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Cilem této diplomové prace bylo popsat vliv kontinualni fyzické zatéze na
glykémie u pacienta s DM 1. typu pfi cyklistickém maratonu na horském kole. Dale
pak na zaklad¢ ziskanych a zkonzultovanych poznatkii s odborniky nastinit preskribci
pro dalsi fyzickou zatéz podobného charakteru.

Metoda:

Kontinuélni snimani glykémie v intersticidlni tekutin¢ bylo provedeno pomoci
invazivniho senzoru CGMS (Continuous Glucose Monitoring System) od firmy
Minimed. Kontinudlni monitoring prob¢hl u tficetiletého cyklisty s DM 1. typu pred,
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odpovidajici dieta se spravnou inzulinoterapii. Kontinudlni monitorace také potvrdila
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Kli¢ova slova:
Diabetes mellitus 1. typu, t€lesna zatéz, senzor CGMS, glykémie, cyklisticky
MTB maraton



ProhlaSuji, ze jsem diplomovou praci vypracovala samostatné a pii zpracovani daného

tématu vychazela pouze z uvedené literatury.

Klara Mottlova



Dékuji Mgr. Klare Dad'ové za odborné vedeni diplomové prace. Dale touto cestou
dekuji probandovi, diky kterému tato prace vznikla, 1ékafce MUDr. Krejsové a MUDrr.
Hamzové za odborné rady a zaptjceni kontinudlniho senzoru CGMS a panu

Deékanovskému za zpracovani dat ulozenych Vv pfistroji.



Vypijéni protokol

Svoluji k zapijceni své diplomové prace ke studijnim uc¢elim. Prosim, aby byla vedena

piesna evidence vypijcovatell, ktefi musi pramen ptevzaté literatury fadné citovat.

(@]

Datum Jméno a pfijmeni Adresa slo OP




OBSAH

1. UVOD

2. TEORETICKA CAST
2.1. Definice diabetu
2.2. Klasifikace diabetu
2.2.1. Diabetes mellitus 1. typu
2.2.2. Diabetes mellitus 2. typu
2.2.3. Gestacni diabetes mellitus
2.2.4. Ostatni specifické typy diabetu
2.2.5. Hrani¢ni poruchy gluk6zové homeostazy (HPGH)
2.3. Rizikové faktory pro vznik DM 1. typu
2.4. Diabetes mellitus 1. typu
2.4.1. Etiopatogeneze
2.4.2. Epidemiologie
2.4.3. Mortalita
2.5. Diagnostika DM 1. typu
2.6. Komplikace DM 1. typu
2.6.1. Akutni komplikace
2.6.2. Chronické komplikace
2.7. Terapie
2.7.1. Dietoterapie
2.7.1.1. Glykemicky index
2.7.1.2. Alkohol
2.7.2. Inzulinoterapie
2.7.2.1. Puvod inzulinu
2.7.2.2. Délka piisobeni inzulinu
2.7.2.3. Inzulinové rezimy
2.7.3. Edukace
2.7.4. Vyznam pohybu pii DM 1. typu
2.7.4.1. Zajisténi energie béhem zatéze
2.7.4.2. Hormonalni odezva na fyzickou zatéz
2.7.4.3. Cil pohybovych aktivit pfi diabetu

2.7.4.4. Uprava stravy a davek inzulinu pii zatézi

10
11
11
12
12
12
13
13
14
14
14
16
16
18
21
23
24
25
25
26
26
28
30
31
31
33
33
34



2.8.

2.7.4.5. Intenzita télesné zatéze
2.7.4.6. Kontraindikace fyzické zatéze

Souhrn teoretické ¢asti prace

3. EXPERIMENTALNI CAST

3.1.

3.2.

3.3.

3.4.

3.5.

3.6.
3.7.
3.8.

3.9

Cil diplomové prace

3.1.2. Dil¢icile

Zékladni otazky studie

Mg¢ftici techniky

3.3.1. Kontinualni senzor CGMS
3.3.2. Osobni glukometr Optium
Pomocna vySetieni

3.4.1. Biochemicka vysetifeni
3.4.2. Zatézove vysetteni
Metodicky postup

3.5.1. Metodika

3.5.2. Pribéh vyzkumu
Cyklisticky maraton Author Kral Sumavy
Vlastni monitoring

Kasuistika probanda

3.8.1. Anamnéza

3.8.2. Sportovni anamnéza

3.8.3. Vysledky monitoringu

. Diskuse

4. ZAVER

5. SEZNAM POUZITE LITERATURY

6. PRILOHY

36
37
39

40
40
40
40
40
40
42
42
42
42
43
43
43
43
44
44
44
45
46
52
57

58

60



1. Uvod

Diabetes mellitus je onemocnénim, které se vzhledem ke svému rychle stoupajicimu
vyskytu stava velkou hrozbou pro celou lidskou populaci. Aniz si to vétSina z nés
uvédomuje, vede toto onemocnéni k vysoké invalidité a mortalité.

Podle Svétové zdravotnické organizace (WHO) se pocet diabetikli na celém svété
odhaduje na 100 milionti, v Evrop¢ na 10 miliont (Bartos$ a Pelikanova, 2003).
Diabetes je pro svij vysoky vyskyt v populaci a zavislost na negativnich jevech
souCasné¢ho zplsobu Zzivota (nadmérny pfijem energie a nevhodné slozeni potravy,
obezita, stresy) pokladan za civilizacni onemocnéni.

Z celkového poctu diabetikit vyZaduje 10-15% ke své 1écbé inzulin. Vhodnym
zpuisobem 1é¢by lze velké vét§iné nemocnych umoznit téméf normalni zplisob Zivota,
navratit jim subjektivni pocit zdravi a vytvofit podminky pro to, aby nedochézelo ke
komplikacim diabetu nebo aby vznik komplikaci byl co nejvice oddélen.

V dnesni dobé, kdy vyzkum zabyvajici se touto nemoci a nasledné i 1écba vyrazné
pokrocily, muze zit ¢lovek s touto nemoci naprosto plnohodnotny Zivot, ktery pro néj
neznamena téméf zddna omezeni.

Diabetes dokonce urcitym zpiisobem v zivoté¢ pomulze: nau¢i ¢lovéka od samého
pocatku cilevédomosti, pfesnosti a peclivosti, nauci ho rozpoznat, co chce, co miize a
co musi, nauci ucelné organizovat ¢as 1 aktivitu. To vSechno jsou vlastnosti, ke kterym
se postupné musi propracovat kazdy uspesny ¢lovek (Lebl a kol., 1998).
Inzulinoterapie, pohyb a dieta patii k zdkladnim pilifim 1é€by diabetu. Pfed objevenim
inzulinu byly pohyb a dieta jedinou metodou lé¢by diabetu.

Pohybové aktivity jsou vhodné pro kazdého diabetika, ktery neni dekompenzovéan a
ktery nemé zavazné organové komplikace. Lze mezi nimi najit maratonce, plavce,
cyklisty a jiné sportovce, ktefi podavaji velice dobré vykony Casto srovnatelné se
zdravymi sportovci. Jediné, ¢im se od sebe 1isi je, ze sportovec s diabetem musi myslet
nejen na svlj vykon, ale také na svou nemoc a jeji kontrolu béhem sportovani.

Cilem této diplomové prace bylo popsat kontinuélni monitoring glykémie u zdvodnika
s DM 1. typu béhem cyklistického maratonu na MTB a nasledné ziskand data
analyzovat. Na zakladé téchto vysledki, konzultaci s odborniky a také studia odborné
literatury nastinit preskribci pohybové aktivity pro diabetika 1. typu. Ta se pak miize
stat pro sportovce navodem nejen pro dalsi fyzickou zéatéz, ale i pro zmény v oblasti

vyzivy a inzulinoterapie.



II. Teoreticka vychodiska
2.1. Definice diabetu

Diabetes mellitus (DM) je celosvétove rozsifené chronické onemocnéni, které postihuje
ob¢ pohlavi, vSechny vékové kategorie, rasy a etnické skupiny, i kdyz prevalence
jednotlivych typu cukrovky je v ruznych geografickych polohdch a u rtznych ras
odlisna.

Historie diabetu saha hluboko do minulosti. Prvni zminky o této nemoci nachdzime v
Ebersové papyrusu z roku 1500 pied Kristem. V roce 1921 objevili torontsti védci
Frederick Banting a Charles Best inzulin, ktery byl jako 1€k poprvé podan v roce 1922
¢trnéctiletému Leonardu Thompsonovi. Americké firma Eli Lilly zahgjila pramyslovou
vyrobu inzulinu a od roku 1923 byl jiz inzulin v Sirokém klinickém pouZziti.

Dnes je znamo, ze DM neni jedna nozologickd jednotka, ale skupina onemocnéni
(heterogenni syndrom) s rliznou etiopatogenezi a klinickymi projevy. DM vznik4 jako
nasledek absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu a vétSina typl diabetu ma
geneticky zaklad.

Spolecnym projevem vSech typt diabetu je hyperglykémie a nasledné zmény
metabolismu tukl, bilkovin 1 minerdll. Zavaznost tohoto onemocnéni umociiuje
nebezpeci vzniku diabetickych komplikaci.

Svétova zdravotnickd organizace (SZO) definuje diabetes jako ,stav chronické
hyperglykémie, ktery vznika jako nasledek fady zevnich a genetickych faktori

soucasn¢ pusobicich“(Perusi¢ova, 2000).

2. 2. Klasifikace diabetu podle WHO

K definicim klinickych forem diabetu dospéla Svétova zdravotnicka organizace (WHO
- World Health Organization) v roce 1979 a od roku 1985 se odborna vetejnost fidila
sjednocenou klasifikaci diabetického syndromu (Bures§ a Horacek, 2003).

Rada poznatkli v etiopatogenezi diabetu vsak vyustila vroce 1997 v nivrh nové
klasifikace a diagnostiky cukrovky, ktery podala Americka diabetologickd asociace
(ADA). Na jeho znéni se podilela fada evropskych expertl a instituci. Navrh byl pfijat
nejprve ve Spojenych statech, pozd&ji i Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO

1999).



Mezi hlavni zmény patii napf. nepouzivani pojmi IDDM a NIDDM, fada onemocnéni,
ktera byla ptivodné zatazena k typu 2, byla po poznani etiopatogeneze prevedena do

jiné skupiny (napt.MODY) (Bartos, Pelikanova, 2003).

Etiologicka klasifikace diabetes mellitus (ADA 1997, IDF 1999)
1. Diabetes mellitus 1. typu — imunitn¢ zprosttedkovany
- idiopaticky

2. Diabetes mellitus 2. typu
3. Diabetes mellitus gestacni
4. Ostatni specifické typy diabetes mellitus zptisobené:

e Genetickymi defekty funkce B bun¢k (MODY, MIDD- mitochondrialni defekt

DNA)
e Genetickymi defekty piisobeni inzulinu

¢ Onemocnénim pankreatu
e Infekcemi
o Léky

¢ Endokrinnim onemocnénim - hyperthyredza, zvySena ¢innost kiry nadledvinek,
akromegalie, feochromocytom
(Vavrova, 2002)

2.2.1. DM 1. typu

Jde o onemocnéni s nahlym zac¢atkem vyraznych subjektivnich potizi, kterym dominuje
polydipsie, polyurie, hubnuti a unava. Tento typ diabetii se sklonem ke ketoacidoze
sice mize vzniknout v jakémkoliv v€ku, ale nejCastéji postihuje déti, dospivajici a
mladé jedince do 35 let. Pficinou je absolutni nedostatek az chybéni vlastni sekrece
inzulinu jako nasledek znic¢eni beta-bunék pankreatickych ostrivki. Nemocni jsou tedy
po cely svilj Zivot zavisli na trvalé substituci chybéjiciho inzulinu (Perusic¢ova, 2000).
Klinicky obraz onemocnéni zavisi na agresivit¢ autoimunitniho procesu. Velmi rychly
byva zanik beta bunék v détstvi a dospivani, kdy se diabetes manifestuje klasickymi
pfiznaky, Casto velmi akutné rozvojem ketoacidody. Destrukce vSak muze probihat
velmi pomalu a teprve po Case vyustit v uplnou zavislost na inzulinu. Zbytkova sekrece

inzulinu pak az nékolik let brani rozvoji ketoaciddézy. Tento typ je typicky pro
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manifestaci DM 1. typu v dospélosti a onemocnéni je oznacovano terminem LADA
(Latent Autoimunne Diabetes in Adults = latentni autoimunitni diabetes dospélych)
Charakteristické diagnostické znaky LADA zahrnuji:

e V¢knad 35 let

e Klinicka manifestace jako DM 2. typu

¢ Inicialni uspokojiva kompenzace dietou nebo PAD

e Inzulinova dependence béhem 1-3 let

e SniZzené hladiny C-peptidu

e Prukaz autoprotilatek ICA, IAA, AntiGAD, 1A2
(Perusicova, 2000)

2.2.2. DM 2. typu

Jde o heterogenni skupinu onemocnéni, jejiZz manifestace je nasledek genetické
predispozice a vlivii vnéjSiho prostfedi. Na rozdil od DM 1. typu nema tento typ
cukrovky sklon ke ketoaciddéze a nemocni mivaji jen mirné¢ vyjadiené subjektivni
potize nebo jsou zcela asymptomaticti. Vyjimecné se mize ketoaciddza objevit pfi
souCasn¢ probihajicich zavaznych interkurentnich chorobach nebo stresovych
situacich. DM 2. typu je pfevazné onemocnéni sttedniho a vys$Siho v€ku a jeho
incidence s vékem vyrazné stoupd. 60-90 % diabetiki tohoto typu je obéznich
(Perusicova, 2000).

Zacatek byva pozvolny, bez pfitomnosti klasickych ptiznak cukrovky a zachyt je
¢asto nahodny. Pro DM typu 2 je typicky familiarni vyskyt (Barto§ a Pelikdanova,
20003).

2.2.3. GDM (gestacni diabetes mellitus)

Jde o typ cukrovky, ktery se manifestuje v t¢hotenstvi a byvéa uspésné¢ kompenzovan
dietou nebo malymi ddvkami inzulinu. Pokud pfetrvavaji zvySené hladiny glykémii 1
po porodu, je nutna reklasifikace diabetu. Ale i v téch ptipadech, kdy je po porodu u
zeny opakované normalni gluk6zova tolerance, je nutné ji zaradit do skupiny PrevAGT
— ptedchozi abnormélni glukézové tolerance. Ve vyspélych zemich je prevalence GDM

odhadovana na 3 % vSech t¢hotenstvi (Bartos a Pelikanova, 2003).
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2.2.4. Ostatni specifické typy diabetu

Do skupiny DM podminénych genetickym defektem funkce beta bun¢k byl zatazen typ
MODY (maturity-onset type diabetes of the young). Jde o cukrovku s dominantni
autozomalni dédic¢nosti, kterd se manifestuje ve véku do 25 let a je vice nez 5 let
kontrolovatelna bez podavani inzulinu.

Z chorob pankreatu byva pii¢inou diabetu chronickd pankreatitida, pankreatomie,
karcinom pankreatu, pokrocila hemochromatéza i cysticka fibroza pankreatu. Do této
skupiny byl zafazen i malnutricni diabetes, vyskytujici se v rozvojovych zemich

(Bartos a Pelikanova, 2003).

2.2.5. Hrani¢ni poruchy glukézové homeostazy (HPGH)

Tvoti pfechod mezi normalni toleranci glukdzy a diabetem. Je zde zatazena zvySena
glykémie nalacno pro hodnoty 6,1 — 6,9 mmol/l a porucha gluk6zové tolerance,
definovana glykémii ve 120 min oGTT  7,8-11,1 mmol/l. Pokud nevznikly
Vv t¢hotenstvi, nejsou povazovany za klinické jednotky, ale pouze za hrani¢ni stavy,
které zvysuji riziko vzniku kteréhokoli vySe uvedeného typu diabetu. Nejsou spojeny s
rozvojem mikrovaskularnich komplikaci. Naproti tomu jsou asociovany se syndromem
inzulinové rezistence, a tudiz zvysuji riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni (Bartos a

Pelikanova, 2003),

2. 3. Rizikov¢ faktory pro vznik DM

e Ptedchozi abnormalita gluk6zové tolerance, vzniklad spontanné nebo v souvislosti
se stresem, t€hotenstvim, traumatem, rozvojem otylosti

e Pozitivni rodinnd anamnesa diabetu

e Obezita

e Veéknad 40 let

e Hypertenze

e Dyslipoproteinémie

e (Qestacni diabetes

e Porod plodu nad 4 kg

e Protilatky proti Langerhansovym ostravkim

(Bartos a Pelikanova, 2003)
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2.4. Diabetes mellitus 1. typu

2.4.1. Etiopatogeneze DM 1. typu

Morfologickym podkladem DM 1. typu je selektivni a postupny zanik beta bunck
Langerhansovych ostravka, jejiz ostatni endokrinni buiiky ziistavaji zachovany. Neni
pochyb o tom, ze destrukce bunc¢k produkujicich inzulin je zpisobena imunitnim
procesem u geneticky predisponovanych osob. Autoimunitni proces vede k
postupnému zéaniku beta bunék ostrivkil, ale teprve az jejich destrukce prekroci
krtitickou mez, stane se onemocnéni klinicky manifestni. Toto latentni stadium muze
trvat i fadu let. K manifestaci choroby dojde ve chvili, kdy je zni¢eno 70-80% beta

bunék ostruvku.

