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Abstrakt

Cil prace: Hlavnim cilem této studie bylo zhodnotit vyznam dlouhodobé pravidelné fyzické aktivity
u pacientt s diabetem.

Metody: K vyzkumu bylo vybrano 53 pacientd s diagnostikovanym diabetem navstévujicich
diabetologickou ambulanci III. interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze. Pro dosazeni
cile prace byla pouzita kombinace sbéru dat formou anonymniho dotaznikového Setieni vlastni
konstrukce a laboratornich vysledkd ze zdravotnické dokumentace nemocni¢niho informacniho
systému Medea. V prub&hu vypliiovani byl dotaznik s pacienty podrobné konzultovan, a v ptipadé
zajmu méli moznost vlastnich dotazi a kratké edukace tykajici se této problematiky. VSechna ziskana
data byla zaznamendna do tabulek a nasledné zpracovana do grafii v pocitaCovém programu
Microsoft Office Excel. Statistické vyhodnoceni bylo provedeno pomoci softwaru Tibco Statistica
14.0.

Vysledky: Vysledky této studie ukazuji, Ze pravidelna pohybova aktivita je asociovana s lepSimi
laboratornimi vysledky. Nejvyznamnéj$§im parametrem pii posuzovani pohybové aktivity byl dotaz
na kazdodenni fyzickou zatéz trvajici alesponn 30 minut. Pacienti fyzicky aktivni >30 minut denn¢
m¢éli oproti tém méné aktivnim vyznamné lepsi HbA ¢ (50+9 vs. 60+15 mmol/mol, p<0,01), celkovy
cholesterol (3,7+0,8 vs. 4,3+£0,9, p<0,05) i triacylglyceroly (1,0£0,5 vs. 2,0+1,3, p<0,001). Naopak
rozdily v HDL a LDL cholesterolu nebyly statisticky vyznamné. Byla zjisténa vyznamna zavislost
mezi BMI a glykovanym hemoglobinem (HbA.) (r = 0,3, p<0,05). Pacienti vedeni v détstvi
k fyzické aktivit¢ jsou v dospé€losti vyznamné cCast&ji fyzicky aktivni. Pacienti jsou obecné dobfte
informovéni o vyznamu fyzické aktivity a stravovani pro optimalni kompenzaci diabetu, a zaroven
1 0 nevhodnosti zafazovani dia vyrobk.

Zavér: Dlouhodoba pravidelna fyzicka aktivita u pacientd s diabetem ma zasadni vliv jak na
kompenzaci diabetu, tak na dal$i metabolické analyty. NejvyznamnéjS$im parametrem hodnoceni
fyzické aktivity bylo v nasi studii primérné trvani aktivity za den. TiebaZe jsou pacienti obecné
dobfe informovani o vyznamu fyzické aktivity a stravovani pro kompenzaci diabetu, redln¢ maji
v jejich naplnovani jesté velké rezervy.

Klicova slova: diabetes mellitus, dieta, kompenzace diabetu, metabolicky syndrom, pohybova
aktivita, sarkopenie



Abstract

Aim of the thesis: The research aimed to evaluate the importance of long-term regular physical
activity in patients with diabetes.

Methods: In total, 53 patients with diagnosed diabetes from the Third Department of Internal
Medicine of the General University Hospital in Prague were selected for the research. In order to
achieve the aim of the study, a combination of data collection in the form of an anonymous
questionnaire survey of own design and laboratory results from the medical records in the hospital’s
information system Medea was used. During the completion of the questionnaire, the patients were
consulted in detail and they had the opportunity to ask their own questions and receive a short
education on the subject. All data were recorded in tables and subsequently processed into graphs in
the computer program Microsoft Office Excel. Statistical evaluation was performed using Tibco
Statistica 14.0 software.

Results: Regular physical activity is associated with more favourable laboratory results. The most
important parameter in assessing physical activity was a question about daily physical activity lasting
at least 30 minutes. Patients who were physically active more than 30 minutes per day had
significantly better HbA . (50£9 vs. 60£15 mmol/mol, p<0.01), total cholesterol (3.7+0.8 vs. 4.3+0.9,
p<0.05) and triacylglycerols (1.0+0.5 vs. 2.0£1.3, p<<0.001) compared to those who were less active.
In contrast, the differences in HDL and LDL cholesterol were not statistically significant. There was
a significant relationship between BMI and glycated hemoglobin (HbA ) (r=0.3, p<0.05). Patients
encouraged to be physically active in their childhood were significantly more likely to be physically
active in adulthood. Patients are generally well informed about the importance of physical activity
and diet for optimal diabetic control, as well as the inappropriateness of including dia products.

Conclusion: Long-term regular physical activity in patients with diabetes has a major impact on
diabetes control as well as on other metabolic analytes. In our study, the most important parameter
for assessing physical activity was the average duration of activity per day. Although patients are
generally well informed about the importance of physical activity and diet for diabetes control, in
fact they still have large gaps in their compliance.

Keywords: diabetes control, diabetes mellitus, diet, metabolic syndrome, physical activity,
sarcopenia
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACTH Adrenokortikotropni hormon
ADP Adenosindifosfat

AMK Aminokyselina

ATP Adenositrifosfat

ATP I Adult Treatement Panel 111
BMI Body Mass Index

CNS Centralni nervovy systém
DM Diabetes mellitus

EC Extracelularni

EWGSOP Evropska pracovni skupina pro sarkopenii u starich lidi

FA Fyzick4 aktivita

GI Glykemicky index

GLUT Glukézovy transportér

HbA . Glykovany hemoglobin

HDL Lipoprotein s vysokou hustotou

IC Intracelularni

IDF Mezinarodni diabetologicka federace
IGF-1 Inzulinu podobny ristovy faktor 1
IL-6 Interleukin-6

KVO Kardiovaskularni onemocnéni

LADA Latent Autoimmune Diabetes in Adults
LDL Lipoprotein s nizkou hustotou

LPL Lipoproteinova lipaza

MET Metabolicky ekvivalent

MK Mastna kyselina

MODY Maturity-Onset Diabetes of the Young
MS Metabolicky syndrom

oGTT Oralni glukézovy tolerancni test

PNS Periferni nervovy systém

SGLT Sodiko-gluk6zovy kotransportér



STH
T3
T4
TAG
TC

TG
TK

TNF
VLDL

Somatotropni hormon
Trijodthyronin
Tetrajodthyronin
Triacylglycerol

Celkovy cholesterol
Triglyceridy

Krevni tlak

Faktor nddorové nekrozy

Lipoprotein s velmi nizkou hustotou
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1 Uvod

Diabetes mellitus je vzhledem k vyrazné prevalenci aktudlnim tématem nejen pro 1ékatskou vetejnost.
Jedna se o metabolické onemocnéni se stale rostouci incidenci jak ve vyspélych, tak v rozvijejicich se
zemich. Diabetologick4 mezinarodni federace (IDF Diabetes Atlas | Tenth Edition) uvadi, ze v soucasné
dobé zije s diabetem 1 z 10 dospélych na svété. Naprosta vétsSina osob trpi diabetem 2. typu (DM2).

DM2 je podminén geneticky, na jeho vzniku se vSak podileji i exogenni vlivy, které 1ze v§echny shrnout
pod pojmem zivotni styl. Hlavni rizikové faktory, na jejichz podklad¢€ nej¢asteji dochdzi ke vzniku DM2,
se nejcastéji sdruzuji v ramci tzv. metabolického syndromu (dale jen MS). Jedna se o soubor klinickych
projevii a biochemickych odchylek, které vznikaji v souvislosti s poruchou ucinku inzulinu. Mezi
typickd diagnostickd kritéria syndromu patii mimo inzulinovou rezistenci také centrdlni obezita,
dyslipidemie a arteridlni hypertenze. Za zakladni pfedpoklad prevence rozvoje a nefarmakologické
1é€by DM2 tak lze povazovat pfedevsim dodrzovani rezimovych opatieni, kterymi jsou snizeni télesné
hmotnosti a zvySeni fyzické aktivity. Fyzicka aktivita ma zasadni vyznam i pro pacienty s diabetem
1. typu (DM1), nebot’ zdsadné ovliviluje jejich zdatnost a kompenzaci diabetu.

Bakalatska prace se zabyva praveé vyznamem fyzické aktivity pro pacienty s diabetem.

Prvni, teoreticka ¢ast pfinasi uceleny souhrn informaci o onemocnéni DM a MS. Vétsi pozornost je pak
vénovana problematice pohybové aktivity, jejim biologickym principiim a fyziologické i patologické
odpoveédi organismu na jeji ptisobeni. Uvedena je také kratka kapitola zminujici specifika regulované
stravy diabetickych pacientl. Zaveérem je popsan mozny dopad nedostatecné fyzické aktivity na zdravi
jedince.

V praktické casti prace jsou hodnoceny vysledky ziskané formou dotaznikového Setieni vlastni
konstrukce a analyzou laboratornich vysledkd z informac¢niho nemocni¢niho systému Medea. Cilem
prace bylo zhodnotit a pokusit se vysledovat mozné souvislosti mezi dobrou kompenzaci diabetu spolu
s pfiznivym lipidovym profilem a mirou fyzické aktivity a celkovym pfistupem k Zivotnimu stylu této
vybrané skupiny diabetickych pacienta.

Z provedeného vyzkumu je patrné, ze pravidelna pohybova aktivita spolu s vyzivou jsou vyznamnym
faktorem ovlivitujicim kompenzaci diabetu, a je podstatné proto dbat na individualni a odborné vedenou
edukaci. Ta mtze vyrazn¢ zlepsit chovani pacientt, a tak prispivat k lepsi 16cb¢ onemocnéni a prevenci
rozvoje moznych komplikaci.
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2 Teoreticka ¢ast

2.1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je dozivotni, avsak léCitelna heterogenni skupina metabolickych onemocnéni,
jejiz hlavni charakteristikou je hyperglykémie. (Svacina, 2010)

U zdravého jedince je hladina glykémie udrzovana fadou hormonalnich a regula¢nich mechanism
v relativné Gzkém rozmezi 3,9-5,5 mmol/l nalac¢no, a pod 7,8 mmol/l postprandialné.

Hodnoty glykémie na la¢no 5,6-6,9 mmol/l jsou oznacovany jako prediabetes. Tedy stav, kdy je sice
hladina glukézy v krvi zvySena, ale ne dost natolik, aby spliiovala diagnosticka kritéria onemocnéni.
(Zlatohlavek, 2017)

2.1.1 Klasifikace
Soucasna klasifikace zahrnuje Ctyfi skupiny diabetu, jedna se o:

- DM 1. typu vcetn¢ klinického pribéhu LADA

- DM2. typu

- gestatni DM

- ostatni specifické typy DM (pankreatoprivni, MODY, polékovy DM, endokrinopatie)

2.1.2 Etiopatogeneze
DM 1. typu je autoimunitni onemocnéni, jehoz pric¢inou vzniku je selektivni destrukce beta bunck
Langerhansovych ostrivkd pankreatu, které se stanou cilem pro cytotoxické T-lymfocyty. Disledkem
je nedostate¢na, az zcela chybégjici endogenni produkce inzulinu. Beta buiiky maji velkou funkéni
rezervu, ktera je schopna kompenzovat zanik az 80 % zldzového parenchymu. K manifestaci DM1 spolu
s klinickymi projevy tak zpravidla dochazi az ve chvili, kdy je zniceno vice nez 80 % jejich celkového
poctu.

DM 2. typu je polygenné dédicné onemocnéni. Na jeho rozvoji se kromé genetické slozky, ktera je zde
siln€j$i nez u diabetu 1. typu, podileji také vlivy zevniho prostiedi. Zatimco u DM 1. typu zodpovida
genetika zhruba za tietinu rizika, u DM 2. typu piedstavuje 40-80 %. (Skrha, 2009, Zlatohlavek, 2017)

Podle Aliho je vyskyt DM2 u jedinct, ktefi maji jednoho z rodica s diabetem, roven asi 40 % piipadi,
pokud jsou onemocnénim postizeni oba rodice, riziko vyskytu je az 70 %. (Ali, 2013)

Ke vzniku DM2 dochézi vzdy kombinaci nedostate¢né produkce inzulinu spolu s inzulinovou rezistenci.
Zpocatku se jedna o relativni nedostatek hormonu, kdy beta bunky produkuji dostatecné nebo dokonce
zvySené mnozstvi inzulinu, které vSak z diivodu necitlivosti perifernich tkani na inzulin organismus
nedokaze vyuzit. Pozdéji se buiiky vycerpavaji, klesa produkce inzulinu, dochézi k jeho absolutnimu
deficitu a stav hyperglykémie se dale prohlubuje. (Skrha, 2009)

2.1.3 Diagnostika

Urcovani diagnozy DM je zalozeno na prikazu hyperglykémie v Zilni plasmé. Za pozitivni nalez je
povazovana:

- pritomnost klinickych ptiznaka diabetu a ndhodna glykémie vyssi nebo rovna 11,1 mmol/l
- glykémie na la¢no vyssi nebo rovna 7 mmol/l (pfi nepfitomnosti pfiznakt alesponi dvakrat
nameétena)
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- glykémie ve 120. minuté oGTT vys$si nebo rovna 11,1 mmol/l (Zlatohlavek, 2017)
2.1.4 Kilinicky obraz

Klinické projevy DM jsou disledkem akutni ¢i dlouhodobé hyperglykemie. Mezi klasické ptiznaky patii
vzestupu glykémie nad 10 mmol/l, coZ je renalni prah pro glukézu, nejsou ledvinné tubuly jiz nadale
schopny kompletné resorbovat glukézu z priméarni moce, a vznika navic i glykosurie.

Mezi doprovodné piiznaky Casto patii unava, rozostfené vidéni, ztrata télesné hmotnosti a recidivujici
infekce.

