coz je vyhodné u
neuropatie, jedné z typickych pozdnich komplikaci diabetu, kterd snizuje Sikovnost pacientil

(Stejskal 2004, Kucera 1998).

Veslovani je plynuly, rytmicky pohyb zatézujici svaly celého téla. Malokdo mé prilezitost
pravidelné¢ veslovat na vodnich tocich, zatimco veslafské trenazéry jsou pfistupné
vyrazn&jSimu poctu lidi (Stejskal 2004). Veslovani na trenazérech je efektivnim a bezpeénym
kondi¢nim cvi¢enim. Intenzitu cviceni na veslaiském trenazéru si zcela kontroluje uzivatel a
muze se pohybovat od velmi lehkého aerobniho cvi€eni az po intenzivni posilovani svalstva.
TrenaZéry jsou vybaveny monitorem, ktery zobrazuje standardni udaje o cviceni jako je Cas,
ujetou vzdalenost, spotfebované kalorie, frekvenci temp a to v libovolnych castech tréninku,
coz umoziuje srovnavat a analyzovat vykony. Pfi soucasném pouziti sporttesteru je mozné

zaznamenat i tepovou frekvenci (Radvansky 2006, Macek 1998).

Plavani je jednim z nejfrekventovangjSich sporti v prevenci i terapii, je vhodnym
prostfedkem ziskani a udrZeni si celoZivotni kondice. Zdravotni G€inek plavani vyplyva ze
specifickych kvalit vodniho prostfedi, tedy antigravitatniho puasobeni, fyzikalniho a
chemického vlivu na organismus. Vedle zdravotniho u¢inku ma i vyznam psychologicky a
sociadlni. Mezi jeho zakladni zdravotni aspekty patii symetrické zatéZovani svalstva celého téla
(doporucujeme plavani stylu tzv. prsa na znak), udrzovani kloubni pohyblivosti, aktivace
kardiorespiracniho systému a rozvoj termoregulacnich schopnosti. Predpokladem je
hygienicky nezédvadna voda s teplotou minimalné¢ 30 °C. Vzhledem k Castému vyskytu
chronickych angiopatickych komplikaci u pacientli s DM2T piiznivé pisobi mechanicky vliv
vodniho prosttedi, ktery s podpofenim zilni pumpy svalovymi kontrakcemi zlepSuje periferni
zilni cirkulaci. Usnadnéni zilnitho ndvratu podporuje i1 vodorovna poloha pii plavani.
Antigravitacni ucinek hydrostatického vztlaku zarovenl snizuje zatiZzeni patefe a nosnych

kloubt dolnich koncetin preferované u osob s nadvahou (Vlkova 2000).

4.2.7 Komplikace pohybové aktivity

Rada pacientll je ochotna akceptovat PA aZ v pokroéilém stadiu choroby, kdy je intenzivni
zatez jiz dosti rizikova, a tak je tfeba si uvédomit i mozna rizika plynouci z ptridruzenych

onemocnéni a piitomnosti diabetickych komplikaci, at’ uz akutnich tak i chronickych.
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Individualné pfizplisobenym pohybovym programem s volbou pfiméfené intenzity a doby

trvani zatéze lze tato rizika redukovat (Kvapil 2006).

Komplikace vyplyvajici z konkrétni volby jsou zejména z hlediska statické a asymetrické
zatéze, délky a intenzity sportu a nerovnomérného zatizeni svalovych skupin. Vse vztahujeme
k tizi onemocnéni pacienta, jeho véku, fazi rehabilitaniho procesu, socidlnimu statutu

pacienta a jeho rodiny (Radvansky 2006).

Omezeni rozlisujeme na akutni komplikace, které jsou spojené s fyzickou aktivitou, a na
komplikace dlouhodobé, které jsou spojené s déletrvajicimi extrémnimi vykyvy hladin

glykémie v dusledku $patné kompenzace diabetu (Skrha 2009).

Hypoglykemicka reakce na zatéz se u osob s DM2T vyskytuje ztidka a to u téch, ktefi jsou
lé¢eni inzulinem nebo derivaty sulfonylurey, zejména pii namahavé nebo prolongované
pohybové aktivité. Pro minimalizaci vyskytu hypoglykémie je nutné brat v ivahu ¢as piijmu
PAD nebo podani inzulinové injekce, stravu pied a po zatézi a aktualni glykémii. Inzulinova
injekce by méla byt aplikovana minimdlné hodinu pied zatézi, nejlépe do svalstva, které neni
ptimo zapojené do cvifeni. Samoziejmosti je redukce davky inzulinu, zvySeni piijmu
sacharidli nebo oboji v zavislosti na trvani a intenzité¢ PA. SniZeni incidence hypoglykémie 1ze
podpofit také selfmonitoringem glykémie pied, bezprosttedné po a n€kolik hodin po zatézi

(Sigal 2004).

Pfi momentalni Spatné kompenzaci (dietni chyba, prodromalni stadium virdz, aktivace
chronického zanétu aj.) se pii télesné zatéZz v intenzit¢ jindy tolerované vyplavi jiZz po
desitkach minut kontraregula¢ni pozdni stresovy hormon kortizol, ktery podstatné snizi ucinek
inzulinu. Pfi nedostatetné kompenzaci diabetu muze byt vyplaven kortizol a dojit
k metabolickému rozvratu i pii zatézi intenzity bézné denni aktivity. Dusledkem télesné

aktivity je pak dalii vzestup glykémie a vznik ketoacidozy (Skrha 2009).

PA niZsi a stfedni intenzity ma hypoglykemizujici efekt, zatimco kratka zaté€z vyssi intenzity u
obéznich diabetikli s hyperinzulinismem mtize vyvolat hyperglykemickou reakci vlivem
zvysené hladiny kontraregula¢nich hormont, tato hyperglykémie pak zlstava zvySena jeste asi

hodinu po zatézi (Albright 2000).
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Ackoli zatéz mulze prispét k exacerbaci specifickych komplikaci DM2T, nefadime
mikroangiopatii ani makroangiopatii do absolutnich kontraindikaci pohybové aktivity (Rybka

2008).

Autonomni neuropatie (AN) ovliviiuje reakci kardiovaskularniho systému na zatéz, snizuje
a vysS$i unavnost i1 pfi nizké urovni zatéze. Jeji nebezpeci spo¢iva v moznosti prekryti casnych
varovnych znadmek ischémie, proto je u téchto osob vzdy indikovan zatézovy test pro

stanoveni bezpecnych limitii PA. Posturdlni hypotenze zvysuje riziko padi (Pelikdnova 2005).

Periferni neuropatie mize vést k muskuloskeletalnim poranénim a infekcim. Pro snizZeni rizika
traumatu dolnich koncetin, zejména nohou, jsou doporucené aktivity bez neseni vahy téla.
Nezbytna je vhodna obuv nejen pii PA, ale vSech dennich aktivitach, a pravidelnd kontrola

nohou (Broz 2007).

Zvyseni krevniho tlaku pfi zatéZzi muze prispét k progresi nefropatie, z tohoto divodu je tieba
vyhnout se aktivitdm zvySujici krevni tlak nad 180-200 mmHg, tedy ¢innostem provokujici
Valsalvliv manévr, aerobnimu nebo silovému tréninku vysoké intenzity. U rozvinuté

nefropatie jsou doporucovany aktivity nizké intenzity (50 % VO2 max).

Stejné¢ tak u retinopatie jsou doporucované pohybové aktivity niz§i intenzity vyrazné
nezvysujici krevni tlak. U proliferativni retinopatie jsou kontraindikovany aerobni i silové
aktivity vyssi intenzity pro riziko krvaceni nebo odchlipeni sitnice. Nevhodné jsou zaroven

aktivity obsahujici narazy a prudké ottesy (Sigal 2004, Albright 2000).

Kontraindikace pohybovych aktivit jako doplnku rehabilitace se fidi obdobnymi pravidly jako
kontraindikace PA obecné, je nutno vzdy zvazit proti sobé psychicky a obecny fyzicky pfinos
z PA aktivity proti riziku z provadéné PA. Pies tfadu rizik je benefit z vhodné zvolené
pohybové aktivity natolik velky, Ze pauSalni zédkaz naprostou vétSinu pacientd poskozuje

(Kvapil 2006, Radvansky 2006).

Kotraindikace PA u pacienta s DM2T jsou:
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e Klinicky zavazné formy ischemické choroby srde¢ni — infarkt myokardu v poslednich
Sesti tydnech, nestabilni angina pectoris

e akutni srde¢ni selhani

e tranzistorni ischemicka ataka (TIA)

e proliferativni retinopatie — t¢zka staticka zatéz

e autonomni neuropatiec se symptomatickou posturalni hypotenzi — riziko synkop a
arytmii

e periferni neuropatie pokrocilého stadia s anestezii nohou — riziko poranéni nohou

e neschopnost pacienta v€as rozpoznat hypoglykémii — kontraindikovany jsou pohybové
aktivity, které nesou riziko ohrozeni zdravi i smrti pii kratkodobé ztraté orientace,

poruse koordinace a poruse védomi (napf. horolezectvi, potapéni) (Radvansky 2006).

4.2.8 Habitualni pohybova aktivita

Habitualni pohybova aktivita (HPA) odpovida energetickému vydeji spojenému s obvyklou,
béznou denni aktivitou, kterd zahrnuje jak zaméstnani, tak volny cas (Svacinova 2005).
Novodoby zplsob Zivota ssebou vlivem civilizaéniho pokroku pfinasi velky pirebytek
energetického piijmu spolu s tbytkem energetick¢ého vydeje, zvySuje se pomér sedavych
aktivit (sledovani televize, prace u pocitace, fizeni motorovych vozidel) na tkor pohybu.
V literatute se udava, ze jen 15-18 % dospélé populace provozuje pravidelné alespon dvakrat
tydné pohybovou aktivitu, u osob nad 50 let se dokonce jedna pouze o 10 %. Omezovani HPA
znamena zasah do faktorli Zivotniho prostfedi, které se vyznamné podileji na vzniku
civilizacnich onemocnéni. Snizeni trovné habitualni pohybové aktivity zpisobuje vznik IR,
PGT (Hawley 2004) i ostatnich slozek metabolického syndromu (Laaksonen 2002) a poji se se

snizenim télesné zdatnosti.

Zvyseni energetického vydeje v rdmci béznych dennich aktivit (zahrnujici napf. praci na
zahradé, v domacnosti) je spjato se snizenim rizika rozvoje IR 1 kardiovaskuldrnich
onemocnéni. Manson et al. (1999) potvrdila, Ze i 1,5 hodiny PA vyssi intenzity za tyden (>6
METs) snizi kardiovaskularni riziko o 3040 %, podobny efekt ma rychla chiize trvajici

alespon 3 hodiny tydné. V jiné studii muzi, ktefi se vénovali pohybové aktivité stiedni
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intenzity (>4,5 METs) alesponl 3 hodiny tydné¢, snizili riziko rozvoje metabolického syndromu

0 48 % oproti muzum se sedavym zptusobem Zivota (Laaksonen 2002).

Celkova uroven PA je velkou mérou zavisla i na pohybové aktivité v ramci zaméstnani. V
posledni dob¢ ubyva této pohybové aktivity v souvislosti se zlepSenim technologii a zvySenim
automatizace na pracovistich, nariistd mnozstvi povolani, jejichz pfevazujici naplni je sezeni.
Ukazuje se, ze osoby se sedavym zaméstnanim nejsou schopni kompenzovat tuto inaktivitu
navySenim pohybové aktivity ve volném ¢ase (Chan 2003). Na vyznam pohybové aktivity v
zaméstnani u osob s DM2T poukazuje Hu et al. (2004), podle n¢j stfedni a vyssi urovei
habituélni pohybové aktivity signifikantné snizuje riziko kardiovaskularni mortality, stejné tak
i chlize nebo jizda na kole do zaméstnani trvajici alespoii 30 minut denné. Dal$i obecna

doporuceni uvadi Tab. 5.

Tab. 5 — Obecna doporuceni pro HPA

Frekvence/ Intenzita Trvani Poznamka
Albright et al. 10000 krok denn¢  Stfedni intenzita 200 min tydné Aktivity celkem
(2000) 1250-1670 kJ/den
Tudor-Locke 630 kJ/den Stedni intenzita 100 minut tydné Nad ramec b&znych
(2004) dennich aktivit
AlJaroudi WA 630 kJ/den Stfedni intenzita 150 minut tydné Nad ramec béZnych
(2006) dennich aktivit

Vyznamnou slozkou HPA je chiize, at’ uz jako prostfedek transportu nebo jako volnocasova

aktivita, jak uvadime v Tab. 6.

Tab. 6 — Chiize jako HPA v prevenci a terapii DM 2

Autor Soubor Typ Intenzita Trvani Vysledky
Nazev studie subjekti zatiZeni
Pohlavi
vék
Gregg et al. DM2T Chize  Stiedni 2 hodiny tydné  Snizeni mortality o 39 %
(2003) intenzity 054 %
3-4 hodiny
tydné
Chan et al. DM2T Chize  Stredni 2 hodiny tydné¢  Pocet krokti za den neptimo koreluje
(2003) intenzity s BMI, obvodem pasu
Tudor-Locke ~ DM2T Chiize  Stredni 2 hodiny tydné¢  Pocet krokii za den nepfimo koreluje
et al. (2001) intenzity S mnozstvim tukové tkané
Craig (2007) Siroka Chiize  Stredni Ptidej 2000 Osvéta verejnosti
COIM vefejnost intenzity krokl denné
Canada on the
move

52



Disertacni prace

Autor Soubor Typ Intenzita Trvani Vysledky
Nazev studie subjekti zatiZeni
Pohlavi
vék
Dunnova et DM2T chlize Stedni 2 hodiny Snaha navy$eni 0 HPA
al. (1999) intenzity tydné

Velmi pfinosné jsou zdanlivé banalni zmény v kazdodennim zivoté, z tohoto pohledu miizeme

(nejen) osobam s DM2T poradit:

e Zvysit mnozstvi volno¢asovych aktivit — konkrétni volba dle osobnich preferenci.

e Omezovat vyuzivani hromadnych i individualnich dopravnich prostfedki — jako
prostiedek dopravy do prace zvolit kolo, jit péSky nebo alesponi vystoupit o stanici diiv
a zbytek dojit, misto vytahu pouzivat schody.

e Snizit mnozstvi sedavych aktivit jak v praci, tak i ve volném cCase (sledovani televize,

Cas straveny u PC atp.) (Hu 2004).

4.2.9 Adherence k pohybovym aktivitam

Velka ¢ast spravné motivovanych lidi je schopna sviij Zivotni styl pozitivné ovlivnit. Daleko
vyznamnéjsi vSak je, zda dokézi tuto zménu akceptovat dlouhodobé a zda se stane trvalou
soucasti jejich Zivota. Tato schopnost je zna¢né individudlni a nazyvame ji adherenci. Udava
se, ze pouze asi 30—40 % pacientl je ,,adherentnich® k pravidelné fyzické aktivit¢ (Kucera

1999).

Adherence pacienta ke spravné zvolené PA bude zéaviset na pozitivhim emocnim vztahu
ke zvolené aktivité, schopnosti pacienta podat jim ocekavany vykon a zdravotni schopnosti
pacienta provozovat ho dlouhodobé. Zejména u starSi populace, kdy pacient pied
onemocnénim delS$i dobu zddnou PA neprovozoval, je dlouhodobd adherence velmi nizka,

stoupa pii spolupraci rehabilitanich specialistl s cviciteli sportovnich oddila (Broz 2006).

Shinji popisuje faktory podporujici setrvani v pravidelné pohybové aktivité: patii mezi né
uvédomeéni si negativnich disledkd hypokineze, pfitomnost rizikovych faktor onemocnéni,
selfmonitoring hmotnosti a dalSich zdravotnich ukazateld, anamnéza diivéjsi fyzické aktivity,
podpora okoli, blizké misto cviceni, nizka cena cvicebni jednotky, vyssi socidlné ekonomicky

status, skupinové cviceni a odborné poradenstvi (Shinji 2007). Podle Berentzen mezi
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nepiiznivé faktory ovliviiujici spoluprdci pacienta patii koufeni, piti alkoholu, sedavé
zaméstnani, depresivni syndrom, nedostatek Casu, neptizein pocasi, nedostupnost ptislusného
zafizeni, cenova naroc¢nost, excesivni intenzita cviceni, nedostatecna podpora okoli nebo

nechut’ k pohybu viitbec (Thomas 2004, Berentzen 2007).

Poskiparta popisuje, jak vysledek pohybové terapie velkou mérou zavisi pravé na spolupraci
pacienta, a jak motivace a dobra edukace jsou zédkladnim piedpokladem tispéchu. Pro motivaci
je dilezité pacienta povzbuzovat, pozitivné hodnotit i malé Gspéchy a zdlraznovat delsi
Casovy usek, kdy se pfiznivé zmény projevi. Jako prostiedek motivace je fadou pacientil
vnimano i1 organizované (skupinové) cviceni, které zadroven zarucuje vyssi stupenn bezpecnosti,

zmenSuje riziko zranéni i kardiovaskularnich komplikaci (Svac¢inova 2007, Poskiparta 2006).

dostupna (jak finan¢né, tak z hlediska potifebného vybaveni, prostiedi atd.). V tvodnim obdobi
pohybového programu, které je psychologicky rozhodujici pro dlouhodobou adherenci
pacienta ke cviceni, je pak opodstatnéné preferovat délku cviceni a subjektivni pocity
pacienta, nikoli skute¢ny energeticky vydej nebo zmeéfitelny sportovni vykon. Dulezité je
zduraznovat vyznam béznych ¢innosti a mit na paméti, ze zvysit denni energeticky vydej 1ze

nejen PA, ale i jinymi ¢innostmi (domaci prace, prace na zahradg¢, atp.) (Albright 2006).
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5 EXPERIMENTALNI CAST
5.1 PROBLEM

Vyuziti pohybu v rezimu diabetika bylo obsahle popsano. VétSina studii vSak vyuziva
odlisnych forem tréninku (napi. kratkodobé pohybové programy s prevahou tréninku na
béhatku, kruhovy trénink v posilovné a tak podobn¢). O tom, ze t€lesna aktivita by méla patfit
k zakladnim pilifiim racionalni terapie u diabetu 2. typu, dnes neni mezi odborniky sporu. Ne
vSichni I1ékafi v terénu vSak maji jasno v tom, ktery druh cviceni a s jakou intenzitou svym
pacientim doporucit. Neni jasné, jakym zptusobem efektivné pacienty zatizit, upravit zivotni
styl a naro¢nost 1é¢by tak, aby dosahovali maximalniho pozitivniho metabolického efektu i v
domacim prostiedi. Z praktického hlediska je podstatné si uvédomit obrovskou §iii pohybové

preskripce.

Pres fadu oficidlnich doporuc¢eni mezinarodnich i statnich instituci, které v soucasnosti tuto
skute¢nost uznavaji a podporuji jeji provadéni, neni dosud jasné, kolik a jak by se mél diabetik
pohybovat, aby pii vynalozeném c¢asu a Usili docilil maximalniho efektu, tj. podpory a

zachovani stavu a schopnosti udrzeni pohybovych moznosti.