Pribéh diabetu 1. typu z etiopatogenetického a klinického hlediska 1ze rozdélit do 6
stadii:

Geneticka predispozice

Spoustéci mechanismus

Autoimunni proces

1

2

3

4. Pokles sekrece inzulinu

5. Hyperglykémie (rezidudlni sekrece inzulinu)
6

Uplny zanik beta bungk, absolutni deficit inzulinu

Jeho latentni pribéh lze teoreticky rozpoznat stanovenim protilatek proti ostriivkiim ¢i
ostrivkovym antigeniim u rizikovych osob napt. na podkladé genotypu nebo familiarni
zatéze. Toto rozpoznani by mohlo mit vyznam pro rizné imunoalteracni intervence
sméfujici k zabranéni ¢i oddéaleni klinického diabetu. Intervence po manifestaci
diabetu, kdy imunitni proces uz vyhasind, nemohou mit vyznamnégjsi nadéji na tspéch.
Imunitni proces proti beta buikdm milZze byt iniciovan imunitni odpovédi na
pfitomnost viru s aktivaci cytotoxickych lymfocytli namifenych proti beta buiikam.
Jinou nebo soucasnou moznosti je, ze inzulotropni virus nebo exprese ostrivkovych
antigenll na beta bunikach vyvolaji tvorbu cytokinl a zanétlivych mediatorti vedoucich
k infiltraci lymfocyty a makrofagy v ostritvcich. Zanét Casto indukuje produkci volnych
kyslikovych radikald, které se podileji na zaniku beta bunék. Pii zvySené metabolicke
aktivité¢ jsou beta buiiky vnimavéjsi na toxické vlivy. Snad proto se DM 1. typu tak

casto manifestuje v puberté, kdy je metabolickd aktivita vysokd, a snad i1 proto vede
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striktni inzulinova 1écba u Cerstvych diabetikti k delSi ¢i krat$i remisi (Barto§ a

Pelikanova, 2003).

2.4.2. Epidemiologie

Na svété je podle odhadli SZO asi 100 miliond diabetiki vSech typd. U nas eviduje
poéty registrovanych diabetikii Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR. Pocet
evidovanych diabetikii se neustale zvySuje. Za poslednich 20 let doslo v Ceské
republice ke zdvojnasobenti jejich poctu. Zatimco v roce 1975 bylo hlaseno asi 234 tisic
diabetiktl, v roce 1998 jich bylo jiz 609 tisic. Bude-li dosavadni trend pokracovat, 1ze v
roce 2010 o&ekavat v Ceské republice kolem 800 tisic diabetik.

Incidence DM 1. ma svij vrchol mezi 13-15-ti lety a pohybuje se kolem 25 na 100 000
obyvatel. Regiondlni rozdily jsou znacné, s nejvét§im vyskytem v severskych zemich a
niz§im v jiznich.

Je zajimavé, ze stejné geografické podminky a podobna populace je ve Finsku a
Estonsku, a pfesto je incidence diabetil I. typu v Estonsku asi tfikrat niz§i. Vysvétleni
lze nalézt v Zivotnich podminkdch a prostfedi. Variabilni je 1 sezonni incidence s
vyraznym poklesem v letnich mésicich. Pravdépodobné to souvisi s castéj$im
vyskytem virovych infekci v zimnich mésicich, jimz se pfipisuje tloha spoustéciho

mechanismu v patogenezi nemoci (Barto$ a Pelikdnova, 2003).

2.4.3. Mortalita

Mortalita diabetikil je podstatné vysSi neZ u nediabetiki, ale pfesné udaje chybéji,
nebot’ zejména u diabetikdt II. typu jsou pfiCiny smrti uvadény piedev§$im pod
diagnozou aterosklerotickych komplikaci. Pticiny smrti diabetika se liSi v zavislosti na
véku nemocnych. Po 20-ti letech trvani diabetu pievazuje u mladych lidi jako pfic¢ina
smrti diabetickd nefropatie, u lidi nad 40 rokd Umrti z kardiovaskuldrnich pficin

(Bartos a Pelikanova, 2003).

2.5. Diagnostika DM 1. typu

DM 1. typu vznika nej€astéji u osob do 30 az 40 let véku (,,juvenilni" typ), 1 kdyz ani
pozdéjsi nastup onemocnéni neni vyjimkou. PostiZzeni byvaji obvykle §tihlé¢ postavy a
vznikla metabolicka porucha vede k dal§Simu vyznamnému vahovému ubytku. Nastup

choroby je vétSinou provazen zietelnymi klinickymi pfiznaky a projevy. Nemocny
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subjektivné pocituje slabost, tnavnost a zejména zizen, pije velké mnozstvi tekutin
(polydipsie), v disledku osmotické diurézy pii glykosurii ma polyurii. Nekdy se
choroba manifestuje v souvislosti se zat¢zovou situaci (interkurentni infekce, operacni
vykon). V nékterych ptipadech je onemocnéni rozpoznano az se vznikem piiznaki
diabetické ketoaciddzy (nevolnost, zvraceni, acidotické dychani), ev. ketoacidotického
kématu. Inzulinovy deficit vyzaduje zahdjeni zevniho podavani inzulinu od pocatku
onemocnéni. Po zahajeni 1écby nastavaji nékdy obdobi n¢kolika mésici az let, kdy jsou
nemocni dlouhodobé stabilizovani na pomérné¢ nizké denni déavce inzulinu
(,,honeymoon period - libanky"). Je to disledek jen postupného zéniku zbyvajici masy
beta-bun¢k Langerhansovych ostruvka s rezidualni sekreci endogenniho inzulinu. Tato
minimalni sekrece mize byt vyjimecné zejména u diabetu 1. typu vzniklého ve vyS$im
véku zachovana i dlouhodobg. V tomto ptfipadé dochdzi k pozvolnéjsimu vyvoji
choroby s mensim sklonem ke vzniku ketoacidézy (Perusicova, 2000).

Pro diagnostiku diabetu je zavazné vySetieni glykémie v Zilni plazmé. Osoby, u kterych
se v klinické praxi provadi diagnostika diabetu, se mohou rozdélit do dvou velkych
skupin. V prvni skupin€ jsou nemocni s klasickymi ptiznaky nebo zndmkami diabetu, u
nemocnych ve druhé skuping tyto ptiznaky chybi.

Jsou-li ptitomny klasické symptomy (polydipsie, polyurie, hubnuti, ketonurie), pak k
diagnoze diabetu staci, jestlize ndhodné zjisténa glykémie kdykoliv béhem dne dosdhne
anebo prevysi hodnotu 11,1 mmol/l. Dal§im krokem je uréeni typu diabetu, tedy jeho
klasifikace. Diabetes 1. typu je velmi pravdépodobny, jestlize krom¢é zavaznych
klinickych symptomt popsanych vySe, neni prokazatelny C-peptid v plazmé, popf.
jsou-li prokazatelné autoprotilatky proti dekarboxylaze kyseliny glutamové, proti
Langerhansovym ostrivkiim a je pfitomna stala ketonurie.

Diabetes je nepravdépodobny, jestlize je glykémie, stanovena kdykoliv béhem dne,
niz§i nez 6 mmol/l. Vysoce pravdépodobny je pii ndlezu glykémie vysSi nez 11
mmol/l. Opakované potvrzend glykémie v Zilni plazmé nalaéno vyssi nez 7,0 mmol/l je
pro diagnézu diabetu dostacujici, zvlasté za piitomnosti charakteristickych ptiznaki
diabetu.

Ve vsech ostatnich ptipadech podezieni na diabetes je nutné provést podle platného
doporu¢eni WHO oralni glukézovy toleranéni test (0GTT), pfiCemZ jsou hodnoceny
glykémie nalacno a po zatézi peroraln¢ podanymi 75 g glukézy. Oréalni glukozovy
tolerancni test se provadi po tfidennim neomezeném piijmu sacharidi, po némz

nasleduje 10-16 h la¢néni. Nemocny nala¢no vypije béhem 5-10 min 75 g glukozy ve
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250-300 ml caje. Poté mu je odebrana krev (kapilarni nebo Zilni) nala¢no a za 2 h po
zatézi. Smérodatnd je hodnota glykémie za 2 h po zatézi, kdy pro diabetes je
diagnostickd hodnota v zilni plazmé vice jak 11 mmol/l. Vysetfované osoby mohou mit
pii zhodnoceni vysledkii podle dosud platnych WHO kritérii normalni glukozovy
metabolismus, diabetes nebo porusenou glukézovou toleranci.

Pti klasifikaci diabetu se v nékterych piipadech nelze obejit bez vySetieni sekrece
inzulinu. Sekreci inzulinu se posuzuje podle hodnot imunoreaktivniho inzulinu nebo C-
peptidu v plazmé nalacno a po stimulaci (nejcastéji smiSenou stravou - tzv. standardni
snidani nebo gluk6zou, poptipadé glukagonem). Hodnoty inzulinu v periferni krvi

vyjadiuji jeho posthepatalni vydej (Bures a Horacek, 2003).

2.6. Komplikace DM
2.6.1. Akutni komplikace

V akutni diabetologii se nejcastéji setkavame s hypoglykémii. Dale sem patii
hyperglykémie (diabetickd ketoacidéza, euglykemicka ketoacidoéza, hyperosmolarni
neketoacidotické koma. K akutnim stavim v diabetologii fadime také laktacidotické
koma (Bures a Horacek, 2003).

Hypoglykémie

Hypoglykémie je abnormalné sniZena hladina glukézy v krvi. Obc¢asna hypoglykémie
je prakticky nevyhnutelnd u vSech inzulinem IéCenych diabetikd. Je zpravidla
symptomaticka ¢i mirna a pacient si vétSinou pomize sam. Vyskyt 1-2krat tydné lze
povazovat za normalni a u diabetik, ktefi netrpi dal$imi chorobami, nepfedstavuje
veétsi  nebezpe€i. Lehké hypoglykémie jsou cast€j§i u nemocnych Ié¢enych
intenzifikovanymi rezimy. Naproti tomu hypoglykemické koma se vyskytne v prib&éhu
Zivota asi u tfetiny pacientli s DM 1. typu.

Bezprosttedni pficinou hypoglykémie u diabetikli byvaji nejcastéji zvysSena fyzicka
zatéz €1 vynechani pravidelného jidla, nespravné zvolend davka inzulinu ¢i poziti
alkoholu.

Fyzicka zatéZz vede nejen ke zvySené potiebé glukdzy, ale také ke zvySené citlivosti
viidi inzulinu a &asto k jeho lep§imu vstiebavani do podkozi (Skrha, 2001).

Zpocatku se objevuje pocit neklidu, hladu, chvéni v téle, poceni, palpitace, slabost,

bledost, tachykardie, bolest hlavy, pfechodna porucha paméti, zmatené nepifimétené
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chovéni, dezorientace i agresivita, v tézSich pfipadech az bezvédomi. Pfiznaky
nastupuji obvykle rychle a také rychle po aplikaci glukézy ustupuji. Mohou byt
individualné rozdilné. Glykémie je zpravidla pod 2,8 mmol/l, v moci nebyva aceton,
cukru malo nebo chybi (pozitivni cukr v moc¢i mize byt z piedchoziho obdobi
hyperglykémie) (Kordac, 1989).

Béznou hypoglykémii by mél pacient zvladnout sam pozitim 10-20g volnych sacharida
a v klidu pockat, az projevy ustoupi, pfipadné ptivod sacharidti opakovat po 5-10 min.
Pacienti vSak Casto doporucenou davku piekracuji, coz vede posléze k hyperglykémii a
rozkolisani diabetu.

Pti hypoglykemickém koématu je nejjednodussi aplikace 1mg glukagonu do svalu, ktery
by nemocni trpici castymi hypoglykémiemi méli nosit pii sob€. Lékat pak zpravidla
poda asi 50 ml 40% glukdzy nitroziln€ a nemocného déle sleduje (Barto$ a Pelikdnova,

2003).

Hyperglykémie s ketoacidozou

Diabeticka ketoacidoza je akutni metabolickou komplikaci diabetu 1. typu, vyvolanou
nedostatkem inzulinu a zvySenou produkci kontraregulaénich hormoni. Je
charakterizovana metabolickou acidézou pii vzestupu hladiny ketolatek, témer vzdy
vyznamnou hyperglykémii a deficitem vody a minerali.

Pfi¢iny vzniku lze rozdélit do dvou zékladnich skupin. V prvnim ptipadé jsou hlavnimi
faktory zanikajici produkce endogenniho inzulinu ¢i nedostate¢ny piisun. V téchto
ptipadech miize byt pficinou:

e nov¢ vznikly diabetes mellitus 1. typu

e chybna terapie ze strany nemocného ¢i oSettujiciho Iékare

e Do druhé skupiny patii stresogenni podnéty, kterymi jsou nejcasté;ji:

e infekce

e vaskularni piihody

e (razy a operace

(Bartos a Pelikanové, 2003)
Vyvoj ketoacidézy je obvykle pozvolny. Disledkem hyperglykémie je vystupiiovany

pocit Zzizn€, polyurie, polydipsie, pifi pokrocilé dehydrataci slabost, zavrat a

ortostaticka hypotenze. Prohlubujici ketoacidéza se projevuje nevolnosti, zvracenim, v
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téz8ich ptipadech az extrémni duSnosti. Nékdy se mohou projevovat ptiznaky ndhlé
ptihody bfisni. Pozdnim projevem jsou poruchy védomi, které mohou vyustit do
komatu (Bartos a Pelikanova, 2003).

Pii fyzikdlnim vySetieni je ziejmé acidotické (Kussmaulovo) dychani, znadmky
dehydratace, sucha kuze a sliznice, pokles kozniho turgoru, tachykardie, TK spise
nizsi.

Zakladem terapie diabetické ketoaciddzy je intravendzni podavani inzulinu.

Euglykemicka ketoacidéza

Vyskytuje se u diabetiki 1. typu a je charakterizovana jenom lehce zvySenymi
glykémiemi (obvykle do 17 mmol/1) a vyraznou ketoacidézou. Obvykle nedospéje do
komat6zniho stavu a nema vyrazné projevy dehydratace. Nemocni vypadaji klinicky
obvykle dobfe a i velmi tézka acidéoza muze byt piehlédnuta pii lehce zvySené
glykémii. Upozorni na ni hyperventilace, ktera mize byt diagnosticky nespravné
zameénéna za hysterickou hyperventilaci. Lécba se v podstaté nelisi od bézné diabetické
ketoacidézy, avsak davky inzulinu, na které nemocni s euglykemickou ketoaciddézou
priznivé reaguji, jsou zfeteln¢ mensi a iontovd a objemova ndhrada vétSinou neni
pottebna. Dulezité je podat soucasné s inzulinem vcas infuzi glukézy. Euglykemické
keto-acidozy jsou ¢astéjsi u alkoholikti, kde etanol inhibuje glukogenezi, a u t€hotnych

diabetic¢ek (Bures a Horacek, 2003).

Hyperosmolarni neketoacidotické koma

Je méné castym diabetickym komatem charakterizovanym extrémni hyperglykémii,
dehydrataci, hyperosmolalitou bez ketoacidozy. Dochazi k postupujici hyperglykémii,
ktera je provazena osmotickou diurézou spojenou s velkymi ztratami vody a elektrolyti
v moci. Pfi¢inou je relativni nedostatek inzulinu:

e pfi riznych infekcich: bronchopneumonie, pyelonefritis,

e po nékterych lécich: diuretika, glukokortikoidy,

e pii nedostate¢ném piijmu vody, napt. u starych osob.

(Bures a Horacek, 2003)

2.6.2. Chronické komplikace
Dusledkem dlouhodobého plisobeni zménéného metabolismu u diabetu je patologicky

proces ve sténé cév, vazivu kloubii, Slach ¢i kize. Pozdni projevy diabetu jsou
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oznacovany jako chronické komplikace. Jde o projevy nezvratnych metabolickych
zmén, postihujicich jednotlivé tkané organismu, nejzavaznéji pojivo. Jedna se o
diabetickou mikroangiopatii (retinopatie, nefropatie), neuropatie (kombinuje se slozka
cévni a nervova) a makroangiopatii (ischemicka choroba srdecni, ischemicka choroba
dolnich koncetin, cévni mozkové piihody). Diive byly hlavnimi pfi¢inami zvySené
morbidity a mortality diabetiki akutni komplikace. Dnes jejich misto zaujaly
komplikace pozdni. Pozdnimi komplikacemi jsou ohrozeni diabetici 1. i 2. typu, a
proto je u vSech diabetikli zcela zasadni ucinit maximum pro prevenci a zpomaleni
vyvoje pozdnich komplikaci. V klinické praxi to znamena dosdhnout a dlouhodobé¢
udrzet normoglykémie a také normdlni hodnoty krevniho tlaku (Bure§ a Horéacek,

2003).