Dlouhodobym diisledkem nediagnostikovaného nebo S$patné kompenzovaného diabetu je vznik
chronickych komplikaci, které jsou hlavnim faktorem urcujicim prognézu pacienta. Zde mluvime
hlavné o cévnich a nervovych zménach, tzv. makrovaskularnich a mikrovaskularnich komplikacich.
(Vokurka a kol., 2019)

2.1.5 Inzulin

Inzulin je proteohormon produkovany beta butikami pankreatu, jehoz hlavni funkci je pfesun glukézy
z krve do cilovych bunék organismu, tedy zvySovani glykemie. Na koncentraci plazmatické glukozy
kromé inzulinu reaguji také jeho antagonisté: glukagon, adrenalin, ristovy hormon a glukokortikoidy,
jejichz spolecnou funkci je udrzovani glykémie v konstantnim rozmezi.

U pacientt s diabetem dochazi kvtli nedostatecné absorpci glukozy k jeji neustalé cirkulaci v krevnim
recisti, ndsledkem ¢ehoz chybi v buitkach kosterniho svalstva. Ostatni organy jsou naopak dlouhodobé¢
vystavovany jejim nadmérné vysokym davkam a ¢asem tak dochazi k jejich poskozeni.

Z chemického hlediska se jednd o molekulu tvofenou dvéma polypeptidovymi fetézci spojenymi
disulfidickymi mustky. Jeho syntéza zacina tvorbou pre-prohormonu v ribozomech, ten je ucinkem
proteaz nasledné upraven a vznika proinzulin. V Golgiho aparatu dochazi ke §tépeni proinzulinu na
inzulin a C-peptid (spojovaci mustek fetézcl inzulinu), jez jsou spolecné¢ vylucovany do
ob¢hu v ekvimolarnim mnozstvi. (Kittnar, 2011)

2.1.6 C-peptid

C peptid je pro své vlastnosti vyuzivan jako diagnosticky nastroj pii 1é¢bé diabetu. Jeho koncentrace
odrazi endogenni produkci inzulinu a miize tak podat informaci o zbyvajici funkci beta bunék pankreatu.
(Kittnar, 2011, Perusi¢ova 2017)

2.1.7 Posouzeni kompenzace diabetu

HbAlc, ktery odrazi primérné hodnoty glykemie za posledni 2-3 meésice. Principem vzniku HbAlc je
glykace proteintl, tedy chemicka reakce, pii které dochazi k navazani gluk6zy na krevni barvivo
erytrocytd. Vzniklé glykované proteiny jsou deponovany v cévnich sténach, dochdzi k hromadéni
pozdnich produktii glykace, a propustnost bazalni membrany kapilar se zhorSuje. U diabetickych
pacientd je nejcastéjSim dusledkem vznik retinopatie, mikroangiopatie postihujici ledvinné tubuly
a glomeruloskleroza.
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Typickym ptiznakem je rovnéz tzv. diabeticka noha, jedna se o projev kombinace postizenych cév
dolnich koncetin spolu s neuropatii.

Za diabetickou makroangiopatii je povazovan urychleny proces aterosklerdzy.

Dle doporuéeni Ceské diabetologické spoleénosti by hladina glykovaného hemoglobinu neméla
presahovat 45 mmol/mol. Tato hodnota je platna pfedev$im pro nove diagnostikované piipady diabetu,
kde neni vysoké riziko hypoglykemii. Pro vétSinu pacientti jsou vyhovujici hodnoty glykovaného
hemoglobinu mezi 53-60 mmol/mol, cile kompenzace by tak mély byt spisSe individualni s ohledem na
mozny pfinos a rizika konkrétniho pacienta. (Saudek, 2018, Vokurka a kol., 2019)

2.2 Energetické zdroje
2.21 Syntéza a utilizace glukézy

Z hlediska pisobeni inzulinu lze tkané lidského téla rozd€lit do dvou skupin. A sice, inzulin dependentni
(svalova a tukova tkan, jatra) a non-inzulin dependentni (CNS, erytrocyty) podle toho, jaké energetické
substraty vyuzivaji.

Non-inzulin dependentni tkané nejsou schopny vyuzivat mastné kyseliny (MK) jako energeticky
substrat, a jejich ¢innost je tak striktn€ zavisla na ptisunu glukézy. Exogennim zdrojem glukoézy jsou
sacharidy z potravy, jejich pfisun na rozdil od jejich potfeby vsak neni kontinualni, a v podminkach na
lacno musi byt tak hrazena glykogenolyzou v jatrech. Pfi protrahovaném hladovéni dochazi vlivem
relativniho nadbytku kontraregula¢nich hormonti a hypoinzulinemie ke stimulaci glukoneogeneze
a produkci ketolatek jako nadhradniho zdroje energie v jatrech a ledvinach. (Pelikanova, 2003)

Odsun glukézy z cytoplazmy do builky je umoznén facilitovanou difuzi pomoci glukézovych
transportért (GLUT) nebo sekundarné aktivnim transportem prostfednictvim SGLT transportérii na
principu symportu glukézy a Na+. (Fontana, Trnka, Mad’a a kol., 2018)

2.2.2 Neurohumoralni regulace

Ptechod organismu z klidového stavu do stavu fyzické zatéZe znamena pro télo urcitou formu stresu, se
kterou je spjat komplex neurohumoralni regulace. Vyznamnou roli zde hraje vegetativni nervovy
systém, ktery je soucasti PNS a je fizen z vyssich oddili CNS. Anatomicky se sklada ze dvou oddilt,
a to sympatického a parasympatického. Jeho hlavni ulohou je ptizpisobovani funkei vnitfnich orgént
aktualnim potfebam organismu a udrzovani homeostazy. Uéinek téchto soustav je ve vétsing piipada
antagonisticky, kdy jeden tlumi ptisobeni toho druhého. Za klidovych podminek je obecné v prevaze
parasympatikus, pti pohybové aktivité pfevazuje aktivita sympatiku. (Macek, Radvansky, 2011)

Hlavnim mediatorem sympatiku je noradrenalin, ktery je vylu¢ovan béhem prvnich tii sekund fyzické
zatéze, nasledné cca 20-30 sekund od zah4jeni fyzické aktivity (FA) dochdzi k uvoliovani adrenalinu
z nadledvin.

Pti pohybové aktivité dochéazi ke stoupani narokl na transportni, dychaci a ob&hovy systém, a do
pracujicich svall je potfeba zajistit dostatecny ptivod krve. Zakladni funkci katecholamind v aktivaci
sympatoadrenalniho systému je tak jejich plsobeni na kardiorespirac¢ni systém, glykogenolyzu
a zvySovani svalového napéti. V organismu dochazi k tzv. redistribuce krve, kdy se krev vyplavuje ze
zasobaren (slezina, jatra, plice, podkozni plexy) a naopak pomoci mechanismu vazokonstrikce se
v ostatnich, neangazovanych systémech jeji priitok snizuje.
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Druhym krokem je zapojeni stresové hypotalamohypofyzarni osy. Zde se uplatiuji predevsim
glukokortikoidy, ACTH a kortikoliberin. Mezi dal$i hormony, které¢ se do akce zapojuji, patii hormony
§titné zlazy T3 a T4, somatomediny z jater a pankreaticky glukagon. (Pastucha, 2014)

2.2.3 Energetické kryté svalové prace

Zdrojem energie pro sval je molekula ATP, ktera je enzymaticky $tépena na ADP za uvolnéni energie
pro svalovou kontrakci. ATP je vyuzivana jako konstantni zdroj energie, jeho zasoba v sarkoplasmé
vSak vystaci jen na 1-2 sekundy kontrakce, pro jeji del§i udrzeni je proto potieba, doplitovat tuto zasobu
refosforylaci zpét na ATP.

Hlavni energetickou rezervou, ktera brani vycerpani ATP svym okamzit¢ dostupnym makroergnim
fosfatem je kreatinfosfat, jeho mnozstvi v organismu staci poskytnout energii jen na 5-10 sekund svalové
préce.

Déle mize byt ATP tvofena zpracovanim glukozy, a to dvéma zptisoby: aerobni a anaerobni glykolyzou.

V prvnich desitkach vtetin fyzické zatéze vyuziva sval jako zdroj energie kreatinfosfat a glukozu, ktera
je zpracovavana anaerobn¢ za vyuziti glukédzy z krve nebo glykogenu ze svalu. Efektivita tohoto procesu
je nizkd, z jedné molekuly glukézy vznikaji 2 molekuly laktatu a 2 molekuly ATP.

Za anaerobnich podminek je glukéza zpracovana oxidativni fosforylaci. VytéZnost procesu je
36 molekul ATP z jedné molekuly glukozy.

Poslednim zpisobem je tzv. beta-oxidace, jedna se o utilizaci volnych MK, energeticky vynos je zde
pfimo timérny velikosti MK.

Pomér, ve kterém je energie ziskavana z téchto Zivin, zavisi na trvani a intenzité zatéze. Pii zatézi
s vysokou intenzitou je pomér nastaven ve prospéch zpracovani glukdzy. Pii zat€zi s nizkou intenzitou
se rychleji uplatiiuji MK. V ptipadé, Ze je vyCerpana zasoba glykogenu, stava se substratem energie
tukova slozka, a intenzita vykonu postupné klesa. Pro udrzeni dostate¢né intenzity pii déle trvajicich
vykonech je proto nezbytné doplitovani sacharidi béhem zatéze. (Rusavy, Broz a kol., 2020)

2.2.4 Zasobni energetické zdroje

Mezi zakladni zasobni energetické zdroje lidského organismu patii glykogen a tuk. Glykogen, ulozeny
ve forme granuli v cytoplazmé bunék, je nejvice obsazen v hepatocytech a myocytech. Jedna se o vysoce
vétvenou molekulu polysacharidu, jejiz rozklad umoziuje vyuziti gluk6zy jako rychlého zdroje energie
pro svalovou ¢innost a udrzovani glykémie mezi dvéma jidly ve fyziologickych mezich. Podle Rusavého
obnoveni zasob glykogenu probiha rychlosti asi 5-7 % za hodinu, tedy zna¢né€ pomaleji nez jeho rozklad.
Pii aplné depleci tak jeho doplnéni probiha, v piipade zajisténi dostatecného piisunu sacharidii, zhruba
20-24 hodin.

Tuk je v lidském organismu ulozen v tzv. adipocytech jako soucast tukové tkdn€¢ a v mens$i mife
v myocytech ve form¢é TAG. Jeho hydrolyzou vznikaji volné MK, které jsou stejné jako rozstépeny
glykogen vyuZzivany svalem jako zdroj energie.

V piipadé vyjimecnych vétsinou patologickych stavil, kdy jsou ostatni zdroje energie vycerpany mohou
byt organismem vyuzivany také proteiny. (Rusavy, Broz a kol., 2020)
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2.3 Fyziologicka odpovéd organismu na fyzickou zatéz
2.3.1 Adaptace organismu

Adaptace na fyzickou aktivitu je slozity fyziologicky proces, ktery lze zjednoduSené popsat na zakladé
principu: ,,Generalni adaptacni syndrom®. Tento princip predpoklada, ze fyzicka aktivita narusuje
fyziologickou rovnovahu téla, kterou se t€lo poté snazi obnovit. K tomu, aby doslo k adaptaci, musi byt
vyvolan vétsi nez normalni stres, prolozeny dostatecné dlouhym obdobim pro zotaveni a obnoveni
fyziologické rovnovéahy. Béhem fyzické aktivity a bezprostiedné po ném dochdzi k naruseni funkei tkdni
a systémd, které se projevi prechodnym sniZzenim vykonnosti a inavou. Pro zlepSeni vykonnosti je proto
nutné opakovat cykly pfiméfen¢ho zatizeni s dostatecné dlouhym casem pro zotaveni. (Christer,
Jakobsson, Isaksson, 2019)

2.3.2 Vyznam pravidelné fyzické aktivity

Pravidelna pohybova aktivita méni rovnovahu mezi parasympatikem a sympatikem ve prospéch
parasympatiku, jehoz hodnoty tak stoupaji. (Macek, Radvansky, 2011)

Pti fyzické aktivité dochazi ke zvyseni srde¢ni frekvence, zvysuje se krevni tlak a zrychluje se ob&h
krve. Pravidelné zatéZovanim kardiovaskularniho systému vede k tzv. ekonomizaci srde¢ni prace, kdy
se organismus adaptuje na nové vzniklé podminky, a pozadavky na srdce béhem zatéze se snizuji.
Principem mechanismu vzniku je zvySujici se tepovy objem, namisto nartstu rychlosti srdecni
frekvence. Navic se zlepsuje i prokrveni srde¢niho svalu systémem koronarnich cév a snizuje se tak
riziko vzniku ateroskler6zy.

Pravidelnou pohybovou aktivitou krevni tlak pfi zatézi stoupa pozvolngji, a jeho hodnoty v klidovych
podminkach klesaji. V neposledni fad¢ ma také ptiznivy efekt na systém srazeni krve, tedy rovnovahu
mezi hemokoagula¢nimi a trombogennimi faktory.

Podobn¢ jako u srdce dochdzi i u plic pfi zatézi ke zvyseni dechové prace. Funkce plic se vlivem
adaptace ekonomizuje, 1épe se zapojuje branice a pievazuje dolni typ dychani, ¢imz se dychani
prohlubuje, a naopak pocet dechti tak klesa. Disledkem je zvySena nabidka kysliku pracujicim
svaltim.

Adaptacni zmeény se tykaji také posileni imunitniho systému, ktery miize znamenat napt. zvysSeni
odolnosti organismu proti infek¢nim chorobam, autoimunitnim nemocem a nekontrolovanému
nadorovému bujeni bunck.