V mé diplomové praci s nazvem Sledovani glykémie po zatézi u pacienti s diabetes mellitus
2. typu (obhgjena na FTVS UK v roce 2000) bylo popsano né€kolik kasuistik. Na zakladé
ziskanych vysledki lze fici, ze vétSina pacientti byla schopna absolvovat zvoleny pohybovy
program (3 krat tydné trénink na bicyklovém ergometru po dobu 3 mésicti) a profitovat z ného

ve smyslu zlepSené kompenzace diabetes mellitus 2. typu.

Chceme zjistit, jsou-li pacienti schopni absolvovat tento zvoleny pohybovy program (3krat
tydné trénink na bicyklovém ergometru po dobu 12 mésici), ktery jesté nebyl proveden a

popsan a jakym zptasobem z ného profituji.
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Rozsah platnosti

Vysledky budou moci byt vyuzity pouze pro obdobnou populaci pacientl (jedinci s diabetes
mellitus 2. typu, stfedniho a starSiho véku). Dale bude mozné vysledky aplikovat pouze na

obdobny typ zatéze (bicyklovy ergometr).

Problém miize nastat kvili nedostatku probandi. Pacientt, ktefi spliiuji dana kritéria a zdroven
jsou schopni pravidelné dochéazet na trénink na bicyklovém ergometru neni mnoho. Vzhledem
k tomu, Ze vybér probandi neni ndhodny, miiZze v nékterych parametrech dochazet k urcitému
predvybéru. Roli mize hrat i pohlavi pacient, coz mize byt zohlednéno pti zpracovavani

vysledkd.
Eticka komise

Vyzkumny projekt je schvilen Etickou komisi FTVS UK. Kazdy/d z vysetiovanych
podepsal/a informovany souhlas, kde je mimo jiné uvedeno, ze souhlasi s pouzitim dat pro

vyzkumné ucely, avSak nikde nebude uvedeno jméno ani jiné identifika¢ni tidaje (Pfiloha 1).
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5.2 HYPOTEZY

H1: Dlouhodoba individualné stanovena pohybova terapie pacienti s DM2 1é¢enych dietou a
perordlnimi antidiabetiky ma prokazatelny objektivni vliv na zlepSeni jejich stavu
hodnoceného metabolickou kompenzaci DM2 a antropometrickymi a zat€Zovymi parametry.
Prokazatelnost a objektivita bude zalozena na statistickém zpracovani veli¢in naméfenych v

experimentu, jehoz popis je uveden dale.

H2: Dlouhodoba individudlné stanovena pohybova terapie pacientii s DM2 léenych dietou a
peroralnimi antidiabetiky vede v kratkodobém horizontu (3 mésice) ke zlepSeni a v
dlouhodobém horizontu (12 mésici) k udrzeni jejich zdravotniho stavu, hodnoceného

metabolickou kompenzaci a antropometrickymi a zatézovymi parametry.
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5.3 Vyzkumné metody a postup reseni
5.3.1 Struény popis

Cilem experimentu bylo prokazat platnost uvedenych hypotéz, tj. prokazat zlepSeni
kompenzace DM2 a dalSich vybranych parametri v souvislosti s praktikovanou definovanou
pohybovou terapii. Vyzkumny soubor sestaval z pacienti s diabetes mellitus 2. typu bez
kontraindikaci pro terapii (podrobné&jsi specifikace vyzkumného souboru viz odstavec
Specifikace vyzkumného souboru, prvotni vybér 5.3.2). VSichni pacienti byli pfevedeni
z inzulinu na stejny typ peroralnich antidiabetik ze skupiny inzulinovych senzitizéru a dietu.
Pacientim experimentalni skupiny byl na zdklad€¢ zatéZzového vySetieni na bicyklovém
ergometru stanoven individualni pohybovy program, ktery v pribéhu experimentu
absolvovali. Pacienti kontrolni skupiny provadéli svou obvyklou habitudlni pohybovou

aktivitu.

VSichni pacienti pied zacatkem experimentu, v jeho pribéhu v okamziku 3 mésice od zacatku
programu a na jeho konci (po 12 meésicich) prochédzeli kontrolnim biochemickym,
antropometrickym vySetfenim a zatéZovym testovanim, pfi kterém byly zjisStovany hodnoty
sledovanych veli¢in (glykémie, HbA1.,, HOMA, lipidy, SAD, télesna hmotnost, VO,, TK, TF,
W.kg?, VE). (Podrobny popis konstrukce a pribéhu experimentu, metod méfeni, atd. viz

odstavec Konstrukce experimentu 5.3.3).

Ziskané udaje z jednotlivych vySetfeni pacientli experimentdlni 1 kontrolni skupiny v

jednotlivych ¢asovych fezech byly déle statisticky zpracovany za ucelem:

e porovnani absolutniho rozdilu kompenzace DM2 mezi experimentalni a kontrolni
skupinou,
e porovnani vyvoje dalSich sledovanych veliin v ¢ase mezi experimentalni a kontrolni

skupinou.

(podrobny popis nasledného statistického zpracovani viz odstavce Vybér statistickych metod

5.3.5 a Zpracovani dat 5.3.6)
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Vystupy statistického zpracovani ziskanych dat byly nasledné pouzity pro ovéteni platnosti

uvedenych hypotéz.

V odstavci Organizace experimentu, popis intervenci v obou skupiniach 5.3.4 jsou dale
diskutovany teoretické charakteristiky experimentu, vlastnosti vyzkumného souboru a z nich

vyplyvajici omezeni a disledky na aplikovatelnost ziskanych vysledk.

Jednalo se o vyzkum aplikovany, empiricky, kvantitativni, vice skupinovy, vice faktorovy. Z

metodologického hlediska je mozné ho zafadit do designu kvaziexperimentu.

5.3.2 Specifikace vyzkumného souboru, prvotni vybér

Vybér pacientd ke spolupraci nebyl nadhodny. Vzhledem k tizkému zaméfeni souboru a snaze o
CO nejvétsi homogenitu spliovalo kritéria jen malé mnozstvi probandt. Byli oslovovani
pravideln¢ v diabetologickych ¢asopisech a hlasili se sami nebo je doporucil jejich oSetiujici

diabetolog.

Charakteristika souboru a vstupni kritéria

e stabilizovani pacienti kavkazského etnika s diabetes mellitus 2. typu

o v&k 18-70 let

e muZiiZeny

e BMI 30-45

e bez zdvaZného systétmového onemocnéni, arytmii (fibrilace sini, arytmie s nutnosti
kardiostimulace) a malignity v 1éCeni

e Dbez akutnich bolestivych syndromt

e bez absolutnich kontraindikaci k zatéZovému testovani

e bez zavaznych poruch v muskuloskeletalnim aparatu (Placheta 1999)

Laboratorni vySeteni podstoupilo 100 pacientt spliujicich zdkladni anamnestické a klinické
pozadavky pro zatazeni do projektu. 38 pacientll bylo vylouc¢eno pro nizké hodnoty C-peptidi
a do sledovani dale postoupilo 72 pacienti. U dvou muzi byla pfi vstupnim

spiroergometrickém zatézovém vysetfeni zjiSténa patologicka spiroergometrie, proto byli
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z projektu vyrazeni. Déle bylo z dalSiho zpracovani vyrazeno 8 zen, které byly pouze

sledovany po vysazeni inzulinu, bez sledovani efektu pohybové aktivity na kompenzaci DM2.

Do projektu tedy bylo zatazeno celkem 62 osob, z toho 28 muzi a 34 zen. Tito pacienti byli
zafazeni do randomizovanych skupin experimentdloni skupina a kontrolni skupina se
zachovanim parity pohlavi. U obou skupin byla dale zjisténa ptitomnost dalSich rizikovych

faktorti — dyslipidemie a hypertenze (HT). Tab. 7 ukazuje vstupni charakteristiky vyslednych

skupin.
Tab. 7 — Charakteristika souboru

. Experimentilniskupina _______ Kontrolniskupina
Parametr Muzi Zeny Muzi Zeny
Pocet 14 17 14 17
Vék [roky] 53,97 £8,9 55,53 +7 ,565 53,21 + 10,55 57,35+ 6,17
BMI [kg/m?] 3544+418 3505+356 3510+ 3,66 36,78 + 3,51
Glyk. nalaéno [mmol/I] 10,89 £ 3,25 12,46 £ 2,54
Glyk. po jidle [mmol/l] 15,73 + 2,56 17,69 + 2,36
HbA . [%] 7,05+ 2,07 8,08+ 1,27
Tvani diabetu (roky) 11,52 + 6,57 11,74 + 6,54

5.3.3 Konstrukce experimentu
V pribéhu experimentu prochézeli vSichni pacienti stejnym vySetfenim, které sestavalo z:

e biochemického vySetieni,
e antropometrického vySetieni,

e zat€zového testovani (Novotny 1997).

Biochemicka vySeti‘eni byla vyhodnocovana béznymi laboratornimi postupy na pfistroji A2.
Sledovany byly nasledujici parametry, které jsou povazovany za relevantni ukazatele miry

kompenzace DM2:
e glykémie nalacno,
e postprandialni glykémie stanovena jednu hodinu po jidle,

e dlouhodoba kompenzace diabetes mellitus dana hodnotou glykovaného hemoglobinu
HbA kalibrace IFCC (Mari 2005),
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e spektrum krevnich lipida (celkovy cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol,

triacylglycerol) stanovenych nala¢no.

U pacientd byl hodnocen stupent dosazené kompenzace DM2 ve shod¢ s aktualnimi Standardy
péce o nemocné s diabetes mellitus 1. a 2. typu publikovanymi v roce 2007 Vyborem Ceské
diabetologické spolecnosti CLS JEP, jak ukazuje Tab. 8 nasledovné:

Tab. 8 — Klinické a biochemické ukazatele kvality 1é¢by diabetu

Stupen gly Postprand HbA;, T-chol LDL-chol HDL-chol TRG
kompenzace nalaéno gly [96] [mmol/1] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
DM2 [mmol/l] [mmol/l]

Vyborny 4.0-6.0 5.0-7.5 <4.5 >4.5 >2.6 <1.1 >1.7
Uspokojivy 6.0-7.0 7.5-9.0 4.5-6.0 45-55 2.6-3.0 >0.9 1.7-2.0
Neuspokojivy >7.0 >9.0 >6.0 <5.0 <3.0 >0.9 <2.0

Inzulinova senzitivita byla hodnocena pomoci homeostatického indexu inzulinové rezistence
(HOMA-IR). HOMA model je metoda pro odhad funkce B bunék pankreatu a inzulinové
rezistence na zakladé méteni koncentrace glukozy a inzulinu nebo C-peptidu v krevni plazmé
nalac¢no. Vysledna hodnota udava procento citlivosti tkani na inzulin respektive inzulinovou

rezistenci, ktera je jeho ptevracenou hodnotou (Ferranini 1998).

Pocitatovy HOMA model (Wallace 2004, Matthews 1985) je zalozen na feSeni soustavy
nelinearnich rovnic bud’ numericky, nebo grafickou metodou. Bere v tivahu rozdil mezi jaterni
a periferni glukézovou rezistenci. Program pro numericky vypocet hodnot IR a procento

funk¢nich B bunék je ptevzaty z http://www.dtu.ox.ac.uk/.

V ramci antropometrického vySetreni byly sledovany nasledujici parametry:

e BMI,

e obvody koncetin a trupu,

e 9% telesného tuku a tukuprosté hmoty,
e SAD - sagitalni abdomindlni rozmér,

o kaliperace (Kunesova 1995).

Té¢lesna hmotnost byla stanovena za standardnich podminek (bez obuvi, ve spodnim pradle,

rano nalacno) na nasSlapné I¢kaiské vaze s presnosti na 0,1 kg, pacient byl upozornén, aby
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rozlozil vahu stejnomérné na obé koncetiny. T¢lesna vyska byla méfena naboso v zakladnim

postoji pomoci antropometru.

Klasifikace miry obezity dle indexu BMI byla provedena u vSech probandl na zéklad¢ zjisténé

télesné hmotnosti a vysky dle vzorce pro vypocet BMI: BMI = hmotnost (kg). vyska (m)'z.

Obvody byly zméfeny na pravé strané téla kovovym ohebnym pasmem s ptesnosti na 0,1 cm
(Riegrova 2005).

e obvod paze (v polovi¢ni vzdalenosti mezi bodem akromiale a olecranon ulnae na pazi
voln¢ visici podle téla),

e obvod stehna 1 — glutealni (t€sné pod glutealni ryhou),

e obvod stehna 2 — stfedni (v poloviéni vzdalenosti mezi velkym trochanterem a

lateralnim epikondylem femuru).

Ke stanoveni distribuce télesného tuku jsme u kazdého probanda zmétili metrem obvod pasu
(v horizontalni rovin¢ uprostfed vzdalenosti mezi hiebenem kosti ky€elni a poslednim
zebrem). Déle jsme zméfili obvod bokl (v urovni nejmohutnéji vyvinutého hyzd’ového
svalstva) a u vSech probandi vypocitali pomér pas/boky (WHR) (Riegrova 2005, Pouliot
1994).

Ke stanoveni obsahu tuku byla vyuZita metoda bioelektrické impedance (BIA), ktera vyuziva
rozdilné vodivosti elektrického proudu tkanémi lidského téla. Mé&fi odpor, ktery tukova tkan
klade priichodu proudu s nizkou intenzitou a vysokou frekvenci (Placheta aj. 2001). Urcitou
nevyhodou je zéavislost na hydrataci a na anatomickych pomérech (vliv lokalizace tukové
tkan¢ u Zen pfi umisténi elektrod pouze na HK). Pfi méfeni jsme pouzili kontaktni elektrody

umisténé v parech na rukou (bimanualni lokalizace — ptistro) OMRON) (Riegrova 2005).

SAD (sagittal abdominal diameter) — S$itka biicha v pase je povazovana za nejpiesnéjsi
antropometricky indikator stupné inzulinové rezistence a mnozstvi visceralné ulozeného tuku,
kardiovaskularniho rizika a mortality, u obéznich jedincli. Jedna se o stanoveni vysky biicha

ptfedozadné v urovni obratli L4-L5. SAD byl méfen posuvnym antropometrem vleze na
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zadech s dolnimi koncetinami v semiflekénim postaveni kolennich kloubt (thel 90°) na konci

expiria — viz. Obrazek 1, dale pak ve stoje ve stejné vysi na konci expiria (Risérius 2004).

Sagiital abdominal diameter (SAD)

/
-I{.-'\l‘f.- - _II - -}-_\.
AN N, s ?“\ S
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.-'r-’ - ™, K [ .-'f,ﬁ - -"'{. |
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lliac crest (L, level)

Obrazek 1 - Méieni SAD vleZe (Risérius 2004)

Meéfteni podilu tuku v téle na zaklad¢ tloustky koznich fas (podkozniho tuku) bylo provedeno
dle Patizkové s pouzitim kaliperu Harpenden SOMET. Tloustka koZnich fas byla méfena na
¢tyfech presné definovanych mistech télesného povrchu na levé poloviné téla: uprostied m.
biceps brachii, uprostied m. triceps brachii, subskapuldrni fasa a na bfiSe (na spojnici
umbilicus a spina iliaca anterior superior v jedné ¢tvrtin€ od pupku): veliiny: . biceps, f.

suprailiakalni, t. triceps a . subscapularni (Riegrova 2005, Kooy 1993).

Hodnota krevniho tlaku byla sledovana ve sloZce systolické a diastolické na obou hornich
koncetindch. M¢feni probihalo klasickou auskultacni metodou fonendoskopem a rtutovym
tonometrem. U pacienti byl hodnocen stupent dosazené kompenzace DM2 ve shodé
s aktudlnimi Standardy péce o nemocné s diabetes mellitus 1. a 2. typu publikovanymi v roce

2007 Vyborem Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP, jak ukazuje Tab. 9 nasledovné:

Tab. 9 - Klinické ukazetele kvality 1é¢by diabetu
Stupeii kompenzace DM2 tlak [mmHg] \

Vyborny < 130/80
Uspokojivy 130/80
Neuspokojivy > 130/80
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V ramci zatéZového testu na kalibrovaném bicyklovém ergometru byly v pribéhu kazdého

vySetieni zaznamenavany dale popsané parametry

e tepova frekvence (TF),

e krevni tlak systolicky a diastolicky (TK),

e prubéh EKG,

e spoteba kysliku VO,, VO, max, VO, max.kg™ popt. VO,peak, VO,SL
¢ index vykonnosti W, W.kg'l, Wmax, Wmax.kg'l, WmaxSL,

e subjektivni hodnoceni dle Borgovy RPE skaly,

ventilace VE.

V pribéhu zatézového testu byla tepova frekvence métena systémem POLAR TESTER, EKG
bylo méteno piistrojem SIEMENS MINGOCARD, respiracni parametry byly méfeny
pravidelné kalibrovanym analyzatorem dychacich plynt firmy Medgraphics CPX/D typ
méfeni dech od dechu. Zatéz byla pfi kontrolnim vySetfeni i pfi naslednych trénincich
generovana na pravidelné kalibrovaném elektromagneticky brzdéném bicyklovém ergometru
typu Cateye EC 1600 na otackach nezavislém, s pomalou zpétnovazebnou smyckou a

krouticim momentem, s pfesnosti nastaveni zatizeni 1 W.

Vlastni zatézovy test mél nasledujici prubéh:

o stupnovity test bez prestavek
o 3 stupnd rovnovazné zatéze (napt. 0,5 — 1 — 1,5 W.kg™, u méné zdatnych 0,5 —
0,75—-1W.kg?)
o trvajici 3—4 minuty, dle rychlosti dosazeni rovnovazného stavu
e odpocinek do plného zotaveni
e kontinudlni zat€Zovy test do maxima (tzv. ramping protocol)
o individuadlné veden tak, aby pacient dosahl maxima béhem 4-5 minut. Kritéria
dosaZeni maxima:
e hodnota RER > 1,05,
e neschopnost udrzet danou frekvenci otacek,

e subjektivné vnimané maximum.
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Spotieba kysliku byla méfena v posledni minuté kazdého stupné ivodniho stupnovitého testu
a po celou dobu ,,ramping protokolu“. Subjektivni hodnoceni dle Borgovy RPE skaly bylo
provadéno na konci kazdého stupné a na konci ,,ramping protokolu® (Placheta 1999, Brubaker
1998).

Celkové tedy byly sledovany hodnoty nésledujicich 32 veli¢in (abecedné):

e BMI
¢ Glykémie nalacno

e Glykémie po jidle

e HbA;ic

e HDL

e HOMA BB
e HOMAIR
e HOMAS

e kaliperace tj. soucet koZnich fas
e LDL
e OMRON

[ ]
i<

. biceps

[ ]
i<

. suprailiakalni

[ ]
i<

. triceps

®
=<

. subscapularni
e SADvleze
e SAD ve stoje

e T-chol

e TFleh

e TF max

e TFVO5W
e TFVANP
e TRG

e TK systolicky max
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e TK diastolicky v sed¢ vpravo

e TK systolicky v sedé vpravo

e VE max

e VO,VvANP
e VO;max

e W max

e W maxkg?
e WHR

Ke koneéné kontrole po roce od vysazeni inzulinu se dostavilo vSech 31 pacientti ze skupiny
randomizované k pohybové aktivit¢ a 30 pacientii ze skupiny kontrolni. 1 pacient ze skupiny
kontrolni, a¢ pokracoval uspésné v 1é¢bé PAD bez inzulinu, se ke kone¢né kontrole nedostavil,
jelikoz v dobé& jejiho provedeni pobyval sluzebnd v zahrani¢i. Zadny pacient neodejmul

informovany souhlas.