Diabeticka retinopatie

Postizeni sitnicovych cév u diabetil je projevem diabetické mikroangiopatie. Klinicky
obraz je podminén morfologickymi zménami kapilér sitnice, coz je oblast extrémné
citliva na hypoxii. RozliSuji se dva hlavni typy retinopatie: prostou ¢i neproliferativni a
proliferativni Prvni je charakterizovana tvorbou mikroaneuryzmat, teckovitych
krvaceni, exsudati a edémem sitnice, a pokud postihuje oblast makuly, vede k
progresivni poruse zraku. Druha skupina zahrnuje novotvorbu cév a fibr6zni tkané jako
disledek hypoxie sitnice. Zmény se rozvijeji nejCastéji po 8-10 letech trvani diabetu.
Jsou soucasti komplexné&jsi poruchy visu diabetika vedle napt. katarakty, na nizZ se také
podileji vySe zminéné patogenetické procesy

Lécba diabetické retinopatie je dvoji a tyka se jednak diabetu a ptidruzenych chorob,
jednak ocniho nélezu. Predné je zapotiebi, aby diabetes byl od pocatku co mozna
nejlépe kompenzovan. PoZzadavek zkompenzovaného diabetu je zarovenn zakladni
prevenci diabetické retinopatie podobné jako ostatnich zmén podminénych diabetickou
mikroangiopatii. Druhou soucasti 1é¢by je pravidelna oftalmologicka péce zahrnujici
vCasné provedeni laserové fotokoagulace, ktera miize zachranit visus diabetika (Sosna,

2001).

Diabeticka nefropatie
Postizeni bazalni membrany glomeruld je pfiznacné pro diabetickou nefropatii.
Morfologické zmény vedou k progresivni ztraté funkce projevujici se narustajici

proteinurii a selhanim ledvin. Také v pfipadé postizeni ledvin je zakladnim
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pozadavkem casna detekce zmén, nebot’ spravné volenou 1écbou je mozno vyvoj
nefropatie zpomalit nebo omezit, ale jen v pocate¢ni reverzibilni fazi. Dulezitym
indikéatorem je albuminurie, ktera umoznuje posoudit pokroc¢ilost zmén. Pfitomnost tzv.
mikroalbuminurie stanovené z nocni porce moce signalizuje pocinajici stadium
nefropatie, které je jeSte reverzibilni. V tomto obdobi stejné jako od pocatku diagnozy
diabeti je proto kladen diiraz na kompenzaci diabetu a arterialni hypertenze, které maji
z hlediska dalsiho osudu diabetické nefropatie nejvétsi vyznam. Spatnd kompenzace
diabetu i arteridlni hypertenze totiz urychluje rozvoj morfologickych i funkénich zmén

v ledvinéch diabetika (Kordac, 1989).

Diabeticka neuropatie

Pti diabetu dochézi k postiZzeni nervového systému v rtiznych lokalizacich, pfi¢emz lze
rozliSovat poruchu motorickych, senzorickych ¢i autonomnich nervi. Diabeticka
neuropatie se projevuje jako polyneuropatie perifernich nervii ¢i mononeuropatie (napf.
hlavovych nervll) nebo jako autonomni neuropatie manifestujici se poruchou
vegetativnich funkci. V klinickém obraze je v poptedi bud’ porucha funkce, nebo bolest
jako vedouci ptiznak. Bolestivé formy jsou typické na dolnich koncetinach. Neméné
obtézujici jsou problémy plynouci z postizeni autonomniho nervstva. Patii sem
poruchy regulace krevniho tlaku s ortostatickou hypotenzi, tzv. némy (bezbolestny)
infarkt myokardu, postiZzeni zazivaciho traktu (diabetickd gastroparéza se zvracenim,
prijmy ap.), dale poruchy mikce, potence ¢i sexualnich funkci. To jsou jen ptiklady
nejcastéjSich, ale téz Zivot znacné komplikujicich potizi (Vondrova a Szantd, 1999).
Lécba neuropatie je Casto obtizna. I zde je rozhodujici snaha o co nejlepsi kompenzaci
diabetu, takze je n¢kdy zapotiebi hospitalizovat diabetika a zavést intenzivni l1écebny
rezim (dietni 1 farmakologicky). Nedosahne-li se optiméalni kompenzace, byvaji dalsi
farmakologicka opatieni Casto bez ocekavaného efektu. Kromé& kompenzace diabetu,
ktera mé charakter kauzalni, vSak 1écba neuropatie zistavd jen symptomaticka

(Perusicova, 2000).

Diabeticka noha

Pojem diabetickd noha se pouziva pii rizném postiZzeni nohou pii DM. Pfi€iny jsou
jednak vaskularni, jednak neuropatické, ale nejcastéji smisené¢ (kolem 70 %). Pii
vaskularnich zmeénach na dolnich koncetinach je prakticky vzdy pfitomna

makroangiopatie. LiSi se od Ccist¢ neuropatického postizeni. SmiSena etiologie
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poskytuje pestry obraz (rtizné druhy bolesti, tepelné a trofické zmény na kizi, postizeni
pacienta, nebot’ jeji zanedbani vede ke zbyteCnym komplikacim. Pravidelnd péce o
nohy zahrnujici oSetfovani nohou pii koupeli, péce o otlaky a predev§im vhodna obuv
(prostorna a netlacici) jsou prevenci vzniku diabetické nohy. Tato opatieni spolu s

cilenou terapii vzniklych zmén mohou snizit vyskyt amputaci (Bélovska, 1994).

2.7. Terapie DM

Cilem komplexni péCe pii diabetes mellitus je umoznéni Inohodnotného aktivniho
zivota, ktery se kvalitativn¢ a kvantitativné nelisi od Zivota zdravého ¢loveéka.

ZlepSeni kvality zivota ptredpokladd aktivni ucast diabetika na 1écbé. Proto se v
diabetologické péci klade diraz na vychovu diabetikt, spocivajici v pochopeni pfi¢in a
nasledkli onemocnéni a predevSim ve spravné orientaci v dieté, pohybovém rezimu a
1é¢bé inzulinem (Jirkovska, 1999).

U kazdého diabetika se stanovuji individualni cile 1écby a 1éCebny plan, ktery se
zvazuje s ohledem na vek, zaméstnani a fyzickou aktivitu nemocného. Pfitom je
dalezité brat v uvahu ptitomnost komplikaci cukrovky ¢i jinych ptidruzenych
onemocnéni, schopnost spoluprace pacienta a jeho socialni zazemi.

Lécebny plan je vzdy urCitym kompromisem Iékafe mezi pifedstavou Iékafe a
predstavami pacienta, jeho rodiny a ptatel. Dilezité je, aby s cili, kterych se chce

doséhnout, byly obé¢ strany srozumény (Barto$ a Pelikdnova, 2003).

Kompenzace diabetu mellitus

Dulezitou slozkou 1éCby je samostatna kontrola diabetu, ktera znamena nejen naucit se
méfit hladinu cukru v krvi nebo moci, zjistovat piitomnost acetonu v moci, ale
predevsim se snaZit dosahnout tpravami lécebného reZzimu dobie vyrovnaného diabetu
(tab.C.1). Touto cestou se muze docilit nejen pocitu osobni spokojenosti a dobrého
zdravi, ale také ptedejit vzniku diabetickych komplikaci nebo alespont zpomalit jejich

pribéh (Jirkovska, 1999).
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Tab. & 1 Kritéria kompenzace (Ceska diabetologicka spole¢nost, 2004)

Stav kompenzace | Kritérium HbA;. (%)
Vyborna <4,5%
Uspokojiva 45-6%

Neuspokojiva >6,0%
Cile 1éCby diabetu:

wewvr

nebo hyperglykémie.

Piimétené glykémie. Za uspokojivé se povazuji glykémie nalacno a pied hlavnimi
jidly 4-7 mmol/l (az do 8 mmol/l), za 1-2 hodiny po jidle o 1-2 mmol/l vyssi.
Normalni hladiny glykovaného hemoglobinu (HbAlc).

Neptitomnost acetonu v moci (nepatrné mnozstvi lze vysvétlit redukcei hmotnosti).
Nepftitomnost vétsiho mnozstvi cukru v moci.

Udrzovani stalé piiméiené télesné hmotnosti.

Ptimétend denni davka inzulinu.

Normalni hladiny krevnich tuk.

Piijatelné hodnoty krevniho tlaku.

Neptitomnost bilkoviny v moci.

Utinna prevence chronickych komplikaci diabetu.

(Jirkovska, 1999).

Glykovany hemoglobin

Mezi ukazatele dlouhodobé kompenzace diabetu patii glykovany hemoglobin. Jeho

zavedeni do béZné praxe umoziuje posoudit dlouhodobou vyrovnanost diabetu, t;.

vyskyt déletrvajicich hyperglykémii, a tim posoudit 1 riziko rozvoje komplikaci

diabetu. Na rozdil od jednorazového méteni glykémie nebo glykemického profilu dava

prehled pribézné o vSech glykémiich, které pacient naméfil béhem poslednich 6-8

tydna (Jirkovska, 1999).
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2.7.1. Dietoterapie

Dieta patfi k zakladnim prostiedkim v 1é€bé cukrovky. V souvislosti s léCebnymi
moznostmi a prohloubenim znalosti o metabolickych odchylkach pti diabetu a
patogenezi komplikaci diabetu, doSlo v poslednich letech k ur¢itému posunu v nédhledu
na diabetickou dietu. Standardy dietni 1é¢by diabetu, piijaté Ceskou diabetologickou
spolecnosti v roce 1999 a v soucasné dobé platné, jsou v zasad¢ totozné s pravidly
racionalni vyzivy a nelisi se od doporuceni naptiklad pro prevenci a 1€¢bu ostatnich

civiliza¢nich chorob (Jirkovska, 1999).

DM 1.typu

Nebot™ diabetici 1. typu nebyvaji obézni, je pro né¢ vhodnd dieta s vysokym obsahem
sacharidi (az 60 % ) a s nizkym obsahem tukti (cca. 30 %), cholesterolu (méné nez 300
mg za den) a 10-20% bilkovin (tab.¢.2). Zastoupenim téchto zakladnich zivin je tedy
dnes$ni diabeticka dieta prakticky totozna s béZznou raciondlni stravou. Moderni
doporuceni zdlirazituje ptizptisobeni inzulinu dieté, nikoliv obracené¢ (Jirkovska, 2003).
Mnozstvi sacharidii v diet¢ je mozné pocitat pti kazdém jidle a podle mnozstvi
upravovat davky inzulinu podle systému tzv. vyménnych jednotek. Vyménna jednotka
(v.j.) pfedstavuje mnoZstvi potraviny obsahujici 10g sacharidii (n€kdy se uziva 1v.j. =
12g sacharidll). Glykémie neni vSak ovlivnéna jen mnozstvim pfijatych sacharidi, ale
také mnozstvim vlakniny, vztahu s tuky, bilkovinami, zplisobu upravy potraviny atd.
Na zdklad¢ téchto poznatkil se vytvofil tzv. glykemicky index potravin, které jsou
zpracovany pro sacharidy v riznych druzich potravin (Bure§ a Horacek, 2003,

Jirkovska, 2000, Dlouha, 1998).
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Tab.¢. 2 Nutri¢ni doporuceni pro diabetiky (Barto$ a Pelikinova 2003, upraveno)

Energie Piiméfeny piijem k dosazeni nebo udrzeni piiméiené tclesné
hmotnosti

Sacharidy 50-60% z celkové energie

Vlaknina 20-35 g/den nebo 20g/1000kcal (42000 kJ)

Sachar6za do 10% energie, do 30 g/den

Tuky 30 % z celkové energie

Cholesterol < 300 mg/den

Bilkoviny 0,8 — 1,1 g/kg te€lesné hmotnosti, 10-20% z celkové energie

Sodik < 3000 mg/den (< 7,5g soli/den)

Vitaminy

Mineraly Dostate¢ny piijem srovnatelny s 0sobami bez diabetu

Tekutiny

2.7.1.1. Glykemicky index (GI)

Glykemicky index hodnoti rizny dopad jednotlivych potravin na glykémii a tim i
inzulinémii. Je zalozen na srovnani rozdilnych reakci hladiny cukru v krvi po
konzumaci téhoz mnozstvi sacharidl, ale v rGznych potravinach. Pro stanoveni
rovnocennych podminek se vSechny potraviny se stejnym mnozstvim sacharida
srovnavaji s Cistou glukézou nebo bilému chlebu a podle toho se mize také lisit |
stupnice (Hrn¢itikova, 2006).

Vysledna hodnota glykemického indexu konkrétni potraviny je srovndnim pomeéru
plochy pod vzestupnou ¢asti kiivky postprandidlni glykémie testované potraviny s
obsahem 50g sacharidd, a bud’ 50g glukézy nebo 50g bilého chleba. Cim vice se
priubéh kiivky blizi kiivee glukozy, nebo bilého chleba, tim je glykemicky index vyssi
(Suchanek, 2004).

Potraviny, jez se pfi traveni rychle $tépi, maji nejvyssi GI. Po jejich konzumaci
glykémie rychle stoupne. A naopak potraviny obsahujici pomalu se $tépici sacharidy,
zvySuji krevni gluk6zu jen pozvolna. Proto je pro diabetiky vhodna strava s nizkym GI,
ktera nezpusobuje piilisné vykyvy v glykémii (ptehled potravin a jejich GI viz. ptiloha
c.4).

Napftiklad tuky zpomaluji vyprazdiovani zaludku a tudiz ovliviluji Cas absorpce
jednoduchych sacharidli v pfipadé€, jsou-li piijaty spolecné. Ukézalo se, Ze piijem
malého mnozstvi jednoduchych sacharidl, v odpovidajicim energetickém 1
sacharidovém mnozstvi jako polysacharidy je vhodny, pokud se jedna o smiSenou

stravu (Dlouha, 1998). Dalsi dulezitou slozkou stravy, ktera velice ovlivituje GI je
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vlaknina. Pro diabetiky je vyznamnd pfedevSim rozpustna ¢ast vlakniny, jejiz pfiznivy
vliv. na kompenzaci diabetu je dan zpomalenym vyprazdiiovanim Zzaludku,
zpomalenym travenim a vstiebavanim. To vede k pozvolnéjSimu a menSimu vzestupu
glykémie a ke zmenSeni inzulinové rezistence. Proto maji také potraviny obsahujici

vlakninu nizky GI, tudiz jsou velice vhodné pro diabetiky (Bartos a Pelikdnova, 2003).

2.7.1.2. Alkohol

Alkohol se vétSinou diabetikiim nezakazuje, ale je tfeba znat jeho hlavni rizika:

e alkohol miize vyvolat hypoglykémii rezistentni na podani glukagonu. Divodem je
zablokované uvoliiovani glukézy z jater, nebot’ ty se pifednostné snazi zpracovat
alkohol.

e pivo ma velice vysoky GI (110), proto zpocatku glykémii zvySuje (obsahuje
maltozu), ale po vice vypitych pivech mize nastat naopak hypoglykémie.

e muze zhorSovat n¢které diabetické komplikace

(Lébl, 1998, Miiller, 2006)

Doporucené mnozstvi alkoholu na tyden je asi 60g, coz odpovida asi 4 dl vina, 1,2-1,5

1 piva, 1,5 dl 40% destilatu (Jirkovska, 1999).

2.7.2. Inzulinoterapie
Od roku 1922, kdy zéasluhou podéni inzulinu ptezil diabetické koma 14-ti lety L.

Thompson, se 1écba inzulinem stale vice pfiblizuje fyziologii sekrece zdravé slinivky
btfiSni. Zavadéji se nové intenzifikované rezimy, zkvalitiiuji se inzulinové preparaty,
zdokonaluje se aplikaéni technika. Subkutdnni podavani inzulinu pomoci nékolika
dennich injekci (intenzifikovany rezim) ¢i kontinudlni inzulinovou pumpou je
zakladnim zptsobem 1é€by DM 1. typu (Vavrova, 2002).

Inzulinem jsou lé€eni vSichni diabetici, u nichz doslo k vyraznému sniZeni nebo zaniku
inzulinu, to znamena, ze jsou zavisli na jeho zevni dodéavce. Jsou to vSichni diabetici 1.
typu (Jirkovska, 1999).

Cilem inzulinové 1écby je dosazeni normalnich glykémii. Toho Ize doséhnout jen co
nejlepSim napodobovanim vlastni inzulinové sekrece. Proto je cilem navolit takovy
inzulinovy rezim, ktery by co nejlépe kopiroval pfirozenou inzulinovou sekreci, zajistil

optimalni glykémie a minimalizoval riziko hypoglykémie (Vavrova, 2002).
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2.7.2.1. Pivod inzulinu

V soucasné dob¢ jsou k dispozici inzuliny ziskané ze zvitecich pankreatl, inzuliny

lidské (humanni) a inzulinova analoga.

e Zvireci inzulin. Ziskdva se z vepirovych a hovézich pankreatii. Ptipravky jsou
vétsSinou vysoce CiSténé. Inzuliny rGznych zivociSnych druha se lisi poradim
aminokyselin v fetézci. Veprovy inzulin se od lidského 1i8i v jedné aminokyseling.

e Lidsky inzulin (humanni). Ziskavaji se bud’ pomoci genetického inZenyrstvi za
poziti E. coli, nebo semisynteticky .

e Analoga lidského inzulinu. Jde o biosynteticky pfipravené molekuly inzulinu,
které se od humanniho inzulinu 1is§i na urcitych pozicich aminokyselin a maji

specifické vlastnosti.