Pro travici systém pohyb piedstavuje predevsim prostiedek zlepsujici funkci stfevni peristaltiky
a vstfebavani latek ze stfeva. (Kusyn, 2020)

2.3.3 Pohyb jako souéast zdravého zivotniho stylu

Reakce organismu na fyzickou zatéz je zavisla na nejrizngjSich faktorech, patii mezi n€ predevsim druh,
intenzita a doba trvani zatéze, aktualni stav a mira trénovanosti jedince, genetika, v¢k, strava
a v neposledni fad¢ také podminky zevniho prostiedi. V souc¢asném pojeti neni FA chapana pouze jako
prosttedek odrazejici vykon, ale pfedevsim jako prevence zdravotnich komplikaci a nastroj zlepsujici
kvalitu zivota jak po fyzické, tak i emocionalni strance. (Pastucha a kol, 2014)

FA ma jednoznacné pfiznivy efekt v boji proti vS§em slozkam metabolického syndromu vcetné DM.
(Skrha, 2009)
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Dlouhodobéjsi pohyb o niz$i intenzité (aerobni aktivita), kam patii napf. chlize, vede predevSim
ke zlepSeni zdatnosti kardiovaskularniho aparatu, zvyseni fyzické kondice, budovani svalové sily,
spalovani tukt, a tim i ke zméné¢ télesného sloZeni, snizeni obejmu podkozniho tuku a tukovych zasob.

Metabolické ucinky FA se lisi podle toho, zda se jedna o akutni nebo dlouhodobou fyzickou zatéz. Pti
akutni zatézi jsou metabolické zmény analogické s katabolickou reakci. Pii dlouhodobéjsim trvéani
aktivity dochazi ke sniZzovani inzulinové rezistence s fadou pfiznivych G¢inku, jako je napf. pokles
jaterni produkce glukozy (glykemie rano na lacno) a ochrana zbytkové inzulinové sekrece. Pozitivni
prinos FA je tak snazsi prokazat u diabetikt 2. typu, ktefi nejsou 1éCeni inzulinem.

U DM 1 fyzicka aktivita nehraje zasadni ulohu ve zlepSeni kompenzace diabetu, zlepSuje vSak kvalitu
zivota a vede k vyznamnému poklesu mortality. Mnohé védecké vyzkumy dnes také potvrzuji souvislost
mezi pravidelnou FA a duSevnim zdravim vyznacujicim se zmirmnénim depresivnich symptomd,
zlepSenim schopnosti zvladani stresu, snizenym vyskytem uzkosti, nespavosti a dalSich psychickych
poruch. (Skrha, 2009, Lebl, Prtihova, Sumnik a kol., 2018)

Nejnovéjsi studie dokonce ukazuji, ze fyzicka aktivita mize posilovat socialni dovednosti, kreativni
mysleni, zlepSovat pamét’ a branit rozvoji neurodegenerativnich poruch. (Christer, Jakobsson, Isaksson,
2019)

2.3.4 Studie zabyvajici se dennim poctem krokt

Denni pocet kroki je snadno dostupny prostfedek, pomoci kterého lze sledovat a stanovovat cile fyzické
aktivity. Nejnovejsi poznatky podporuji diive omezené dikazy o vztahu mezi davkou denniho poctu
krokii a odezvou organismu.

Na zaklad¢ studie zkoumajici vzorek dospélych obyvatel USA v ramci National Health and Nutrition
Examination Survey bylo zjisténo, ze vétsi po€et krokl vyznamné souvisel s niz§i imrtnosti ze vSech
pri¢in. (Saint-Maurice a kol, 2020)

Reserse literatury z roku 2011-2018 zaznamenala, ze kazdy ptirustek 2 000 krokli denné je
spojen s poklesem vyskytu kardiovaskularnich ptihod u nediabetickych pacienti o 10 %. U osob
s poruchou gluk6zové tolerance Cinil tento rozdil 8 % oproti vychozimu stavu. (Kraus a kol., 2019)

Z vysledki prospektivni kohortové studie, ktera se zaméfila na sledovani zavislosti mezi dennim poc¢tem
krokli a vyskytem diabetu je patrné, Ze riziko rozvoje onemocnéni prudce klesalo od pfiblizné
6000 krokt/den a vyse. Dale bylo zjisténo, Ze ucastnici studie, ktefi udélali > 4500 krokt/den, méli
0 59 % nizsi riziko diabetu ve srovnani s témi, kteti tento krokovy cil nesplnili. (Ballin a kol, 2020)

Hall provedl systematicky ptehled s cilem identifikovat prospektivni studie hodnotici denni pocet krokt
a jejich souvislosti s imrtnosti ze vSech pfic¢in, morbiditou nebo mortalitou na KVO a dysglykémii. Bylo
identifikovano 17 prospektivnich studii zahrnujicich vice nez 30 000 dospélych. Pro kazdé zvyseni poctu
krokli 0 1000 denn¢ bylo odhadnuto sniZeni rizika umrti ze vSech pficin o 6-36 % a KVO o 5-21 %.
Mezi studiemi, které testovaly interakce, nebyly prokdzany zadné vyznamné rozdily pti zohlednéni
véku, pohlavi, stylu stravovani, zdravotniho stavu nebo napt. uzivani alkoholu ¢i koufeni. (Hall a kol.,
2020)

Fatouhi ve své studii odhalil, ze denni pocet krokli je nepfimo umérné spojen s nékterymi ukazateli
glykemické kontroly u dospélych osob, zejména pak s maximalnimi hodnotami glykemie, primérnou
glykemii a s ukazatelem glykemické kontroly nasledujiciho dne. Zjistil, Ze zvySeni celkové urovné
fyzické aktivity je spojeno se snizenim vykyva v hodnotach glykémie nasledujici den. Kazdé zvyseni
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denniho poctu kroki o 1000 krokt/den bylo spojeno s poklesem maximalnich hodnot glykemie
0 0,020 mmol/l) a poklesem priimérné glykemie o 0,005 mmol/l. (Fatouhi a kol., 2022)

Nekteré studie vSak tato ocekavana zlepSeni nepotvrdily. NejpravdépodobnéjSim vysvétlenim je
nedostatecnost tohoto jednoho kritéria bez kontroly dal$ich proménnych jako jsou napf. frekvence, délka
trvani a intenzita aktivity.

Klinické vyzkumy uvadé&jici rozhodujici roli intenzity zatéZe pro zlepSeni zdravotniho stavu (ovlivnéni
télesného slozeni a potlaceni rozvoje MS) tedy pfedpokladaji, Zze intervence pravidelného cviceni stiedni
intenzity je U€innéjsi nez strategie zamérené na dosazeni krokovych cilt.

Alexis studoval Zeny bez lékarem diagnostikovaného diabetu, které na kyclich nosily akcelerometry
umoziujici métit celkovy pocet krokil za den a zaroven rozlisit pocet krokt s nizkou/stfedni a vysokou
intenzitou. Vice krokli za den bylo spojeno s niz§i mirou rizika vyskytu diabetu. Vztah mezi poctem
krokli denné s vy$si nebo stfedni intenzitou a vyskytem diabetu byl vsak dle vysledku silngjsi. (Alexis
a kol., 2022)

2.3.5 Zdravotni rizika dlouhodobého sezeni

Sedavy zptisob Zivota se celosvetové rozsifuje, a v disledku s nim i souvisejici zdravotni problémy.
Primérna denni doba stravena v necinnosti ¢ini dle soucasné korejské studie 8,3 hodiny u korejské

a 7,7 hodiny u dospélé americké populace.

Dlouhodobé sezeni méa na lidsky organismus rozsahlé neptiznivé dopady, mezi které patii snizovani
aktivity lipoproteinové lipazy, proteinovych transportéri a poruchy metabolismu lipidt a sacharidd.
Daéle se podili na snizovani srde¢niho vydeje, systémového priitoku krve a aktivizaci sympatického
nervového systému, které spolecné v koneéném disledku vedou ke snizovani citlivosti k inzulinu
zvysené riziko vyskytu rakoviny prsu, tlustého stieva, kolorekta, endometria a epitelového karcinomu
vajeénikid. A souvisi s nadmérnym mnozenim tukové tkané a zvySenim rizika chronického zanétu.
(Park, 2020)

Studie z roku 2020 uvadi, Ze pti¢inou pfibyvani na vaze je prodlouzena doba sedavého zaméstnani,
a potvrzuje tak jiz zndmou korelaci nizké fyzické aktivity s vy$$im obvodem pasu. (Ohlsson,
Gidestrand, Bellman et al., 2020)

Nedavné studie uvadi, ze zvyseni fyzické aktivity mize kompenzovat neptiznivé dopady sedavého
chovani zejména u osob s velice nizkou fyzickou aktivitou, kde byl kompenza¢ni i¢inek zfetelng&;jsi.
(Stamatakis, Bauman, Ekelund et al., 2019)

Snizeni ¢asu straveného v necinnosti a zvySeni fyzické aktivity jsou tak nedilnou soucasti podpory
vetejného zdravi.

2.4 Akutni komplikace diabetu

Pfi pohybu dochazi ke spotiebé energie, kterou ziskdvame spalovanim glukézy, a tim ke snizeni
glykémie. U pacientl s diabetem je vSak organismem produkovano nedostatecné mnozstvi inzulinu
nutné pro otevieni svalovych bunék pro glukozu, proces spalovani je tak neimérné nizky zvysujici
se glykemii, a navic dochazi vinou stresovych hormont (adrenalin a kortizol) k dal§simu vyplavovani
glukozy z jater do krve. Pfi intenzivnim pohybu s kratkym trvanim (anaerobni aktivita) se uvoliuje
predevsim zasobni glukdza z jater procesem glykogenolyzy. (Lebl, Prihova, Sumnik a kol., 2018)
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241 Hypoglykémie

Hypoglykemie je patologicky stav, kdy je v dusledku nedostatecného kryti potieby glukdzy snizena
hladina glykemie pod 3,3 mmol/l. (Dolezalova, 2019)

Nejvice ohrozena skupina jsou diabetiCti pacienti 1é¢eni exogennim inzulinem ¢i peroralnimi
antidiabetiky (derivéty sulfonylurey nebo glinidy). (Schovanek, Cibickova, Ctvrtlik a kol., 2020)

Principem vzniku mtze byt bud’ nedostatecna produkce nebo zvysena utilizace glukézy organismem,
nejcastéji z nedostateéné konzumace sacharidii, FA vysoké intenzity nebo podani nepfiméfenych davek
exogenniho inzulinu.

Fyziologicky organismus reaguje sniZenim az zastavenim produkce inzulinu a naslednym uvolnénim
kontraregulacnich hormont a katecholamind.

Klinické ptiznaky hypoglykemie lze dle zdvaznosti rozdélit na neurogenni a neuroglykopenické. Jejich
manifestace je zavisla na hladiné glykemie a rychlosti, jakou k jejimu poklesu doslo.

Neurogenni projevy souviseji s produkci antagonistickych hormonti inzulinu (glukagonu,
katecholaminti, STH, kortizolu). Pfiznaky vyplyvaji ze stimulace vegetativniho nervstva s prevahou
sympatiku, patfi sem napft.: bledost, tachykardie, palpitace, poceni, tfes, inava, podrazdénost.

vvvvv
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Pii fyzické zatézi vznikd hypoglykemie jako disledek deplece zasob glykogenu a inhibice
glukoneogeneze zanétlivymi cytokiny. (Schovanek, Cibi¢kova, Ctvrtlik a kol., 2020)

Pro zvladnuti lehké glykemie obvykle staci 10 g rychle vstiebatelnych a nésledné 20 g pomalu
vstiebatelnych sacharidi ptijatych per os. Tézké stavy spojené s bezvédomim je jiz potifeba pomoc
druhou osobou a glukdza se aplikuje intramuskularné ¢i intravendzné. (Zlatohlavek, 2017)

2.4.2 Hyperglykémie

Mezi nejcastéjsi akutni komplikace DM spojené s hyperglykemii patfi: hyperosmolarni
hyperglykemicky syndrom a diabeticka ketoacidoza. Jedna se o komplikace se spole¢nou zakladni
patogenezi, ale odliSnym prab&hem.

Vyskyt hyperosmolarniho hyperglykemického syndromu je mnohem vzacnéjsi a predstavuje
u dospélych pouze zhruba 10-20 % hyperglykemickych stavi. Jedna se o komplikaci spojenou
predevsim s diabetem 2. typu, kde se vyskytuje az v 60 % ptipadi jako vitbec prvni projev onemocnéni.

Pro tento stav je charakteristickd extrémni hyperglykémie, hyperosmolarita plazmy a té€zka dehydratace
organismu. Na jeho vzniku se podileji predevsim jatra, kde dochazi k vystupniované glykogenolyze
a glukoneogenezi, ktera spolu s inzulinovou rezistenci perifernich tkani vede k té€zké hyperglykemii.
V dutsledku zvySeni glykemie a osmolarity séra se zvySuje osmoticky gradient a dochazi k ptestupu vody
mezi IC a EC prostorem. Nasledkem jsou velké ztraty tekutin, rozviji se hypovolemie, hyponatrémie,
a hrozi akutni selhani ob&hu.