5.3.4 Organizace experimentu, popis intervenci v obou skupinach

V priubehu experimentu prochazeli probandi nalezejici do experimentalni i kontrolni skupiny

nasledujicimi kroky:

1. Uvodni selekce potencialnich uéastnikli vyzkumu

a. Odebrani anamnézy, komplexni interni a biochemické vySetfeni krve a moce
(glykémie nala¢no a postprandialni, HbAjc, lipidové spektrum [celkovy cholesterol,
LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triacylglycerol], inzulinova senzitivita, krevni
obraz), antropometrické vySetfeni (hmotnost, vyska, kaliperace, obvod pasu, obvod
bokli, obvod koncetin, SAD), provedeni ergometrického vySetfeni, posouzeni
piedpoklad pro pohybovou aktivitu — stav muskuloskeletalniho aparatu za téelem
vylouceni ptipadnych kontraindikaci k pohybové aktivité.

b. Vylouceni kontraindikovanych pacientti z dalsiho zkoumani.

€. Podepsani informovaného souhlasu v§emi pacienty pokracujicimi ve vyzkumu.

d. Randomizace ucastniki vyzkumu do experimentalni a kontrolni skupiny:
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I. Absolutnim randomiza¢nim kritériem bylo pohlavi pacienta, jelikoz parametry
kardiorespiracni zdatnosti, které ovlivituje pohybové aktivita, se 1i§i u muzi a u
zen.

ii. Sekundarnimi kritérii, k nimz bylo pfi randomizaci ptihliZzeno, byl vék a BMI
ve snaze vytvorit co nejpodobnéjsi skupiny. Jelikoz vék a BMI byly pii vstupu
do studie definovany, podafilo se vytvofit skupiny s jejich obdobnymi
pramérnymi hodnotami (protoze v poctu zastoupenych pacientll jsou skupiny
malé, nepodaftilo se dosdhnout pfi randomizaci Gplné shody v primérném veéku
a BMI, ale pouze jejich podobnosti).

iii. Kompenzace diabetu nebyla jakkoli ohrani¢ena — kompenzace DM nebyla
podminkou vstupu do projektu — vstupovali do néj pacienti s jakoukoli Grovni
kompenzace DM, skupiny se po randomizaci V prumérnych vstupnich
hladinach glykémie nala¢no, glykémie po jidle a glykovaného hemoglobinu
odlisovaly.

2. Zahijeni experimentu

a. Vsem pacientum pokracujicim ve vyzkumu byl diabetologem vysazen inzulin a v 1é¢bé
bylo pokracovano peroralnimi antidiabetiky (metformin, rosiglitazon, poiglitazon,
glimepirid, gliklazid) bud’ v monoterapii nebo v kombinaéni 1écbé a v 1é¢bé dietou.

b. Pacientim v experimentalni skupiné¢ byl sestaven individualné fizeny pohybovy
program. Vypocet tréninkové TF a intenzita ve wattech byla stanovena na zakladé
regresni piimky z udaji ze zatéZového testu na jednotlivych stupnich rovnovazné
zatéze a to na 50 % a 80 % VO, max.

3. Individudlni tréninky pacientl experimentalni skupiny

a. Pacientim byla stanovena intervalova forma tréninku dle individudlnich parametr na
bicyklovém ergometru 50 minut véetné¢ 10 min zahtati a 5 minut zklidnéni, vSechny
navstévy piiblizné ve stejnou denni dobu. Byli vedeni k pravidelnému sttidani cykld,
50 % maximalni aerobni kapacity (VO, max) po dobu 4 minut a 80 % maximalni
aerobni kapacity (VO, max) po dobu 1 minuty pfip. individualni tprava podle

aktualniho stavu probanda.
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b. Pocatecnich nékolik tydnt byli pacienti vedeni fyzioterapeutem trénovat 2x tydné¢ 50
minut na bicyklovém ergometru. Po adherenci zvySovali dobu trvani tréninku na 60
minut 3% tydné pod dohledem fyzioterapeuta. Pfed zahdjenim a po skonceni kazdé
tréninkové jednotky byla pacientim hodnocena hladina glykémie. Po celou dobu
tréninkové jednotky byl pacientim sledovan krevni tlak, srde¢ni frekvence, poptipadé
monitorovano EKG.

c. Pacienti v kontrolni skupin¢ individualni tréninky neabsolvovali.

4. Kontrolni vySetieni vSech ucastnikli vyzkumu po 3 mésicich od zac¢atku experimentu.
5. Kontrolni vySetfeni vSech tc¢astnikli vyzkumu na konci experimentu po 12 mésicich od
zacatku experimentu.

6. Zpracovani ziskanych udajt.

Organizace experimentu

Vsechna méfeni probéhla na Klinice rehabilitace a télovychovného 1ékafstvi, na Interni klinice
— Diabetologickém centru, na Klinice biochemie 2. lékaiské fakulty Univerzity Karlovy

Fakultni nemocnice v Praze 5 v Motole.
Pozadavky na vydaje

Vyzkum byl hrazen z prosttedkti Ministerstava zdravotnictvi, Kliniky rehabilitace a kliniky
télovychovného lékatstvi, Interni kliniky 2. lékatfské fakulty Univerzity Karlovy Fakultni
nemocnice v Praze 5-Motole. VySetfeni laboratornich metabolickych ukazateli bylo
provadéno na Klinice biochemie 2. 1ékatské fakulty Univerzity Karlovy Fakultni nemocnice v

Praze 5-Motole.

Experiment je soucasti prace s ndzvem Dlouhodoby vliv pravidelné pohybové terapie na
kompenzaci diabetes mellitus 2. typu u obéznich diabetikll po vysazeni 1écby inzulinem a jeji
nahrad¢ peroralnimi antidiabetiky, ktera byla podpofena MZ pod registratnim ¢islem NR
8975-3/2006 a v roce 2009 zakoncena a ohodnocena B.
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5.3.5 Vybér statistickych metod

Hlavnim cilem statistického zpracovani ziskanych dat bylo ovéfit, zda je mezi experimentalni
a kontrolni skupinou patrny rozdil. Experimentalni a kontrolni skupina se liSily pouze v tom,
ze experimentalni skupina praktikovala definovanou pohybovou terapii, zatimco kontrolni
skupina tuto terapii nepraktikovala. Cilem bylo ovéfit, zda je mezi experimentdlni a kontrolni

skupinou patrny rozdil v disledu definované pohybové terapie.

Uvedené ovéteni probihalo vZdy pro porovnani hodnoty zvolené veli¢iny mezi zvolenymi
dvéma kontrolnimi body (zacatek experimentu tj. nulty mésic, po 3 mésicich a po 12-ti

meésicich). Pro kazdou veli¢inu byly 3 porovnani:

e porovnani mezi za¢atkem a 3. mésicem (0-3),
e porovnani mezi 3. mésicem a koncem experimentu (3—12),

e porovnani mezi za¢atkem a koncem experimentu (0-12).

Uvedenému cili nejvice vyhovoval Wilcoxontv rank-sum test, mj. také proto, ze:

e neklade zadné pfedbézné podminky na vlastnosti testovanych mnozin (napf. charakter
rozdéleni statistiky, rozptyl, atd.),
e dava dobré vysledky i1 pro porovnani mnoZin s malym poctem prvkd,

e pripousti i mnoziny s nestejnym poctem prvkd.

Zejména dv€ prvné zminované vlastnosti byly hlavnim divodem pro pouZiti tohoto testu,

protoze:

e namcéfené hodnoty veli¢in nespliiovaly podminku normality rozd¢leni statistiky,
e pocet prvkii porovnavanych mnozin byl pomérné maly (jednotky), zejména pro

ptipady, kdy byly testovany skupiny s ohledem na pohlavi (jen muZi nebo jen zeny).

Vzhledem k tomu, Ze hodnoty testovanych veli¢in vykazovaly zna¢ny rozptyl, nebylo mozné
provést piimé porovnani experimentalni a kontrolni skupiny v daném casovém okamZiku.
Abychom eliminovali zminénou charakteristiku testovanych mnozin, provedli jsme pro kazdy
testovany interval a pro kazdou testovanou osobu vypocet zmény dané veli€iny, tj. rozdil mezi

cilovou a vychozi hodnotou. Vypocitan¢ zmeény pro jednotlivé osoby byly nasledné
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predmétem statistické¢ho testovani. Vysledkem Wilcoxonova testu tedy nebude vyrok, ze
testované mnoziny jsou/nejsou ze stejného rozdéleni, ale Ze zména testovanych mnoZin
je/meni ze stejného rozde€leni. Takto modifikovany test se ukazal jako vyrazné prikaznéjsi, nez

test na hrubé porovnani hodnot velicin.

Popsany mechanizmus prosté (absolutni) zmény vyrazné¢ omezil vliv zna¢ného rozptylu
testovanych veli¢in na porovnani, vychozi hodnoty dané veliCiny jsou u jednotlivych osob
rozdilné a tudiz i absolutni zmény vykazuji znaény rozptyl. Jako dalsi krok k normalizaci jsme
provedli modifikaci ovéfované veli€iny z absolutni zmény mezi koncovym a vychozim bodem
na relativni zmény, tj. absolutni zména dé€lend vychozi hodnotou. Tento pfistup eliminoval
vliv vysokého rozptylu vstupnich veli¢in. Pro vSechny ziskané kombinace jsme opét provedli
vypocet Wilcoxonova testu a histogramu. Pfi porovnani ziskanych vysledki oproti vysledkiim

absolutni zmény nebyly shledany principialni rozdily.

Vysledkem Wilcoxonova rank-sum testu je binarni vyrok, zda pro danou hladinu vyznamnosti
(0,95, ptip. 0,90) je/neni zamitnuta nulova hypotéza, tj. zda porovnavané mnoziny nejsou/jsou
ze stejného rozloZeni. Pro podrobnéjsi vizualizaci porovnani testovanych mnozin byla zvolena
forma histogramu — pro kazdy test byl vytvoten histogram rozlozeni hodnot obou testovanych
mnozin. Granularita histogramu byla nastavena na 10 intervali. Vytvotfené histogramy dobte
znazoriiuji, Ze porovnavané mnoziny nemaji normalni rozloZzeni pravdépodobnosti a tim 1

nutnost pouzit test typu Wilcoxonova rank-sum testu.

Pro ovéfeni byla néktera porovnani zpracovana kromé Wilcoxonova testu i metodou ANOVA.
Vysledky obou testl se lisily pouze v detailech, globaln¢ byly prakticky totozné, proto bude

dale popisovano pouze zpracovani pomoci Wilcoxon rank-sum testu.

Kromé testu statistické rozdilnosti jednotlivych dil¢ich porovnani [(0-3, 3-12, 0—12) X (muzi,
zeny, celkem)] bylo pro vybrané veli¢iny zpracovano jesté¢ porovnani dlouhodobého trendu.
Konkrétné byly do jednoho grafu zaneseny hodnoty pfislusné veli¢iny v okamzicich 0, 3 a 12
a zobrazeny byly 2 datové fady, jedna pro experimentdlni skupinu a druha pro kontrolni
skupinu. Zvolen byl tzv. krabicovy graf, tj. graf, ktery kromé konkrétnich hodnot dané

veli¢iny zobrazuje i smérodatnou odchylku.
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5.3.6 Zpracovani dat
Zpracovani dat provedeno v programu Microsoft Office Excel 2003 SP3.
Jak bylo popsano v odstavci Vybér statistickych metod 5.3.5, primarnim nastrojem

vyhodnoceni dat byl Wilcoxon rank-sum test a histogram. Test byl vyhodnocen pro vsechny

veli¢iny (porovnani experimentalni a kontrolni skupiny bez rozdilu pohlavi) pro kombinace:

e pocatek experimentu — 3. mésic (0-3),
e 3. mésic — konec experimentu (3-12),

e pocatek experimentu — konec experimentu (0-12).

Pro vybrané veli¢iny byl test proveden i pro dané kombinace s rozdélenim podle pohlavi, tj :

e pro muze,

e pro Zeny.

Celkem tedy byly provedeny nasledujici varianty testdl viz Tab. 10 (vSe pro vSechny Casové

varianty — 0-3, 3-12, 0-12):

Tab. 10 — Prehled vyhodnocovanych variant vstupnich veli¢in

Bez
Veli¢ina rozdilu  Muzi Zeny
pohlavi
BMI 3 3 3
Glykémie nalac¢no 3 3 3
Glykémie po jidle 3
HbAc 3 3 3
HDL 3 3 3
HOMA BB 3
HOMA IR 3
HOMA S 3
kaliper 3
LDL 3 3 3
OMRON 3
R. biceps 3
R. suprailiakalni 3
R. triceps 3
R. subscapularni 3
SAD leh 3 3 3
SAD stoj 3 3 3
T-chol 3 3 3
TF leh 3 3 3
TF max 3 3 3
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Bez

Velic¢ina rozdilu  Muzi Zeny
pohlavi
TFvO5W 3

TF v ANP

TRG

TK systolicky max
TK diastolicky sed p
TK systolicky sed p
VE max

VO, v ANP

VO, max

W max

W max.kg™’

WHR

Celkem \ 42 | 42

WWWWwwwww|w(w
w
w

©
[op}

Vsechny vypocty byly provedeny jak pro variantu s absolutni zménou veliiny, tak pro
variantu relativni zmény veli¢iny. Celkem tedy byl Wilcoxonlv test a histogram vyhodnocen

pro (30 +30) x 3 x 2 =360 variant.

Pro kazdou vyhodnocovanou veli¢inu (resp. jeji variantu vzhledem k pohlavi) byla vystupem

vyhodnoceni nasledujici tab. 11.

Tab. 11 - Vyhodnoceni vlastnosti porovniavanych skupin pro jednu veli¢inu

HDL 0-3 2" HDL 3-127 " HDL 0-12z "
kontrolni ® experimentz) kontrolni experiment  kontrolni experiment
Prameér 2 27,02 14,13 -9,54 7,17 13,03 21,41
Sm. odchylka® 18,21 24,00 13,97 18,49 19,85 26,19
Wilcox. test ® 0,08 ® 0,10 " 0,02%  005? 0,291 1M

V uvedené tabulce jsou obsazeny nasledujici informace:

1) Oznaceni konkrétni varianty vysledku v¢. identifikace veli¢iny, ¢asového fezu a rozdéleni
podle pohlavi.

2) Rozdéleni vysledkti na skupinu experimentalni a kontrolni.

3) Tento fadek obsahuje prumémé hodnoty relativni zmény v % pro jednotlivé varianty a
skupiny.

4) Tento fadek obsahuje hodnotu smérodatné odchylky pro jednotlivé varianty a skupiny.
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5) Tento fadek obsahuje vysledky Wilcoxonova testu (viz dale).

6) Vtomto poli je uvedena hodnota statistiky P Wilcoxonova testu. V tomto ptipadé je
hodnota modra, protoze je nulova hypotéza zamitnuta na hladiné 0,90.

7) V tomto poli je uvedena hodnota pravdépodobnosti (1-P), na které¢ Ize zamitnout nulovou
hypotézu. V tomto piipadé 0,10 (hladina 0,90).

8) V tomto poli je opét uvedena hodnota statistiky P Wilcoxonova testu. V tomto piipadé je
hodnota ¢ervena, protoze je nulova hypotéza zamitnuta na hladin¢ 0,95.

9) V tomto poli je opét hodnota pravdépodobnosti (1-P), na které lze zamitnout nulovou
hypotézu. V tomto piipadé 0,05 (hladina 0,95).

10) V tomto poli je opét uvedena hodnota statistiky P Wilcoxonova testu. V tomto piipadé
nelze zamitnout nulovou hypotézu, proto je hodnota ¢erna.

11) V tomto poli je opét hodnota pravdépodobnosti (1-P), na které Ize zamitnout nulovou

hypotézu. V tomto ptipadé¢ je pole prazdné, protoze nulovou hypotézu nelze zamitnout ani
na hladiné 0,90.

Pro kazdou vyhodnocovanou variantu a kazdy jeji casovy fez byl vytvofen histogram, jehoz

hlavnim cilem je vizualizovat strukturu porovnavanych skupin vzhledem k dané veli¢inég.

HDL 0-3Z

5
4
3 W exp.
2 | kont.
N L
0 T T T T T

48 -36 -23 -10 2 15 28 41 53 66

HDL [%]

Pocet

Obrazek 2 — Histogram pro variantu HDL 0-3 Z

Obrazek 2 znazornuje histogram pro veli¢inu HDL ve varianté Z (Zeny) a v ¢asovém fezu 0-3
(rozdil mezi zacatkem a tfetim mésicem). Z histogramu je vidét, Ze hodnoty obou testovanych

skupin maji podobné rozde€leni, které je celé posunuté na ose x, konkrétné¢ rozdéleni
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experimentalni skupiny je posunuté k nizsim hodnotdm oproti skupiné kontrolni. Posun vSak

nicméné neni pfili§ vyrazny, proto doslo k zamitnuti nulové hypotézy jen na hladiné 0,90.

HDL 0-12Z

| exp.
| kont.

Pocet
w

38 23 -8 7 22 37 52 67 82 97
HDL [%]

Obrazek 3 — Histogram pro variantu HDL 0-12 Z

Obrazek 3 znazornuje histogram pro veli¢inu HDL ve varianté Z (zeny) a v Casovém fezu 0—
12 (rozdil mezi za¢idtkem a koncem experimentu). Z histogramu je vidét, Ze hodnoty obou
testovanych skupin maji stejné rozdéleni. Obé rozdéleni nejsou ani vzajemné posunuta na ose
X, tudiz neni mozné ani na hladiné¢ 0,90 zamitnout nulovou hypotézu, tj. hypotézu, Ze ob¢

mnoZiny jsou ze stejného vybéru.

Pro vybrané veliciny byly jesté vytvofeny grafy, které zndzornuji Casovy vyvoj dané veli€iny
Vv pribehu celého experimentu, resp. na zacatku, po tfech mésicich a na jeho konci. Pro BMI

vypada graf Casového vyvoje nasledovné:

Vyvoj hodnot BMI

40
38 -

36 T T
4 ——exp.
34 .b\\n/.

32 + —&— kont.