Vzhledem ke slozeni aminokyselin je teoretickou vyhodu huménnich inzulin nizsi
antigenicita pfipravkl, a tim i niz$i tvorba protilatek proti inzulinu, ale v klinickych
studiich nebyl prokdzan vyznamny rozdil mezi antigenicitou vysoce CciSténych
zvifecich inzulinli a antigenicitou huménnich ¢i inzulinovych analog. Nespornou
pfednosti huménnich inzulind a analog je jejich vyhodna aplika¢ni forma (plnéni v

bombickach, patronach do inzulinovych davkovact) (Bartos a Pelikanova, 2003).

2.7.2.2. Délka pusobeni inzulinu

Podle rychlosti nastupu ucinku, vrcholu plsobeni a jeho trvani po s.c. aplikaci se
rozliSuje inzulin s kratkym a prodlouZenym ucinkem (stfedné dlouze a velmi dlouze
pusobici). Doba, ktera popisuje u¢inek inzulinu (tab.¢.3), je pouze orientacni, protoze
variabilita absorpce inzlinu po subkutannim podani je vysoka a je ovliviitovana mnoha
faktory. Zalezi na misté aplikace, jeho prokrveni, které je ovlivnéno napiiklad
zvySenim teploty ¢i vazodilataci pfi poziti alkoholu. Dal§imi faktory, které je nutno vzit
v uvahu, jsou fyzicka aktivita, mista vpichu, slunéni, sauna, vazokonstrikce, koufeni,

chlad, dehydratace (Barto$ a Pelikanova, 2003).
e Kratce pusobici inzuliny jsou rozpustné, Ciré neutralni roztoky bez ptipravki

zpomalujicich absorpci. Jsou uréeny k intravendzni, subkutanni a intraperitonealni

aplikaci. Intravendzné je mozno podat jen kratce plsobici inzulin. Jejich ucinek

26



nastupuje za 30 min. po s.c. podani, vrchol za 2-4 hod. a délka optimalni G¢innosti

trva obvykle 5 -7 hod. (Véavrova, 2002).

e Depotni inzuliny (s prodlouzenou dobou uc¢inku) jsou suspenze, ve kterych je
prodlouzeni uc¢inku dosazeno zménou fyzikaln¢ chemickych vlastnosti ptipravku,
které snizi jeho rozpustnost pii fyziologickém pH a zpomali absorpci inzulinu z
podkozi. Tyto =zkalené substance je mozno podavat jenom subkutdnné a
intramuskularné (Bure§ a Horacek, 2003). Zacinaji pusobit za 2-4 hod., G¢inek
vrcholi po 4 -8 hod. a délka pasobeni je 12 -16 hod.(Vavrova, 2002).

e Dlouhodobé piisobici inzuliny zacinaji ptisobit za 4-8 hod., vrcholi za 12 -24 hod.
a jejich ucinek odezniva za 24 -30 hod. (Vavrova, 2002).

e Stabilizované smési inzulinu obsahuji fixni pomér (nejcastéji 20:80, 30:70, 40:60
a 50:50) kratce pisobiciho inzulinu a stiedné dlouho piisobiciho inzulinu. Indikaci
téchto smési jsou inzulinové rezimy, kde se pouziva v jedné davce kratky a stfedné

dlouho pisobici inzulin (Pithova, 2006).

Stale vice jsou pouzivana analoga lidského inzulinu, jejiz cilem je co nejvice
napodobit fyziologicky profil inzulinu, coz se pfi podkoznim podéani konvencnich
kratkodobych inzulinl ne zcela dafi, jelikoZ profil ¢as/u¢inek nenapodobuje normalni
fyziologickou sekreci (Pithova, 2006).

Tato inzulinova analoga se pouzivaji pfi intenzifikované 1é¢b¢ inzulinovou pumpou.

K doplnéni rezima s ultrakratkymi inzulinovymi analogy je zapotiebi nahrazovat
bazalni hladinu inzulinu. Idedlni bazdlni inzulin by mél mit dlouhy polocas, jen
minimalni vrchol G¢inku, ddvkovani jednou denné a malou variabilitu G¢inku. K tomu

se pouzivaji inzulinova analoga s prodlouzenym tc¢inkem (Pithova, 2006).
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Tab. €. 3 Druhy a pisobeni inzulinu (Vavrova, 2002).

Inzulin - typ Zacatek Vrchol Trvani
pusobeni ucinku ucinku

Rychle puisobici analoga 10-20 min. 1-3 hod. 3-5 hod.

(Humalog, NovoRapid)

Rychle pusobici solubilni 0,5-1 hod. 2-4 hod. 5-7

inzuliny (8) hod.

(Actrapid HM, Humulon R,
Insuman Rapid, Insulin HM-R)

Stiedn¢ dlouho ptlisobici NPH 2-4 hod. 4-8 hod. 12-16
inzuliny (24) hod.
Insulatard HM, Humulon N,
Insuman Basal, Insulin HM-

NPH

Dlouho pusobici inzuliny 4-8 hod. 12-24 hod. 20-30hod.
(Ultratard)

Dlouho ptisobici analog 2-4 hod. -—- 24 hod.

Inzulinu (Panrus)

Biologicka ucinnost inzulinu se vyjadfuje v mezinarodnich jednotkach (IU). Jedna
jednotka (j.) zpracuje 10g sacharidl a snizi glykémii asi o 2 mmol/l. Bazalni davka je
asi 1j/1h. Uginnost inzulint se li§i podle koncentrace inzulinu v roztoku nebo suspenzi.
Inzulin se pfi subkutannim podéni nejrychleji vstiebava z paze, dale z bticha, hyzdi a
nejpomaleji z podkozi stehna. Nedoporucuje se aplikace do ptedlokti, kde je absorpce
znacné nepravidelna a velice zavisi na fyzické aktivité. Inzulin je vhodné aplikovat ve

stejnou denni dobu do stejné krajiny a stfidat jen strany (Bure§ a Horacek, 2003).

2.7.2.3. Inzulinové rezimy

Ve zdravém organismu je inzulin uvolnovan do portalniho fecisté v intervalech 5-15
minut (pulsova sekrece). Vzdy je uvolnovano jen takové mnozstvi latky, které je v
dané chvili potfeba, bez jakéhokoliv zasobniho depa.

Celkova denni produkce inzulinu ¢ini asi 20-40 IU. Z toho asi 50 % tvoii bazalni
sekrece (primérné 11U/hod). Zbylych 50 % celkové denni potieby inzulinu je
uvolilovano pfi pfijmu potravy (stimulovand, prandidlni sekrece). Potfeba inzulinu je
trvald, takZe inzulin je vylucovan i v noci, kdy bazalni sekrece zajistuje blokadu

nadmérné jaterni produkce glukézy a normalni hodnoty glykémie nala¢no. V rannich
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hodinach (mezi 4. az 7. hodinou) stoupa také potfeba bazalni sekrece v souvislosti s
cirkadidnnim rytmem kontraregulacnich hormonti (Barto§ a Pelikdnova, 2003).
Substitucni inzulinova 1éc¢ba se snazi kopirovat fyziologickou sekreci inzulinu, proto se
v ni zavadi bazalni rezim, kterym se udrZzuje rovnovazna glykémie v klidovém
metabolismu a bolusovy rezim ptred jidlem, ktery zabranuje postprandialni
hyperglykémii. Jen timto zptisobem lze dosahnout kompenzace DM (Vavrova, 2002).
K dosazeni optimalni kompenzace lze volit rtizné systémy podavani inzulinu, které se

deli dle aplikace inzulinu na konvencni a intenzifikovany rezim.

Intenzifikovany rezim

Podstatou této 1écby je podévat inzulin zptisobem, ktery napodobuje fyziologickou
sekreci, to znamend, Ze hradi jeho bazédlni a prandialni potfebu. Jen tak je mozZno
dosadhnout dobrych glykémii, byt za cenu 3 a vice dennich injekei inzulinu. Déavka
inzulinu je poté pruzné upravovana dle glykémii, pohybového rezimu a stravy
(Vavrova, 2002).

Pfi rozhodovéni o tomto zpisobu inzulinového rezimu je nutno vzit v Givahu, zda je
pacient schopen a ma zajem pouzivat self-monitoring glykémii (nebot” je zde riziko
hypoglykémii), upravovat davky inzulinu podle hodnot glykémii a zda je schopen
rozpoznat a odstranit piipadnou hypoglykémii. Intenzifikovana inzulinova lécba neni
nutna u pacientd, u kterych jsou jiz rozvinuty pozdni komplikace diabetu, které tésna
kompenzace nemulze ovlivnit. Neovlivni ani vznik a rozvoj makroangiopatie.
Intenzifikovand inzulinova lécba je naopak naprosto nezbytné u gravidnich diabeticek a
ve vétsing piipadi pankreatogenniho diabetu.

Je-li inzulin podavan subkutanné injekéni stfikatkou nebo perem, jde o
intenzifikovanou konven¢ni terapii inzulinem. Pokud je inzulin aplikovan
prostiednictvim inzulinové pumpy, hovoii se o tzv. nekonvencni intenzifikované

terapii inzulinem (Bure$ a Horacek, 2003).

Terapie prostiednictvim inzulinové pumpy

Hlavni vyhoda 1é¢by inzulinovou pumpou spoc¢ivd v moznosti jemného kontinudlniho
davkovani inzulinu, jejiz pomoci lze velmi dobfe napodobit fyziologicky zplsob
sekrece inzulinu. Pfenosné inzulinova pumpa je indikovéna tam, kde je pro zajisténi
uspokojivé metabolické kompenzace nezbytnd pruzna Gprava bazalni inzulinémie, tedy

pfi no¢nich hypoglykémiich a ranni (dawn fenomén-svitani), poptipadé podvecerni
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(dark fenomén) hyperglykémii. Nezbytnou podminkou je souhlas pacienta s timto
zpusobem inzulinové 1écby, schopnost obsluhovat pumpu, jeho spolehlivost a trvaly

kontakt se specializovanym pracovistém (Jirkovska, 2004, Bures a Horacek, 2003).

Konven¢éni 1é¢ba inzulinem

Timto terminem se oznacuje 1écba, kdy pacient aplikuje inzulin v jedné nebo dvou
davkach denné. Tento rezim samoziejmé nenapodobuje fyziologickou sekreci inzulinu
a dobré kompenzace Ize dosdhnout pouze u diabetikli s vlastni sekreci inzulinu, tj.

prakticky pouze u nemocnych s diabetem mellitus 2. typu (Barto$ a Pelikanova, 2003).

2.7.3. Edukace

Uspésna 16¢ba diabetdi vyZzaduje od nemocného celoZzivotni kézei. Zména Zivotniho
stylu je nc€kdy bolestivd, nékdo ho nedokaze zmeénit vibec. Podvédomy pocit
provinéni, popfi. strach z komplikaci mize byt pfi¢inou chronického stresu, ktery pak
situaci dale komplikuje. VétSina diabetikli neni ohrozena hypoglykémii, které se
obavaji nejvice, ale komplikacemi, které jsou disledkem dlouhodobé hyperglykémie
(Jirkovska, 1999).

Velmi dulezité jsou proto kvalitni edukaéni (vzdé€lavaci) programy, které jsou cilené
zamé&feny na nejriznéjsi problémy diabetikl. Pfedevs$im na nich zélezi, jak se pacient
vyrovna s realitou dozivotni choroby a zda pochopi, Ze Gspésna 1écba je predevsim jeho
z4yjmem. Pokusy edukovat diabetiky systematicky v péci o svou chorobu zacaly jiz
pred 80 lety, ale zasadni dileZitost edukace pro uspéch 1é€by byla rozpoznana a
zdiiraznéna teprve nedavno. Diabetici by méli byt pouceni tak, aby porozuméli své
chorobé¢ a podstaté jeji 1é€by. To jim umozni piijmout spoluzodpoveédnost za celkovou
individualni nebo skupinova vyuka a rekondi¢ni skupinové pobyty. V ramci
edukaéniho programu musi byt jasné definovany kratkodobé a dlouhodobé cile, nejlépe
individudlné pro kazdého pacienta. Pacient s nimi musi byt srozumiteln€ seznamen a
také s nimi souhlasit. U adolescentli je Casto obtizné¢ dosdhnout toho, aby zménili
dosavadni zivotni styl a ptizptisobili ho 1é¢ebnému rezimu vyzadujicimu kazen. Starsi
piijmout spoluzodpovédnost za 1é¢bu. Zdravotnici musi mit dostatek znalosti, které by

mohli pacientovi ptedat a pfijatelné komunikacni schopnosti, které péce o chronicky
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nemocné vyzaduje. Uspéch 16¢by je rovndZ limitovan ochotou pacienta sdilet

odpovédnost za 1é¢bu spolu se zdravotnickym tymem (Bure$ a Horacek, 2003).

2.7.4. Vyznam pohybu pti DM 1. typu

Fyzicka aktivita patii k zakladnim pilifim terapie diabetu. Pfed objevem inzulinu byly
pohyb a dieta jedinou metodou 1écby diabetu. Cviceni zlepsuje vyuziti glukozy, nebot’
zvysuje ucinnost inzulinu, at’” uz vlastniho nebo zevné podaného. Prakticky se tento
efekt muze projevit snizenim denni potiebné davky inzulinu nebo peroralnich
antidiabetik a zlepSenim glykémii (Vlkova, 1998).

Pohybové aktivity vedou také ke zvétSeni svalové hmoty, kterd je zasobarnou
svalového glykogenu. Z néj se muze v ptipadé poklesu glykémie uvolnit glukdza a
dochdzi proto k mensim vykyvim glykémie béhem dne a pfi cviceni.

Dostatecné je také prokazan ucinek cviCeni na srdce a cévy, pfedevSim zpomalenim
rozvoje aterosklerdzy, protoze pohyb snizuje hladinu krevnich tuk®, krevni tlak 1
nadmérny stres.

Cviceni je vhodné pro kazdého diabetika, ktery neni dekompenzovan a nema zavazné

organové komplikace (Jirkovska, 1999).

2.7.4.1. Zajisténi energie béhem zatéze

Kazda fyzicka zatéz si vyZzaduje zvyseni piisunu energie a kysliku do pracujiciho svalu,
pfi¢emz musi byt zaroven udrzovany energetické a kyslikové dodavky do mozku a
ostatnich vitalnich organi. Hlavni energetické substraty pro klidovy a pracujici sval
jsou glukoza a volné mastné kyseliny (tab.¢.4) (Rybka, et al., 2002).

Bezprostfednim zdrojem energie je adenozintrifosfat (ATP), ve svalu je k dispozici
jeste kreatinfosfat (CP). Témito zdroji hradi sval svoji energii po dobu 10-15 s. DalSim
substratem pro svalovou praci je v prvnich 5-10 min. svalovy glykogen, dalsich 10-40
min., kdy se koncentrace sv. glykogenu snizuje a utilizace se zastavuje, zaCinaji byt k
dispozici ostatni substraty cirkulujici v krevni plazmé. Pti fyzické aktivité nad 40 min.
roste glukoneogeneze, jejimiz prekurzory jsou alanin, laktat, pyruvat a glycerol a
dochazi k uvoliiovani mastnych kyselin z depot tukové tkané (Langovéa a Adamikova,
2000, Macek a Vavra, 1988).

Vzhledem k tomu, ze diabetes je nemoc, kterd komplexné ovliviluje metabolismus

sacharidu, tukd i bilkovin, tak i energetickd a hormonélni odezva na zatéz je podstatné
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urovni kompenzace, okamzitém stavu organismu, je-li aktivita provozovana nala¢no ¢i

po jidle, ale také na komplikacich spojenych s touto nemoci (Macek a Vavra, 1988).

Tab.¢.4 Energetické zjisténi svalové ¢innosti v ¢ase (Rybka, et al., 2000)

Energetické zajiSténi svalové ¢innosti v ¢ase

Intenzita zatéze v % Trvani v min Substrat Metabol. proces
100 0,0-0,2 makroerg. Anaerobni,
alaktacidni
fosfat
90 - 80 02-20 sacharidy glukodza
S hromadénim
laktatu
80 - 60 2,0-20 sacharidy oxidativni
fosforylace
50 - 25 Nad 30 tuky a betaoxidace a
prilez. oxidativni
sacharidy fosforylace

Vlivem fyzické zatéZe mohou u diabetika nastat tii situace:

(Bartos a Pelikanova, 2003)

Normoglykémie- glykémie zlstava nezménéna, jestlize je zatez kratka, koncentrace

inzulinu v plazmé je normadlni, béhem zatéZze jsou konzumovany odpovidajici

davky potravy.