Hlavnim lé¢ebnym opatienim tohoto stavu je rehydratace pacienta, spolu s infuznim podanim inzulinu
a deficitnich iontl, kterymi jsou zejména sodik a draslik. (Rybka, Mistrik, 2015)
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Vyskyt diabetické ketoacidozy je Castéjsi u diabetikli 1. typu. Principem jeho vzniku je deficit inzulinu
v organismu, jehoz nasledkem je nedostate¢né zasobovani bunék glukézou. Disledkem je stimulovana
lipolyza, pti které se ve zvysené mife uvolnuji MK jako alternativni zdroj energie, a v organismu se tak
hromadi ketolatky. Napadnym piiznakem vznikajici metabolické acidozy je kompenzacni mechanismus
hyperventilace, tzv. Kussmaulovo dychani, pfi kterém se organismus zbavuje oxidu uhli¢itého a je citit
acetonovy zapach z ust. (Pithova, 2006)

2.5 Regulovana strava pfi onemocnéni diabetu
2.5.1 DIA vyrobky

S nardstem incidence DM v populaci se miizeme stale Castéji setkavat s potravinami specialné
ur¢enymi pro diabetické pacienty tzv. ,,dia“ potravinami. Problematikou téchto vyrobk je fakt, ze
mohou u jejich spotiebitelli vzbuzovat presvédceni, Ze pro né znamenaji ur€itou vyhodu, a lze je tak
konzumovat v neomezené mite. (Lebl, Prithova a kol., 2004)

Zpravidla se jedna o nejriznéjsi sladkosti, cukrovinky, sladké napoje, dzemy a dalsi potraviny, které
nejsou nezbytné pro naplnéni pestré a racionalni stravy.

Co se tyka energetické hodnoty a obsahu tuku byvaji na tom podobné nebo dokonce hlife ve srovnani
s obdobnymi béznymi vyrobky pro zdravou populaci. Vyrobci této specidlni vyzivy nahrazuji
sachar6zu nejriznéj$imi nahradnimi sladidly, ani to vSak nemusi nutn€ znamenat pozitivni ptinos,
nebot’ zalezi, zda se jedna o sladidla kalorickd ¢i nekalorickd. (Rybka, 2007)

Vhodnost téchto potravin s ohledem na vyzivové potreby diabetiki je tedy Casto zavadejici, a jejich
vy$si spotfeba mlize pfedstavovat riziko zvySovani hmotnosti a vS§echny komplikace s nim spojené
vcetn¢ dekompenzace diabetu. Na mist¢ je zde proto pacienty fadn¢ informovat a edukovat je k tomu,
aby se dokazali orientovat spiSe nez samotnym oznacenim vyrobku dle jeho vyzivového sloZeni.
(Pelikanova, Bartos, 2011)

2.5.2 Glykemicky index potravin

Glykemicky index je veli¢ina hodnotici potraviny dle jejich efektu na hladinu glykémie. Jeho hodnota
poskytuje odhad, jak rychle se sacharidy béhem traveni rozkladaji a jak rychle se vstiebavaji do
krevniho ob¢hu.

V literatuie byva definovana jako pomér plochy vzestupu glykémie v Zilni krvi po dvou az tfech
hodinach po jidle, ve srovnani s pfijmem ekvivalentniho mnozstvi referen¢nich sacharidovych zdrojd,
kterymi jsou obvykle gluk6za nebo bily chléb. (Martinik, 2005)

GI lze uplatiovat ve snaze ovliviiovat postrprandialni glykémii. Pravé ta dle mnohych studii hraje
klicovou roli v patofyziologii pozdnich komplikaci diabetu a rozvoji kardiovaskularnich onemocnéni
(KVO).

Je znamo, Ze hlavnimi prediktory glykemické odpovédi jsou kvalita a mnozstvi sacharidu.

Potraviny bohaté na sacharidy, které se rychle §tépi a vstfebavaji do krevniho ob€hu patii mezi
potraviny s vysokym GI. Jejich poZziti vyvolava vysokou glykemickou odezvu, dochézi k rychlému
zvyseni hladiny glukézy v krvi a k inzulinové reakci. Tento nahly vzestup glykémie zptsobuje
uvolnovani stresovych hormond, které podporuji chut’ k jidlu. Zaroven dochazi k postprandialni
oxidaci sacharidii na ukor oxidace tuki, coz mize v kone¢ném dusledku pfispivat ke zvySenému
ukladani tuku a naristu t€lesné hmotnosti.
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Dlouhodoba konzumace potravin s vysokym GI je spojena se zvySenym rizikem vzniku diabetu
2. typu, dyslipidemie, kardiovaskularnich onemocnéni a nékterych typt rakoviny. (Rytz, 2019)

Své misto vSak nachazi ve sportovni vyzive, kde jsou potraviny s vysokym GI vyuzivany béhem
a bezprostiedné po dokonceni intenzivni fyzické zatéze jako piimy zdroj energie a pro rychlejsi
doplnéni glykogenovych zasob ve svalech. (Skolnik, Chernus, 2011)

Potraviny s nizkym GI maji pomalejsi a mensi vliv na postprandialni hladinu glukézy v krvi

a inzulinovou odpovéd’, protoze se travi pomaleji. Jejich konzumace podporuje pocit sytosti,
minimalizuji postprandialni sekreci inzulinu a zvySuje inzulinovou citlivost. (Brand-Miller, 2002,
Vlachos, 2020)

2.5.3 Uméla sladidla

Jako sladidla mtizeme oznacit riizné druhy latek, jejichz charakteristickou vlastnosti je sladka chut’.

Hajslové, 2009)

Umeéla sladidla urcena jako nahrada za sachar6zu mizeme rozdélit podle piivodu do dvou skupin,

a sice na sladidla chemickd a nahradni ptirodni cukry, kam patii predevs§im fruktdza a polyoly
(sorbitol, xylitol). Zakladni rozdil mezi t¢mito skupinami spoc¢iva v kalorické hodnot¢. (Bobrovova,
2008)

Chemicky pfipravend uméla sladidla totiz obsahujici pouze zanedbatelné mnozstvi energie a nezvysuji
hladinu krevniho cukru. Casto se proto konzumuji za u¢elem minimalizace energetického pifjmu

a boje proti obezité a s ni spojenym neptiznivym zdravotnim G¢inkdm. A lze je tedy z tohoto hlediska
doporucit i v otdzce vybéru umélych sladidel pro diabetiky. Jedna se hlavné o aspartam, sacharin

a acesulfam. (Lebl, Prithonova, §umnik)

Ptirodni cukry a jejich derivaty maji podobnou energetickou hodnotu jako sachar6za. Vedle jediné
vyhody, kterou je pomalejsi vstiebavani a nizsi postprandialni hyperglykemie, se objevuji studie, které
dokazuji jeji nezadouci Gcinky, a to predevsim zvysené kardiovaskularni riziko, vyskyt retinopatii

a karcinomu. Ve stravé nemocného s diabetem nemaji tedy zasadni vyhodu, a naopak v ptipadé
pacientl, kteti maji problém s udrzenim hmotnosti, jsou povazovany za zcela nevhodné. (Bobrovova,
2008)

Nékdy se jesté mizeme setkat s pojmem tzv. diabeticka sladidla, ktery se dnes prakticky totozny

se sladidly nizkoenergetickymi a neenergetickymi. Jako jediné klasické diabetické sladidlo je
oznacovan sorbit, ktery se vyrabi redukcei fruktdzy a je Casto soucasti potravin uréenych pro diabetické
pacienty. Nevede k vzestupu glykémie, ale jeho energeticky obsah je stejny jako u sachardzy.
(Svacina, Bret$najdrova, 2008)

Ptedpoklada se, ze pouzivani umélych sladidel zabranuje vzniku zubniho kazu a obezity tim, ze
snizuje spotiebu cukru. Nedavna zjisténi vSak ukazuji, ze ani nahrazovani cukru v potravach

a napojich umelymi sladidly nemusi byt tak prospésné, jak se kdysi predpokladalo a naznacuji jejich
mozné negativni ovlivnéni gluk6zové tolerance prostfednictvim zmén ve slozeni sttevniho
mikrobiomu. (lizuka, 2022)

Vysledky téchto epidemiologickych studii jsou nicméné dosud v otdzce umélych sladidel
nekonzistentni. A dochdzi se k zavéru, ze ackoli nelze tvrdit, ze jsou uméla sladidla latky metabolicky
inertni, neexistuji spolehlivé dikazy, které by prokazaly souvislost mezi jejich konzumaci

a homeostazou glukoézy, obezitou nebo diabetem 2. typu. (Alsunni, 2020)
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2.5.4 Doplnky stravy

Mikronutrienty jsou ziviny, byt’ ve velice malém mnozstvi, nezbytné nutné pro normalni fungovani
lidského organismu. Jejich hladiny v lidském organismu se li$i v rdmci populace jak v rozvinutych,
tak v rozvojovych zemich, a to predevsim v dusledku podvyzivy a zavislosti na mistnich stravovacich
zvyklostech. Celkovy nedostatek a v nékolika pfipadech i nadbytek zakladnich mikronutrienti mize
byt pifimo ¢i nepiimo spojen s oxida¢nim stresem, ktery v kone¢nem dusledku vede k nerovnovaze

v homeostaze glukozy a inzulinové rezistenci, a miize tak hrat specifickou roli mj. i v patogenezi

a progresi DM. (Kheriji, 2022)

Ve Standardech 1¢ékaiské péce pii diabetu 2022 se uvadi, ze neexistuji jasné dukazy o tom, Ze by
dopliky stravy mohly pomoci pfi 1é€bé diabetu. Americké diabetologické asociace proto nedoporucuje
uzivani vitaminovych a mineralnich dopliikti pro pacienty s diabetem, ktefi nemaji jejich skute¢ny
deficit.

V ptipadé€ nedostatku vitamind nebo minerald mohou byt pro diabetiky nékteré dopliiky stravy
uzite¢né a pomoci s ptiznaky ¢i odstranénim nékterych komplikace diabetu tim, Ze pozitivné ovlivni
zpusob metabolismu sacharidii v jejich organismu. Jiné ale mohou ovliviiovat regulaci hladiny
glykémie a vzajemné interagovat s jiz uzivanou farmakologickou 1écbou diabetu.

Jeden z nejdiskutovanéjsich vitamind v souvislosti nejen s diabetem je vitamin D, v posledni dobé
klasifikovany nejen jako vitamin, ale také jako hormon podili se na nepifeberném mnoZzstvi
fyziologickych procesi.

Existuje souvislost mezi nizkou hladinou vitaminu D a sniZzenou citlivosti na inzulin. Navic stimuluje
produkeci inzulinu, a jeho nizké koncentrace jsou spojeny s vyssi pravdépodobnosti vyskytu
diabetickych komplikaci, jako jsou kardiovaskularni onemocnéni, poSkozeni ledvin a periferni
arterialni onemocnéni. (Salih, 2021)

Takové vysledky ptfinesla i nedavna dvojité zaslepena studie, ktera se zabyvala vlivem vysokych
davek vitaminu D u dospélych osob s prediabetem a hypovitaminézou D na citlivost k inzulinu
a riziku progrese diabetu. (Niroomand, 2019)

Studie z roku 2022 navic naznacuje, ze pfidani suplementace vitaminem D k 1é¢bé€ inzulinem miize
pomoci zpomalit progresi onemocnéni u déti s nedavno diagnostikovanym diabetem 1. typu.

V ptirod¢ se vitamin D vyskytuje ve dvou forméch: ergokalcieferol (D,) a cholekalciferol (Ds), ktery
se syntetizuje v kizi po expozici slune¢nimu zéfeni. Pro dosazeni jeho dostatecnych plazmatickych
koncentraci je potieba kazdodenni expozice slune¢nimu svitu po dobu alespon 15 minut, coz v nasich
zemépisnych Sitkach neni mozné zajistit.

V soucasné dob¢ neni diivod doporucovat vyssi ptijem vapniku a vitaminu D u osob s diabetem ve
srovnani s vékoveé odpovidajici kohortou osob bez diabetu.

Avsak docilit dostate¢né plasmatické koncentrace vitaminu pouze stravou je pomérné slozité, a jeho
farmakologickou substituci u diabetickych pacientti 1ze proto povazovat za opravnénou. (Perusicova,
Pithova, Racicka, 2013)

Navic dle celostatniho priafezového Setfeni z roku 2014-2015, které na zakladé opakovaného
24hodinového recallu zkoumalo obvykly pfijem vitaminu D ve stravé vyslo najevo, Ze u vice nez

95 % cCeské populace je pfijem tohoto vitaminu niz§i nez doporucené referenc¢ni hodnoty. (Bischofova
et al., 2018)

U pacientil s diabetem se Casto objevuje dysfunkce endotelu, v jejiz patogenezi hraje vyznamnou roli
oxidac¢ni stres zpusobeny hyperglykémii. Ta zvysuje tvorbu kyslikovych radikald a zvySuje progresi
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proteinkinazy C. Endotelidlni dysfunkce vede ke snizeni sekrece oxidu dusnatého, vyznamného
vazodilatancia. Z toho lze tedy usoudit, Ze podavani antioxida¢nich latek, jako jsou vitamin C a E mize
potlacit negativni vliv hyperglykemie na rozvoj endotelialni dysfunkce a uplatnit se tak v eliminaci rizik
souvisejicich s oxida¢nim stresem u pacientd s diabetem. I zde je vSak rozumné zdrzet se jejich uzivani
v mnozstvi prekracujicim dietni referencni davky.

Lékem prvni volby u pacienti s DM2 je metformin. Jeho uZivani s sebou miZe pfinést dvé mozna uskali.
A to nebezpeci vzniku laktatové acidozy a mén€ znamé riziko, kterym je rozvoj deficitu vitaminu B12,
u kterého medikament zptisobuje jeho malabsorpci.

Obecné plati, ze potomci matek s diabetem maji az 4x vyssi riziko vyskytu vrozenych vyvojovych
vad. Pti¢inou tohoto jevu je protrahovana hyperglykemie v prubehu organogeneze plodu. U t€¢hotnych
s DM jsou proto doporucovany zvysené davky kyseliny listové, jeZ mohou toto riziko snizit.
(Perusi¢ova, Pithova, Racicka, 2013)

2.6 Sarkopenie

Sarkopenie je definovana jako progresivni, generalizované onemocnéni skeletarnich svald, které vede
ke kombinovanému sniZzeni objemu svalové masy a svalové funkce.