BMI

30

28

26

vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich

Casovy fez

Obrazek 4 — Casovy vyvoj velitiny BMI
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Obrazek 4 znazornuje veli¢inu BMI, jak se vyvijela v ¢ase. V grafu jsou zndzornény pramérné
hodnoty jednotlivych vzorki a smérodatné odchylky. Z grafu je patrné, Ze po vysazeni
inzulinové terapie u obou skupin nésledoval vyrazny pokles hodnoty BMI (hodnota ve 3.
mésici oproti vstupni hodnot¢). U experimentélni skupiny byl tento pokles vyraznéjsi, nez u
skupiny kontrolni. V del$im ¢asovém horizontu (po dalSich 9 mésicich — ve 12. mésici od
zacatku) je experimentalni skupiny patrny dalsi, tentokrat jiz mirnéjsi, pokles hodnoty BMI,

zatimco u kontrolni skupiny doslo k opétovnému zvysSeni hodnoty BMI. Tento vyvoj potvrzuje

hypotézu H2.
Vyvoj hodnot HbAlc
12
T 10
Q {
i 8 o ——exp.
(]
o 6
8 —— kont.
g 4
<
o]
I 2
0
vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich
Casovy fez

Obrizek 5 — Casovy vyvoj veli¢iny HbA,

Obrazek 5 znazoriiuje veliCinu HbAj, jak se vyvijela v case. V grafu jsou znazornény
primé&mé hodnoty jednotlivych vzorkli a smérodatné odchylky. Z grafu je patrné, Ze po
vysazeni inzulinové terapie u obou skupin nasledoval vyrazny pokles hodnoty HbA . (hodnota
ve 3. mésici oproti vstupni hodnoté). U experimentalni skupiny byl tento pokles vyraznéjsi,
nez u skupiny kontrolni. V delS§im ¢asovém horizontu (po dalSich 9 mésicich — ve 12. mésici
od zacatku) je u experimentalni skupiny patrny dalsi, tentokrat jiz mirngjsi, pokles hodnoty
HbA;., zatimco u kontrolni skupiny doslo k opétovnému zvyseni hodnoty HbA;.. Tento vyvoj

potvrzuje hypotézu H2.

Vysledky a grafy vtomto odstavci jsou uvedeny pro ilustraci a popis jednotlivych typa
vystupti. Kompletni seznam vSech vypocitanych vysledkti pro variantu relativnich zmén (t;.

vysledky 360 porovnani casovych fezii a 360 dil¢ich histogrami a 30 grafti ¢asového vyvoje
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vybranych veli¢in) jsme zde neuvadéli z divodi pfilisné obsahlosti. Kompletni seznam je
uveden v Ptiloze 3. Jesté by bylo mozné uvést kompletni vysledky pro variantu absolutnich
zmén, ukazalo se vsak, ze oproti zde uvadéné varianté relativnich zmén nepiinasi varianta
absolutnich zmén zéasadné odlisné vysledky, proto vypocitané vysledky varianty absolutnich

zmén neuvadim, zejména z ditvodu jejich obsahlosti.
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5.4 Vysledky

Z vyhodnoceni vysledkii Wilcoxonova testu pro jednotliva porovnani vyplyva, ze se podafilo
nalézt mnozinu veli¢in, pro néZ je statisticky vyznamny rozdil mezi experimentalni skupinou a

kontrolni skupinou.

Na hladin¢ vyznamnosti 0,95 byly potvrzeny rozdily mezi sledovanymi skupinami pro

nasledujici veli¢iny a jejich konkrétni varianty a casové fezy:

e BMI (0-3, 3-12, 0-12),

e BMI Zeny (0-3, 3-12, 0-12),
e HbA;; muzi (3-12, 0-12),

e HDL (3-12),

e HDL zeny (3-12),

¢ OMRON (0-12),

e SAD stoj (0-12),

e SAD stoj Zzeny (0-12),

e TFvANP (3-12),

e VE max (3-12),

e VO,V ANP (0-3,0-12),

e VO;max (0-3, 3-12, 0-12),
e VO, max Zeny (0-3, 0-12),

e W max (0-12),

o W maxkg® muzi (3-12),

e W max.kg? Zeny (0-3, 0-12),
e W max.kg® (0-3, 0-12),

e {. subscapularni (0-12).

Na hladiné¢ vyznamnosti 0,90 byly potvrzeny rozdily mezi sledovanymi skupinami pro

nasledujici veliCiny a jejich konkrétni varianty a casové fezy:

e BMI muzi (3-12),
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e HDL (0-3),

e HDL zeny (0-3),

e kaliper (0-12),

¢ OMRON (0-3, 3-12),

e SAD stoj (0-3),

e SAD stoj zeny (0-3),

e TFVO05W(0-3),

e TK systolicky max (0-12),
e VE max Zeny (3-12),

e VO, max muzi (3-12),

e W max (0-3),

e W max.kg!(3-12),

e W max.kg™’ muzi (0-12),

e . suprailiakalni (0-3).

Histogramy vytvoiené pro jednotliva porovnani vySe uvedené vysledky nazorné vizualizuji a
potvrzuji. JelikoZ se podafilo najit mnozinu veli€in, které statisticky vyznamné deteguji rozdil
mezi experimentalni a kontrolni skupinou, lze povaZovat za potvrzenou hypotézu H1, tj.
tvrzeni, Ze dlouhodobd individudlné stanovend pohybova terapie pacientii s DM2 léCenych
dietou a peroralnimi antidiabetiky ma prokazatelny objektivni vliv na zlepSeni jejich stavu

hodnoceny metabolickou kompenzaci a antropometrickymi a zatéZovych parametry.

Grafy Casové zavislosti byly vytvoteny pro nésledujici veli¢iny:

e BMI,

e HbA;;

¢ Glykemie nalacno
e Glykemie po jidle
e Omron

o Kkaliper

e fasa biceps
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e fasa triceps

e fasa subscapularni
e fasa suprailiakdlni
e obvod bokt

e obvod pasu

e obvod paze

e obvod stehno 1

e obvod stehno 2

e SAD stoj

e SAD leh

e WHR

e VO; max

e VO,V ANP
e W max

e W maxkg™
e TFVANP
e TFleh

e TF max

e TFVO05W
e VE max

e TK systolicky sed p
e TK diastolicky sed p
o TK systolicky max

Uvedené grafy Casové zavislosti potvrzuji pfedpoklad uvedeny v hypotéze H2, tj., zZe
dlouhodoba individualn¢ stanovena pohybova terapie pacienti s DM2 IéCenych dietou a
perordlnimi antidiabetiky vede v kratkodobém horizontu (3 mésice) ke zlepSeni a v
dlouhodobém horizontu (12 mésicti) k dal§imu udrzeni stavu hodnocenému pomoci veli¢in

metabolické kompenzace a antropometrickymi a zatéZovymi parametry. Diky vysokému
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rozptylu absolutnich hodnot sledovanych veli¢in v jednotlivych ¢asovych fezech bylo ne u

vSech grafli dosazeno statistické vyznamnosti zobrazenych hodnot ve vSech bodech, ptesto

vsak lze zavery vyplyvajici z téchto grafi povazovat za vérohodné a hypotézu H2 tak

povazZovat za potvrzenou.

Potvrzenim platnosti hypotéz H1 i H2 byl naplnén hlavni cil této prace.

Kromé naplnéni hlavniho cile prace bylo dale zjisténo nckolik zajimavych poznatkl o

vyzkumném souboru i pouzitych metodach:

Mezi jedinci vyzkumného souboru byly v jednotlivych veli¢inach zna¢né rozdily, které se
projevily zejména vysokym rozptylem naméfenych hodnot. Tyto rozdily byly
pravdépodobné zpisobeny vysokou specifi¢nosti biologickych a metabolickych dispozic
jednotlivych ucastniki experimentu. Problém vysoké diverzity byl c¢asto umocnén
pomérné malym pocétem ucastnikl v jednotlivych porovnavanych skupinach, coz bylo
patrné zejména pii rozliSeni ucastnikl podle pohlavi.

Pii pokusech o normalizaci vypoctu zmén za ucelem eliminace zminéného vysokého
rozptylu absolutnich hodnot nebyly shledany podstatné rozdily mezi vysledky zalozenymi
na porovnani absolutnich zmén hodnot sledované veli¢iny mezi jednotlivymi ¢asovymi
fezy a mezi vysledky zaloZenymi na porovnani relativnich (vi¢i vychozi hodnoté pro

kazdou sledovanou osobu) zmén.
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6 DISKUZE

Hypotéza €. 1 tvrdi, Ze dlouhodobd individualné stanovena pohybova terapie pacientii s DM2
léCenych dietou a perordlnimi antidiabetiky ma objektivni vliv na zlepSeni jejich stavu,

hodnoceného metabolickou kompenzaci DM2 a antropometrickymi a zaté¢zovymi parametry.

U diabetiki 2. typu je nedilnou soudasti 1é¢by dieta a pohybova aktivita. Podle UZIS jen
dietou bylo v roce 2009 v CR 1é&eno 24,0 % diabetiki. Jejich podil kazdoroéné mirné klesa a
nariistd pocet pacientd lé¢enych medikamentdzné. V ramci farmakologické 1écby diabetu bylo
v roce 2009 1é¢eno 48,5 % pacientl peroralnimi antidiabetiky, 16,9 % pacientd inzulinem a

10,6 % pacienti kombinovanou 1é¢bou (PAD + inzulin).

Pohybova terapie se ukazuje byti vyznamna v primarni i sekundarni prevenci diabetiktu 2.
typu, kteti jsou ohrozeni ICHS, pro pfiznivé ovlivnéni celého substratového metabolismu.
Protektivni Gi¢inek pohybové terapie snizuje morbiditu a mortalitu asi o 40 % proti t€m, ktefi

vedou sedavy zpusob zivota (Albright 2008).

Uroven kompenzace diabetes mellitus v nami vyse popsané studii byla hodnocena pomoci
glykémie nala¢no, postprandiilni glykémie stanovené hodinu po jidle, dlouhodobé
kompenzace diabetes mellitus dané hodnotou glykovaného hemoglobinu HbA;. (kalibrace
IFCC). Byla srovnavana primérna hodnota kazdého z vySe uvedenych parametrii pii terapii
inzulinem na zacatku experimentu, po tfech mésicich a rok po skonceni experimentu ve
skupin¢ experimentalni (diabetikti rok provozujicich pohybovou aktivitu) a tato srovnavana se

skupinou kontrolni.

Po tfech mésicich od vysazeni inzulinu byla zjisténa v experimentalni skupiné primérna
glykémie nalagno o 1,69 mmol.I" niz§i ne ve skuping kontrolni a tento rozdil nebyl
statisticky vyznamny. Po roce od vysazeni inzulinu byla zjisténa v experimentalni skupiné
priméra glykémie nalagno o 2,17 mmol.I" niz§i neZ ve skuping kontrolni a tento rozdil nebyl
statisticky vyznamny. Primérna postprandialni glykémie byla po tfech mésicich ve skupiné
experimentalni o 1,86 mmol.I"* nizsi nez ve skupiné kontrolni a tento rozdil nebyl statisticky

vyznamny, po roce byl tento rozdil 1,15 mmol.I" a téz nebyl statisticky vyznamny. Primérna
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hodnota glykovaného hemoglobinu byla po tiech mésicich od zacatku 1é¢by v experimentalni
skupin€ o 0,07 % niz$i nez ve skupiné kontrolni a tento rozdil pro nas soubor sledovanych
diabetikii t¢Z nebyl statisticky vyznamny, po roce sledovanani vykazoval rozdil mezi

skupinami 1,35 %, piesto nebyl statisticky vyznamny.

Inzulinova senzitivita byla hodnocena pomoci homeostatické¢ho indexu inzulinové rezistence
(HOMA-IR). Skupiny pacienti se pocateéni hodnotou HOMA-IR vyznamné nelisily
(pocatecni primérna hodnota HOMA-IR skupiny cvicici byla 2,44 vs. 2,99 skupiny kontrolni,
p=0,3). Po tfech mésicich sledovani byla primérmd hodnoty HOMA-IR Vv experimentélni
skupiné 2,41 vs. 2,62 ve skupiné kontrolni a tento rozdil nebyl signifikantni. Po roce od
vysazeni inzulinu byla primérna hodnota HOMA-IR v experimentalni skupin¢ 1,68 vs. 1,81
ve skupin€ kontrolni a tento rozdil nebyl signifikantni. Ve skupiné pacientii provozujicich
pravidelnou pohybovou aktivitu doslo tedy po roce od vysazeni inzulinu ke sniZzeni hodnoty
HOMA-IR v priméru o 0,75 a ve skupiné kontrolni o 1,18 a tento rozdil nebyl pro nas soubor

pacientt signifikantni.

Snizeni hodnoty HOMA-IR jak ve skupiné cvicici tak kontrolni si vysvétlujeme zejména
zaménou farmakoterapie, ktera probéhla shodné v obou skupinach. Inzulinoterapie byla
zaménéna za peroralni antidiabetika, zejména ze skupiny inzulinovych senzitizéri (metformin,
glitazony), které na rozdil od inzulinu inzulinovou rezistenci snizuji. U obéznich diabetikt 2.
typu s dostate¢nou sekreci endogenniho inzulinu vétSinou pievysuje inzulinova rezistence nad

inzulinovou deficienci, coz nasi hypotézu podporuje.

Pacienti byli hodnoceni rovnéz podle stupné dosazené kompenzace diabetes mellitus ve shodé
s aktualnimi Standardy péce o nemocné s diabetes mellitus 1. a 2. typu publikovanymi v roce
2007 vyborem Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP viz Tab. 8.

Ve vychozich hodnotach méli vyborné kompenzovanou glykémii nala¢no 2 diabetici (6,45 %)
ve skupin€ pacientd randomizovanych k pohybové aktivit¢ a 1 pacient (3,23 %) ve skupiné
kontrolni; uspokojivé kompenzovanou glykémii nala¢no 4 diabetici (12,9 %) ve skupiné
pacienti randomizovanych k pohybové aktivit¢ a zaddny pacient ve skupiné kontrolni a

neuspokojivé kompenzovanou glykémii nalacno 25 diabetikt (80,65 %) ve skupiné pacientti
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randomizovanych k pohybové aktivité a 30 pacienti (96,77 %) ve skupiné kontrolni a tento
rozdil nebyl zjistén za signifikantni. Oproti tomu po roce dosahlo vyborné kompenzace
glykémie nalacno 6 diabetika (19,35 %) ve skupiné pacientti randomizovanych k pohybové
aktivité a zadny pacient ve skupin¢ kontrolni; uspokojivé kompenzované glykémie nalacno 6
diabetiktl (19,35 %) ve skupin¢ pacienti randomizovanych k pohybové aktivité¢ a 3 pacienti
(10,0 %) ve skupiné kontrolni a neuspokojivé kompenzované glykémie nalac¢no 19 diabetikt
(61,29 %) ve skuping pacientti randomizovanych k pohybové aktivité a 27 pacienti (90,00 %)

ve skuping kontrolni a tento rozdil byl zjiStén za signifikantni (p=0,009).

Bylo zjistovano, u kolika pacientti v obou skupinach doslo ke zlepSeni ve smyslu pfesunu do
skupiny uspokojivé nebo vyborné¢ kompenzované glykémie nalaéno a HbA;.. Z piivodné 25
neuspokojivé kompenzovanych diabetiki ve skupiné pacientii randomizovanych k pohybové
aktivité doslo po roce k piesunu 7 pacientii (28 %) do kategorie s vybornou a uspokojivou
glykémii nalacno a 18 (72 %) jich zustalo s neuspokojivou glykémii nala¢no a z ptivodné 29
neuspokojivé kompenzovanych diabetikii ve skupiné kontrolni doSlo po roce k pfesunu 3
pacientt (10,3 %) do kategorie s vybornou a uspokojivou glykémii nalacno a 26 (89,7 %) jich
zistalo s neuspokojivou glykémii nala¢no. A¢ doslo ke zlepSeni v experimentalni skupiné o 28

% oproti 10,3 % Vv kontrolni skupiné pacientd, tento rozdil nebyl pro nas soubor signifikantni.

Ve vychozich hodnotach méli vyborné kompenzovany HbA . 4 diabetici (12,9 %) ve skupiné
pacienti randomizovanych k pohybové aktivité a zadny pacient ve skupiné kontrolni;
uspokojivé kompenzovany HbA;. 7 diabetikti (22,6 %) ve skupiné pacientti randomizovanych
k pohybové aktivité a 1 pacient (3,2 %) ve skupin€ kontrolni a neuspokojivé kompenzovany
HbA;. 20 diabetikt (64,5 %) ve skupiné pacientii randomizovanych k pohybové aktivité a 30
pacientt (96,77 %) ve skupiné kontrolni a tento rozdil byl zjistén jako signifikantni (p=0,005).
Po roce dosahlo vyborny HbA;; 5 diabetiki (16,1 %) ve skupiné pacienti randomizovanych
k pohybové aktivité¢ a zadny pacient ve skupiné kontrolni; uspokojivé kompenzovany HbA 1.
14 diabetikt (45,2 %) ve skupiné pacientti randomizovanych k pohybové aktivité a 7 pacientl
(23,3 %) ve skupin¢ kontrolni a neuspokojivé kompenzovany HbA; 12 diabetiki (38,7 %) ve
skupin€ pacientd randomizovanych k pohybové aktivité a 23 pacientt (76,7 %) ve skupiné

kontrolni a tento rozdil byl zjistén za signifikantni (p=0,003). Z pivodné 20 neuspokojivé
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kompenzovanych diabetikli ve skupin€ pacientd randomizovanych k pohybové aktivité doslo
po roce K presunu 9 pacientti (45 %) do kategorie s vybornou a uspokojivou hodnotou HbA . a
11 (55 %) jich zustalo s neuspokojivou hodnotou HbA;c a z ptuvodné 29 neuspokojiveé
kompenzovanych diabetikii ve skupiné kontrolni doslo po roce k piesunu 6 pacientu (20,7 %)
do kategorie svybornou a uspokojivou hodnotou HbA;. a 23 (79,3 %) jich zistalo
s neuspokojivou hodnotou HbA;.. A¢ doslo ke zlepSeni v experimentalni skupiné o 45 %
oproti 20,7 % pacienti v kontrolni skuping, tento rozdil nebyl, nicméné tento vysledek se jiz i

V nasem malém souboru 49 pacientil statistické vyznamnosti blizi.

Srovnatelné¢ vysledky pifi PA aktivit¢ pacienti s DM2T v parametrech dlouhodobé
kompenzace onemocnéni a inzulinovou senzitivitu popisuji studie autort Eriksson (1999),
Vancea (2009), Wycherley (2008), Coquart (2008), Lambers (2008), Gaudet-Savard (2007),
Ferrara (2006), Dustan (1998), Ischi (1998), Dustan (2002), Castanea (2002), Baldi (2003),
Fenichia (2004), Ibanez (2005), Mioranna (2001, 2002), Tomakidis (2004), Balduci (2004).

Po ukonceni inzulinoterapie a jeji nahradé PAD doslo u pacientti k vyrovnani hladin glykémii,
které pii inzulinoterapii mnohem vice kolisaly mezi hypoglykémii a hyperglykémii a provadét
selfmonitoring nebylo nutno tedy tak casto. Vysazeni inzulinu trva u pacient cely rok, lze
tuto zménu terapie jiZz povazovat za trvalou, event. dlouhodobou — pacienti budou peroralnimi
antidiabetiky 1éCeni, dokud bude kompenzace DM dostatecna nebo dokud se neobjevi

kontraindikace jednotlivych peroralnich antidiabetik.