Hypoglykémie— dojde k ni pii vétsi utilizaci glukdzy nez jeji produkci. Mize se

projevit béhem cviceni, bezprostfedné po ném, ale i za n¢kolik hodin. Pficinou je

nejcastéji vysokd koncentrace inzulinu (nedostatecné sniZzena davka inzulinu nebo

cviceni v dobé maximalniho ucinku), ale také rychlejsi absorpce a lepSi Ucinek,

nedostatecny piisun sacharidi pred zatézi a béhem zatéze.

Hyperglykémie- ptevysujici produkce glukdzy nad jeji utilizaci. Nastava pii Spatné

kompenzaci diabetu v disledku nedostatecnych davek inzulinu. Fyzicka aktivita

jesté zesiluje katabolicky stav a hyperglykémii a mize dojit 1 ke ketoacidoze.

Pti¢inou je plsobeni kontraregula¢nich hormoni pii fyzické aktivité.
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2.7.4.2. Hormonalni odezva na fyzickou zatéz

Metabolické upravy, jez zachovévaji normoglykémii pii zatézi, jsou z velké casti
zprostfedkovany hormonalné. Pii zatézi se uplatni pokles inzulinémie (snizena sekrece
inzulinu napomaha produkci glukézy v jatrech i lipolyze v tukové tkani) a vzestup
kontraregulac¢nich hormont (glukagon, katecholaminy, kortikoidy). Hlavnim uc¢inkem
glukagonu je stimulace jaterni produkce glukdzy béhem cviceni tak, aby nedochéazelo k
hypoglykémii pii zvySené spotiebé glukdézy ve svalech. Dalsimi kontraregulacnimi
hormony jsou katecholaminy, které ptsobi piedevsim na lipolyzu v tukové tkani, které
vede ke zvySeni VMK (volnych nesterifikovanych mastnych kyselin) jako dalSiho
zdroje energie a na produkci glukézy jatry (tab.¢.5) (Langova a Adamikova, 2000,
Macek a Vavra, 1988).

Tabulka ¢.5 Hormonalni odezva na fyzickou zatéz (Rybka, 2000)

Hormon Fyzick4 aktivita Ucinek hormonu

Inzulin Pokles (snizZeni sekrece, Napomaha spotiebé¢ kolujici
zvySené odbourdvani) glukézy do bunék

Glukagon Zvyseni (stimulem pro Glykolyza (jatra), lipolyza (tukova
jeho produkci je tkar)
hypoglykémie)

Glukokorti Zvyseni Glukoneogeneze, mobilizace MK,

koidy katabolismus bilkovin.

Ketachola Zvyseni Potlacuji sekreci inzulinu

miny

STH Zvyseni Mobilizace MK z tuk. depot

Metabolickd a hormondlni reakce na télesnou zatéZ je tedy ur€ovana nékolika faktory.
Patii k nim intenzita a trvani zatéze, stupen metabolické kontroly daného pacienta,
druh, davka inzulinu aplikovaného pted zatézi, misto vpichu a doba piedchozi injekce a

jidla ve vztahu k zatézi (Perusi¢ova, 2000).

2.7.4.3. Cil pohybovych aktivit pri diabetu

Cilem pohybovych aktivit pfi diabetu je zajistit pfevahu pfinosu nad rizikem, ale také
motivovat pacienta k ochoté a schopnosti monitorovat individudlni vliv zatéZe na
metabolické parametry. Fyzickd aktivita se stala neodmyslitelnou soucasti
kazdodenniho Zivota a zakladnim piedpokladem vyrovnaného télesného i dusevniho
stavu moderniho ¢loveéka. Specifické ucinky zatéze se 1isi u diabetes mellitus 1.typu a u

diabetes mellitus 2. typu (Perusi¢ova, 2000).
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Za pozitivni G€inek fyzické aktivity u diabetikl 1ze pokladat:

e Zlepseni kompenzace diabetu.

e Piedejiti ¢i oddaleni chronickych komplikaci diabetu, snizeni rizikovych faktort
ateroskler6zy, zlepSeni periferniho prokrveni.

e Psychologicky ucinek — relaxace, spokojenost, odbouravani stresu ...

e Zvyseni fyzické zdatnosti (trénovanosti).

(Piehnal, 1994)

2.7.4.4. Uprava stravy a davek inzulinu p¥i zatéZi

DM 1. typu pfedstavuje koncepné jednoduchou poruchu metabolismu
charakterizovanou zastavenim endogenni sekrece inzulinu B-buiikami. Tento deficit
nahrazuji diabetici subkutannim podavanim exogenniho inzulinu za pouziti rGznych
druht moderni intenzifikované terapie, jejichz cilem je se co nejvice pfiblizit
fyziologické produkci inzulinu (Perusic¢ova, 2000).

Nicméné ani nejnovéjsi pokroky v 1é¢be inzulinem nemohou plné€ obnovit fyziologické
zmeény portalnich a perifernich hladin inzulinu jako u zdravych jedinct. Problém proto
nastava zejména pfi fyzické aktivité, nebot’ nemocni s DM 1. typu nemaji schopnost
pfirozené snizit pfi fyzické zatézi inzulinémii, a proto zadvisi na tom, jak pfizplisobi
davkovani exogenniho inzulinu a sacharidli intenzit¢ zatéze (tab.c.6,7) (Bartos,
Pelikanova, 2003).

Z vyse uvedeného vyplyva, jak duilezitad je Uprava davkovani inzulinu a stravy
vzhledem ke komplikacim, které mohou pii fyzické zaté€zi nastat. Proto by se mél stat
neodmyslitelnou soucasti kazdého sportovce s diabetem také monitoring pied zatézi,

behem zatéZe 1 po ni, po vetsi zatézi 1 s odstupem nékolika hodin.

Obecné zasady pro upravu inzulinu a stravy pri zatézi:

e Pii glykémii nad 13 mmol/l vzit v tvahu moznost dal§iho vzestupu glykémie a
ketolatek pii zatézi. Reakci na zatéz zkontrolovat dal$im meéfenim glykémie a
eventuelné Gpravou inzulinu, pii stdlém vzestupu glykémie (nad 16 mmol/l) jiz dale
necvicit!

e Pied nebo pfi déletrvajici fyzické zatézi snizit bazalni davku inzulinu o 25 — 50%,

nekdy snizit davku 1 po zatézi.
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e Béhem delSiho cviceni méfit glykémii alesponi v hodinovych intervalech a fidit se
vysi 1 naro¢nosti zatéze:

1. pfi glykémii 5-10 mmol/l a stfedni zatézi snist 10-20g sacharidi/hod.,
ptipadné rozdélit davku po 30 min.

2. pii glykémii 5-10 mmol/l a vétsi zatézi snist 1 20-40g sacharidi/hod.
Nejvhodnéjsi formou doplitovani sacharidii béhem velké zatéze jsou sladké
napoje (napt.iontove), energetické tycinky.

3. pfi glykémii 10-15 mmol/l a stiedni zatézi béhem cviceni nejist, pii velké
z4atézi se doporucuje 10-20g sacharidi/hod.

4. pfti glykémii pod 4 mmol/l nebo nad 16 mmol/l pferusit cviceni a postupovat
jako u 1é¢by hypoglykémie ¢i hyperglykémie, a to zvlaste pii velké zatézi.

e Po prolongované zatézi kontrolovat glykémie i v noci. Late onset hypoglykémie
prichdzi za 6-12 hodin po extrémnim cvi¢eni a jsou nasledkem vycerpanych
skladovych zéasob glykogenu. Pokud se tyto zasoby nedoplni vydatnou vecefi s
pomalymi cukry, pfichazi no¢ni hypoglykémie rezistentni na podéani glukagonu.

e Dané sportovni aktivity by mély probihat nejlépe jednu hodinu po jidle. Zadouci je
se také vyhnout velké fyzické aktivité v dobé maximalniho pisobeni inzulinu.

e Inzulin neaplikovat v blizkosti, ani do sportem zatézovaného svalu, nebot’ je zde
riziko rychlejSiho vstiebani a hypoglykémie

(Bartos, Pelikanova, 2003, Vavrova, 2002, Kucera, 1991, FIMS, 1996)

Tab.¢. 6 SniZeni davky inzulinu u zAtéZi riizné intenzity a trvani (Perusicova,

2000)
Intenzita Trvani (min)
(% max. tepu) <20 20 - 60 > 60
Nizka (< 60): Prandialni inzulin:
chtize, pomalé plavani 5-10 %/h zatéze
Bazalni inzulin:
5-10 %/h zatéze
Stiedni (60 - 70): Prandialni inzulin: Prandialni inzulin:
pési turistika, jizda na 10-50 % 5-10 %/h zatéze
kole, jogging ] ]
Bazalni inzulin: Bazalni inzulin:
10-20 % 5-10 %/h zatéze
Vysoka (> 75): Prandialni inzulin: Prandialni inzulin:
jizda na horském kole, 10-50 % 5-20 %/h zatéze
béh, zavodni cyklistika L L
nebo plavani Bazalni inzulin: Bazalni inzulin:
10-20 % 5-20 %/h zatéze
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Tab.€. 7V tabulce je uvedeno mnozZstvi extra sacharidi a sniZeni inzulinu pro
rizné druhy ¢innosti
Délka trvani zatéze

Intenzita Kratké Stiredni Dlouhé
(Yomax. tepu) (< 20) (20-60) (>60)
Nizka (< 60) 0-10g 10-20g 10-20g/h
St¥edni (60-75) 10-20g 20-60g 20-100g/h
Vysoka (> 75) 0-30g 30-100g 30-100g/h

*Hodnoty tu¢nym pismem ukazuji situace, kdy je nutné snizeni davky inzulinu
(Perusicova, 2000)

2.7.4.5. Intenzita fyzické zatéze

Cim je ¢asovy tsek delsi, tim byva intenzita zatéZe niZsi a tim je i niZ8i energeticka
preména v casové jednotce. Celkovd suma vykonané prace je vSak vysoka.
Metabolismus probiha v rovnovazném stavu za plné dodavky kysliku. Adaptace na
tento zplsob zatéze je dulezita, nebot’ v sobé zahrnuje i mechanismy, které maji
1écebné preventivni ptisobeni (Macek, Vavra, 1988).

Bartos a Pelikdnova (2003) uvadi jako vhodné davkovani télesné zatéze aerobni
cviceni trvajici alesponn 15-30 minut tfikrat tydné, pii kterém je dosazeno 60-90 %.
Tuto variantu s Upravou intenzity zatéze lze tedy nabidnout jen tém diabetikim, ktefi se
sportem zacinaji. VZdy by to ovSem melo byt zkonzultovano s odbornikem.

U trénovaného diabetika mize byt intenzita zatéze stejnd jako u zdravého clovéka.
Predpokladem by vSak mélo byt kromé zdravotniho stavu také zatézové vysetieni, diky
kterému si sportovec ve spolupraci s 1ékafem urci pfiméfeny tréninkovy plan s ohledem
na kompenzaci diabetu a stupeni trénovanosti.

Pi1 fyzické zat&€zi je horni hranici tolerované normy systolicky TK 180 mmHg. Pti
stanovovani intenzity zatéze vyuzivame tepové frekvence (nelze pouzit u pacientil s
autonomni neuropatii v oblasti kardiovaskularniho aparatu). Maximalni TF zjistime

jednoduchym vzorcem:

TF max = 220 — vek pacienta
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K urceni cilové tepové frekvence (TF) Ize vyuzit i ndsledujici algoritmus:

Srdeéni frekvence béhem cviceni : pocet pulsi za 10 sekund

Vék
Intenzita 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
50% 17 17 16 16 15 15 15 14 14 13 13 12
60% 20 20 19 19 18 18 17 17 16 16 15 15
75% 25 25 24 23 23 22 22 21 20 20 19 19
85% 29 28 27 27 26 25 25 24 23 22 22 21

(Rybka et al. 2000).

Ma-li aktivita ptiznivé ovlivnit také trénovanost, tj. zvysit fyzickou zdatnost, musi se
provadét pravidelné. Pfi pravidelném cviceni klesa jiz po 4-6 tydnech inzulinova
rezistence proporcionalné se vzestupem maximalni kyslikové spotieby, kterd je mirou
trénovanosti. Snizuje se koncentrace plasmatického inzulinu, coz vede k poklesu az
normalizaci celé ftady nepfiznivych metabolickych duasledki hyperinzulinismu,
zvySujicich riziko aterosklerdzy. Tento ptiznivy ucinek vSak mize mizet jiz po
nékolika dnech pteruseni pravidelného cviceni.

Snizeni inzulinové rezistence (ktera se muze objevit i u nemocnych s diabetes mellitus
1. typu) je vyraznéjsi pii aerobnim cviceni nez pfi posilovacim cviceni. To ovSem zase
zvétsuje svalovou hmotu, kterd je depem svalového glykogenu (Barto§ a Pelikanova,
2003).

Proto lze doporucit jak wvytrvalostni aerobni aktivitu zvySujici hlavné citlivost

receptort, tak specidlné vedeny trénink silovy s cilem zvysit svalovou hmotu.

2.7.4.6. Kontraindikace fyzické zatéze pii DM
Fyzickéd aktivita je kontraindikovédna, hrozi —li zhorSeni komplikaci diabetu anebo

zvyseny vyskyt obtizné zvladnutelnych hypoglykémii (Bartos a Pelikanova, 2003).

Absolutni kontraindikace

e Proliferativni retinopatie — nebezpeci krvaceni nebo odchlipeni sitnice zejména pii
silovych izometrickych cvicenich (zdvihani bfemen, cviceni s hlavou ve sniZzené
pozici, nebezpeci otfesu i uraza hlavy).

e |ICHS - infarkt myokardu v poslednich Sesti tydnech, srde¢ni selhani, nestabilni

angina pectoris.
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Autonomni neuropatie se symptomatickou posturalni hypotenzi- nebezpeci synkop
a arytmii.

Periferni neuropatie s necitlivyma nohama. Volit sporty bez nebezpeci poranéni
nohou.

Te€zs1 hypertenze — omezeni podobné jako u proliferativni retinopatie — vybér
sportu nezatézujici horni koncetiny.

Sporty, pti kterych miize dojit v disledku hypoglykémie k nebezpecnému az zivot

ohrozujicimu trazu ( napf. motoristika, horolezectvi, potapéni, parasutismus).

Relativni kontraindikace

Diabetick4 nefropatie ve stadiu renalniho selhdni — snizena perfuze ledvin muize
zhorsit proteinurii, neni vSak pravdépodobné, ze cvi€eni zhorSuje pocatecni stadia
nefropatie.

Spatna kompenzace diabetu u DM 1. typu — glykémie presahujici cca 15 mmol/l,
vy$si glykosurie, ketonémie, ketonurie.

Tézké nebo Casté hypoglykémie v anamnéze.

Nemoznost nebo neschopnost pacienta upravovat léebny rezim tak, aby fyzicka
aktivita nezhorSovala kompenzaci.

Soucasna medikace 1éky zvySujicimi riziko hypoglykémie.

(Bartos a Pelikanova, 2003).
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2.8. Souhrn teoretické ¢asti

Teorie se zabyvala definicemi diabetu mellitus 1. typu, zékladnimi Ié¢ebnymi
prostiedky, mezi které patii krom¢ inzulinoterapie, dietoterapie, také pohyb. Ptiznivy
ucinek fyzické aktivity na diabetes se projevi zvlasté tehdy, je-li provozovana
dlouhodobé. Pravidelnd pohybova aktivita zvySuje nejen fyzickou zdatnost, ale
napomahd také zlepSit kompenzaci tohoto onemocnéni a plsobi jako prevence
pozdnich komplikaci, které mohou zkratit zivot o mnoho let. Za ideélni cviceni lze
povazovat vytrvalostni pohybové aktivity, nebot’ aerobni fyzicka zatéz zvysuje napi.
ucinek inzulinu v periférnich tkanich, zvétSuje svalovou hmotu slouzici jako depo
glykogenu. Vliv tréninku je komplexni a ma podobny efekt jako u zdravého cloveka.

Pokud bude diabetik dobfe kompenzovany, bude monitorovat svou glykémii a snazit se
sladit pohybovou aktivitu s dietoterapii a inzulinoterapii, miize provozovat sport nejen
jako prostfedek 1écby diabetu, ale také jako sportovec, ktery chce dosdhnout vykoni
srovnatelnych se zdravymi (i vrcholovymi) sportovei. U sportovee diabetika je vSak
dilezité, aby dbal na rizika v podobé hypoglykémie ¢i hyperglykémie a snazil se jim
pfedchézet. I pfesto, Ze jsou v literatufe uvadény rizna doporuceni, musi dle Vavrové
(2002) kazdy sportujici diabetik sam sobé& peclivym monitoringem ziskat tolik cennou
osobni zkuSenost, ktera mu umozni dobfte fidit glykémie pii sportu. Proto se cilem této
diplomové prace stala analyza vlivu télesné zatéze na glykémii u sportovce s DM 1.
typu pii cyklistickém maratonu na horskych kolech a nasledny néstin preskribce v

oblasti stravovani i ddvkovani inzulinu pfi zatézi obdobného charakteru.
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III. EXPERIMENTALNI CAST

3.1. Cil diplomové¢ prace:

Cilem této diplomové prace byla analyza vlivu kontinualni fyzické zatéze na zmény
glykémie u pacienta s DM 1. typu. Ziskané vysledky jsme porovnali s odbornou
literaturou a s poznatky odbornikl. DalS§im cilem bylo nastinit na zaklad¢ téchto

poznatku preskribci pohybové aktivity podobného charakteru pro diabetika 1. typu.