Evropska pracovni skupina pro sarkopenii u starSich lidi EWGSOP rozd¢lila sarkopenii do tii kategorii
dle zavaznosti stavu. Prvni z nich, tzv. pravdépodobna sarkopenie, je charakterizovana nizkou svalovou
silou. Potvrzenim diagnézy je pak stddium, kdy dochazi navic i ke sniZzeni objemu svalové hmoty nebo
kvality svalu. Pokud jsou tato kritéria doplnéna nizkou fyzickou vykonosti mluvime o sarkopenii tézké.
(Vagnerova, 2020)

Jedné se o z&vazny problém vefejného zdravi, pfedev§im pro jeji silny dopad na kvalitu zivota, ktery
ovliviigje jak fyzickou, tak psychosocialni pohodu jedince.

Prevalence sarkopenie se celosvétoveé pohybuje od 10 % do 40 %. V neasijskych zemich je prevalence
vyssi nez v asijskych, a to bez rozdild mezi pohlavimi. Kromé toho je prevalence sarkopenie vyssi
u akutng hospitalizovanych starSich pacientt. (Izzo, Massimino, Riccardi et al., 2021)

2.6.1 Etiopatogeneze
Existuje fada pfi¢in vzniku sarkopenie, které miizeme rozd¢lit na primarni a sekundarni.

Primarni sarkopenii lze oznacit jako vékové podminénou. Objem svaloviny a svalova sila se méni
v pribéhu zivota, svého maxima dosahuje u muzd i Zen kolem 40 let a s pribyvajicim vékem se poté
kontinualné snizuje.

Sekundarni sarkopenie je potom stav, kdy se kromé starnuti na procesu podileji 1 dalsi faktory, mezi
nejcastéjsi z nich patii infekéni zanét, neurodegenerace a endokrinni pfi¢iny véetné DM. (Rusavy, Broz
a kol., 2020)

2.6.2 Sarkopenie a diabetes
Diabetes mellitus 2. typu postihuje pfiblizn€ 25 % osob starSich 65 let, a ocekava se, Ze se toto procento
v souvislosti s prodlouzenim délky zivota populace v pfistich desetiletich jesté zvysi. (Izzo, Massimino,

Riccardi et al., 2021)

Mezi sarkopenii a DM 2. typu existuje urcitd obousmérna koexistence. Ob¢ z uvedenych onemocnéni
sdileji spolecné priCiny, mezi které¢ patii predevsim nizka fyzicka aktivita a nizka hladina anabolickych
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hormont (testosteron, IGF-1, ghrelin). Konsekvenci téchto faktord lidské télo postupné ztraci svalova
vlakna, dochazi ke zvySovani télesné hmotnosti a k nadbytecnému ukladani tuku do svalové tkang.

Inzulin je anabolicky hormon, ktery je pfi zvySené dostupnosti aminokyselin (AMK) zodpovédny
za syntézu proteind v buiikach kosterniho svalu. (Argyropoulou et al., 2022)

Pro DM2 je charakteristickym znakem inzulinova rezistence, ktera vede ke Spatné kontrole glykémie,
a tim spolu s chronickym, systémovym zanétem typickym pro DM2 dochazi k nedostate¢né syntéze
azvySené degradaci bilkovin. Na druhé strané naslednad ztrata svalovych vlaken je pficinou
metabolickych zmén, které pfispivaji k dalSimu nartstu hyperglykémie. (Mesinovic, Zengin, De
Courten, 2019)

2.6.3 Sarkopenicka obezita

Zvlastnim druhem sarkopenie je sarkopenicka obezita. Jednd se o multifaktoridlni stav navozeny
nedostate¢nou pohybovou aktivitou, dlouhodobou pozitivni energetickou bilanci a pritomnosti diabetu
2. typu. Klinické dasledky sarkopenické obezity jsou mnohem vétsi nez sarkopenie samotna. Zakladem
mechanismu jejiho vzniku je zanétliva aktivita nadmérn€ zmnozené viscerdlni tukové tkané vylucujici
zanétlivé markery IL-6 a TNF-a, jejichz hladina byva u pacienti s DM2 ¢asto zvySena. (Rusavy, Broz
a kol., 2020, Mesinovic, Zengin, De Courten, 2019)

2.6.4 Prevence alécba

Lécba sarkopenie vyzaduje komplexni piistup kombinujici pravidelnou fyzickou aktivitu a dostate¢ny
prijem kvalitnich bilkovin ve stravé, které spolecn¢ mohou diky své schopnosti stimulace proteosyntézy
zpomalovat ubytek svalové hmoty.

Anaerobni cviceni obecné vyvolava pozitivni Gcinky v boji proti sarkopenii a diabetu 2. typu. Dochazi
k celkovému zlepSeni glykemického profilu a citlivosti k inzulinu. Naproti tomu aerobni zatéz
s dlouhodobym trvanim zlepSuje predevsim metabolickou regulaci a kardiovaskularni funkce, stimuluji
regeneraci svalu a proteosyntézu a snizuji celkové mnozstvi tukové tkan€. Pro maximalizaci vyhod je
nejvyhodnéjsi kombinovany trénink, diky kterému dochazi u sarkopenickych jedincti k posileni
kosterniho svalstva a zlepSeni svalové sily a fyzického vykonu.

Co se tykd vyzivovych doporuceni, je vhodné zvysit pfijem proteinu na 1,2-1,5 g/kg télesné
hmotnosti/den. U pacientl s podezienim na svalovou atrofii je doporu¢ovano provadét méreni sérové
hladiny vitaminu D, a ptipadné jej suplementovat. (Topinkova, 2010)

2.7 Zakladni slozky metabolického syndromu
Definice MS je stale nejednotna. V klinické praxi se vyuzivaji pro jeho rozpoznani rizna kritéria.

Jedna z nejcastéji pouzivanych definic metabolického syndromu je definice podle ATP III (Adult
Treatment Panel III) z roku 2001, ktera je zaloZena na spolecném piisobeni minimaln¢ 3 z nasledujicich
rizikovych faktori:

- obvod pasu u zen > 80 cm, u muzi > 94 cm

- krevni tlak > 130/85 mm Hg nebo antihypertenzni terapie

- glykemie nad 5,6 mmol/l nebo DM 2. typu nebo 1écba antidiabetiky
- triglyceridy nad 1,7 mmol nebo hypolipidemicka terapie
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- HDL-cholesterol pod 1,3 mmol/l u Zen a pod 1,0 mmol/l u muzi nebo hypolipidemicka terapie
(Karen a kol., 2019)

Zakladni podminkou pro diagnézu MS dle definice Mezinarodni federace pro diabetes (IDF) je
pritomnost centralni obezity spolu s pfitomnosti minimalné€ 2 z nasledujicich 4 faktorti:

- zvySené hodnoty triglycerid nebo specificka 1éCba této lipidové abnormality

- snizena hodnota HDL-cholesterolu nebo specificka [é¢ba této abnormality

- TK >130/85 mm Hg nebo lécba jiz diive diagnostikované hypertenze

- zvySené hodnoty glykemie nala¢no > 5,6 mmol/l nebo jiz diive diagnostikovany diabetes 2. typu
(Soucek, 2009)

Prevalence MS neustale nariista. Podle Svaciny se MS doziji az 2/3 z nasi populace. (Svacina a kol.,
2006)

V populaci s normdlni glukézovou toleranci bylo zaznamenano 10-15 % osob s metabolickym
syndromem, zatimco v populaci s poruSenou glukézovou intoleranci 42-64 %. Zvlasté rizikovou
skupinou jsou potom pacienti s diabetem 2. typu, u nichz vyskyt ¢ini 78-84 %. (Isomaa, 2001) U pacientli
s DM1 je vyskyt roven zhruba Ctvrting pripadd. (Belete, Ataro, Abdu, 2021)

2.7.1 Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence je stav, kdy cilové tkan¢ organismu nejsou schopny adekvatné reagovat na hladinu
inzulinu v plazmé, a vyuzit tak gluk6zu jako zdroj energie. (Pelikanova, 2005)

Dusledkem je hyperglykemie, pozdé€ji DM2 a komplikace s nim spojené.

Zakladem jeji prevence je dostatek FA, zdravé stravovani a 1éCba obezity. (Perusicova, Owen a Némec,
2013)

2.7.2 Centralni obezita

Zivot populace je stile méné fyzicky niroény, primémy denni pifjem tak Casto prevySuje nad
energetickym vydejem, a dochazi ke zvySovani incidence nadvahy i obezity. Pravé sedavy zplsob zivota
spolu s vyssim ptijem energie zhorSuje jak fyzické, tak psychické zdravi ¢lovéka a vede k nejriiznéjsim
zdravotnim komplikacim.

Obezita je definovana jako patologické zmnozenim tukové tkané v organizmu. Svétoveé uznavanym
nastrojem ke zhodnoceni obezity je Queteletliv hmotnostni index, zvany Body Mass Index (BMI), jehoz
hodnota je uréena z podilu t&lesné hmotnosti (kg) k druhé mocniné vysky jedince (m?). Nadvéha je
definovana hodnotami BMI v rozmezi 25 az 30. Od BMI 30,0 kg/m? jiz hovofime o obezits. (Zeman,
2005)

Prevence a 1écba obezity je soucasti terapie diabetu 2. typu a zlepSeni ucinnosti trvani antidiabetik.
U nemocnych s DM2 plati, ze ¢im je vetsi hmotnostni ubytek, tim vétsi je zlepSeni regulace glykémie.
Abychom vSak mohli hovofit o pfiznivém vlivu na hladiny HbAlc, lipidy a krevni tlak, je podle
Perusi¢ové potieba snizeni hmotnosti pacienta alespoii 0 5 % jeho télesné hmotnosti. (Perusic¢ova, 2017)

Rozhodujici faktor pro rozvoj metabolickych komplikaci je distribuce télesného tuku, které klinicky
zjisStujeme méfenim obvodu pasu.

Tukova tkan je velkym hormonalné aktivnim organem téla. Porucha metabolismu tukové tkan¢, kterym
je defekt v sekreci a neschopnost tkané absorbovat dalsi tuk, je tak povazovéana za zéklad veSkerych

25



metabolickych komplikaci. Za fyziologickych stavl se v tukové tkani tvoii fada hormoni a ptsobkd,
jejichz t¢inky jsou v rovnovaze. Tvotené a vylu¢ované latky ovliviuji citlivost tkani na inzulin, ptisobi

tlaku. (Svacina a kol., 2011)

Neschopnost tukové tkané absorbovat tukové Castice je dana ukladanim tuku do metabolicky aktivni
hmoty jako jsou jatra, pankreas a svalova tkan, jeho depozita v organech vedou k poruse jejich funkce.
(Svacina a kol., 2011)

2.7.3 Arterialni hypertenze

Arterialni hypertenzi fadime spolecné s diabetem, koufenim a obezitou mezi hlavni rizikové faktory
rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni, ktera jsou dnes nejcastéjsi celosvétovou pric¢inou amrti.

Vyskyt arterialni hypertenze je odhadovan az na 50 % ptipadl u pacientd s diabetem. To je dvakrat vice
neZ u osob bez tohoto onemocnéni. Soucasné pusobeni hypertenze a diabetu zvysuje prevalenci
aterosklerdzy, a tim zvysuje riziko ischemické choroby srde¢ni, ischemické choroby dolnich koncetin
a kardiovaskularniho onemocnéni. (Klener Pavel a kol., 2014)

V souvislosti s MS se povazuje za diagnostické kritérium jiz TK 130-139/85-89. (Svacina a kol., 2011)

Pii fyzické zat€zi je zvySena aktivita sympatiku s presorickymi, antidiuretickym a antinatriuretickymi
ucinky. V dusledku toho, dochazi ke zizeni prasvitu cév, zvysuje se periferni vaskularni rezistence,
a tim 1 systémovy krevni tlak, tepova frekvence a kontraktilita srde¢ni svaloviny.

Inzulinové rezistence a zvySena aktivita sympatiku se vyskytuji Casto soucasné, a vysvétluji tak
koincidenci hypertenze a metabolickych poruch.

Vazokonstrikce snizuje krevni pritok kosternimi svaly a utilizace gluk6ézy v metabolicky aktivnich
myocytech tak klesa, dochazi ke zvySeni sekrece inzulinu a poklesu poc¢tu inzulinovych receptort.
Vznikajici hyperinzulinemie zvySuje v jatrech syntézu VLDL ¢astic, ze kterych vznika LDL cholesterol.
Naopak HDL cholesterol je zvySenou koncentraci inzulinu degradovan ve zvysené mife.

Sympaticky a renin-angiotenzinovy systém se vzajemn¢ ovliviiuji a zesiluji svoje t€inky. Sympaticka
stimulace beta-adrenergnich receptorii v ledvinach zvySuje uvolhovani reninu, jehoz dasledkem je
vzestup hladiny angiotenzinu II a aldosteronu. Angiotenzin Il mé ptimy vazokonstrikéni ucinek, vede
k reabsorpci sodiku a vody v ledvinach a stimuluje uvolnéni aldosteronu. Této retenci mize po
pfechodnou dobu zabranit zvySena hladina atridlniho natriuretického peptidu, ktery se uvoliuje
v diisledku zvySeni extravaskularniho volumu, tedy piesnéji roztazenim sini srdce. Tento ochranny
mechanizmus vSak plsobi vétSinou jen pfechodné a po vy€erpani kompenzacnich mechanismu se stava
hypertenze nevratnou. (Soucek, Kara, Frana a kol., 2001)

Zakladem nefarmakologické 1écby arteridlni hypertenze je pravidelna FA, dietni opatieni a redukce
hmotnosti. Na zakladé observacnich studii bylo prokazano, ze lidé vénujici se pravideln¢ FA,
maji o 25 % nizsi riziko KVO oproti jedinctim, kteti zddnou aktivitu nevykonavaji. (Mikes, Tuka, 2020)

2.7.4 Dyslipidemie

Dyslipidemie a i DM2 se pro svilj podobny patogeneticky zaklad vyskytuji Casto spolecné. Jejich vztah
je vzajemné recipro¢ni, kdy pfitomnost zejména dekompenzovaného DM?2 zhorSuje u pacientl
parametry lipidového metabolismu. A naopak, nepfiznivy lipidovy profil se podili na zhorSeni
kompenzace DM2. Hyperglykemie spolu se zvySenou koncentraci volnych MK v plasmé¢ zvySuje
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oxidacéni stres a spousti kaskadu déja, ktera poskozuje beta bunky pankreatu. Dusledkem je rostouci
nedostatek inzulinu a progrese DM2.