V popftedi pozornosti 1ékatského vyzkumu jsou opatieni smétujici ke zpomaleni nezadouciho
vyvoje diabetu. Zatimco genetické faktory zatim neumime ovlivnit, obraci se Usili na zplsob
zivota zahrnujici stravovaci zvyklosti a pohybovou aktivitu. Je totiz ziejmé, Ze prave
nevhodné slozeni stravy soucasné s pfili§ velkym obsahem energie a dale nedostatek pohybu
jsou faktory, které se vyznamné podileji na dosavadnim trendu vyvoje diabetu. UZIS udava,
ze ptes 75 % diabetikli trpi nadvdhou nebo pfimo obezitou. Soucasné je obezita pro tvorbu
riznych plsobkil a ovlivnéni hladiny volnych mastnych kyselin, rizikovym faktorem diabetu.
Relativni riziko DM2 narastd s hodnotou BMI. Nezalezi jen na kvantitativnim naristu
hmotnosti, dulezity je i ukazatel androidniho typu obezity vyjadieny pomérem pas/boky a

SAD. Jednozna¢nym faktem a vyzvou k prevenci je skute¢nost, ze jiz mirnd redukce
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hmotnosti (0 5-10 %) vede ke snizeni fady metabolickych rizik (diabetu asi o 30 %) bez

ohledu na to, zda bylo poklesu hmotnosti dosazeno dietou, cvicenim nebo jejich kombinaci.

Vyvoj hmotnosti pacienta jsme v nasi studii hodnotili zménami BMI. Obezita patiila mezi
vstupni kritéria pacientii pfjimanych do projektu (BMI: 30-45 kg.m™). Pocate¢ni pramérmy
BMI byl u experimentalni skupiny 35,27 kg.m™ vs. 36,02 kg.m™ skupiny kontrolni. Po tiech
mésich od vysazeni inzulinu byl prim&my BMI u experimentalni skupiny 32,5 kg.m? vs.
34,09 kg.m? a tento rozdil byl signifikantni (p=0,027). Po roce od vysazeni inzulinu byl
primérny BMI v experimentalni skupiné cvicicich pacienti 32,17 kg.m'2 vs. 35,0 kg.m‘2 ve
skupin¢ kontrolni a tento rozdil byl signifikantni (p=0,002). Ve skupiné pacientd
provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doSlo tedy po roce od vysazeni inzulinu
k poklesu BMI v priméru o 3,1 kg.m™ vs. 1,14 kg.m™ ve skuping kontrolni a tento rozdil byl
signifikantni (p=0,002).

Obvod pasu byl u pacientdi méfen v Grovni pasu. Pocateéni pramérny obvod pasu byl u
experimentalni skupiny cvicicich diabetikd 113,7 cm vs. 117 cm skupiny kontrolni, p=0,16.
Po tfech mésicich od zacatku sledovani byl primérmy obvod pasu ve skupiné experimentalni
108,5 cm vs. 113,5 cm u kontrolni skupiny, ale tento rozdil nebyl signifikantni. Po roce od
vysazeni inzulinu byl primérny obvod pasu v experimentalni skupiné cvi¢icich pacientt 105,7
cm vs. 112,9 cm ve skupiné kontrolni a tento rozdil byl signifikantni (p=0,014). Ve skupiné
pacientd provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doslo tedy po roce od vysazeni
inzulinu ke sniZzeni obvodu pasu v priméru o 8,0 cm vs. 5,0 cm ve skupiné kontrolni a tento

rozdil byl na hranici statistické vyznamnosti (p=0,05).

Primérny SAD v leze — sagital abdominal diameter byl na poc¢atku sledovani u experimentalni
skupiny 27,61 cm vs. 28,5 cm skupiny kontrolni. Po tfech mésicich sledovani se pramérny
SAD u experimentalni skupiny zmenSil na 25,10 cm vs. 27,61 cm skupiny kontrolni. Po
jednom roce sledovéani se primémy SAD zmensSil u experimentalni skupiny na 25,06 cm Vvs.

28,24 cm skupiny kontrolni. Tento rozdil nebyl ani v jednom ptipadé statisticky vyznamny.

K podobnym vysledkim slozeni téla a antropometrickym parametriim pii PA pacientl

s DM2T se hlasi studie autord Hansena (2005, 2009), Wycherley (2008), Lambers (2008),
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Solomon (2008), Mathieu (2008), Dustan (1998, 2002), Fenichia (2004), Mioranna (2001,
2001), Cuff (2003), Balduci (2004).

vvvvv

komorbiditam a stim spojenou farmakoterapii. V diabetické populaci je vyssi vyskyt KV
onemocnéni a onemocnéni pohybového aparatu, tedy takovych zmén zdravotniho stavu, které
svého nositele vice ¢i méné limituji v PA, a tim potazmo v redukci hmotnosti. Moznou
pfi¢inou jsou i metabolické odlisnosti u diabetiki, napt. mensi utilizace tukd pii zatézi apod.
Svoji roli hraje také Casto kritizovana skutecnost, Ze je davana prednost 1écb& metabolického
onemocnéni — kontrole metabolismu sacharidd (tj. hodnot glykémii HbAj;) pfed 1écbou
obezity (pfitom lé¢it diabetiky znamena také redukovat jeho hmotnost, snizeni hmotnosti vede
vzdy ke zlepSeni metabolické kontroly — pokud ovSem neni projevem dekompenzace diabetu
doprovazejicim glykosurii.) Dalsi nespornou pfiinou skutecnosti, ze obézni diabetici 2. typu

vvvv

diabetiktl (a to i v minulosti, pfed manifestaci diabetu).

Pravidelna PA vytrvalostniho razu, jejiZ rozloZeni v tydnu zplsobi vyssi citliost inzulinovych
receptorti po vét§inu dni, pomaha udrzovat normoglykémii s niz$i hladinou inzulinu, ktery je
zaroven blokatorem lipolyzy tukové tkan€. Vysledkem je kromé zlepSeného metabolismu
glukozy také vyssi a rychlejsi nabidky mastnych kyslin v zatézi. Pohybové aktivni osoby proto
maji méné visceralniho tuku a méné Casto onemocni diabetem 2. typu. Tato metabolicka
adaptace se objevuje diive a pfi nizSich intenzitdch zatéZi, nez je tieba ke zvySeni VO, max.
Zda se témér jisté, ze tyto priznivé dusledky nejsou pouze vysledkem zvysené citlivosti svalt
a jinych tkani na inzulin sjeho naslednou snizenou produkci. To je pouze nejdéle znamy
vysledek adaptacnich procest vedoucich také ke zvySeni svalové hmoty a zménam v celém
substratovém metabolismu. Adaptaci na z4t€z — a to nejen na vytrvalostni, ale i na kombinaci
s odporovym tréninkem — klesa hladina cholesterolu a triacylglycerolu, stoupa koncentrace
zatézi, coz dale zpomaluje proces aterogeneze. Proto vidime v pohybové terapii jasny trend
smérem od propagace vylucné vytrvalostni dynamické zatéze ke kombinaci vytrvalostni

s moderni formou silového tréninku — s odporovym tréninkem.
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My jsme z parametra spektra krevnich lipidi sledovali hodnotu celkového cholesterolu, LDL-
cholesterolu, HDL-cholesterolu a triacylglycerold stanovenych nala¢no. Skupiny pacientd se
Vv pocatecni hladin¢ celkového cholesterolu vyznamné nelisily (pocateni primérna hladina
celkového cholesterolu experimentalni skupiny byla 4,83 mmol.I™ vs. 4,62 mmol.I-1 skupiny
kontrolni, p=0,45). Po tfech mésicich sledovani byla primérna hladina celkového cholesterolu
experimentalni skupiny 4,72 mmol.I" vs. 4,82 mmol.I"* skupiny kontrolni, tento rozdil nebyl
signifikantni. Po roce od vysazeni inzulinu byla primérna hladina celkového cholesterolu v
experimentalni skuping 4,69 mmol.I* vs. 4,95 mmol.I"* ve skupiné kontrolni a tento rozdil
nebyl signifikantni. Ve skupiné pacientli provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doslo
tedy po roce od vysazeni inzulinu ke sniZeni hladiny celkového cholesterolu v priméru o 0,12
mmol.I"! zatimco ve skupin& kontrolni doglo ke zvyseni hladiny celkového cholesterolu o 0,28

mmol.I":. Tento rozdil viak nebyl pro nas soubor pacienti signifikantni.

Skupiny pacientd se v pocatecni hladiné LDL-cholesterolu vyznamné neliSily (pocatecni
primérmna hladina LDL-cholesterolu skupiny cvigici 2,98 mmol.I™" vs. 2,80 mmol.I" skupiny
kontrolni, p=0,47). Po 3 mésicich od zacatku sledovani byla priméma hladina LDL-
cholesterolu v experimentalni skuping 2,93 mmol.I* vs. 2,91 mmol.I" v skupin& kontrolni.
Tento rozdil nebyl signifikantni. Po roce od vysazeni inzulinu byla primérna hladina LDL-
cholesterolu v experimentalni skupin& 2,63 mmol.I"* vs. 2,95 mmol.I"* ve skuping kontrolni a
tento rozdil nebyl signifikantni (p=0,18). Ve skupin€ pacientll provozujicich pravidelnou
pohybovou aktivitu doslo tedy po roce od vysazeni inzulinu ke sniZzeni hladiny LDL-
cholesterolu v priméru o 0,33 mmol.I™" zatimco ve skuping kontrolni doslo ke zvyseni hladiny
celkového cholesterolu o 0,12 mmol.I". Tento rozdil se pribliZil statistické vyznamnosti,

nicméné ji v naSem soubor pacientli nedosahl (p=0,08).

Skupiny pacienti se v pocatecni hladiné HDL-cholesterolu vyznamné lisily (pocatecni
priméma hladina HDL-cholesterolu experimentalni skupiny 1,06 mmol.I"* vs. 0,86 mmol.I*
skupiny kontrolni, p=0,0002). Po tfech meésicich sledovani byla primérnd hodnota HDL-
cholesterolu experimentalni skupiny 1,19 mmol.I" vs. 0,92 mmol.I"* ve skupin& kontrolni, ale
tento rozdil nebyl vyznamny. Po roce od vysazeni inzulinu byla pramérna hladina HDL-

cholesterolu v experimentéalni skuping 1,29 mmol.I* vs. 1,00 mmol.I"* ve skuping kontrolni a
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tento rozdil byl vyznamny (p=0,00016). Ve skupin€ pacientli provozujicich pravidelnou
pohybovou aktivitu byla zjisténa po roce od vysazeni inzulinu hladina HDL-cholesterolu
V priuméru o 0,142 mmol.I* vyssi nez ve skupiné kontrolni a tento rozdil byl signifikantni

(p=0,047).

Pogateéni priméma hladina triacylglycerolii experimentalni skupiny byla 2,35 mmol.I™ vs.
3,25 mmol.I"* skupiny kontrolni. Po tfech mésicich sledovani byla priméma hladina
triacylglycerolii v experimentalni skuping 2,1 mmol.I" vs. 3,1 mmol.I"* ve skupiné kontrolni.
Ve skupin€ pacientidi provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu zjisténa po roce od
vysazeni inzulinu hladina triacylglycerolii v praiméru o 0,57 mmol.I" niZ&i nez ve skuping
kontrolni a tento rozdil se pfiblizil statistické vyznamnosti, nicméné ji v nasem soubor

pacient nedosahl (p=0,059).

Pacienti byli hodnoceni rovnéZ podle stupné dosazené kompenzace diabetes mellitus ve shodé
s aktudlnimi Standardy péce o nemocné s diabetes mellitus 1. a 2. typu publikovanymi v roce

2007 vyborem Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP viz Tab. 8.

Zpuvodné 12 diabetiki s neuspokojivou hladinou celkového cholesterolu ve skupiné
pacientii randomizovanych k pohybové aktivité doslo po roce k pfesunu 6 pacientt (50 %) do
kategorie s vybornou a uspokojivou hladinou a 6 (50 %) jich ztstalo s neuspokojivou hladinou
celkového cholesterolu a z ptvodné 10 diabetikti s neuspokojivou hladinou celkového
cholesterolu ve skupiné kontrolni doslo po roce k pfesunu 3 pacientt (30 %) do kategorie
s vybornou a uspokojivou hladinou celkového cholesterolu a 7 (70 %) jich zstalo
s neuspokojivou hladinou celkového cholesterolu. Ac¢ doSlo ke zlepSeni celkového
cholesterolu ve skupiné cvi€icich o 50 % oproti 30 % u necvi¢icich pacientl, tento rozdil

nebyl pro nas soubor pacientii pii hodnoceni signifikatntni (p=0,4).

Zatimco pocet pacientll s neuspokojivou vychozi hladinou LDL-cholesterolu je témér stejny
v obou skupinich — 12 pacient (40 %) ve skupiné pacientli randomizovanych k pohybové
aktivité vs. 13 pacientl (41,94 %) ve skupiné kontrolni, po roce bylo v experimentalni skupiné

cvidicich 7 pacientt (22,58 %) s neuspokojivou hladinou LDL-cholesterolu vs. 14 ve skupiné
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kontrolni. Rozdil mezi skupinami vSak nedosdhl v naSem souboru pacientd statistické

vyznamnosti.

Z pavodné 4 diabetikti s neuspokojivou hladinou HDL-cholesterolu ve skupiné pacient
randomizovanych k pohybové aktivité doslo po roce k ptesunu 3 (75 %) pacienti do kategorie
s vybornou a uspokojivou hladinou a 1 (25 %) pacient zGstal s neuspokojivou hladinou HDL-
cholesterolu a z ptivodné 20 diabetikti s neuspokojivou hladinou HDL-cholesterolu ve skupiné
kontrolni doslo po roce k piesunu 12 (60 %) pacientd do kategorie s vybornou a uspokojivou
hladinou HDL-cholesterolu a 8 (40 %) jich zistalo s neuspokojivou hladinou HDL-
cholesterolu. Z pivodné 15 diabetikti s uspokojivou hladinou HDL-cholesterolu ve skupiné
pacientii randomizovanych k pohybové aktivité doslo po roce k presunu 7 (46,7 %) pacienti
do kategorie s vybornou hladinou a z pivodné 6 diabetiki s uspokojivou hladinou HDL-
cholesterolu ve skupiné kontrolni doslo po roce k ptesunu 2 (33 %) pacienti do kategorie
s vybornou hladinou HDL-cholesterolu, tedy opét lepsi vysledek ve skupiné pacientt
randomizovanych k pohybové aktivité. Hodnoceni vlivu pohybové aktivity spole¢né pro obé

vychozi situace nedava signifikantni vysledek.

Z puvodné 16 diabetiki s neuspokojivou hladinou triacylglyceroli ve skupiné pacienti
randomizovanych k pohybové aktivit¢ doslo po roce k presunu 9 (56,25 %) pacientli do
kategorie s vybornou a uspokojivou hladinou a 7 (43,75 %) jich zistalo s neuspokojivou
hladinou triacylglycerolti a z pivodné 19 diabetikd s neuspokojivou hladinou triacylglycerol
ve skupiné kontrolni doslo po roce k ptesunu 9 (47,4 %) pacientl do kategorie s vybornou a
uspokojivou hladinou triacylglycerolt a 10 (52,6 %) jich zustalo s neuspokojivou hladinou
triacylglycerolti. Ke zlepSeni hladiny triacylglycerolii doslo ve skupiné cvicicich u 56,25 %
oproti 47,4 % u necviicich diabetikii a tento rozdil nebyl pro nas soubor pacientl pii

hodnoceni signifikantni (p=0,6).

Ve studiich Kirwana (2009), Hansena (2009), Jakicic (2009), Balkau (2008), Lazarevice
(2008), Lambers (2009), Solomon (2009), Winnick (2008), Venables (2008), Mathieu (2008),
Gaudet-Savard (2007), Shaibi (2006), Honkola (1997), Ibanez (2005), Balduci (2004) nalézam
srovnatelné vysledky v lipidovém spektru pii PA pacientt s DM2T.
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Pravidelna fyzicka aktivita ma na rozdil od ostatnich zptsobd 1é€by obrovskou vyhodu
komplexniho snizZeni fady rizikovych faktori nejen somatickych, ale i psychogennich a ptisobi
priznivé kromé kardiovaskularniho systému i na vyskyt osteopenie a mozkovych cévnich

pihod (Janéik 2005, Kelly 2001).

Rada studii prokézala, e nizka kardiorespiraéni zdatnost a pohybova inaktivita jsou spjaty se
zvySenou mortalitou u 0sob s DM2T nezavisle na BMI a télesném slozeni (Church 2004). Lee
et al. popsal, ze telesnd inaktivita a nizkd zdatnost muizou byt v&étSim rizikem
kardiovaskularnich chorob nez obezita samotna. Jinak fe¢eno, méné rizikové je byt obézni a
zdatny (,.fit fat) nez Stihly a nezdatny (,,unfit unfat) (Lee 2008). Je znamo, ze celkova
uroven fyzické vykonnosti je nepfimo umérné spojena S celkovou umrtnosti muzii i Zen a je
vyznamnym prognostickym ukazatelem. Metaanalyza publikovand v roce 2007, ktera zahrnuje
48 studii zaméfenych na vysledky pohybové terapie u nemocnych s DM2 piesvédcive
dokazuje, ze pohybova terapie snizila mortalitu na toto onemocnéni o 26 %. Klesla mortalita,

a zvysila se proto morbidita (Praet 2007).

Krevni tlak byl u pacientl v nasi studii méfen po 5 minutach klidu vleze a byl sledovan ve
slozce systolické a diastolické. Skupiny pacienti se pocate¢ni hodnotou systolické slozky
krevniho tlaku vyznamné neliSily (pocate¢ni primérna hodnota systolického krevniho tlaku
byla u pacienti experimentalni skupiny 128,06 mmHg vs. 128,39 mmHg skupiny kontrolni,
p=0,94). Po tfech mésich od zacatku sledovani byla primérna hodnota Systolické slozky
krevniho tlaku v experimentalni skupiné 120 mmHg vs. 126 mmHg ve skupiné kontrolni. Po
roce od vysazeni inzulinu byla priméma hodnota systolického krevniho tlaku
v experimentalni skupiné pacienti 123,71 mmHg vs. 132,96 mmHg ve skupiné kontrolni a
tento rozdil je na hranici statistické vyznamnosti (p=0,05). Ve skupiné pacientli provozujicich
pravidelnou pohybovou aktivitu doslo tedy po roce od vysazeni inzulinu ke snizeni
systolického krevniho tlaku v priméru o 4,35 mmHg a ve skupiné kontrolni k vzestupu o 3,86

mmHg a tento rozdil nebyl pro nasS soubor pacientl signifikantni.

Skupiny pacientli se pocateCni hodnotou diastolického krevniho tlaku vyznamné nelisily
(pocatecni primérna hodnota diastolického krevniho tlaku experimentalni skupiny byla 80,16

mmHg vs. 78,06 mmHg skupiny kontrolni, p=0,3). Po tfech mésicich od zacatku sledovani
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byla primérnad hodnota diastolického krevniho tlaku v experimentalni skupiné 74,37 mmHg
vs. 77,93 mmHg ve skupin¢ kontrolni a tento rozdil nebyl signifikantni. PO roce od vysazeni
inzulinu byla primérna hodnota diastolického krevniho tlaku v experimentalni skupiné 76,45
mmHg vs. 79,11 mmHg ve skupiné kontrolni a tento rozdil nebyl signifikantni. Ve skupiné
pacientli provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doSlo tedy po roce od vysazeni
inzulinu ke snizeni diastolického krevniho tlaku v priméru o 3,71 mmHg a ve skupiné

kontrolni k vzestupu o 0,54 mmHg a tento rozdil nebyl pro nas soubor pacientt signifikantni.