3.1.2. Dil¢i cile
Analyza glykemickych zmén: - pred zatézi
- béhem zatéze

- v pozatézovém obdobi

3.2. Zé4kladni otazky studie:

Bude mit ptedstartovni stav vliv na hladinu glykémie? Dojde k jejimu zvySeni?
(Mécek, Vavra, 1988)

Dojde v pribéhu zavodu k vyraznému az nezadoucimu poklesu hladiny glykémie?
(Vavrova, 2004, Bartos a Pelikanova, 2003, Perusicova, 1999)

Dojde v pozatézové periode k hypoglykémii? (Vavrova, 2002, Barto§ a Pelikdnova,
2003)

3.3. Mg¢fici techniky

3.3.1. Kontinualni invazivni senzor CGMS

Pro kontinudlni méfeni hladiny gluk6zy v intersticialni tekutiné byl pouZit senzor
CGMS (Continuous Glucose Monitoring System) od firmy MedTronic, Minimed (obr.
¢.1).

Tento pfistroj snimé nepfetrzité¢ hladinu glykémie v intersticidlni tekutiné po dobu 3 az
7 dni. 7 dni je maximum, pii kterém nemusi byt vysledky jiz zcela objektivni.
Optimalni doba méfeni je 3 — 5 dni. Senzor CGMS je schopen zaznamenavat glykémie
od 2 do 22mmol/l. Glykémie pod a nad tuto hranici jiZ nezaznamena.

Ptistroj se skladd z malého senzoru, ktery se pomoci nastfelovaciho pera zavede do

podkozi prislusné ¢asti téla (hyzde, bricho). Tento senzor nepietrzit¢ prevadi nepatrné
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mnozstvi glukozy obsazené v mezibunééné tekutin€ v podkozni tkdni pacienta na
elektricky signal, jehoz velikost je imérna mnozstvi ptitomné glukdzy.

Dalsi casti je monitor, ktery pfijima kazdych 10 vtefin elektricky signél ze senzoru a
kazdych 5 minut uklada priimérné namétené hodnoty koncentrace glukdézy do paméti,
tzn. 288 hodnot/den.

Pomoci tlacitek pacient v pribéhu méfeni zaddvd do monitoru rovnéZz minimalné 4
hodnoty glykémie z kapilarni krve (zjisténé osobnim glukometrem) v pribéhu 24

hodin. Tyto hodnoty jsou nutné pro kalibraci pfistroje.

Po ukonceni méfeni jsou data ze senzoru pfenesena pomoci komunikacniho rozhrani
do PC. Vystupni informace jsou ve formé tabulek, grafi a dopliujicich informaci
znézornujicich prabéh glykemické kiivky z priabéhu monitorovani. V grafu mohou byt
téz vyneseny hodnoty naméfené osobnim glukometrem a tzv. eventuality (poziti jidla,
1€ku, doba fyzické aktivity) zaddvané pacientem do pfistroje manudlné.

Me¢tena hladina glukoézy je z instersticialni tekutiny. Bylo prokazéano, ze koncentrace
glukézy v podkozni tkdni (ISF-glukdza) je srovnatelnd s koncentraci glukozy v
kapilarni krvi (P-glukoza). Pokud vSak dochdzi k rychlym zméndm koncentrace krevni
glukézy (tj. ke vzestupu nebo k poklesu), mohou se tyto dvé hodnoty lisit. Rozdil se
vyrovnava obvykle se zpozdénim 5 - 10 minut.

Senzor CGMS je mozné pouzit pouze u pacienta, ktery je schopen méfit si 4x denné

glykémii svym osobnim glukometrem a ktery spolupracuje.

Nevyhody senzoru CGMS: velikost, mozné problémy s kalibraci, nutna dobra
sterilizace, moznost vzniku depot fibrinu a proteinli na membrané senzoru, které

vyCerpavaji glukooxidazovou reakci.
Omezeni validity namérenych vysledkii senzoremCGMS :

Validita vysledkii mize byt omezena moZnostmi méficitho zafizeni (senzoru).
Korelacni koeficient uddvany vyrobcem (r) je nejméné 0,92. Primérnd absolutni
odchylka kalibrovana do pfistroje nesmi byt vétsi nez 28%. Rozsah méfeni 2-22

mmol/l.

(www.minimed.cz)
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Obr. C. 1. Senzor CGMS

3.3.2. Osobni glukometr Optium

Pro zadavéni kalibra¢ni glykémie a dalSich tii glykémii béhem 24 hodin byl pouzit
osobni glukometr Optium od firmy MediSense. Malé mnoZstvi krve se nanese na
prouzek s elektrodou zasunuty v glukometru. Glukéza v krvi reaguje s chemickymi
latkami na elektrod¢€, coz vytvari malé mnoZzstvi elektrického proudu. Tento proud je
zméten a vysledek se poté zobrazi na displeji pfistroje. Hodnota proudu zavisi na
mnozstvi glukézy v krevnim vzorku.

Testovani presnosti ukazalo, Ze vysledky se obvykle li§i od primérné hodnoty
maximalné o 2,1% az 5,6%. Pfesnost systému byla posuzovéna na tfech nezavislych
mistech porovndvanim s analyzatorem YSI Glukose Analyzer, pouzivanym v

Klinickych laboratofich.

3.4. Pomocna vysetieni

3.4.1. Biochemické vySetreni — vyhodnoceni béznymi laboratornimi postupy.
Byly hodnoceny tyto parametry: HbA, glykémie, C-peptid, cholesterol, HDL-
cholesterol, LDL-cholesterol, triacylglyceroly.

3.4.2. Zatézové vySetieni

Vysetteni provedl sportovni 1ékat. Jednalo se o dvoustupiiovy zatézovy test (2 W/kg, 3
W/kg). Byly hodnoceny tyto parametry — BMI, vitalni kapacita plic, zatézové EKG,
VO;max, aerobni kapacita a anaerobni prah. Zatézové vySetfeni bylo provedeno na

bicyklovém ergometru typu Cateye. SF byla sniména sporttesterem Polar PE 3000.
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3.5. Metodicky postup

3.5.1. Metodika

Zakladem zkoumani bylo kontinudlni snimani glykémie u pacienta s DM 1. typu pied,
béhem a po cyklistickém maratonu na horském kole (MTB). Probandovi byl cca 21
hodin pfed zdvodem (MTB maraton Author Kral Sumavy, 27.5.2006) do pravého
hyzdé zaveden kontinuéalni senzor CGMS od firmy Minimed. To bylo provedeno kviili
zachyceni eventudlnich vykyvi glykémie zpusobenych predstartovnim obdobim.
Zamérné jsme pouzili pfistroj, ktery neukazuje aktudlni glykémii, tudiz na ni nelze
ihned reagovat. Proband se tedy musel fidit pouze svymi pocity a stavy, jako kdykoliv
jindy pii podobné zatézi (cyklistické vyjizdky, zdvody ¢i jiné podobné fyzické
aktivity). Z tohoto divodu také pacient zachovaval stejnou zivotospravu jako v
ptipadé, ze by senzor aplikovany nemél. DalSich minimalné 20 hodin po zatézi piistroj
slouzil k zaznamenani vlivu pozatézového obdobi na glykémii. Vzhledem k délce trati

se jednalo o dlouhodobou kontinualni zatéz.

3.5.2. Pribéh vyzkumu

Nékolik dni pfed monitoringem bylo u probanda provedeno biochemické vySetfeni, na
jehoz zékladé¢ byl posouzena kompenzace diabetu. Tyden pied zdvodem také
absolvoval vySetfeni u sportovniho 1ékare.

Po Uvodnich vySetfenich byl proband sezndmen s invazivnim senzorem CGMS.
Jedinym podstatnym problémem z hlediska funk¢nosti bylo, ze tento typ senzoru neni
vodéodolny. Proto jsme monitor pifed zdvodem zabalili do igelitového saCku a poté
jesté do igelitového vaku s nepropustnym zaviranim. Senzor aplikovany do hyzde¢ jsme
ptelepili vodéodolnymi naplastmi. Toto opatieni jsme ucinili z divodu dvou hlubsich
brodl, které museli zdvodnici na trase zdolat a také vzhledem k deStivému pocasi.
Monitor mél proband v pribéhu zédvodu ulozeny v ,.camel backu®, ktery vyrobce
avizuje také jako nepromokavy. Nebot by jakdkoliv manipulace s uskladnénym
monitorem zvySovala riziko vniknuti vody, nezadavali jsme do pfistroje zadné

eventuality. Dal§im diivodem bylo zdrZeni, které by nastalo v piipad¢ zadavani hodnot.
3.6. Cyklisticky maraton Author Kral Sumavy

Vyzkum se uskute¢nil béhem cyklistického maratonu Author Kral Sumavy, ktery se jel

na horskych kolech po trase dlouhé 73 km s ptevysenim 2019 m (viz. piiloha &. 3).
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Tento zavod jel proband jiz po paté. Prvni tfi ro¢niky jel v dobé, kdy jesté¢ nemél
diabetes mellitus a dal$i dva jiz s diabetem. Dle jeho slov nevnima rozdil mezi
zavodénim pied nemoci a po diagnostice. Vzhledem k tomu, ze trat’ vede ze 75% (tak
avizuje poradatel) po lesnich cestach, pésinach ¢i zpevnénych cestach a pred zavodem
nékolik dni vytrvale prselo, stala se trat’ zcela bahnitou a proto také velice narocnou.
Pravé diky nédroc¢nosti ujel proband tuto trat’ v ¢ase 5:16 (oproti minulému roku, kdy ji
zdolal za 4:32) a umistil se na 238. misté z 1 587 zavodnik.

Trasa zavodu —viz ptiloha €. 2.

3.7. Vlastni monitoring
Aplikace senzoru CGMS probéhla cca 21 hodin pied cyklistickym maratonem. Senzor
byl pomoci nastielovaciho pera aplikovan do podkozi hyzdé. Byla zadana kalibra¢ni
glykémie a poté probéhla hodinova inicializace pfistroje. Po inicializaci, kdy musela
byt zadana dalsi glykémie, zacal samotny monitoring.

(125 km).
2. den — 6:30- snidan¢, 9:30 — start cyklistického maratonu,16:07 — cil.
3. den - 9:10- snidané, 13:00 — p&si vylet (cca 10km), 16:00-piesun do mista bydliste.
4. den - bézny denni rezim 8:00— snidang, 8:30—jizda na kole do zaméstnani (20 km),

15:00- jizda na kole ze zamé&stnani (40km), 17:00 - vyjmuti senzoru.

3.8. Kasuistika probanda a vysledky

3.8.1. Anamnéza

Sledovany proband je 30-ti lety pacient s DM 1. typu. Nemoc byla diagnostikovana v
unoru 2003, subjektivni potiZze pocitoval vSak jiz od prosince 2002. V tivodu nemoci
mél hyperglykémii s ketoacidozou. Thned po stanoveni diagndzy byla zavedena
inzulinova 1écba s IIR (intenzifikovany inzulinovy rezim). Pacient byl také edukovan.
Diagndéze piedchazela redukce hmostnosti 6kg/2 tydny, polyurie, polydipsie. Vzhledem
k metabolické labilité je od r. 2004 1é€en inzulinovou pumpou. Nyni je kompenzovany,

bez ptitomnosti klinicky manifestnich diabetickych komplikaci.
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Lécba: s.c. inzulin pumpou, inzulinovym analogem Humalog
Basalni rezim: 03-06 h ...0,6 IU/h
06-03 h...0,4 IU/h
Bolus: 3x 2-3 1U

Pted zavodem bylo provedeno biochemické vySetieni. Vzhledem k vy$§im hodnotdm
glykovaného hemoglobinu oSetiujici 1€karka zvysila davku preprandialniho bolusu na 5

IU. K této upravée 1écby doslo vsak az n€kolik dni po zavode.

Tab. €. 8 Vysledky biochemického vySetieni (23.5.06)

VySsetiovany Vysledek Referen¢ni Hodnoceni
parametr Jednotky interval

HbAlc 7,1% (2.8 ...4,0) (...)+++
Glukosa 8,03 mmol/I (3,88 ...5,83) (...)+++
C-peptid 112 pmol/l (370...1470) -(...)
Triacylglyceroly 0,61 mmol/I (0,15...2,00) (.x.)
Cholesterol 4,95 mmol/l (3,50...5,17) (..%)
HDL - 2,11 mmol/I (1,40...2,80) (.x.)
Cholesterol
LDL- 2,56 mmol/I (0,20...3,37) (.x.)
Cholesterol

3.8.2. Sportovni anamnéza

Proband je aktivni sportovec. Jezdi na silni¢nim a horském kole, na kterém se
pravidelné ztc¢astiuje amatérskych zavodi. Ro¢né najede cca 6 000 — 7 000 km. Mimo
cyklistiky se aktivné vénuje sdlové kopané, kondi¢nimu cviceni a zimnim sportim

(sjezdové lyzovani, bézky).
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Vybrané vysledky zatéZového vySetreni:
BMI - 22,6

W170 = 326,9

W170/kg = 4,67, % normy =177,1
VO2max/kg (pti R 1,05) = 65,09

TF Klid =48

TF max = 185

Z vysledkl vyplyva, ze proband je nadprimérné zdatny, nebot’ jeho VO2 max/kg ¢ini
65,09, coz je o 1,84 SD vyssi nez prumér pro muze veéku 30-ti let. Jeho trénovanost lze

také posoudit dle klidové TF.

3.8.3. Vysledky monitoringu

Grafy glykemickych kiivek jsou sefazené jednotlivé pod sebou. Pod kazdym z nich je
popis ¢innosti dané¢ho dne ovliviiujicich glykémii, tabulka s jidelnickem, pocétem
vyménnych jednotek zkonzumovaného jidla a vypisem preprandidlnich bolusovych
davek inzulinu daného dne. Modré Ctverecky v grafu znazoriiuji méfeni osobnim

glukometrem.

Graf ¢. 1 glykemicka krivka (26.5.06)
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Z grafu lze vycist ¢as aplikace senzoru (12:00). Ve 13:45 proband snédl obéd, cozZ se

projevilo zvysenim glykémie na cca 9mmol/l. Poté glykémie spiSe uz jen stoupala. V
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19:30 snédl proband vecefi a poté vypil v ¢ase od 20:30 do 23:00 tfi 10° piva (0,51),

coz se opét velice vyrazné projevilo vzestupem glykémie.

Tabulka ¢. 9
Prijem potravy v ¢ase | Bolusové davky inzulinu | Vyménné jednotky (v.j.) Fyzicka aktivita
13:45 31U 5
16:10 0 2,5
19:30 31U 4
20:30-23:00 0 7,5

Graf ¢. 2 glykemicka krivka (27.5.06)
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Tento den se jel cyklisticky zavod. Proband vstaval v 6:30, kdy si zméfil glykémii a
poté si aplikoval bolusovou davku inzulinu 2,5 IU. Na grafu lze vidét, jak v rannich
hodinach zacala glykémie klesat, ale i pfesto ziistala vysoka. Po snidani opét stoupla a
to na 16,7 mmol/l. Po startu v 9:30 zacdala glykémie klesat a od 10:30 po cely zbytek
zavodu nevystoupila nad 3,9 mmol/l. Dle souhrnné tabulky klesla v dobé zavodu
hladina glykémie az na 2,7 mmol/l. Béhem zdvodu proband pil iontovy napoj, snédl
jednu energetickou ty¢inku a pét miisli tycinek a to v ¢ase 11:00, 11:45, 12:00, 13:00,
14:00, 15:00. V 11:45 si aplikoval bolusovou davku 1,6 IU. Do cile dojel v 16:07, kdy
snédl bandn a vypil jedno 10° pivo (0,51). V 17:00 sn&dl gulas (cca 3 v.j.) se ¢tyimi
malymi krajici chleba (2 v.j) a vypil dalsi 10° pivo (0,51). Toto jidlo bylo zaroven i
veceti, proto si aplikoval preprandidlni davku inzulinu (2,5 IU). Glykémie poté
vystoupala na 12 mmol/l v 18:15. Poté opét klesla na hranici hyperglykémie (10
mmol/l) a vzhledem k tomu, ze proband v ¢ase od 20:00 do 23:00 vypil dalsi tfi 10°
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piva (0,51) opét stoupala. Ve 23:00 byla na tGrovni 15 mmol/l. V obavé pted no¢ni
hypoglykémii, ktera by mohla nastat vzhledem k mnozstvi pozit¢ho alkoholu, ale také

jako reakce na dlouhodobou kontinualni zat¢z, zkonzumoval proband susenku.