Vysledky vyzkumu sledujiciho efekt fyzické aktivity u pacienti s diabetem ukazaly, ze vyskyt obezity
u pacientil s diabetem dosahuje az 50 %. VétSina z nich méla navic zvySené hladiny krevnich lipidd,
hypercholesterolemie byla prokazana u 46,2 % a mira detekce hypertriglyceridemie Cinila u testovanych
dokonce 84,6 %. (Wang a kol., 2021)

Za fyziologickych podminek pronikaji lipidy ziskané potravou do enterocytt, kde z nich vznikaji velké
na triglyceridy bohaté lipoproteiny — chylomikrony.

V ptipad¢ inzulinové rezistence vSak dochazi k fad¢ abnormalit jak v tvorbé¢, tak i odbouravani
lipoproteinovych ¢Castic. Divodem je inzulinova rezistence ve stieve a jatrech, ktera zhorSuje schopnost
inzulinu potlacit sekreci chylomikront a VLDL ¢astic. (Blaha, Visek, Lasticova, 2020)

Inzulin mé dtlezitou funkci v regulaci metabolismu lipidi, v pripadé¢ jeho nedostatku dochazi ke snizeni
aktivity lipoproteinové lipazy zvySenou expresi apolipoproteinii C-III v jatrech, a ke snizeni hormon
senzitivni lipazy v tukové tkani. Dochazi ke zvySeni mnozstvi cirkulujicich MK pfi soucasné zhorSené
schopnosti tukové tkané je vychytavat. Navic nedostatek inzulinu znemozituje supresi lipolyzy v tukové
tkani a zvySena nabidka volnych MK, které nemohou byt vyuzity svalovou tkani, se tak stava stimulem
pro syntézu TG v jatrech. (Karasek, 2018)

Tvorba a sekrece Castic bohatych na triglyceridy se zvySuje, a jejich mnozstvi cirkulujici v krvi
prevysuje kapacitu clearance pomoci lipoproteinové lipazy.

Sekundarn€ dochazi také ke snizeni a zméné ve slozeni HDL c¢éastic cholesterolu, jehoz funkci je
vyvazovani volného cholesterolu z membran bun¢k perifernich tkani a jeho transport do jater, odkud je
nasledné vylucovan do stfeva, ¢imz brani jeho ukladani do stén cév — ma tedy antiaterogenni charakter.
(Blaha, Visek, Lasticova, 2020)

U nemocnych s MS se obvykle vyskytuje typicka diabeticka dyslipidémie, v jejiz patofyziologii se
uplatituje inzulinova rezistence, kterd vyvolava nadprodukci aterogennich lipoproteint VLDL,
podporuje tvorbu malych denznich ¢astic LDL a snizuje tvorbu HDL.

U DM je lipidovy profil pacienta ovliviiovan urovni glykemické kontroly. Zatimco u mirného vzestupu
glykémie dochazi pouze k vzestupu sérovych TAG bez vétsich zmén v zastoupeni lipoproteintl, Spatna
kompenzace s vaznych inzulinovym deficitem zplsobuje navic i signifikantni nartst LDL a pokles
sérového HDL cholesterolu. To znamend, ze podavanim inzulinu dochézi k zvySovani aktivity LPL,
inhibici ptisobeni hormon-senzitivni lipdzy a normalizaci lipidového spektra. Jedna se tedy o tzv.
sekundarni metabolickou poruchu.

U DM2 se nachazi lipoproteinové abnormality mnohem ¢astéji a 1é¢ba diabetu na n¢ nema velky vliv.

Nefarmakologicka 1é¢ba dyslipidémie zahrnuje pfedevsim optimalizaci 1é¢by DM, zdravé stravovani,
zanechani koufeni a pravidelnou pohybovou aktivitu pfiméfenou stavu pacienta. Doporucenou fyzickou
z4t€zi je aerobni aktivita s trvanim alespont 30 minut. Pokud je to vhodné, je u pacientd pro zvySeni
efektivity soucasnym cilem i snizeni télesné hmotnosti. (Szabd, 2005)
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3 Prakticka ¢ast

3.1 Vyzkum
3.1.1 Cile vyzkumu

Cilem praktické Casti prace bylo:

1) prokazat vliv pravidelné pohybové aktivity na kompenzaci diabetu u pacient s diabetem;

2) ovétit vztah mezi poctem kroki za den a hodnotou BMI, resp. rizikovymi faktory MS
(dyslipidemie, arterialni hypertenze);

3) zmapovat zpUsob stravovani pacientd s DM;

4) zjistit roven znalosti pacientd s diabetem v oblasti vyzivy, fyzické aktivity a duleZitosti
dodrzovani urcitych rezimovych opatienti;

5) zhodnotit miru sebeuvédomeni a pfistup k onemocnéni u pacient s DM.

3.1.2 Hypotézy
Na zaklad¢ stanovenych cilt, jsem sestavila nasledujici hypotézy:

H1: Piedpokladam, ze pacienti v détstvi vedeni k pohybové aktivit¢ budou vice aktivni i v dospélém
veku.

H2: Predpokladam, Ze pacienti snizs§i hodnotou BMI, budou lépe kompenzovani nez pacienti
s hodnotou BMI nad pasmem normalni vahy.

H3: Ptfedpokladam, Ze vys$si pocet krokli za den bude asociovan s lepsi kompenzaci diabetu
a ptiznivéjSim lipidovym profilem.

H4: Piedpokladdm, ze pacienti, ktefi travi krats$i dobu béhem dne sezenim, budou dosahovat lepsich
laboratornich vysledkd, nez pacienti jejichz ¢as sedavého chovani bude delsi.

3.1.3 Metodika vyzkumu a pribéh realizace

Teoreticka Cast bakalarské prace byla vytvorena na zaklad¢ oborné literatury a studii, jak v tisténé, tak
v elektronické podobé.

Pro dosazeni cilll prace byla pouZzita metoda kvantitativniho vyzkumu, jez byl zprostfedkovan formou
anonymniho dotaznikového Setfeni vlastni konstrukce.

Vsichni pacienti byli pfedem seznameni s cilem a podstatou studie. Po vySetieni diabetologem jim byla
nabidnuta moZnost u€asti ve vyzkumu, v ramci kterého spolu se mnou vyplnili dotaznik tykajici se jejich
zivotniho stylu. Sestaveny dotaznik, viz. pfiloha, obsahoval celkem 18 ve vétSing piipadl otevienych
otazek. Jednotlivé odpovedi byly nasledné mnou seskupeny do kategorii s obdobnym obsahem pro
jejich mozné zhodnoceni. V priubéhu vyplitovani byl dotaznik s pacienty konzultovéan a v§echny otazky
byly tak fadné vyplnény. V piipadé zajmu méli pacienti moznost vlastnich dotazl a kratké edukace
tykajici se této problematiky.

3.1.4 Sbér dat

Vsechna data jak z dotaznikt, tak zdravotnické dokumentace nemocni¢niho informaéniho systému
Medea byla zaznamenana do piehlednych tabulek, a nésledné zpracovana do grafii v pocitatovém
programu Microsoft Office Excel.
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Statistické vyhodnoceni bylo provedeno pomoci softwaru Tibco Statistica 14.0. Pro zhodnoceni
vyznamnosti rozdilli mezi skupinami byla pouzita ANOVA, za statisticky vyznamné byly povazovany
rozdily s p<0,05.

Vyzkum probihal v obdobi od zacatku prosince 2022 do bfezna 2023.

3.1.5 Charakteristika respondentt

Vyzkumny soubor tvofilo celkem 53 pacientii 1é¢enych ambulantné na III. interni klinice-klinice
endokrinologie a metabolismu VSeobecné fakultni nemocnice v Praze, z toho 41 % byly Zeny (22)
a 59 % muzi (31). Primérny vék respondentti byl 55 let. Zastoupeni jedincti z hlediska typu diabetu bylo
vyrovnané, 26 pacientti s DM 1 a 27 pacientii s DM2. Priimérné BMI dotazovanych &inilo 29 kg/m?,
pfi¢emz tfetina z celkového poctu, ve vétsine piipadd se jednalo o pacienty s diabetem 1. typu, méla
normalni hmotnost. Zbylé dvé tietiny byli pak pacienti s nadvahou az obezitou.

Inclusion kritéria pro zafazeni osob do studie zahrnovala vék pacienta nad 18 let, prokazana diagnoza
onemocnéni DM1/DM2 a informovany souhlas pacienta s vlastni ucasti.

Pacienti byli zafazeni do kateogorii dle BMI (body mass indexu). Vysledky jsou shrnuty v grafech
(viz. nize). Nejvice respondentti spada do kategorie obezity (40 %), kterou tvoti témét vyhradné pacienti
s DM2. Do kategorie normalni hmotnosti patii 36 % dotazovanych, z toho dv¢ tfetiny jsou pacienti
s DM1.

Graf ¢. 1: Rozlozeni respondentd dle BMI
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3.1.6 Vysledky

Otazka ¢. 1: Kolik hodin tydné se pravideln¢ vénujete néjaké pohybové aktivite?

<hodinatydné TS 15
1-2 hod. tydné 2 6

3-4 hod. tydné I 5

5-6 hod. tydné AN 1

>7hod. tydn¢ 12

0 5 10 15 20 25 30
mDM1 DM 2

V této polozce dotazniku jsem sledovala tydenni frekvenci pohybové aktivity. Z uvedenych vysledkt je
patrné, Ze vice nez polovina pacientl se pravidelné zadné pohybové aktivité nevénuje. Celkove jsou na
tom Iépe pacienti s diabetem 1. typu.

Otazka ¢. 2: Kolik ¢asu denné v primeéru stravite sezenim?

<3 hod./den [

3-6 hod./den [ 5

6-0 hod./den |15
9-12 hod./den BN 6

>12 hod./den 1

0 5 10 15 20 25 30
EDM1 DM 2

Nadpolovicni vétSina pacientll stravi sezenim zhruba tfetinu dne, coz odpovidd bézné 8hodinové
pracovni dobg.

WHO ve svych doporuéenich ohledn¢ pohybové aktivity rozliSuje intenzitu FA na zakladé jednotky
metabolického ekvivalentu (MET). Sedavé chovani pak popisuje jako jakékoli bd€lé chovani
charakterizované vydejem energie niz§im nez 1,5 METS. Podle zahrani¢nich studii se jedna o rizikovy
faktor zvySeného rizika chronickych onemocnéni a rozvoje depresivnich ¢i uzkostnych poruch.

Vedle zvyseni FA mize byt tak snizeni Casu strdven¢ho v necinnosti jednou z moznosti, jak pozitivné
ovlivnit nejen fyzické zdravi, ale také psychicky stav cloveka.
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Otazka ¢. 3: Kolik krokii denné v priméru ujdete?

<1000 N2 3

1-2 tisice  ISHINNNNNNNN 5

2-5tis. 12

5-8 tis. 7.6
8-10 tis. AN 1

>10tis. NGHI—

EDM1 DM 2

FA hraje mj. dileZitou roli pfi optimalizaci kontroly glykémie. Nejjednodussi metodou pro zvyseni
fyzické aktivity je chize.

Chtzi jako cviceni s nizkou intenzitou lze snadno zaclenit do kazdodenniho zivota, neni omezena
mistem, je finan¢éné zcela nenaro¢na a nevyzaduje zadné specialni vybaveni. Nazory odbornik na to,
kolik krokd denné je dostatecnych pro ziskani zdravotnich benefiti se riizni, avsak jeji pozitivni efekt
na zdravi je znamy.

I zde se prokazala skupina pacientd s DM1 jako ta ¢inngjsi.

Otazka ¢. 4: Byl/a jste v détstvi veden/a k pohybové aktivite?

V détstvi bez FA 12

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%  100%
B Nyni aktivni Nyni bez FA

Graf €. 4 ukazuje podil nyni aktivnich pacientl z celkového poctu dotazovanych, ktery byl rozdélen do
dvou skupin.

Prvni skupinu tvofi ti, ktefi se vénovali n¢jaké sportovni aktivité jiz v détstvi. Ve druhé skuping jsou
potom jedinci bez pravidelné pohybové aktivity v détském veku.

Hypotéza (H1), Ze pacienti v détstvi vedeni k pohybové aktivité, budou vice aktivni i v dospélém véku
diky jiz osvojenym navyktm fyzické aktivity, se potvrdila.
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Otazka ¢. 5: Mate kazdy den alespon 30 minut fyzické aktivity bez prestani?

10 15 20 25 30

o
[€,]

mDM1 DM 2

Obecné rady ohledné pohybové aktivity pro dosp&lou populaci nejcastéji uvadi minimalni davku denni
aktivity o mirné az vyssi intenzit€ po dobu 30 minut alespon 5x tydné.