U pacientli byl hodnocen stupeni dosazené kompenzace DM2 ve shodé€ s poslednimi Standardy
péée o nemocné s diabetes mellitus 1. a 2. typu publikovanymi v r. 2007 Vyborem Ceské
diabetologické spole¢nosti CLS JEP, jak ukazuje Tab. 9.

Z puvodné deseti diabetikti s neuspokojivou hodnotou systolického krevniho tlaku
v experimentalni skupiné doslo po roce k pfesunu vSech 10 (100 %) a z ptivodné 11 diabetikt
s neuspokojivou hodnotou systolického krevniho tlaku ve skupiné kontrolni doslo po roce
k pfesunu 8 pacientu (72,8 %) do kategorie s vybornou a uspokojivou hodnotou systolického
krevniho tlaku a 3 (27,3 %) ztstali s neuspokojivou hodnotou systolického krevniho tlaku. A¢
doslo ke zlepseni systolického krevniho tlaku ve skupiné experimentalni o 100 % oproti 72,8

% ve skupiné kontrolni, tento rozdil nebyl pro nas soubor pacientti pii hodnoceni signifikantni.

Zpavodné¢ 9 diabetiki s neuspokojivou hodnotou diastolického krevniho tlaku
v experimentalni skupiné doslo po roce k pfesunu 8 (88,9 %) do kategorie s vybornou a
uspokojivou hodnotou diastolického krevniho tlaku a 1 pacient (11,1 %) zstal
s neuspokojivou hodnotou diastolického krevniho tlaku a zpivodné 9 diabetikl
s neuspokojivou hodnotou diastolického krevniho tlaku ve skupiné kontrolni doSlo po roce
Kk pifesunu 6 pacientd (66,7 %) do kategorie s vybornou a uspokojivou hodnotou diastolického
krevniho tlaku a 3 (33,3 %) zlstali s neuspokojivou hodnotou diastolického krevniho tlaku. A¢
doslo ke zlepSeni diastolického krevniho tlaku v experimentalni skupiné o 88,9 % oproti 66,7

% u kontrolni skupiny, tento rozdil nebyl pro nas soubor pacienti signifikatntni (p=0,56).

Tepova frekvence byla u pacientll nasi studie méiena po 5 minutach klidu vleze. Skupiny

pacienti se pocatecni hodnotou tepové frekvence vyznamné neliSily (pocatecni primérna
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hodnota tepové frekvence u experimentélni skupiny byla 75,84 tepi.min™ vs. 76,03 tept.min™
skupiny kontrolni, p=0,9). Po tfech mésicich od zacatku sledovani byla primérna tepova
frekvence v klidu v experimentalni skuping 72,00 tepa.min™, vs. 72,9 tept.min™ v kontrolni
skuping€. Tento rozdil nebyl statisticky vyznammny. Po roce od vysazeni inzulinu byla
priméma hodnota tepové frekvence v experimentalni skuping 72,26 tept.min™ vs. 73,68
tept.min™ ve skuping kontrolni a tento rozdil nebyl signifikantni. Ve skuping pacienti
provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doSlo tedy po roce od vysazeni inzulinu ke
sniZzeni hodnoty tepové frekvence v priméru o 3,58 tept.min™ a ve skupin& kontrolni o 2,43

tept.min™ a tento rozdil nebyl pro nas soubor pacienti signifikantni (p=0,70).

T¢lesna zdatnost byla sledovana kazdé 3 mésice zatézovym testem na bicyklovém ergometru.
Skupiny pacientli se pocatecni hodnotou VO, max vyznamné neliSily (pocatecni primeérna
hodnota VO, max experimentalni skupiny byla 20,51 mlkg™ vs. 18,80 ml.kg? skupiny
kontrolni, p=0,9). Po tfech mésicich od zacatku sledovani byla priméma VO, max u
experimentalni skupiny 23,13 ml.kg™ vs. 18,81 ml.kg™ u kontrolni skupiny. Tento rozdil nebyl
statisticky vyznamny. Po roce od vysazeni inzulinu byla priméra hodnota VO, max
v experimentalni skuping 24,25 ml.kg™ vs. 18,90 ml.kg™ ve skuping kontrolni a tento rozdil
nebyl signifikantni. Ve skupiné pacientl provozujicich pravidelnou pohybovou aktivitu doslo
tedy po roce od vysazeni inzulinu k navyseni hodnoty VO, max v priméru o 3,74 ml.kg™ a ve
skuping kontrolni o 0,10 ml.kg™ a tento rozdil nebyl pro na§ soubor pacientii signifikantni

(p=0,70).

Maximalni dosazené waty na kg télesné hmotnosti byli pti zat€zovém testu porovnavany na
pocatku studie, po tfech a 12 mdsicich. V avodu byli primémé W.kg™ u experimentalni
skupiny 1,76 vs. 1,55 skupiny kontrolni. Po tfech mésicich sledovani u experimentalni skupiny
2,07 vs. 1,72 skupiny kontrolni a na konci sledovani v okamziku 12 mésict primérna hodnoty
W.kg" u experimentalni skupiny &inila 2,11 vs. 1,54 skupiny kontrolni. Rozdily nebyly

statisticky vyznamné.

Autoii Wycherley (2008), Solomon (2008), Mathieu (2008), Figureoa (2007), McGavock
(2004), Ostergard (2005, 2007), Castanea (2002), Mioranna (2001, 2002), Balduci (2004)
nastinuji podobné vysledky v parametrech zdatnosti pti pohybové aktivité diabetikt 2. typu.
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Svétova zdravotnickd organizace hovoii o celosvétové epidemii diabetu. Problém nastava v
disledku chronickych komplikaci diabetu, které zvySuji nemocnost i umrtnost diabetické
populace. Zatimco se podafilo dosdhnout snizeni vyskytu ischemické choroby srdecni u
nediabetiki, v diabetick¢é populaci tento trend zaznamenan nebyl, kardiovaskuldrnich
onemocnéni u této skupiny obyvatelstva stale pribyva. S tim souviseji i nariistajici finanéni
pozadavky na lécbu diabetu, které podle soucasnych odhadil zfetelné prevysuji 10 %

celkového rozpoctu vynakladaného na Ceské zdravotnictvi.

Pohybovou aktivitou Ize dosahnout piiznivého ovlivnéni rizikovych faktori KVO, ale i pies
to, ze vliv pohybové aktivity mize byt zvysen dal$imi zménami zivotniho stylu, nevyrovna se
tento efekt farmakologické terapii (Willett 2002). Pfedpokladame-li vsak, ze pacientovi bude
indikovano nékolik 1kt pro ovlivnéni riznych slozek MS, je mozné polemizovat nad jejich
vzajemnymi interakcemi a tudiz i t¢inkem. Dal§im bodem ve prospéch pohybové terapie je
ekonomicka otazka problému. Svacina odhaduje, Ze pokud se nepodafi zastavit vzestup DM 2,
obezity a dalSich slozek MS, zkolabuje do 20 let zdravotnictvi ve vyspélych zemich. Pohyb je
pak, sice mén¢ uCinnym, ale univerzalnim a ekonomicky dostupnym prosttedkem 1écby

(Svacina 2010, Wisnier 1998).

V ramci nasi prace jsme provedli srovnani ekonomické naro¢nosti 1é¢by pacientd inzulinem
s 1é¢bou peroralnimi antidiabetiky rok po vysazeni 1é¢by inzulinem a srovnani ekonomické
naro¢nosti 1éCby peroralnimi antidiabetiky rok po vysazeni inzulinu mezi skupinou
s dlouhodobé provozovanou individudlné stanovenou pohybovou terapii se skupinou
kontrolni. Cena farmakoterapie diabetu byla rok po vysazeni inzulinu pii 1écbé pacientl
peroralnimi antidiabetiky niz$i nez cena inzulinoterapie jak v celém souboru, tak ve skupiné
Zen 1 muzu. Zatimco cena inzulinoterapie ve skupiné pacientt s fizenou pohybovou aktivitou
byla vys8i nez lécba perordlnimi antidiabetiky, cena peroralnich antidiabetik ve skupiné
kontrolni byla mirn€ vyssi nez cena inzulinoterapie. Tato kalkulace byla provedena pro situaci,
kdy by bylo mozno k 1é¢bé pacienta beze zbytku vyuzit celého baleni 1ékii jak peroralnich
antidiabetik, tak inzulinu. Tato situace je vSak neredlna — zatimco peroralni antidiabetika lze
vyuzivat ze 100 %, u inzulinu to vzhledem k jeho aplika¢ni formé neni mozné. Vzdy dojde

K ur¢itym ztratam inzulinového roztoku v jehle, aplika¢nim peru, pfi nechténé aplikaci mimo
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podkozi atd. Tim se rozdil mezi vys$i cenou inzulinoterapie a niz§i cenou peroralnich

antidiabetik dale prohlubuje.

Zatimco pacienti 1éCeni inzulinem v intenzifikovanych inzulinovych rezimech méli
zdravotnimi pojistovnami hrazeno 400 prouzkii rocné a pIné je k selfmonitoringu glykémii
vyuzivali, pacienti lé¢eni PAD méli hrazeno pouze 100 prouzkli ro¢né a pacienti 1éCeni
samotnou dietou bez farmakoterapie diabetu (2 pacienti na konci projektu ve skupiné
s pohybovou aktivitou) 50 prouzkt. Tento fakt ¢ini farmakoterapii inzulinem opét podstatané
drazsi ve srovnani 1écbou PAD. Pacienti oznacili pocet 100 prouzki pii 1écbé PAD (event. 50
prouzkt pfi 1écbé samotnymi rezimovymi opatfenimi bez farmak) v porovnani se 400
hrazenymi prouzky pii intenzifikované terapii inzulinem za dostacujici. Po ukonceni
inzulinoterapie a jeji nahradé PAD doslo u pacientli k vyrovnani hladin glykémii, které pii
inzulinoterapii mnohem vice kolisaly mezi hypoglykémii a hyperglykémii a provadét

selfmonitoring nebylo nutno tedy tak ¢asto.

I ptes jednoznacny prospéch pohybové aktivity naradzi tento druh terapie na fadu bariér ze
strany diabetickych pacientli. Casto uvadéji nedostatek Gasu, piileZitosti, podpory ze strany
okoli ¢i nepfizen pocasi. Nezifidka vidime nechut k pohybu samotnému, zejména pak
excesivni zatéz je hodnocena jako pfiCina snizené adherence. Z toho pohledu fada autort
doporucuje pohybovou aktivitu nizs$i az stfedni intenzity, naptiklad chtizi (Loreto 1999,
Swartz 2003). I pfes to, ze bylo prokazano, ze vyssi tréninkové davky se poji s lepSimi
vysledky (McAuley 2002). Vedle spravné volby PA je pro zvyseni adherence beze sporu
dilezita motivace ze strany rodinnych pfislusnikd, ale i zdravotnického persondlu, zvlasté pak

fyzioterapeut.

Problému adherence se dotyka i studie Dunn et al. (1999). Porovnavala uspofadany trénink
S nefizenou aktivaci zivotospravy a po 24 mésicich zaznamenala u obou skupin zlepSeni

Vv oblasti télesné zdatnosti, lipidového profilu, krevniho tlaku i hmotnosti.

Pouze intervenci mnoha (nejlépe vSech) ovlivnitelnych rizikovych faktort lze dospét
k prevenci komplikaci diabetu jak mikrovaskularnich tak makrovaskularnich a jejich

invalidizujicich nasledkt. Z takového pozorovani lze usuzovat nejen to, Ze intervenci
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rizikovych faktort aterosklerdzy je nutné zahdjit co nejdiive po jejich zjisténi, ale takeé, ze
k projeveni se klinického vlivu této intervence na redukci kardiovaskularnich ptihod je nutna
delsi doba. BéZna doba trvani klinickych studii zabyvajicich se kardiovaskularnim rizikem je
Vv priméru pét let. 12 mésicd, tedy oznacujeme za dobu kratkou a pro fadu rizikovych faktort

za nedostate¢nou dobu trvani.

Potvrdili jsme platnost hypotézy ¢. 1 tim, ze jsme prokazali u experimentalni skupiny fadu
zdravotnich benefitil, daleko vyznamnéjsi je, zda dokézi tuto zménu akceptovat dlouhodobé a
zda se stane trvalou soucasti jejich Zivota. Jedin€ to jim zajisti trvalou metabolickou
kompenzaci. Posledni metaanalyzy (Praet 2007) ukazuji, Ze pro nemocné s mirnym pribéhem
choroby jsou vhodné rehabilitacni programy v délce 2 az 3 mésicii, zatimco pacienti s t€z$im

pribéhem by se méli podilet na programech dlouhodobych. V obou piipadech je Zadouci, aby

vvvvvv

V poslednich deseti letech je uznavédno, ze kardiovaskularn¢ pfiznivych ucinkd cviceni
muzeme dosahnout riznymi druhy télesné aktivity. Literatura udava velké mnozstvi typi
tréninku s pouZitim riznych intenzit zatizeni, které prokazuji ptfiznivé U€inky nejen na
kardiovaskularni systém, ale i na periferni cévni a svalovy systém (Chaloupka 2005, kennedy
1999, Kjaer 1990, Lau 2004). Hledaji se optimalni druhy a rezimy tréninku, rizné frekvence a
délky cviceni. Prakticky vSechny prace hodnotici Fizené tréninkové programy piinaseji

dikazy o jejich ptiznivych efektech (Panovsky 2005, Thomas 2006).

Zakladem kazdé tréninkové jednotky je aerobni trénink na trenaZérech, nejcastéji na
bicyklovém ergometru. NejrozsifenéjSim a nejzndméjSim typem je aerobni trénink
s kontinualni zatézi. Alternativni tréninkovou metodou miZze byt intervalovy trénink,
zejména pak u starSich osob, u osob s nizkou toleranci zatéze nebo s horsi funkci levé komory

srdecni (Ligtemberg 1997).

My jsme pro vyse uvedeny pohybovy program zvolili intervalovou zatéz na bicyklovém
ergometru. Coz je takovy zplsob zatéze, kdy useky vlastni zatéze jsou ndsledovany useky
télesn¢ho klidu nebo zatézi subjektivné velmi nizké intenzity. Jestlize ma osoba podat vysoky

vykon v del§im Casovém Useku kontinudlnim zpisobem, bude za nékolik minut vycerpana
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(Dipietro 2005). Jestlize vsak bude ¢as na urceny vykon rozdélen na kratké useky, napt. po 30
sekund, bude urceny vykon podan a v jednotlivych Casovych usecich bude dokonce podan
vyssi. U netrénovanych nebo oslabenych je tento zpiisob tréninku cenny piedevsim v tom, ze
nezvySuje pii vhodné zvolené zatézi TF nad potiecbnou uroven (Teran — Garcia 2005).

S rustem adaptace lze pracovni useky prodluzovat nebo zvySovat jejich intenzitu (Billat 2001).

Vysledky studii (Ernest 2008) ukazuji, ze po absolvovani 8 tydenniho fizené¢ho rehabilitacniho
programu se signifikantné zlepSily parametry vykonnosti jak ve skupiné pacientli trénujicich
intervalovou z4tézi, tak ve skupiné pacientl trénujicich kontinudlnim tréninkem. Nepatrné
vyraznéjsi zlepSeni bylo pozorovano ve skupiné pacientd s intervalovym tréninkem, coz bylo
pravdépodobné zpiisobeno niz$imi vstupnimi parametry vykonnosti ve srovnani se skupinou
S kontinudlni zatézi. U pacientli s intervalovym tréninkem navic do$lo k signifikantnimu
zlepseni klidové hodnoty tepové frekvence a klidové hodnoty systolického srde¢niho tlaku.
Tato reakce v sobé zahrnuje zménu autonomni rovnovahy zvySenim aktivity parasympatiku.
Tato zména autonomni rovnovahy je pozitivnim prognostickym ukazatelem. ZvySena aktivita
sympatiku je spojena se zvySenym rizikem srde¢nich piihod. ZvySeni hodnot symptomy
limitované srde¢ni frekvence a symptomy limitovaného systolického srde¢niho tlaku u
pacientdi s intervalovym tréninkem bylo pravdépodobné podminéno zvysenim maximalniho

dosaZeného symptomy limitovaného vykonu pfi vystupnim spiroergometrickém vysetieni.

Nechwatal et al. prokazali, ze u pacienti s DM2T muze byt pouzito pii absolvovani
intervalového tréninku vyssi intenzity zatéze se signifikantné mensim vzriistem laktatu béhem
zatéze v porovnani s kontinudlnim tréninkem (Nechwatal 2002). U pacientii s kontinudlni
zatézi se hodnota symptomy limitované srde¢ni frekvence nezménila, doSlo pouze
k nesignifikantnimu zvySeni systolického krevniho tlaku. Pacienti tedy reagovali na zatéz
vy$§i intenzity stejnymi hodnotami symptomy limitované srde¢ni frekvence jako pii vstupnim
spiroergometrickém vysetieni, kde dosahovali signifikantné nizSich intenzit zatizeni. To
ukazuje na vysokou uroven adaptace pacientli na zatéz. Stejna intenzita zatéze, které pacienti
dosahovali pied tréninkem, pfedstavuje niz§i relativni stupenl pracovniho zatizeni s niz$i
kardiovaskularni odpovédi na danou zatéz po absolvovani tréninku. Je to dano zvySenim

svalové sily, coz je hlavnim ucinkem posilovaciho tréninku, ktery byl soucasti kazdé
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tréninkové jednotky. U obou typi tréninku méli pacienti stejnou intenzitu zatéze na Grovni
anaerobniho prahu, pfesto vykonali pacienti s intervalovym tréninkem mensi praci nez
pacienti s kontinualni zatézi. Prace je soufinem vykonu a ¢asu. Srovnatelné prace by tedy bylo
mozno dosdhnout prodlouzenim doby zatéze nebo pouzitim vysSi intenzity zatéze
intervalového tréninku. I kdyZ pacienti s intervalovym tréninkem vykonali niz§i praci pfesto u
nich doslo k vys§imu zvySeni symptomy limitovaného vykonu ve srovnani s kontinudlnim

tréninkem.

Nechwatal et al. prokazali, Ze kontinualni trénink nema pftiznivy dopad na centralni
hemodynamiku jako je srde¢ni index a tepovy index, zatimco po absolvovani intervalového
tréninku doslo k signifikantnimu zlepSeni jak srde¢niho tak tepového indexu s odpovidajicim
poklesem periferni cévni rezistence. U pacienti muize byt pouzito pii absolvovani
intervalového tréninku vyssi intenzity zatéze se signifikantné mensim vzristem laktatu béhem
zatéze v porovnani s kontinudlnim tréninkem. Oba tréninky byly stejné¢ vhodné pro zlepSeni

aerobni kapacity (Nechwatal 2002).