Tabulka €. 10

Pfijem potravy v ¢ase | Bolusové davky inzulinu | Vyménné jednotky (v.j.) Fyzicka aktivita
6:30 251U 4 -
9:30-16:07 0 Cyklisticky zavod
11:00 0 1,6
11:45 1,6 1IU 3,8
12:00 0 1,6
13:00 0 3
14:00 0 3
15:00 0 1,6
16:10 0 4
17:00 31U 7,5
18:30 0 3
20:00-23:00 0 7,5
23:00 0 2

Graf ¢. 3 glykemicka krivka
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Na grafu lze vidét, jak opét k ranu glykémie klesala az se dostala hladinu kolem 6
mmol/l. V 9:10 proband vstaval, zmétil si glykémii, aplikoval preprandialni bolus (2,5
IU) a nasnidal se. Poté glykémie stoupla a to aZ na hodnotu cca 19 mmol/l. Ve 12:00 si
proband zméfil glykémii, kdy zjistil, Ze stoupla az na 20,6 mmol/l. Z tohoto ditvodu si
zvysil bazalni davku inzulinu (160% na 3 hodiny) a aplikoval preprandialni bolus (2,5)

k obédu. Ve 14:00 zkonzumoval suSenku, coz se na grafu projevilo vzestupem
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glykémie z 3,9 mmol/l na 5,8 mmol. V 15:30 po ukonceni fyzické aktivity proband
snédl susenku a utopence s 2 krajici chleba. Poté 1ze vidét prudky vzestup glykémie az
na cca 12mmol/l v 18:30. V tuto dobu si proband aplikoval preprandialni bolus (3 1U),

snédl veceti a glykémie strmé vystoupala az na 19,8 mmol/l (21:00). Poté uz jen

klesala a ve 00:00 byla na cca 14 mmol/I.

Tabulka ¢. 11

Pfijem potravy v Case

Bolusové davky inzulinu

Vyménné jednotky (v.j.)

Fyzicka aktivita

9:10 31U 3

10:00 0 2 -

12:30 251U 45 13:00-16:30-p&si vylet (10 km)
14:30 0 15

15:30 0

18:40 31U

Graf ¢. 4 glykemicka kiivka
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Na grafu lze vidét, jak v rannich hodinach glykémie klesala, aZ se dostala na hladinu 5
mmol/l v 8:00. V tuto dobu proband snidal a aplikoval si preprandidlni bolus 2,5 UL,
poté glykémie stoupala, dokud nezacala fyzicka zatéz (jizda na kole, 20 km). V 10:00
hodin proband svacil (na grafu je patrny strmy vzestup glykémie). Ve 12:00 si
aplikoval preprandidlni bolus 3 IU, naobédval se a glykémie velice stoupla az na 20,6
mmol/l v 15:00. V tuto dobu také zacala fyzicka zatéz (jizda na kole, 40km), coz se
projevilo velice strmym sestupem az na hladinu 3,9 mmol/l v 17:00, kdy byl také

vyjmut kontinuélni senzor.
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Tabulka ¢. 12

Pfijem potravy v ¢ase | Bolusové davky inzulinu | Vyménné jednotky (v.j.) Fyzicka aktivita
8:00 251U 2 8:45 — 9:30 - jizda na kole (20 km)
10:00 0 1,6
12:00 31U
15:00 0 2 15:00 — 16:00 — jizda na kole (40 km)

Graf ¢. 5. Souhrn glykemickych kFivek jednotlivych dntii monitoringu
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Na tomto grafu jsou souhrnné znazornény glykemické kiivky z kazdého dne
monitoringu. Zelena barva znazoriiuje glykemickou kiivku z patku 26.5. Zluta barva
kiivky zndzoriiuje sobotu 27.5. (den cyklistického maratonu), ¢erna barva nedéli 28.5.
a modré barva pondéli 29.5.2006. Na tomto souhrnném grafu Ize vidét rozkolisanost
glykemickych kiivek. Také z n& lze vycist, jak se glykémie vzdy po jidle velice

zvySovala. Patrné je to u hlavnich jidel.
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Tab. ¢. 13 Souhrnna tabulka

Date 26.5.2006 27.5.2006 28.5.2006 29.5.2006 Totals
# of Sensor Values 134 288 288 204 914
5 Average (mmoliL) 11,2 10,8 12,5 10,3 11,3
ensor
Min - Max (mmol/L) 6,5-17,3 2,7-18,5 3,9-20,6 3,9-20,5 2,7-20,6
S$TDev (mmol/L) 35 49 44 4,6 4,6
# of Meter Values 3 5 4 3 15
Meter Average (mmol/L) 39 10,8 10,8 5,7 9.4
Min - Max (mmol/L) 5,7-13,7 3,0-14,3 4,1-21,1 4,872 3,0-21,1
Designation
ETEwT # of Paired Readings 3 5 4 3 15
Accuracy =
Criteria Mean Abs. Diff. [MAD%] 19,8 14,0 9,5 3,3 11,8
Correlation Coeff. [R] 0,98 0,87 0,98 nia 0,93
# of Excursions® 1 z 2 1 G
# of High Excursions* 1 1 2 1 5
# of Low Excursions® 0 1 0 0 1
Duration Above High Limit 06:35 (50%) 16:30 (69%) 17:20 (72%) 06:45 [40%) 46:10 (61%)
Duration Within Limits 05:35 (50%) 02:10 (9%) 06:40 (28%) 10:15 (60%) 24:40 (32%)
. Duration Below Low Limit 00:00 (0%) 05:20 (22%) 00:00 (0%) 00:00 (0%) 05:20 (7%)
Excursions
High > )
10,0mmoliL Pie Chart
Low < Red: Above Limits
3.9mmoliL Green: Within Limits
Blue: Below Limits
Glucose Area Above High
Limit (mmol/L*Day) 21 26 33 20 26
Glucose Area Below Low
Limit (mmol/L*Day) o0 0.2 o0 o0 04

Ze souhrnné tabulky lze vycist pocet glykémii ziskanych béhem kazdého dne
monitoringu. V poslednim sloupci je jejich celkovy pocet. Celkem bylo tedy ziskano
914 glykémii pomoci senzoru. Primérny korela¢ni koeficient mezi hodnotami glykémii
naméfenymi osobnim glukometrem a hodnotami monitoru byl 0,93. Primérna denni
hodnota glykémie naméfena senzorem CGMS byla 11,3 mmol/l, u osobniho
glukometru 9,4 mmol/l. Z toho vyplyva, Ze v obou piipadech je to jiz pdsmo zvysSené
glykémie, v ptipad¢ vysledku ze senzoru jiz hyperglykémie. NejnizSi naméfené
hodnoty byly niz§i u CGMS (2,7 mmol/l). U osobniho glukometru tato hodnota ¢inila
3,0 mmol/l. Naopak maximalni hodnoty vykazoval vys§i osobni glukometr (21,1
mmol/l), zatimco senzor CGMS zaznamenal nejvyssi hodnotu 20,6 mmol/l. Kruhové
diagramy znazoriiuji pomér mezi glykémiemi v normé (zelena barva), hypoglykémiemi
(modré barva) a hyperglykémiemi (Cervena barva). Z celkovych vysledka vyplyva, ze
v obdobi monitoringu pievladala hyperglykémie (61%), poté normoglykémie (32%) a
hypoglykémie (7 %). Ke sniZeni glykémie ¢i k hypoglykémii doslo vzdy pii télesné
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zatézi (MTB maraton, pési tiira, cyklisticka vyjizd’ka).
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3.9. DISKUZE

Pohyb je jednim ze zakladnich atributi byti — znamenim Zivota. Je i zakladnim
vyrazovym prostfedkem c¢loveéka, jazykem jeho pociti a nalad, je prvotni formou
prastaré lidské komunikace (Hogenova, 1998).

Vyznam pohybu a jeho pozitivni G€inky na lidsky organismus jsou zndmy jiz fadu let.
Pohybovy stimul aktivuje ¢innost mozku prostfednictvim motorického a kinestetického
analyzatoru a tim podnécuje psychickou stranku (Kyralova a Matousova, 1996).

Pohyb také slouzi k funkénimu a tvarovému rozvijeni organismu ¢lovéka, zdokonaluje
¢innost pohybového aparatu, vnitfnich organti i nervového systému, zabezpecuje
rozvoj pohybovych vlastnosti — sily, obratnosti, rychlosti a vytrvalosti — vede
k formovani a zdokonalovani pohybovych dovednosti a navykt, ¢imz piispiva k
rozvoji télesné zdatnosti (Kabele, 1976).

Pohybové aktivity jsou vedle inzulinové 1écby, diety a edukace zcela nepochybné
dialezitou slozkou pfi 1écbé diabetu mellitus. Mély by se proto stat nedilnou soucasti
kazdého diabetika. V dnesni dobé, kdy se s 1é€bou této nemoci vyznamné pokrocilo, se
daji za jistych okolnosti provozovat jakékoliv pohybové aktivity. Samoziejmosti vSak
musi byt dikladny selfmonitoring a pfedpoklad, ze kazdy sportujici diabetik zna svou
nemoc a své télo. Mél by umét rozpoznat situace, kdy uz neni vhodné sportovat a kdy

by se pohyb mohl stat dokonce Zivot ohrozujicim.

V této diplomové praci jsme se zamétili na kontinualni monitoring hladiny glykémie u
diabetika 1. typu pii cyklistickém maratonu. Probandovi diagnostikovali tuto nemoc
pted tfemi lety. Je to aktivni sportovec zaméfeny na cyklistiku (silni¢ni 1 horska kola) a
zimni sporty. Proto nés zajimalo, jaka je hladina glykémie pied, v pribéhu a po
dlouhodobé télesné zatéZi vytrvalostniho charakteru. Diky moZnosti kontinudlniho
snimani jsme mohli tyto, jinak obtiZzn¢ dostupné, informace ziskat.

Jendou ze zikladnich otiazek studie bylo, zda bude hladina glykémie ovlivnéna
predstartovnim stavem. Na grafu lze vidét, jak probandovi vystoupala glykémie tésné
pfed zavodem na 16,7 mmol/l. Podle odborné literatury (Barto§ a Pelikanova, 2003,
Jirkovska, 1999) i osetiujici diabetolozky to byla jiz glykemicka hodnota, pii které by
diabetik nemél s pohybovou aktivitou zacinat. Proband ovSem o této glykemické
hodnot¢ nevédél a otdzkou takeé je, jestli by byl ochoten kviili vysoké glykémii zdvod

vzdat. Glykémii si pfed samotnym zavodem zméfil glukometrem naposledy v 8:00. To,
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ze je vysoka (cca 13,5 mmol/l) ptisuzoval vydatnéjsi snidani a také trem pivim (0,5 I)
pozitym v pitedchozi vecer. Porovnadme-li dalSi dny, zjistime, ze vzdy po kazdém
vyznamném piijmu potravy (snidané, obéd, vecete) glykémie vystoupala vyse, nez je
zadouci. Tudiz asi nelze vzestup glykémie pricist predstartovnimu stavu, ale spiSe
chybé v inzulinoterapii a dieté. Po startu zacala glykémie vyrazng klesat. V pribéhu
zavodu poklesla o 14 mmol/l (z 16,7 mmol/l na 2,7 mmol/l). Nase vysledky tedy
potvrdily sdéleni riiznych autori (Perusicova, 2000, Barto§ a Pelikanova 2004,
Placheta, 1999) o poklesu glykémie pii pohybové aktivité.

Velkym rizikem pfi sportovani s diabetem 1. typu je moZnost hypoglykémie, ktera
je zpusobena vétsi utilizaci glukézy nez jeji produkci. Vznika jako reakce na
nedostateCny piijem sacharidli b&hem fyzické zatéze. U probanda glykémie b&hem
zavodu stéale klesala a v 10:00 (tedy 30 min. po startu) se dostala az na v pfistroji
13:40. Dle Jirkovské (1999), 1ze povazovat za hypoglykémii kazdou glykémii nizsi nez
4 mmol/l, za jasnou hypoglykémii glykémii pod 3,3 mmol/l a za velmi zadvaznou pod
2,5 mmol/l. Podle odborné literatury (Lebl, 1998, Jirkovska, 1999) by mél snist
diabetik pfi prolongované zatézi 10 — 20 g sacharidl, coz odpovidd mnozstvi grami
sacharidi v potravinach, které proband v pribéhu zédvodu v podobé miisli tycinek,
energetické tyCinky a iontového napoje zkonzumoval. Glykémii to vSak nezvysilo.
Dale napftiklad PeruSicova (2000) udava, ze pti dlouhotrvajici fyzické zatézi lze snizit
bazalni davku inzulinu o 25 — 50%, coz broband neuéinil. Naopak, v 11:45 si aplikoval
bolusovou davku 1,6 IU a snédl energetickou tyCinku Power bar s vysokym obsahem
sacharidi. Konzumace této ty¢inky pravdépodobné zabranila jest¢ hlubsimu poklesu
glykémie. Podle vyjadieni diabetologa i dle odborné literatury (Jirkovska, 2004, Barto§
a Pelikdnova, 2003, Lebl, 1998) byla aplikace bolusu chybnd. Proband by tak
pravdépodobné neucinil, kdyby znal aktudlni hodnotu glykémie. Bolusovou davku
inzulinu si dle svych slov aplikoval ze zvyku. Z grafu lze vy¢ist, Ze v priubéhu
zavodu byl proband prevazné v pasmu hypoglykémie, ze kterého se dostal az po
ukonceni fyzické zatéZe. Diivodem prevazné hypoglykémie mohlo byt také zavedeni
kanyly aplikujici inzulin do pracujiciho svalu (v ptipad€ probanda stehenniho), coz je
podle Kucery (1991) chyba. Zajimavé ovSem je, ze proband dle svého tvrzeni
hypoglykémii béhem zdvodu nepocitil i pfesto, Ze jinak hypoglykemické stavy (i
béhem fyzické zatéze) rozpozna. Pti¢inou by mohla byt extrémni zatéZ, kterou tento

zévod vzhledem k tézkému terénu jisté piedstavoval. Dle Bartose a Pelikdnové (2003),
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Vavrové (2004) mize dojit v pozatézové periodé k hypoglykémii a to i n€kolik hodin
po zatézi (6-12 hodin). Divodem je zvysend utilizace glukézy nutna k doplnéni
svalového glykogenu. U probanda do$lo po ukonceni fyzické aktivity k hladiny
glykémie, coz bylo pravdépodobné zpuisobeno konzumaci dvou 10° piv (0,5 1). V 19:00
zacala glykémie klesat a pravdépodobné by klesala i dale, kdyby proband v rozmezi od
20:00 do 23:00 nevypil dalsi tfi 10° piva (0,5 1). V obavé pied no¢ni hypoglykémii,
kterou by mohl zptsobit alkohol nebo také pozatézové obdobi, snédl jesté pied spanim
suSenku. Glykémie v pribé¢hu noci mirné klesla az na hodnotu cca 12 mmol/l ve 4:00.
Poté klesala dale a to az na hodnotu cca 8,5 mmol/l. Mizeme tedy odhadovat, ze kdyby
proband v priibéhu odpoledne a vecera nevypil nékolik piv, glykémie by vyrazné
klesala. Pfi studiu vlivu stravy na hladiny glykémie béhem obdobi monitoringu
zjistime, ze glykémie po hlavnich jidlech (snidané, obéd, vecete) stoupa vzdy vice, nez
je zadouci. Proband si preprandialné aplikoval vzdy 2-3 IU, coz je dle vysledka
evidentné malo. Zietelné je to u obéda a vecete, kdy glykémie stoupala nejvice. Dle
jidelnicku (viz. ptiloha €.1) je zfejmé, Ze takovy vzestup (kromé& malého mnozstvi
aplikovaného inzulinu) mohly zpusobit také potraviny s vysokym glykemickym
indexem (GI). Pfikladem mize byt napi. obéd zkonzumovany v patek 26.5.06 a v
pondéli 28.5.06. V oba dny meél proband v dobé obéda obdobny rezim dne.
Preprandidlni bolusova davka inzulinu byla také stejnd (3 IU). V patek proband snédl
zapecené téstoviny se zeleninou a uzenym masem, v pondéli obalovany fizek s
brambory. Glykémie pfed obédem se v oba dny moc neliSila, ale postprandidlni
glykémie se jiz liSila vyrazné (v patek vystoupila ze 7 mmol/l na cca 9 mmol/l, v
pondé€li ze 7mmol/l na 20,5 mmol/l). Je tedy ziejmé, jaky vliv méa glykemicky index
obou jidel na postprandialni glykémii, jestlize v patek proband zkonzumoval potravinu
s GI 55 v pondéli to byla potravina sGI 87. Brambory mé¢l proband také k nedélni
veceti (28.5. v 18:40). Pii pohledu na graf miizeme i v tomto pripad¢ usoudit, ze kromé
malého mnozstvi aplikovaného preprandidlniho bolusu, byla divodem ke zvySeni
glykémii z cca 12mmol/l aZ na cca 17 mmol/l pravé potravina s vysokym GI. Velky
vliv na glykémii méla i vypitd piva. Pivo ma vysoky GI (110). V patek i v sobotu
proband vypil tfi 10° piva v Case od 20:30 do 23:00. Pfi pohledu na graf miiZzeme vidét,
jak se glykémie v oba dny hned po konzumaci prvniho piva zacala zvySovat a to 1
ptesto, ze pred jejich konzumaci jiz méla spiSe klesajici tendenci. Monitoring tak
potvrdil nazory odbornikli (Jirkovska, 1999, Lebl, 1998) o nevhodnosti poziti vyssiho

mnozstvi alkoholu diabetikem. Vliv GI na glykémii méfenou CGMS u diabetika
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prokazali také Dad’ova et al. (2005). Z jejich prace také vyplyva, ze dlouhodoba
monitorace senzorem CGMS mize byt dilezitym nastrojem pro edukaci diabetika
nejen v oblasti télesné zatéze, ale zejména v oblasti vyzivy.