Toto doporuceni splituje ptiblizné 50 % dotazovanych. Dle nasich vysledkt se prave tato forma
méteni FA zdala byt nejefektivnéjsi stran potvrzeni vyznamu pravidelného pohybu na zdravi jedince.
(viz. nize)

Otazka €. 6: O jaky typ FA se nejcastéji jedna? * multiple choice

Chaze/turistika 27
Nic I 13
Posilovani 9
Plavani 9
Cyklistika/rotoped 8
Mic. kolektivni sporty 5
Béh 4
LyZovani 2
Tanec 1

Joga 1
0 5 10 15 20 25 30
Otazka tykajici se FA, které se pacienti nejcastéji ve svém volném case vénuji byla oteviena

a umoznovala udat jednu i vice odpovédi. Nejcastéjsi odpovédi byla dle ocekavani chiize. S nizsi
cetnosti se aktivni pacienti dale vénuji ptedevsim posilovani, plavani nebo cyklistice ¢i rotopedu.
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Otazka ¢. 7: Co Vam nejvice brani ve vykonavani FA? * multiple choice

Zdravotni obtize ISHENENENNN 14
Casové vytizeni G 3
Nic 7
Lenost MY
Nepfiznivé pocasi 2NN 4
Negativni vztah k pohybu IS 2

DM 2
Nadvaha 2
Unava [
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
EDM1 DM 2

Pacienti s diabetem 2. typu nejcastéji uvadéli jako omezujici faktor FA zdravotni obtize, v naprosté
veétsing piipadi se jednalo o onemocnéni muskuloskeletdlniho aparatu nebo komplikace vyplyvajici
z obezity. U pacientl s diabetem 1. typu bylo nejcastéjsi odpoveédi nedostatek volné¢ho casu. Zhruba
petina pacientl uvedla, Ze je nic neomezuje, a tudiz jsou se svou FA spokojeni nebo nemaji divod
k jakékoli zméné.

Otazka ¢. 8: Mate v domacnosti psa?

Tato otazka vychazela z pfedpokladu, ze venceni psa bude predstavovat vyhodu z hlediska pravidelné
FA (pocet kroki/den). Mnozstvi pacientii (9), ktefi odpovédéli kladné bylo vSak nedostate¢né pro
vyvozovani jakychkoliv smysluplnych zavért. Navic se ¢asto jednalo o jedince, kteti se ve svém volném
case vénovali i jinym sportovnim aktivitam, ziskané vysledky by tam mohly byt zna¢né zkreslené.

Otazka ¢. 9: Byl/a jste jiz nékdy v minulosti edukovan/a o diabetické dieté¢ nutriénim
terapeutem?

ano I 4

v IS
0 5 10 15 20 25 30 35 40
EDM1 DM 2

Vétsina pacientll s DM absolvovala jiz alesponi jednou v zivoté intervenci u nutri¢niho terapeuta. Ostatni
ziskali potiebné informace formou samostudia pomoci nejriznéjsich voln¢ dostupnych ¢lanki, brozur
a edukacnich letakt, jednalo se prevazné o star$i generaci s jiz dlouhodobé diagnostikovanym diabetem.
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Otazka ¢. 10: Mate néjaké omezeni ve stravovani?

0 10 20 30 40 50 60
W Neguje M Nizkosacharid. dieta Laktézovd intolerance
B Vegetarianstvi M Celiakie

Jen mala cast pacientti uvadeéla specialni dietu zalozenou na Uplném omezeni urcité potraviny nebo
dokonce celé skupiny jednoho z makronutrientt.

Ptekvapivym zjisténim bylo, Ze pouze dva pacienti z celkového poctu maji zkusenost s tzv.
nizkosacharidovou dietou.

V prvnim piipad¢ se jednalo o pacienta s DM1, ktery striktné dodrzuje tento typ stravovani od pocatku
prokazané diagnézy, podle hodnoty glykovaného hemoglobinu poukazujici na vybornou kompenzaci,
se tato dieta pro n¢j zdala byt vhodnou a velmi efektivni.

Druhym piikladem byl pacient s DM2, jehoz primarni motivaci k této dieté byla redukce hmotnosti.
Jeho zkuSenost s dietou byla vSak negativni s projevem jojo efektu.

Otazka €. 11: Kupujete si tzv. DIA vyrobky?

Ano - 6
Ne A 7
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

EDM1 DM 2

Majoritni ¢ast pacientll obou skupin DIA vyrobky viibec nekonzumuje z diivodu vysokého obsahu tuki
a energie. NEkteti navic zminovali 1 vy$si cenu a nevalnou chut’ téchto alternativ.

Pacienti, jez uvadéli kladnou odpovéd’, velice ¢asto znali jejich negativni stranku a kupovali si je jen
prilezitostng a s ohledem na sloZeni, ostatni byli o problematice edukovani.
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Otazka €. 12: Vybirate si cilené potraviny s nizs§im GI?

ano |2
ve T 55

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

EDM1 DM 2

Potraviny s niz§im GI si cilené vybiraji pfedevsim pacienti s diabetem 1. typu, jeho hodnotu zohlednuji
hlavné pfi vybéru ptiloh. Pfiblizn€ polovina pacientd s DM2 slySela o pojmu ,glykemicky index “ viibec
poprvé, a nikdy predtim se dle v§eho s tabulkou hodnot GI nesetkala.

Otazka ¢. 13: Snazite se 0 omezovani tuku/cholesterolu ve stravé?

mDM1 DM 2

Zhruba 63 % pacientli se ve svém stravovani nesnazi o omezovani tuku, tj. cilené vybirani spise
nizkotu¢nych mléénych produkti, libového masa, vyhybani se uzenindm a technologickym piipravam
pokrmu s vysokym mnozstvim oleje atd.

Otazka ¢. 14: Uzivate n¢jaké doplnky stravy? Popt. jaké? * multiple choice
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Vitaminy nebo jiné dopliiky stravy uziva celkem 65 % dotazovanych. Pozornost vénuji predevsim
suplementaci vitaminu C ¢i jinych preparati na podporu imunity a vitaminu D.

Otazka ¢. 15: Pouzivate na denni bazi n¢jaka uméla sladidla? Popt. jaka? * multiple choice

Zédnd I 32
Zero napoje 10
Sacharin 5
Steviol-glykosidy 3
Xylitol 2
Aspartam 2
Cyklamat 2

Erytritol 1

0 5 10 15 20 25 30 35

VétSina dotazovanych uméla sladidla na denni bazi viibec nekonzumuje. V ptipadé, ze ano, patii mezi
nejoblibenéjsi tzv. zero napoje, popt. sacharin pro slazeni kévy.

Otazka ¢. 16: Co se podle Vas podili na vzniku diabetu? * multiple choice

Geneticka predispozice 14

Nevhodné slozZeni jidelnicku 16
Nedostatek FA
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Pro rozdilnou etiologii onemocnéni jsem hodnoceni této otazky také rozdélila dle typu diabetu.

Velka ¢ast pacientti obou skupin zné vliv genetické predispozice na rozvoj onemocnéni. Pacienti

s DM1 ptekvapive Casto vSak také uvadéli jako moznou ptic¢inu nevhodny zptisob stravovani,
nedostatek FA a vysoky energeticky pfijem.
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Otazka ¢. 17: Jakych nejvétsich chyb se podle Vas v ramci zdravého Zivotniho stylu
dopoustite? * multiple choice

Nedostatek FA  ISHEN13
Nadbyteénd konzumace sacharidd Iz 7
Vysoky energet. pfijem H2EN"8
Nadbytek tuku ve stravé ISE——2
Konzumace smazenych pokrm(  ISEE———_2
Z4dné Z—]
Stres |Z2ENNT2
Nedostatek ovoce a zeleniny ™3
Kufactvi w2
Neprav. monitoring glykémie |ISH———
Sladké ke kdvé |mSH———
Alkohol e
Nepravidelnost ve stravovani Iz
Laxni zpUsob Zivota @1
Nadbytek soli 1
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
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Za nejveétsi chybu svého zivotniho stylu nejéastéji respondenti povazuji nedostatek pohybové aktivity.
Zajimavy je fakt, Ze mnozstvi pacientti s nedostateCnou FA a téch, ktefi se snazi o jeji navyseni (viz.

nasledujici otazka) ptili§ nekoresponduje. Dalo by se tedy predpokladat, ze je pro pacienty obecné snazsi
ucinit zménu ve stravovani nez v zafazeni pohybové aktivity do svého kazdodenniho Zivota.

Otazka ¢. 18: Zménil/a jste né&jak sviij zivotni styl po tom, co Vas byl diagnostikovany
diabetes? * multiple choice

Zména ve stravovani IS 15
Neguje NS 8
Omezeni sacharidG  [IZNN"5
Redukce hmotnosti ISHEN"4
Omezeni konzumace alkoholu H2EIT5
Zvyseni FA 14
Pravidelné stravovani
Zanechani koureni

3
3
Vyhybani se extremistickym sport. vykonim 2l

EDM1 DM 2
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Cilem otazky ¢. 18 bylo zjistit, jak diagnéza DM zm¢nila pohled na zivotni styl jednotlivych pacienti.
Vyznam méla piedevsim pro pacienty s DM2. U pacientli s DM1 doslo k diagnostice ¢asto ve velmi
brzkém véku a jejich piistup k onemocnéni tak byl vice ovlivnén ze strany rodict. Nejcastéjsi odpovedi,
u obou skupin byla snaha o upravu ve slozeni jidelnicku. Az 30 % respondentil je spokojeno se svym
dosavadnim zivotnim stylem a nesnazi se o jeho zménu.

Graf ¢.2: Znazornéni zavislosti HbA . na BMI u vyzkumného souboru (n=53).
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Byla nalezena statisticky vyznamna asociace mezi HbAi.a BMI (r = 0,3, p <0,05).

Hypotéza (H2), Ze pacienti s niz§i hodnotou BMI, budou Iépe kompenzovani nez pacienti s hodnotou
BMI nad pasmem normy, se potvrdila.

Tabulka €. 1: Zavislost laboratornich vysledki na primérném poctu krokid za den

FA (kroky) <3 tis./den 3-6 tis./den >6 tis./den p (ANOVA)
Pocet osob (n) 14 15 24
HbA . [mmol/mol] 57117 57+11 4919 0,06
TC [mmol/I] 4,5+0,9 3,6£0,9 3,910,7 <0,05
HDL [mmol/I] 1,4+0,4 1,4+0,4 1,5£0,4 NS
LDL [mmol/I] 2,514 1,610,6 1,9+0,6 <0,05
TAG [mmol/I] 2114 1,611 1+0,5 <0,05

*Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primeérna hodnota + SD (smérodatna odchylka)

Vztah poctu krokti a nékterych laboratornich parametrti lehce pfipomina U-kiivku.

v

Hypotézu (H3), ze vyssi pocet krokli za den bude asociovan s lepsi kompenzaci diabetu a pfizniveéj$im
lipidovym profilem, vSak nelze pfimo potvrdit.

Tabulka €. 2: Zavislost laboratornich vysledkti na primérném poctu hodin stravenych
FA/tyden
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FA (hod./t.) <3 h./t. 3-5 h./t. >5 h./t. p (ANOVA)

Pocet osob (n) 34 12 7
HbA ;. [mmol/mol] 57+13 50+13 4714 NS
TC [mmol/I] 4,1+1 3,80,7 3,940,8 NS
HDL [mmol/I] 1,4+0,5 1,4+0,3 1,710,4 NS
LDL [mmol/1] 211 1,8+0,6 1,9+0,6 NS
TAG [mmol/I] 1,7+1,2 1,2+0,5 0,7£0,3 0,05

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatna odchylka)

Pfi hodnoceni laboratornich hodnot dle primérného poctu hodin stravenych FA tydné nebyly vysledky
statisticky vyznamné. Vyjimku tvoifi TAG, zde lze tvrdit, Ze Cast&j$i pohybova aktivita pacientt
koresponduje s jejich nizS§imi hladinami v krevnim séru (p= 0,05).

Tabulka €. 3: Zavislost laboratornich vysledkii na primérném poctu hodin stravenych

sezenim/den
Nedinnost <6 hod./den 6-10 h./den >10 h./den p (ANOVA)
Pocet osob (n) 16 26 11
HbA ;. [mmol/mol] 50+10 56+11 55+19 NS
TC [mmol/I] 40,7 411 3,9+0,9 NS
HDL [mmol/I] 1,60,5 1,4+0,4 1,3+:0,4 NS
LDL [mmol/I] 2,2+1,3 1,8+0,7 1,9+0,7 NS
TAG [mmol/I] 1,1+0,5 1,7+£1,3 1,4+0,7 NS

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatna odchylka)

Hypotéza (H4), ze pacienti, kteti travi krat$si dobu béhem dne sezenim, budou dosahovat lepsich
laboratornich vysledk, nez pacienti jejichz ¢as sedavého chovani bude delsi, se nepotvrdila.

e

V piipadé vysledkti HbAi,, HDL a TAG lze nalézt urcity trend pfiznivéjSich laboratornich hodnot
a kratsi doby stravené v necinnosti, statisticka vyznamnost vSak nebyla dosazena.

Tabulka ¢. 4: Zavislost laboratornich vysledkii na pfitomnosti/absenci alespon
30 minut pohybové aktivity béhem dne

30 min. FA/den Ano Ne p (ANOVA)
Pocet osob (n) 30 23
HbA ;. [mmol/mol] 5019 60115 <0,01
TC [mmol/I] 3,7310,79 4,28+0,9 <0,05
HDL [mmol/I] 1,49+0,56 1,4+04 NS
LDL [mmol/I] 1,78%0,65 2,19+1,1 NS
TAG [mmol/I] 1+0,5 21,3 <0,001

*Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota £ SD (smérodatna odchylka)

Minimaln¢ 30 minut FA denn¢ zlepSuje vyznamné HbA ., TC a TAG.

39



4 Diskuze

Cilem této studie bylo podrobné vyhodnoceni vyznamu pravidelné fyzické aktivity pro pacienty
s diabetem.