Mayer et al. (1999) ve své studii rovnéz porovnaval ucinky téchto dvou metod tréninku.
Udava, ze intervalovy trénink dovoluje vysokou zatéZovou stimulaci svali s minimélnim
srdenim zatiZzenim. Uvadi, Ze po 3tydennim intervalovém programu doslo ke zlepSeni aerobni

a4

kapacity podobné, jako po tréninku s kontinudlni z4téZi trvajicim delSi dobu.

Analyzy z posledni doby ukazuji, Ze nikoliv ¢asovy rozsah vénovany cvic¢eni anebo urcity typ
cviCeni rozhoduji o pfiznivém vlivu na progndézu nemocnych, ale Ze rozhodujici je intenzita
cviéeni bez ohledu na to, ktery typ pohybové aktivity provadime. Cim vy3si je energeticky
vydej, tim je snizeni kardiovaskularnich komplikaci vétsi a nezalezi na délce cviceni (Jancik

2005, Mayer-Davis 1998, Roos 1997).

V neposledni fad¢ je nutné pfipomenout, ze pro maximalizaci benefitli pohybové aktivity je
nutna celkova zména zivotniho stylu (zména stravovacich navyki, zanechani kouteni) (Valdez
1991). Piinos rehabilitace nemocnému se promita do zptsobu zivota. Jeho kvalita se zvysi
nejen moznou ucasti v profesionalnich a socialnich aktivitach, ale hlavné v rodinnych vztazich

(Wing 2000, Madden 2008).
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Americkad kardiologicka spole¢nost a spolecnost pro kardiovaskularni a plicni rehabilitaci
dospély k poznani, ze vS§echny programy rehabilitace kardiakl a program sekundarni prevence
by mély obsahovat specifické klicové soucésti s cilem maximalné omezit rizikové faktory,
podporovat zdravé chovani a ochotu se tak chovat, snizovat invaliditu a podporovat aktivni
zpusob zivota u pacientti s KV chorobami (Leon 2007). Vydaly proto v roce 2007 doplnék se
nezbytné. Publikace shrnuje doporuceni pro vySetfeni, intervenci a ocekavané vysledky vSech
klicovych soucasti rehabiliaténich programti pro kardiologické pacienty vcetné zékladniho
vySetfeni pacienta, dietologického poradenstvi, ovlivnéni rizikovych faktord — dyslipidémie,
hypertenze, obezity, diabetu 2. typu, koufeni, psychosocialni intrevence, poradenstvi ohledné

fyzické aktivity a pohybové terapie.

Vétsina doporuceni, konsenzl, standardi uvefejnénych ve svété je maximalné zjednodusena.
Dutivodem je skutecnost, ze ve svété je obvykle diabetik 1é¢en praktickym lékatem. U nés jsou
vytvofeny piedpoklady k tomu, aby byl maximalné vyuzit potencial nefarmakologické i
farmakologické intervence diabetu, protoze je vybudovan funkéni systém diabetologickych
ordinaci. A je nezbytné vytvofit a zavést koordinovany systém edukace pacientd (Kvapil

2008).

Dlouhodobé rehabilitace a pohybova 1é¢ba pacientii s DM2T v nasich podminkach teprve
vznikd — individudlni lécebny plan navrzeny na dobu fadu mésici dostane jen zlomek
pacienti. Doporuceni jsou dilem spole¢né pracovni skupiny, kterou vytvofily Ceska
kardiologicka spole¢nost, Ceskd spoleénost pro aterosklerozu, Ceska spoleénost pro
hypertenzi, Ceska internisticka spole¢nost CLS JEP, Ceska diabetologicka spole¢nost CLS
JEP, Spoleénost vieobecného lékaistvi CLS JEP, Ceskéa spole¢nost klinické biochemie CLS
JEP, Ceska obezitologické spolenost CLS JEP a Ceska angiologicka spole¢nost CLS JEP zni:
Zdravym jedincim je tfeba radit, aby si zvolili pfijemné formy fyzické aktivity, které by
vhodnym zplsobem zapadaly do jejich kazdodennich aktivit, idedln¢ v délce 30 az 45 minut,
Ctyfikrat az pétkrat tydn€ na Urovni 60-75 % primérmné maximalni srdec¢ni frekvence.
Doporuc¢eni nemocnym s prokdzanym KVO musi vychdzet z komplexniho klinického

vySetfeni véetné zatézového testu.
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Prokazali jsme ucinnost zvolené terapie a tim hypotézu &. 2, ktera vede v kratkodobém
horizontu (3 mésice) ke zlepSeni a v dlouhodobém horizontu (12 mésici) k dal$imu udrzeni
zdravotniho stavu. Pfedlozené uvahy je mozné uzaviit konStatovanim, Ze v souCasné dobé¢
neexistuje presna metoda, ktera by vyjadfovala délku, intenzitu a frekvenci pohybovych
aktivit potfebnou k ziskani adaptace (Kriska 2000, 2006). To je pfedmétem mnoha studii a i
ptes velky zajem odbornikl stale jest¢ existuje ohledn¢ vhodného davkovani PA mnoho
otazek. Z pozorovani vyplyva, Ze stejny podnét mize u ruznych osob vyvolat riznou
odpoveéd’. Mezi jedinci nasi studie byla nalezena pomérné velka variabilita, coz mohlo byt
zpasobeno heterogennosti sledovaného souboru. Trénink a jeho efekt je vysoce individualni
zalezitost (Kriska 2000, 2006). Pro ptipadnou aplikaci na Sirokou populaci diabetiku je

potieba hlubsich poznani s vét§im pocétem ucastnikd.

Vyznamnym pozorovanim nasSi prace s moznosti Sirokého vyuziti v kazdodenni klinické
diabetologické praxi se jevi byt fakt, Ze je mozno obéznim diabetikiim 2. typu s prokazanou
dostate¢nou sekreci endogenniho inzulinu ukoncit inzulinoterapii a nahradit ji peroralnimi
antidiabetiky. Nasledné jsme chtéli podpofit 1é¢bu pohybem a prokazat tak dalsi kladny

lécebny vliv.

Takovy soubor pacientii jsme nenasli publikovany v zddné z nami prohlédnutych databéazich
1ékatskych elektronicky dostupnych Casopist. Setkali jsme se pouze s publikaci pacientii po
ukonc¢eni inzulinoterapie formou kasuistik, nikoli souboru pacientd. Jsme piesvédéeni o

unikatnosti této prace a predkladame ji k ohodnoceni.
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ZAVER
V soucasnosti, kdy priblizn¢ 50 % kavkazské populace umira na kardiovaskularni choroby, se
stava prevence a lécba DM2 celospolecenskym zajmem. Pohybova aktivita predstavuje

dostupnou, ekonomicky nenaro¢nou a efektivni moznost, jak vyskyt i nasledky tohoto

onemocnéni redukovat.

Rozsahlé studie z poslednich 15 let ukazuji na vyznam zmeény zivotniho stylu v prevenci
diabetu 2. typu. Primarnim nastrojem zvySeni fyzické aktivity je Uprava stravovani, pak je
mozné redukovat vétSinu metabolickych rizikovych faktort. Fyzickd aktivita u diabetikl 2.
typu ma ucinek kauzalni, dochazi ke snizeni IR, hyperinzulinémie a rovnéz k ovlivnéni
hypertenze, hyperlipoproteinémie a obezity. Z dosavadnich studii vyplyva, Ze optimalni
pohybovou aktivitou pro pacienty je kombinace vytrvalostniho a silového tréninku o mirné az
stiedni intenzité. Pravidelna télesna aktivita v objemu 3-6 hodin tydné je zéakladnim
preventivnim i lé¢ebnym prostiedkem u diabetu 2. typu. Délka cviceni by méla byt minimalné

30 minut a melo by se provadét nejlépe kazdy den.

Z vyhodnoceni naSich vysledkli pro jednotlivd porovnani vyplyva, Ze se podafilo nalézt
mnozinu veliin, pro néZ je statisticky vyznamny rozdil mezi experimentalni a kontrolni
skupinou. Dlouhodobé individudlné stanovend pohybova terapie pacientd s DM2 lé¢enych
dietou a peroralnimi antidiabetiky ma prokazatelny objektivni vliv na zlepSeni zdravotniho
stavu hodnoceného metabolickou kompenzaci a na zatézové a antropometrické parametry u

pacienti s DM2. Tim se podaftilo prokazat hypotézu HI.

Kromé toho se prostfednictvim srovnani hodnot jednotlivych parametrii v jednotlivych

casovych fezech podaftilo prokazat hypotézu H2.
Potvrzenim platnosti hypotéz H1 i H2 byl naplnén hlavni cil této prace.

Néami pfedstavend pohybova terapie vede v kratkodobém horizontu ke zlepSeni a v

dlouhodobém horizontu k udrZeni zdravotniho stavu pacientti s DM2.

Stale nedofeSenym problémem vSak zastava nizka adherence pacienti k pravidelnému

sportovani. Nutnosti je nejen jejich opakovand edukace a stimulace zdravotnim personalem,
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ale také co nejvetsi osvéta za vyuziti médii o vyznamu pravidelného pohybu pro zdravi

jedince.
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Priloha 1 — Vyjadreni etické komise k projektu

Pohybova terapie u pacienti s diabetes mellitus 2. typu
Predkladatel: Mgr. Pavlina Peliskova

SloZeni komise:

prof. Ing. Vaclav Bunc, CSc., prof. PhDr. Vaclav HoSek, DrSc., Doc. MUDr. Stasa
Bartinkova, CSc., doc. MUDr. Jan Heller, CSc.

Odborné piredpoklady:
Vyzkum je podpoien grantem MR 8975-3/2006.

Vysetfeni budou provedena na Interni klinice a Klinice télovychovného Iékarstvi 2. 1€karske
fakulty Univerzity Karlovy Fakultni nemocnice v Praze 5-Motole, pod dohledem vedoucich
oddéleni (doc. MUDr. Jifi Radvansky, CSc., prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc. MBA).
Vysetfeni laboratornich metabolickych ukazateli bude provadéno na Klinice biochemie 2.

1¢katské fakulty Univerzity Karlovy Fakultni nemocnice v Praze 5-Motole.

Konzultantem na 2. 1ékaiské fakulté Univerzity Karlovy je prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc.
MBA.

Skolitelkou na na$i fakulté bude doc. MUDr. Eva Kohlikova, CSc.

Design projektu:

Dvé skupiny probandii budou intervenovany dle tradi¢nich postupti po dobu jednoho roku,

Z nichz jedna navic bude intervenovana pohybové.

Pted zahajenim, po tfech mésicich a po skonCeni budeme provadét zatézovy test na
bicyklovém ergometru (kombinace stupfiované¢ho zatézového testu a testu s kontinualnim

zvySovanim zatéze), biochemické vySetieni krve a moce (glykémie nalacno, glykovany

1.1



Disertacni prace

hemoglobin, spektrum krevnich lipidi, inzulinova senzitivita, HOMA index, glukdza v mo¢i,
mikroalbuminurie), antropometrické vySetieni (t€lesna hmotnost, vyska, WHR, Kaliperace,

SAD).

Pohybové terapie se skldda z individualné tizeného pohybového programu na bicyklovém
ergometru. Intervalovd forma tréninku na bicyklovém ergometru trva 50 minut véetné 10
minut zahtati a 5 minut zklidnéni, 2-3x tydn¢, vSechny navstévy pfiblizn¢ ve stejnou denni
dobu, intenzitou 50 % VO, max po dobu 4 minut a 80 % VO, max po dobu 1 minuty. Pti
tréninku se pravidelné stiidaji tyto cykly, pfip. individudlné je upravujeme podle aktudlniho

stavu probanda.

Pii ergometrickém tréninku monitorujeme krevni tlak v klidu, béhem zatéze a po jeho
skonceni, TF monitorujeme po celou dobu tréninku, hladinu glykémie pfed a po skonceni

ergometrického tréninku a pokud je nutné, monitorujeme EKG po celou dobu tréninku.

Bezpecnost:

Zatézove testy a ergometrické tréninky budou provadény na Klinice télovychovného 1ékatstvi
2. 1ékarské fakulty Univerzity Karlovy Fakultni nemocnice v Praze 5-Motole, pod dohledem
lékate s atestaci v télovychovném 1ékafstvi, zdravotni sestry a magister fyzioterapie v oboru
Interni civiliza¢ni choroby. VysSetfeni a postupy jsou neinvazivni (mimo odbéru ke stanoveni
glykémie pied a po tréninku z kapilarni krve prstu, odbér provadény sestrou nebo probandem)

a nefarmakologickeé.

Odbér pro vySetieni laboratornich metabolickych ukazatelti bude provadéno na Interni klinice
2. 1ékarské fakulty Univerzity Karlovy Fakultni nemocnice v Praze 5-Motole zdravotni sestrou
pod dohledem lékaie s atestaci v diabetologie. Postup je invazivni spojeny s odbérem asi 60

ml zilni krve.

DalSi etické aspekty:
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Ugast na projektu je dobrovolna a proband ma pravo kdykoliv ze studie odstoupit. Viechna
naméfend data jsou divérna. Po skonceni projektu budou anonymné pouzita pro zpravu o

projektu p¥ipadné publikaéni aktivity. Zadné identifikaéni udaje nebudou zvefejnény.

Pohybovéa terapie na piistrojich je v hrazena zdravotnimi pojistovnami v délce tii mésicu.
Dalsi sledovani, jako i ovliviiovani rizikovych faktorti civilizanich onemocnéni, je jiz
nadstandardni slozkou péce, kterou probandi nehradi. To je forma odmény za to, ze probandi

absolvuji cely pohybovy program. Jiny zpisob odmény neni nastaven.

Informovany souhlas probandid (vzor pfilozen): vSichni G¢astnici vyzkumu budou s prib&hem

vyzkumu fadn¢ seznameni a podepisi informovany souhlas.
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Priloha 2 — Informovany souhlas

FAKULNI NEMOCNICE V MOTOLE
Interni klinika

prof. MUDr. M. KVAPIL, CSc. MBA
V Uvalu 84, 150 06 Praha 5

INFORMOVANY SOUHLAS

PROJEKT:

POHYBOVA TERAPIE U PACIENTU S DIABETES MELLITUS 2. TYPU
Vézend pani vaZeny pane,

Dnesnim dnem jste byl/a lékafem poucen/a o studii, které se mate zucastnit, jehoz cilem je

posouzeni bezpe€nosti a piinosu télesného tréninku u pacientt s diabetes mellitus 2 typu.
Ugast na projektu je dobrovolna a kdykoli v jeho pribéhu z n&j miizete odstoupit.

V piipadé€, Ze se projektu zlcastnite, ceka vas celkové interni (vstupni a vystupni) vySettfeni:
odbér krve k biochemickému vysetfeni. VySetieni nejsou spojena se zadnou nepiijemnosti a

nepiedstavuji pro Vas Zadné riziko.

Na zdklad¢ zatézového vySetieni Vam stanovime optimalni zplsob zatéZze na bicyklovém

ergometru (kolo — rotoped).

Cely metodicky postup projektu je nefarmakologicky (tzn. nebude Vam aplikovan Zadny 1€k,
krom& Vasi obvyklé 1éCby, predepsany Vasim lékatem). Jednd se pouze o 1é€bu pohybem,
provadénou pod lékaiskym dohledem a za obvyklych podminek. Tento projekt Vam tedy

nepiindsi zadné zvyseni zdravotnich rizik vyplyvajici z novych 1éki.

Ucasti v nafem projektu ziskite kromé pohybové 1é¢by na bicyklovém ergometru také

celkovou péci zaméfenou na snizeni rizikovych faktorG srdeéné-cévnich chorob, vcetné
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vyzivového a rezimového poradenstvi, tedy moznost zlepSeni Vaseho zdravotniho stavu

nefarmakologickymi prostfedky.
Projekt je hrazen z prostfedku kliniky (pfip. grantll), coZ znamena, ze veskera péce je zdarma.

Cely program je ro¢ni. Pohybova 1é¢ba se sestava z tréninkt na bicyklovém ergometru. Jeden
trénink trva 50 min, optimalni je dochézet dva az tii krat tydng. Ucast ve studii Vas nebude

omezovat v obvyklém zptisobu zivota ani v pracovni schopnosti.

Vsechna namétfend data jsou povazovéna za divérna. Po skonceni projektu mohou byt data
zcela anonymné pouzita jako soucést vysledkll pro zpravu o projektu nebo publikacéni aktivity.

Vase jméno, ani dalsi jiné identifikac¢ni tdaje nebudou nikde zvetejnény.

PACIENT
jméno, pfijmeni, rodné ¢islo
souhlasim se svoji ti¢asti v projektu

,, POHYBOVA TERAPIE U PACIENTU S DIABETES MELLITUS 2. TYPU*.

Byl/a jsem zcela seznamen/a s pribéhem, riziky a vyhodami celého projektu. Piecetl/a jsem
vyse uvedené informace a porozumél/a jsem vSemu, co mi bylo sdéleno, mél/a jsem moZnost
klast otazky, na které mi bylo odpovézeno. Souhlasim s tim, Ze vysledky mohou byt zcela
anonymné pouzity pro zpravu o projektu a publikaéni Cinnost. Potvrzuji, Ze ma ucast na

piislusném projektu je zcela dobrovolna.
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Prohlasuji, Ze jsem shora uvedenému pouceni plné porozumél a vyslovné souhlasim s ucasti
ve studii. Soucasné prohlasuji, ze v pripadé vyskytu neocekdvanych komplikaci, vyzadujici
neodkladné provedeni dalSich zakroka nutnych k zachrané mého Zivota nebo zdravi souhlasim
S tim, aby byly provedeny veskeré dalsi potiebné a neodkladné vykony nutné k zdchrané mého

zivota nebo zdravi.

ZDRAVOTNIK /VEDECKY PRACOVNIK

Potvrzuji, Ze jsem vySe podepsanou osobu dostate¢né informoval o cilech a podminkach

celého projektu.