Pii pohledu na kruhové diagramy, které znéazoriiuji poméry mezi hypoglykémiemi,
normoglykémiemi a hyperglykémiemi zjistime, ze v patek 26.5. (den pted zavody) je
ve stejném poméru normoglykémie (50%) a hyperglykémie (50%). Hypoglykémii
proband nemél. Je zde uz patrné¢ znat zména denniho reZzimu (strava, cestovani,
alkohol), kterd se projevila pravé pievazujici hyperglykémii. V sobotu 27.5. (MTB
maratdn) pievazuje hyperglykémie (69%) a hned nasledné hypoglykémie (22%), coz
dle grafu odpovida zavodu. Glykémii v norm¢ mél proband jen 9% z celého dne a to
jen v pifechodech mezi hyperglykémii a hypoglykémii. Dle grafu a vysledkl by se dalo
usoudit, Ze takovéa zatéz nebyla pro probanda vhodni. Proband je ovSem aktivni
sportovec, vyborny cyklista. Jeho dobré fyzické zdatnosti nasvédcuji 1 vysledky ze
zatézového vySetfeni. Samotnou chybou nebylo tedy absolvovani cyklistického
maratonu, ale spiSe chyba v inzulinoterapii a dieté. Domnivadme se, Ze kdyby proband
dasledné dodrzoval zasady diabetické diety, aplikoval si spravné davky inzulinu a
zabyval se otazkou vyzivy a inzulinoterapie béhem zatéZze, mohla by se hladina
glukézy v obdobi monitoringu nalézat v pasmu normoglykémie. Ptesto, ze sport ¢ini
dalezitou soucést probandova Zivota, coz je nepochybné pozitivni, mél by se vice
zajimat o to, jak télo na takovou zatéz reaguje, jak fyzické zatézi pfizpisobit
inzulinoterapii a dietu. Lze se totiz domnivat, Ze pravé edukace v oblasti sportovani

probandovi chybi.

Prakticka doporuceni pro sport diabetiki 1. typu:
1. Edukace: meéla by stat zakladnim kamenem v 1é¢bé kazdého pacienta s DM, nebot’
od ni se odviji dals§i pribéh kompenzace nemoci. Edukacni programy maji vést
pfedevsim ke zlepSeni kvality Zivota, dale k niZz§imu vyskytu akutnich komplikaci a
spole¢né s dalSimi 1é€ebnymi prostiedky plisobit v prevenci pozdnich komplikaci.
Pokud je diabetik sportovec, mél by byt dobie edukovan hlavné v oblasti
inzulinoterapie a stravovani pted, béhem i po zatezi:
e inzulinoterapie — pred zaté€zi snizit davky inzulinu vzhledem k intenzité a
trvani  fyzické zatéze (viz.kapitola 2.7.4.4.), neaplikovat inzulin do

zatézovaného svalu.
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e vyZiva — upravit mnozstvi sacharidii vzhledem k intenzité¢ zatéze, vzdy mit u
sebe dostatek potravin obsahujici rychlé sacharidy, pti dlouhodobé kontinuélni
zatézi konzumovat kromé energetickych tycinek i iontové napoje. V piipade
pocitu hypoglykémie zkonzumovat dostatecné mnozstvi sacharidii (viz.
kapitola 2.7.4.4.)

S upravou vyzivy a aplikace inzulinu béhem zatéze je vhodné zacit dle obecnych
doporuceni (viz. kapitola 2.7.4.4.) nebo doporuceni svého l€kate a poté prostiednictvim

selfmonitoringu a stalym ,,experimentovanim* zjistit, co sportovci samotnému nejvice

vyhovuje.

Edukacéni pobyty pro sportujici diabetiky jsou vhodné z diivodu moznosti sportovani,
ale také diky odbornym ptednaskam, které jsou zaméfené pravé na edukaci pii
sportovani s diabetem. Informace o téchto pobytech lze ziskat od své oSettujici 1¢€karky,
v Casopisech pro diabetiky nebo také na internetovych strankach (napf.

www.diasport.cz).

2. Zatézové vySetreni: dle vysledkll zatézového vySetfeni 1ze sestavit tréninkovy plan
odpovidajici trénovanosti a zdravotnimu stavu pacienta.

3. Selfmonitoring — mél by se stat soucasti kazdého diabetika sportovce. Pouze ¢astym
monitorovanim glykémie pifed, pfi a po zatéZi 1ze predejit akutnim komplikacim jakymi
je hypoglykémie a hyperglykémie. Jako vhodné se také jevi vyuziti kontinualniho
invazivniho senzoru k posouzeni nejen vlivu daného sportu na glykémie, ale také k
odhaleni ptipadnych chyb v inzulinoterapii a vyzZivy.

Kazdému aktivné sportujicimu diabetikovi lze také piipadn€ doporucit inzulinovou
pumpu s jiz zabudovanym kontinualnim senzorem, diky kterému se aktualni glykémie
zobrazuje na displeji pristroje. Bohuzel z hlediska financni naroCnosti je mnoha

diabetikiim nedostupna.
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4. ZAVER

Tato diplomova prace se zabyvala vlivem cyklistického maratonu na hladiny glykémie
u diabetika 1. typu. K monitoraci hladin glukézy v intersticidlni tekutiné byl pouzit
kontinualni invazivni senzor CGMS od firmy Minimed. Kromé samotného zavodu nas
také zajimal monitoring glykémii pted, ale také po zavod¢ a to z divodu vlivu
predstartovniho stavu a pozatézového obdobi na glykémie. Probandem byl cyklista s
DM 1. typu, ktery se tomuto sportu aktivné vénoval jiz pted diagnostikovanim této
nemoci.

Z vysledkl pozorovani jednoznaéné vyplyva, Ze proband byl témét po cely zavod v
pasmu hypoglykémie. Pokud bychom tedy méli posuzovat vhodnost takové zatéze jen
dle vysledki monitoringu, dosli bychom pravdépodobné k zavéru, ze takova zatéz byla
pro probanda nezadouci. Na zakladé celkovych vysledku se vSak domnivame, Ze
nezadouci hladiny glykémie (i béhem zavodu) a celkovéa rozkolisanost glykemické
kiivky byly zpiisobeny spise probandovou nespravnou vyzivou a davkovanim inzulinu,
nezli samotnou zatézi. Kontinudlni monitoring mél tedy veliky pfinos i z divodu
odhaleni zédvaznych nedostatkll v dietoterapii, ale také inzulinoterapii pacienta. Miize
se stat proto prvnim krokem v edukaci, kterd probandovi nepochybné chybi. Dale také
tato diplomovd price naznacila, jak dualezity je glykemicky index potravin v
dietoterapii u pacienta s DM 1. typu.

Pro praxi z toho vyplyva, ze pokud chce diabetik aktivné sportovat, je pro n¢j zcela
nezbytna edukace v oblasti vyZivy a inzulinoterapie pfi sportu.

Pro dalsi studii by bylo jisté¢ zajimavé provést monitoring znovu, pii podobné zatézi u

stejného, jiz ale edukovaného probanda.
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6. PRILOHY

Priloha ¢. 1 Jidelnicek, bolusové davky inzulinu, vyménné jednotky potravin, GI

Patek 26.5. 2006

Gl
Cas Jidlo P.bolus.d. V.. (cca)
13:45 obéd- nudlova polévka, zapecené téstoviny (200g) 3 5 55
16:10 1 x 10° pivo (0,51) 0 2,5 110
19:30 velere — Spagety s kufecim masem (200g) 3 4 55
20:30-23.00 3 x10° pivo (0,51) 0 7,5 110
Obéd byl zpozdén vzhledem k aplikaci senzoru, vecefe z dlivodu pfijezdu do mista ubytovani
Sobota 27.5.2006
Cas Jidlo P.bolus.d. V.. Gl
6:30 snidané — 3 rohliky s marmeladou 2,5 4 80
9:30 zacatek fyzické aktivity (start cyklistického maratonu, délka trati 73 km).
11.00 musli ty€inka Fit 0 1,6 61
11:45 Power bar (tyinka s vysokym obsahem sacharidu) 1,6 3,8 -
12:00 musli ty€inka Fit 0 1,6 61
13:00 Corny ty€inka 0 3 -
14:00 Corny ty€inka 0 3 -
15:00 musli tyCinka Fit 0 1,6 61
16:07 cil, konec fyzické zatéze
16:10 banan, 1x10°pivo (0,5I) 0 4 100
17:00 vecefe — gulas (150g), 4 mensi chleby,1x10°pivo (0,51) 3 7,5 -
18:30 gulas (150q9) 0 3 -
20:00-23:00 3 x10° pivo (0,51) 0 7,5 110
23:00 susSenka 0 2 -
Nedéle 28.5.2006
Cas Jidlo P.bolus.d. V. Gl
9:10 snidané — 2 celozrnné rohliky s marmeladou 3 3 -
10:10 zakusek 0 2 90
12:30 obéd — pecené kure (1509g), 2 krajice chleba 25 3,5 95
13:00-15:00 péSi vylet (10km)
14:30 suSenka 0 15 70
15:30 suSenka, utopenec + 2 krajice chleba 0 3 95
18:40 vecere — brambory, sekana (1509) 3 5 87
Pondéli 29.5.2006
Cas Jidlo P.bolus.d. V. Gl
8:00 shidané — 2 chleby se syrem 25 2 95
8:45-9:30 jizda na kole (20km)
10:00 musli tyCinka 0 1,6 61
12:00 obéd — brambory, fizek (150g) 3 5 87
15:00 tatranka 0 2 70
15:00-16:00 jizda na kole (40 km)
17:00 vyjmuti senzoru
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Priloha ¢é. 3
CYKLOMARATON AUTHOR - KRAL SUMAVY MTB
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Priloha ¢. 4. Prehled glykemického indexu vybranych potravin

Orientac¢ni hodnoty glykemického indexu (www.fzv.cz)

Brokolice 10
Cibule 10
Cesnek 10
Houby 10
Paprika 10
Rajce 10
Salaty (hlavkové) 10
Zelenina kofenova 10
Zeli 10
Citrony 12
Sojové boby v konzervé 14
Orechy viasské 15
Porek, Spenat, fedkvicky, okurky, lilek, cuketa, kvétak, artyCoky atd. 15
Salaty a Cerstva zelenina 15
Burské ofisky 20
Fruktéza 20
Merunky Cerstvé 20
Ovocny cukr (fruktéza) 20
Soja (varena) 20
Tredné 20
Cocka zelena 22
Cokolada horka 70 % kakaa 22
Cokolada napoj s um. sl. 22
Grapefruit 22
Hrach loupany 22
Ofrisky keSu 22
Svestky 22
Cokolada s VYSOKYM obsahem kakaa (min. 60 %) 25
Drozdi 25
Boby susené 27
Cocka Cervena 27
Parky 27
Mléko polotuéné 29
Mléko séjove 29
Cizrna varena 30
Cocka hnéda 30
Fazole bilé 30
Fazole zelené 30
Fazolky zelené 30
Jablko 30
Marmelada ovocna bez cukru 30
Meruriky susené 30
Mléko odtu¢néné 30
Nutella 30
Cerstvé ovoce 30 - 40
Zito — zrno 32
Amarant 34
Kukufice indicka 34
Hrach suseny (vareny) 35
Hruska, fik 35
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Jogurt light 35
Jogurt slazeny 35
MIé€né vyrobky bez pfidaného cukru ( tvaroh, bily jogurt, cottage syr) 35
Mrkev syrova 35
Pomeran¢ 35
Spagety varfené 5 minut 35
Rybi prsty 36
Chléb je€menovy 38
Polévka rajcéatova 38
Chléb ¢erny némecky 39
Ravioly pInéné masem 39
Vlocky Kelloogs 39
Broskev 40
Cerstvy hrasek 40
DZus raj¢atovy 40
Fazole ¢ervené 40
Hroznové vino 40
Chléb zitny celozrnny 40
Jable&na stava pfirodni 40
Neslazend Cerstva ovocna Stava 40
Puding instantni 40
Téstoviny celozrnné 40
Kompot hruska 42
Polévka €ockova 42
Dzus mrkvovy 44
DZus ananasovy 45
Chléb otrubovy 45
Kufeci nugety 45
Laktoza 45
Mandarinka 45
Cappuccino 46
Kompot broskev 46
Makarony 46
Nudle instantni 46
Dzus grapefruitovy 47
Chléb ovesny otruby a7
RyZe parboiled 47
Cokoladovy napoj slaz. 48
Jogurt sojovy 48
Kolace 48
Mrkev vafena 49
Torteliny syrové 49
Brambory vaf. ve slupce 50
DzZem pramer 50
DZus pomerancovy 50
Fiky susené 50
Jahody 50
Kiwi 50
Mango 50
Mouka z pohanky 50
Neloupana ryze 50
Neslazené musli 50
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Ovesné viocky 50
Palacinka pohankova 50
Ryze basmati 50
Ryze tmava natural 50
Sorbet 50
Zmrzlina nizkotu¢na 50
Bramborové knedliky 52
Vlocky Kellogs s medem 52
Kukufice sladka 53
Koktejl ovocny 54
Normalné varené bilé téstoviny 55
Slané suSenky 55
SuSenky maslové 55
Téstoviny bilé (vSechny varianty jako Spagety, ravioly, cannelloni atd.) 55
Vlocky musli 55
Chléb bily Pita 56
Kompot merunky 56
Susenky bohaté na vlakn. 57
Ryze bila dlouha 58
Alkohol (zvlasté lihoviny) 60
Mliéko kondenz. slazené 60
Susené ovoce 60
Zmrzlina 60
Makarony se syrem 61
Mouka zitna 61
Mdsli ty¢inky 61
Chléb celozrnny 64
Kuskus 64
Ananas 65
Banan 65
Brambory vafené v pare 65
Cervena fepa 65
Hrozinky 65
Klasicka zavarenina 65
Krupice (mleta) 65
Meloun medovy 65
Meloun Zluty 65
Pizza 65
Pomerancovy dzus prumyslovy 65
Smetanova zmrzlina 65
Zavafenina 65
Brukev 70
Coca-cola 70
Cukr (sacharéza) 70
Cokoladova tyginka (Snickers,Mars) 70
KaSe ovesna 70
Kukufice, kukufi¢ny Skrob 70
Mouka amarantova 70
Nudle, ravioly 70
Polotmavy chléb 70
Predvarena neslepitelna ryze 70
Sladké (snidariové) obilniny 70
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Slazené mdsli 70
Susenky 70
Susenky pSeni¢né 70
Kase kukuficna 71
Dyné 74
Meloun vodni 75
Pomfrity 75
Tykev 75
Croissant 76
Chipsy 80
Obilninové viocky. 84
Bageta 85
Bramborova kase instant. 85
Corn flakes 85
Cornflakes, frosties atd. 85
Mouka pSeni€na 85
Popcorn (bez cukru) 85
RyZe ve varnych s&ccich 85
Brambory var. bez slup. 87
Bramborova kase 90
Brambory 90
Briosky apod. 90
Med 90
Med, javorovy sirup 90
Bramborové lupinky 95
Brambory pecené v troubé 95
Burizony 95
Chléb bily 95
Ryzova mouka 95
Slazené napoje (limonady typu cola apod.) 95
Smazené hranolky 95
Glukéza 100
Maltodextrin 100
Maltosa 100
Pivo 110
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Priloha ¢. 5 Prehled pouzitych zkratek

ATP — adenosintrifosfat

BMI — body mass index

CGMS - continuous glukose monitoring system

CP — creatinfostat

DM - diabetes mellitus

EKG - elektrokardiografie

Gl — glykemicky index

HbA . — glykosylovany hemoglobin

HDL — hight density lipoproteins (lipoprotein s vysokou hustotou)

IAA- protilatky proti inzulinu

ICA — protilatky proti buitkam Langerhansovych ostravka

IU — mezinarodni jednotka

LADA - pozdni vznik diabetu 1. typu u dospélych , latentni autoimunni DM u
dospélych

LDL - low density lipoproteins (lipoprotein s nizkou hustotou)

MODY - maturity onset diabetes of yong (typ diabetu dospélych vznikly v mladi)

0GTT- orélni glukézovy tolerancni test

S.C.-sub cutis (pod kuzi)

TF — tepova frekvence

TF max. — maximalni tepova frekvence

VO; max. — maximalni aerobni kapacit

V.j. — vyménna jednotka
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