Pravidelna pohybova aktivita u pacienti s diabetem vede v dlouhodobém horizontu ke snizeni
inzulinové rezistence, ¢imz pozitivné ovliviluje kompenzaci onemocnéni, snizuje riziko vzniku s nim
souvisejicich komorbidit, pfispiva k redukci a naslednému udrzeni télesné hmotnosti, a celkové tak
zlepsuje fyzické i psychické zdravi jedince. Mimo to lze za vedlejsi benefit povazovat i mozné snizeni
finan¢nich nakladd zdravotniho systému a potfeby poskytnuti zdravotni péce pro pacienty.

Stanovené hypotézy prace jsou zaméfeny zejména na posouzeni vlivu rizné miry fyzické zatéze na
vybrané laboratorni parametry u jednotlivych pacientd.

Prvni hypotézu, tedy pacienti v détstvi vedeni k pohybové aktivité jsou vice aktivni i v dospélém veku,
se podafilo prokazat. Vysledky ukazuji, ze 60 % respondentii z celkového poctu pacientil, ktefi se
pravidelné vénovali né¢jaké pohybové aktivité jiz v détstvi jsou aktivni i dnes, zatimco pouze 20 %
pacientd zacalo s pohybovou aktivitou az v dospélém ve&ku, aniz by méli jiz diive osvojené navyky
k pohybu z minulosti.

Druha hypotéza, ze pacienti s niz§i hodnotou BMI jsou 1épe kompenzovani nez pacienti s hodnotou BMI
nad pasmem normalni hmotnosti, byla potvrzena. Byla prokézana statisticky vyznamna asociace mezi

BMI a HbA.. Velky vyznam zde jist¢ hraje vyrazné€jsi inzulinové rezistence a nasledn¢ horsi
kompenzace diabetu u pacientti s vy$Sim BMI.

Treti hypotézu, vyssi pocet krokli za den je asociovéan s lep$i kompenzaci diabetu a pfiznivejSim
lipidovym profilem, se nepodafilo pfimo potvrdit. Prestoze vys$si pocet krokt byl dle vysledkt
glykovaného hemoglobinu asociovan s 1épe kompenzovanym diabetem, statistickd vyznamnost tohoto
vztahu nebyla dosazena. Vétsi rozdily ukazujici urcity zdravotni pfinos stran laboratornich vysledkt
hladin HbA . jsou zde patrné az pti poctu alespoii 6 000 krokt za den, zatimco pro ptiznivéjsi profil
lipidovych lipidt se zda byt dostate¢nou hranici 3000 kroki za den.

Ctvrtou hypotézu, Ze pacienti, ktefi travi krat$i dobu b&hem dne sezenim, dosahuji lepsich laboratornich
vysledkili nez pacienti, jejichz ¢as sedavého chovani je delsi, se nepodarilo prokézat. I zde je vS§ak mozné

v

Signifikantni uspésSnost pro sledované laboratorni parametry lze zaznamenat v piipadé posuzovani
pacientt z hlediska toho, zda se kazdy den vénuji alespont 30 minutam jakékoli pohybové aktivity bez
prestani. Prave toto hledisko méfeni fyzické aktivity se osvédcilo byt nejefektivnéjsim, a jeho statisticka
vyznamnost byla prokazana v zavislosti na v§ech zkoumanych aspektech. 1 km Ize ujit, dle rychlosti, za
10 az 30 minut. Z toho vyplyva, ze pro splnéni tohoto cile by tak teoreticky mohlo stacit kazdy den ujit
1-3 km bez zastavovani.

Z dotaznikového Setieni chovani diabetickych pacientl je patrné, ze vice nez polovina sledovanych se
zadné pohybové aktivit¢ pravidelné nevénuje, obecné Iépe jsou na tom pak pacienti s DM 1. 30 %
pacientd primérme ujde behem dne 2-5 tisic krokl za den, u dalsich 25 % cinil primér 5-8 tisic kroku.
Budeme-li uvazovat, ze primérnd délka kroku je v rozmezi 60-80 centimetrti, pak 1 km odpovida asi
1 500 kroktim. Uvedenych 2-5 tisic krokt tak piedstavuje piiblizn€ 2-3 km. I zde primér vyrazné snizuji
pacienti s DM2.

Vyjma chlize patii mezi nejCastéj$i pohyb, kterému se pacienti vénuji, posilovani, plavani, cyklistika
nebo rotoped. DalSimi oblibenymi sporty u mladSich diabetickych pacientli jsou micové kolektivni
sporty a b¢h.
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Pacienti s DM 2 nejcastéji uvadéli jako omezujici faktor FA zdravotni obtiZe, v naprosté vétsiné piipadi
se jednalo o onemocnéni muskuloskeletdlniho aparatu nebo komplikace vyplyvajici z obezity.
U pacientli s DM 1 byl nejcast€jsi odpovédi nedostatek volného ¢asu. Pomémné castymi odpovéd’mi se
stejnou Cetnosti u obou typi DM byla také lenost a nepfiznivé pocasi. Pouze dva pacienti povazuji
samotné onemocnéni diabetes za limitujici z hlediska pohybové aktivity, v obou pfipadech se jednalo
se pacienty s DM 1, ktefi pfed prokdzanou diagndézou hodné sportovali, a nyni se snazi vyhybat
extrémnim sportovnim vykonim pro obavy z hypoglykemickych stavii. Zhruba pétina pacientti uvedla,
Ze je nic neomezuje, a jsou se svou FA spokojeni nebo nemaji diivod k jakékoli zméné.

Otéazky dotazniku ¢islo 9-15 se zabyvaly predevsim stravovacimi navyky respondenti.

Témér 70 % dotazovanych bylo jiz nékdy v minulosti edukovéno nutricnim terapeutem. Na
samostudium formou letakii a brozurek byli nejcastéji odkazani pacienti s DM 2 v pokrocilém véku.

Pouze maly zlomek respondentti uvadi jakékoli omezeni ve stravovani (celiakie, laktézova intolerance,
vegetarianstvi). Prekvapivym zjiSténim bylo, Ze pouze dva pacienti maji zkuSenost s tzv.
nizkosacharidovou dietou, ktera byla v pfedinzulinové éte jednou z 1é¢ebnych metod 1€cby diabetu,
aidnes je stale v oblasti diabetologie diskutovanym tématem. V prvnim piipadé se jednalo o pacienta
s DM1, ktery striktné dodrzuje tento typ stravovani od pocatku prokazané diagnoézy, podle hodnoty
glykovaného hemoglobinu poukazujici na vybornou kompenzaci, se tato dieta pro n¢j zda byt vhodnou
a velmi efektivni. Druhym ptikladem byl pacient s DM2, jehoZ primarni motivaci k této dieté byla
redukce hmotnosti, ten vSak predstavuje ptiklad negativni osobni zkuSenosti s projevem jojo efektu.

Za pozitivni zji$téni povazuji vysokou informovanost pacientl ohledné tzv. DIA potravin.

Potraviny s niz§im GI si cilen¢ vybiraji pfedev§im pacienti s diabetem 1. typu, a naopak pfiblizné
polovina pacientii s DM2 slysela o pojmu ,,glykemicky index “ béhem intervence vitbec poprvé.

Zhruba 63 % pacientll se ve svém stravovani nesnazi o omezovani tuku. Pivodni zdmér srovnani
laboratornich vysledkil pacienti se snizenym obsahem tuku ve stravé a pacientl stravujicich se zcela
bez omezeni nebyl posouzen z dlivodu neznalosti mozné farmakologické 1é¢by statiny u jednotlivych
pacientd. Vysledky naznacujici jakykoli dopad urcitého typu stravovani na sérové koncentrace
lipoproteinti a TAG by tak nemusely byt exaktni.

Vitaminy nebo jiné dopliiky stravy uziva celkem 65 % dotazovanych. Pozornost vénuji predevsim
suplementaci vitaminu C ¢i jinych preparati na podporu imunity a vitaminu D, dal§imi roz$ifenymi
doplnky stravy jsou také magnesium a vitaminy skupiny B.

Celkova spotteba umélych sladidel mezi pacienty je mensi, nez jsem ocekavala, a vétSina dotazovanych
je na denni bazi viibec nekonzumuje. V pfipad¢, Ze ano, patii mezi nejobliben¢jsi tzv. zero napoje.

To, jak jsou na tom diabeti¢ti pacienti z hlediska znalosti rizikovych faktortt DM a zplsobu jejich
zivotniho stylu, zkoumaly otazky cislo 16-18. Velka ¢ast pacientli obou skupin zna vliv genetické
predispozice na rozvoj onemocnéni. Pacienti s DM1 prekvapivé Casto vSak také uvadeéli jako moznou
pri¢inu nevhodny zplsob stravovani, nedostatek FA a vysoky energeticky pfijem. Pfi podrobnéjsim
dotazovani bylo opakované zjisténo, Ze jim rozdil mezi jednotlivymi typy DM neni jasny.

Zanejvetsi chybu ve svém zptisobu Zivotniho stylu nej¢astéji respondenti povazuji nedostatek pohybové
aktivity. Zajimavy je fakt, ze mnozstvi pacientl s nedostatecnou FA a téch, ktefi se snazi o jeji navysent,
se pomérné vyznamné lisi. Dalo by se tedy pfedpokladat, ze je pro pacienty obecn¢ snazsi u€init zménu
ve stravovani neZ v zafazeni pohybové aktivity do kazdodenniho Zivota.

Z hlediska snahy o upravu Zivotniho stylu po tom, co byl pacientd prokazan diabetes, az 30 %
respondentd uvadi, Ze je spokojeno se svym dosavadnim zivotnim stylem a nesnazi se o jeho zménu.
Pomérné Castym vysvétlenim pacientli v pripadé DM 1 bylo, Ze se o Gpravu snazili spiSe ze zacatku,
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anyni jiZz nemaji pocit nutnosti o jakékoli omezovani se. U obou skupin bylo odpovédi s nejvyssi
cetnosti snaha o tipravu ve slozeni jidelnicku.

Neékteti pacienti méli zajem o nabidnutou moznost vlastnich dotazl a kratké edukace ohledné stravovani.
Zajimavé by tak mohlo byt zhodnoceni, jaky efekt méla intervence na vybrané pacienty diabetické
ambulance a porovnat vysledky jejich laboratornich hodnot po del$im casovém obdobi.

Vyzkum byl proveden pouze na omezeném vzorku respondentil, zaveéry prace tak nelze vztahnout na
celou populaci. Za limitujici faktor lze povazovat prfedevs§im fakt, ze ne vSichni pacienti byli vybaveni
technologickymi pfistroji pro monitoring své pohybové aktivity, a vysledky tak mohou byt v téchto
ptipadech lehce zkreslené.

5 Zavér

Cilem prace bylo vytvofit si na zaklad¢ zjisténych skuteCnosti, jak z teoretické, tak i praktické Casti
uceleny a komplexni obraz zdravotniho stavu a znalosti v oblasti vyzivy a pohybové aktivity
u diabetickych pacientti [éCenych ve VFN.

Vyznam fyzické aktivity pro pacienty s diabetem je nesporny, nebot’ ma vliv nejen na kompenzaci
diabetu, ale i dalsi metabolické parametry. Dulezitym zjiSténim byl fakt, ze celkové aktivnéjsi jsou
pacienti vedeni k pohybu jiz od détstvi. V praxi by proto bylo vhodné zavést programy pohybové

podpory pro déti, obzvlasté ty se sklonem k nadvaze Ci obezité.

Zasadni vyznam pri propagaci fyzické aktivity ma motivace. Respondenti, ktefi véde€li o moznosti
monitoringu své pohybové aktivity pomoci fitness naramk, hodinek, krokomérii ¢i mobilnich aplikaci,
méli ¢asto témei dokonaly prehled o tom, jakych vysledkli dosahuji a obecné byli aktivnéjsi.

Dulezitym pfinosem studie byl rovnéz vlastni tréning individualni edukace pacienti o dilezitosti
dodrzovani rezimovych opatfeni. Lze ptedpokladat, ze tato edukace alespon c¢asteéné prispéla
ke zlepSeni compliance a adherence intervenovanych pacientd, a tim i ke zlepSeni trovné poskytované
péce.
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Ptiloha 2: Dotaznik k praktické ¢asti prace

Osobni udaje:

Pohlavi:

Vek:

Vyska:

Hmotnost:

Typ diabetu:

Casové obdobi s prokdzanou diagnézou:

Fyzicka aktivita:

ARG S o M

8.

Kolik hodin v tydné se pravideln¢ vénujete néjaké pohybové aktivite?
Kolik ¢asu denné v pruméru stravite sezenim?

Kolik krokti denné v priméru ujdete?

Byl/a jste v détstvi veden/a k pohybové aktiviteé?

Mate kazdy den alespoii 30 minut fyzické aktivity bez prestani?
Jakému typu FA se vénujete nejcastéji?

Co Vam nejvice brani ve vykondvani FA?

Mate v domacnosti psa?

Stravovani:

9.

10.
11.
12.
13.

14.
15.

Byl/a jste jiz nékdy v minulosti edukovan/a o diabetické diet¢ nutri¢énim terapeutem?

Mate néjaké omezeni ve stravovani? / Zkousel/a jste n€kdy nizkosacharidovou dietu? Popf.
jaky méla efekt?

Kupujete si tzv. DIA vyrobky? Piipadné pro¢ ano/ne?

Vybirate si cilen€ potraviny s niz§im GI?

Snazite se o omezovani tuku/cholesterolu ve stravé?

Uzivate né¢jaké doplnky stravy? Popt. jaké?

Pouzivate na denni bazi néjaka uméla sladidla? Popt. jaka?

Zivotni styl:

16.
17.

18.

Co se podle Vas podili na vzniku diabetu?

Mate predstavu o tom, jakych nejvétsich chyb se v ramci Vaseho zivotniho stylu dopoustite?
Vite, jak na nich lze pracovat/snazite se o to?
Zmgénil/a jste néjak svlij zivotni styl po tom, co Vas byl diagnostikovany diabetes? Popft. jak?
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