................................ /jméno/ v dpodpis/

................................ /datum/
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1 Popisna statistika a Wilcoxonuv test — podrobné

vysledky
Tab. 1 — Vysledky Wilcoxonova testu pro BMI

BMI 0-3 BMI 3-12 BMI 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -5,33 -8,00 2,21 -1,22 -3,31 -9,10
Sm. odchylka 3,49 4,64 3,72 5,59 5,37 6,91
Wilcox. test 0,03 0,05 0,01 0,05 0,00 0,05

BMI0-3 M BMI3-12 M BMI 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -5,47 -6,63 3,34 -0,77 -2,54 -6,38
Sm. odchylka 3,64 4,34 3,71 5,87 4,85 5,61
Wilcox. test 0,59 0,09 0,10 0,13

BMI0-3Z BMI 3-12Z BMI0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -5,21 -9,04 1,34 -1,56 -3,90 -10,36
Sm. odchylka 3,37 4,59 3,48 5,34 5,67 7,78
Wilcox. test 0,01 0,05 0,04 0,05 0,01 0,05

Tab. 2 — Vysledky Wilcoxonova testu pro glykemii nala¢no

Glyk. nalaéno 0-3

Glyk. nalaéno 3-12

Glyk. nalaéno 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni |experiment | kontrolni |experiment
Pramér -8,16 -3,05 -5,21 -2,11 -8,10 -16,28
Sm. odchylka 29,69 39,35 23,19 26,88 50,61 31,53
Wilcox. test 0,48 0,40 0,96

Glyk. nalaéno 0-3 M Glyk. nalaéno 3-12 M Glyk. nalaéno 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni |experiment | kontrolni |experiment
Pramér -15,94 -11,88 8,29 4,28 -11,94 -7,90
Sm. odchylka 26,30 21,40 22,78 22,13 23,09 29,05
Wilcox. test 0,53 0,77 0,70

Glyk. nalaéno 0-3 Z Glyk. nalaéno 3-12 7 Glyk. nalaéno 0-12 7

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni |experiment
Pramér 0,33 10,26 -19,94 -9,07 -5,16 -22,70
Sm. odchylka 30,82 51,18 11,97 29,73 63,97 31,85
Wilcox. test 0,72 0,14 0,72
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Tab. 3 — Vysledky Wilcoxonova testu pro glykemii po jidle

Glyk. po jidle 0-3

Glyk. po jidle 3-12

Glyk. po jidle 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -11,18 -18,76 -2,00 -6,58 -24,82 -17,11
Sm. odchylka 34,45 24,21 20,52 33,72 20,41 29,23
Wilcox. test 0,69 0,41 0,53

Tab. 4 — Vysledky Wilcoxonova testu pro HbA ¢

HbA;c 0-3 HbA;c3-12 HbA;c 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -16,21 -10,54 13,76 0,33 -4,55 -11,96
Sm. odchylka 16,37 22,63 21,09 20,63 21,94 23,23
Wilcox. test 0,23 0,02 0,05 0,22

HbA;c 0-3 M HbA;c 3-12 M HbA;c 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -14,54 -11,78 25,40 3,90 5,31 -9,99
Sm. odchylka 19,56 16,81 20,08 14,59 20,35 21,14
Wilcox. test 0,78 0,01 0,05 0,04 0,05

HbA;c 0-3 Z HbAc 3-12 Z HbA;c 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -17,56 -9,54 4,31 -257| -12,10 -13,46
Sm. odchylka 13,07 26,39 16,70 24,08 20,05 24,60
Wilcox. test 0,27 0,19 0,88
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Tab. 5 — Vysledky Wilcoxonova testu pro HDL

HDL 0-3 HDL 3-12 HDL 0-12
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér 26,61 19,86 -7,54 3,60 15,99 22,52
Sm. odchylka 18,52 27,64 14,32 17,07 17,49 28,68
Wilcox. test 0,10 0,10 0,03 0,05 0,29
HDL 0-3 M HDL 3-12 M HDL 0-12 M
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 26,10 27,03 -5,05 -0,87 19,86 23,98
Sm. odchylka 18,89 30,11 14,36 13,86 12,80 31,58
Wilcox. test 0,49 0,45 0,63
HDL 0-3 Z HDL 3-12Z HDL 0-12 Z
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 27,02 14,13 -9,54 7,17 13,03 21,41
Sm. odchylka 18,21 24,00 13,97 18,49 19,85 26,19
Wilcox. test 0,08 0,10 0,02 0,05 0,29
Tab. 6 — Vysledky Wilcoxonova testu pro HOMA BB
HOMA BB 0-3 HOMA BB 3-12 HOMA BB 0-12
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 28,25 50,86 18,35 24,14 58,21 53,37
Sm. odchylka 70,54 112,79 77,94 69,78 176,82 123,89
Wilcox. test 0,81 0,49 0,74
Tab. 7 — Vysledky Wilcoxonova testu pro HOMA IR
HOMA IR 0-3 HOMA IR 3-12 HOMA IR 0-12
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,56 2,58 -16,09 -12,32 -22,91 -15,71
Sm. odchylka 53,13 50,32 30,74 40,48 33,72 52,41
Wilcox. test 0,49 0,92 0,92
Tab. 8 — Vysledky Wilcoxonova testu pro HOMA S
HOMA S 0-3 HOMA S 3-12 HOMA S 0-12
kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 25,76 31,78 52,50 30,44 84,08 57,66
Sm. odchylka 59,85 82,29 120,35 53,48 193,80 79,14
Wilcox. test 0,88 0,90 0,81
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Tab. 9 — Vysledky Wilcoxonova testu pro kaliper

kaliper 0-3 kaliper 3-12 kaliper 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,55 -0,01 -1,41 -5,31 -3,67 -9,08
Sm. odchylka 6,91 27,30 7,42 15,13 4,88 9,79
Wilcox. test 0,21 0,33 0,07 0,10

Tab. 10 — Vysledky Wilcoxonova testu pro LDL

LDL 0-3 LDL 3-12 LDL 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 18,43 4,72 -6,14 -2,60 10,44 -3,15
Sm. odchylka 38,04 30,81 32,05 27,18 40,97 37,80
Wilcox. test 0,15 0,54 0,15

LDL 0-3 M LDL 3-12 M LDL 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 34,73 14,08 -9,67 -10,32 15,03 1,17
Sm. odchylka 41,36 29,86 38,70 21,62 41,94 36,31
Wilcox. test 0,17 0,82 0,63

LDL 0-3Z LDL 3-12 Z LDL 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 5,38 -2,76 -3,31 3,58 6,93 -6,44
Sm. odchylka 29,21 29,48 25,15 29,50 39,86 38,57
Wilcox. test 0,35 0,49 0,17

Tab. 11 — Vysledky Wilcoxonova testu pro OMRON

OMRON 0-3 OMRON 3-12 OMRON 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -3,34 -6,46 2,42 0,58 -0,97 -5,47
Sm. odchylka 5,04 10,13 4,94 5,59 7,11 9,15
Wilcox. test 0,09 0,10 0,06 0,10 0,02 0,05
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Tab. 12 — Vysledky Wilcoxonova testu pro SAD leh

SAD leh 0-3 SAD leh 3-12 SAD leh 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér -4,53 -7,95 3,71 0,08 -1,18 -7,90
Sm. odchylka 6,39 6,62 12,62 7,88 10,38 8,99
Wilcox. test 0,33 0,98 0,14

SAD leh 0-3 M SAD leh 3-12 M SAD leh 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -4,22 -7,00 4,45 -0,46 -0,63 -5,99
Sm. odchylka 6,17 6,02 15,93 7,92 10,17 8,64
Wilcox. test 0,60 1,00 0,46

SADleh 0-3Z SAD leh 3-12 7 SADleh 0-12 7

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -4,80 -8,77 3,03 0,57 -1,62 -9,45
Sm. odchylka 6,56 6,99 8,43 7,81 10,53 8,98
Wilcox. test 0,46 0,98 0,14

Tab. 13 — Vysledky Wilcoxonova testu pro SAD stoj

SAD stoj 0-3 SAD stoj 3-12 SAD stoj 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -3,68 -7,02 2,22 0,22 -1,63 -7,75
Sm. odchylka 5,91 7,47 4,35 4,91 7,41 8,00
Wilcox. test 0,09 0,10 0,59 0,01 0,05

SAD stoj -3 M SAD stoj 3-12 M SAD stoj 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -3,23 -6,41 3,35 1,86 0,42 -3,97
Sm. odchylka 5,95 6,78 4,84 5,07 8,07 7,86
Wilcox. test 0,33 0,95 0,37

SAD stoj 0-3 Z SAD stoj 3-12 7 SAD stoj 0-12 7

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -4,07 -7,54 1,16 -1,29 -3,30 -10,81
Sm. odchylka 5,85 7,98 3,53 4,21 6,35 6,69
Wilcox. test 0,08 0,10 0,34 0,00 0,05
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Tab. 14 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TF leh

TF leh 0-3 TF leh 3-12 TF leh 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -0,93 -3,59 1,19 1,30 -1,87 -3,52
Sm. odchylka 19,88 11,83 9,81 13,54 16,09 12,18
Wilcox. test 0,69 0,71 0,64

TFleh 0-3 M TF leh 3-12 M TF leh 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -2,53 -2,90 3,16 0,99 -3,14 -3,13
Sm. odchylka 22,14 11,50 12,75 14,74 16,26 12,55
Wilcox. test 0,82 0,53 0,77

TFleh 0-3Z TFleh 3-12 Z TFleh 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 0,37 -4,15 -0,16 -0,96 -0,98 -5,71
Sm. odchylka 17,72 12,07 6,78 9,67 15,91 10,86
Wilcox. test 0,50 0,73 0,42

Tab. 15 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TF max

TF max 0-3 TF max 3-12 TF max 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -0,67 1,29 -2,74 0,70 -3,24 1,38
Sm. odchylka 12,40 10,98 9,38 5,35 12,59 11,32
Wilcox. test 0,56 0,12 0,21

TF max 0-3 M TF max 3-12 M TF max 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -0,14 -1,15 -3,84 1,59 -3,34 0,78
Sm. odchylka 9,16 10,23 10,50 5,50 10,05 12,30
Wilcox. test 0,86 0,31 0,60

TF max 0-3Z TF max 3-12Z TF max 0-12Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,06 3,03 -1,70 0,23 -2,39 2,14
Sm. odchylka 14,34 11,21 8,64 5,29 14,18 10,79
Wilcox. test 0,43 0,37 0,23
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Tab. 16 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TF v 0,5 W

TFv 0,5WO0-3 TFv 0,5W3-12 TFv 0,5WO0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -2,38 -7,59 -1,41 2,93 -4,33 -5,29
Sm. odchylka 12,70 12,34 12,39 10,01 11,60 10,20
Wilcox. test 0,06 0,10 0,19 0,33

Tab. 17 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TF v ANP

Tfv ANP 0-3 Tf v ANP 3-12 Tf v ANP 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -3,03 -2,45 -2,05 3,16 -5,59 -0,86
Sm. odchylka 12,68 11,10 8,47 8,75 11,28 12,24
Wilcox. test 0,86 0,02 0,05 0,27

Tab. 18 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TK systolicky max

Tk s max 0-3 Tk s max 3-12 Tk s max 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -2,33 0,28 -2,36 0,75 -5,02 -0,84
Sm. odchylka 20,86 14,27 10,95 12,49 14,68 13,02
Wilcox. test 0,20 0,11 0,07 0,10

Tab. 19 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TRG

TRG 0-3 TRG 3-12 TRG 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 0,82 -13,52 -3,90 3,63 -7,25 -12,73
Sm. odchylka 50,18 34,24 32,74 37,81 44,90 51,39
Wilcox. test 0,29 0,70 0,48

TRG 0-3 M TRG 3-12 M TRG 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 0,66 -10,18 -8,00 5,09 -18,47 -5,09
Sm. odchylka 61,70 34,71 41,17 36,89 36,03 66,24
Wilcox. test 0,60 0,53 0,98

TRG0-3Z TRG 3-12Z TRG0-12Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 0,95 -16,19 -0,63 2,46 1,33 -18,58
Sm. odchylka 38,57 33,63 23,44 38,49 48,95 35,00
Wilcox. test 0,29 0,95 0,33
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Tab. 20 — Vysledky Wilcoxonova testu pro T-chol

T-chol 0-3 T-chol 3-12 T-chol 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér 16,85 7,30 -7,71 0,39 7,59 1,90
Sm. odchylka 23,78 23,08 20,41 19,83 23,70 25,47
Wilcox. test 0,11 0,22 0,43

T-chol 0-3 M T-chol 3-12 M T-chol 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 22,17 15,54 -12,35 -5,08 4,66 6,51
Sm. odchylka 26,66 21,74 20,09 18,05 21,84 25,67
Wilcox. test 0,53 0,45 0,63

T-chol 0-3Z T-chol 3-12 7 T-chol 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 12,59 0,71 -3,99 4,76 9,82 -1,63
Sm. odchylka 20,21 21,98 19,89 20,11 24,80 24,75
Wilcox. test 0,13 0,35 0,14

Tab. 21 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TK diastolicky vsedé vpravo

TK d sed p 0-3 TK d sed p 3-12 TK d sed p 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -0,37 -6,75 2,24 3,68 1,30 -4,07
Sm. odchylka 10,44 12,73 12,42 11,46 12,83 13,62
Wilcox. test 0,21 0,14 0,23

Tab. 22 — Vysledky Wilcoxonova testu pro TK systolicky vsedé vpravo

TK s sed p 0-3 TK s sed p 3-12 TK s sed p 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,18 -5,44 4,84 3,31 3,81 -2,38
Sm. odchylka 13,21 13,27 13,10 7,98 17,32 13,95
Wilcox. test 0,42 0,91 0,43
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Tab. 23 — Vysledky Wilcoxonova testu pro VE max

VE max 0-3 VE max 3-12 VE max 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér 8,75 12,40 -5,71 1,85 4,15 12,23
Sm. odchylka 10,38 20,50 15,89 10,15 16,77 19,15
Wilcox. test 0,92 0,03 0,05 0,21

VE max 0-3 M VE max 3-12 M VE max 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 9,00 11,90 -3,03 2,80 6,63 15,85
Sm. odchylka 7,86 19,65 18,20 8,10 16,99 21,45
Wilcox. Test 0,74 0,20 0,64

VE max 0-3Z VE max 3-12Z VE max 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 12,82 8,54 -7,67 3,05 1,24 10,85
Sm. odchylka 21,19 12,15 13,63 14,37 14,18 17,57
Wilcox. test 0,76 0,06 0,10 0,18

Tab. 24 — Vysledky Wilcoxonova testu pro VO, v ANP

VO,v ANP 0-3 VO, v ANP 3-12 VO, v ANP 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 1,19 16,34 2,63 5,95 0,31 20,55
Sm. odchylka 19,62 17,01 18,33 13,18 15,77 21,10
Wilcox. test 0,00 0,05 0,36 0,00 0,05
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Tab. 25 — Vysledky Wilcoxonova testu pro VO, max

VO,max 0-3 VO,max 3-12 VO,max 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér 5,27 14,56 -0,90 4,57 3,35 17,98
Sm. odchylka 10,31 15,68 18,57 9,94 16,76 16,79
Wilcox. test 0,03 0,05 0,05 0,05 0,00 0,05

VO, max 0-3 M VO, max 3-12 M VO, max 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 11,16 16,03 -5,43 5,00 5,88 20,38
Sm. odchylka 7,98 16,80 15,89 9,35 17,82 19,65
Wilcox. test 0,46 0,07 0,10 0,11

VO, max 0-3 Z VO, max 3-12 Z VO, max 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 1,16 13,27 2,61 6,16 2,81 16,56
Sm. odchylka 9,72 14,53 20,19 12,08 16,34 14,20
Wilcox. test 0,02 0,05 0,24 0,01 0,05

Tab. 26 — Vysledky Wilcoxonova testu pro W max

W max 0-3 W max 3-12 W max 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 6,32 15,61 -4,99 -1,58 -0,59 12,39
Sm. odchylka 13,78 20,25 10,26 12,19 14,47 26,03
Wilcox. test 0,05 0,10 0,30 0,01 0,05
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Tab. 27 — Vysledky Wilcoxonova testu pro W max.kg™

W max.kg'1 0-3 W max.kg'1 3-12 W max.kg'l 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér 11,41 19,24 -5,98 1,90 2,40 19,66
Sm. odchylka 16,86 16,65 11,05 19,15 16,94 26,95
Wilcox. test 0,05 0,05 0,10 0,10 0,00 0,05

W max.kg™ 0-3 M W max.kg® 3-12M  |W max.kg™’ 0-12 M

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 19,39 21,86 -10,18 5,87 3,63 28,01
Sm. odchylka 18,16 19,25 8,81 23,30 12,77 33,70
Wilcox. test 0,78 0,03 0,05 0,06 0,10

W max.kg? 0-3Z W max.kg™ 3-12Z W max.kg™ 0-12 Z

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér 4,93 17,11 -2,94 2,86 1,13 15,98
Sm. odchylka 12,40 13,84 11,86 17,13 19,83 18,59
Wilcox. test 0,01 0,05 0,49 0,01 0,05

Tab. 28 — Vysledky Wilcoxonova testu pro WHR

WHR 0-3 WHR 3-12 WHR 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,24 -0,85 -1,12 -0,14 -1,98 -1,00
Sm. odchylka 4,02 4,79 4,75 5,69 4,73 5,61
Wilcox. test 0,94 0,87 0,54

Tab. 29 — Vysledky Wilcoxonova testu pro . biceps

f. biceps 0-3 f. biceps 3-12 i. biceps 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -1,39 -0,15 -4,08 -8,80 -9,44 -10,92
Sm. odchylka 29,98 25,77 23,13 33,38 20,34 32,48
Wilcox. test 0,63 0,20 0,35

Tab. 30 — Vysledky Wilcoxonova testu pro ¥. suprailiakalni

f. suprailiakalni 0-3 | F. suprailiakalni 3-12 |F. suprailiakalni 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -3,86 -13,97 -8,87 -2,47 -16,72 -18,64
Sm. odchylka 23,35 24,97 25,54 30,86 19,43 22,54
Wilcox. test 0,09 0,10 0,49 0,99

3.17




Diserta¢ni prace — Ptiloha 3

Tab. 31 — Vysledky Wilcoxonova testu pro ¥. triceps

f. triceps 0-3 f. triceps 3-12 F. triceps 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Primér -1,87 -3,90 9,19 1,63 1,80 -6,91
Sm. odchylka 28,18 23,35 25,07 29,24 24,41 23,57
Wilcox. test 0,84 0,38 0,21

Tab. 32 — Vysledky Wilcoxonova testu pro ¥. subscapularni

. subscapularni 0-3 |F. subscapularni 3—-12 |f. subscapularni 0-12

kontrolni | experiment | kontrolni | experiment | kontrolni | experiment
Pramér -5,92 -16,44 4,14 3,70 -5,10 -18,84
Sm. odchylka 13,76 26,44 19,63 37,84 13,28 24,04
Wilcox. test 0,18 0,41 0,01 0,05
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3 Grafy ¢asového vyvoje vybranych
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Vyvoj hodnot fasa subscapularni

Vyvoj hodnot boky

50
45
_ '\ 1 ——e.
£ 40 p —— N
.E. 35 \
o T —— kont.
£ 30
25
20
vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich
Casovy fez
Obrazek 192 - Vyvoj hodnot Fasa subscapularni
Vyvoj hodnot rfasa suprail
44
39
By
£ 1
= *—__
g 29 \\ ——exp.
24
1 —&— kont.
19
14
vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich
Casovy fez

Obriazek 193 - Vyvoj hodnot i‘asa suprailiakkalni

130
125
120 1
E 115 B.. I e
E 110 1 T —8— kont.
o 105
2 1
100
95
90
vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich
Casovy fez
Obrazek 194 - Vyvoj hodnot obvod boki
Vyvoj hodnot pas
130
125
120
= T —— exp.
£
5,115 :\\.\.
5 \
o —— kont.
= 110 —
© 105
100
95
vstupni po 3 mésicich po 12 mésicich
Casovy fez

Obrazek 195 - Vyvoj hodnot obvod pasu

TUQeLIaSI(

—oovad

¢ BYOILId



89°¢

obvod [cm]
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Vyvoj hodnot Tkd sed p
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