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Abstrakt

Fyzicka aktivita je dolezita pre efektivnu prevenciu a manazment DM (diabetes mellitus). Pravidelna fyzicka aktivita
je spojena so zdravotnymi benefitmi, ako je zlepsenie kvality Zivota, zlepsenie inzulinovej senzitivity a ochrany pred
kardiovaskuldrnymi ochoreniami a s diabetom spojenymi komplikdciami u pacientov s diabetes mellitus 1. typu
(DM1T). Optimalizacia telesnej hmotnosti, glykemickej kontroly, aerébnej zdatnosti, tlaku krvi a lipidového profilu
sa preukazali pri zmene Zivotného $tylu zahfhajuceho telesné cvicenie aj u pacientov s diabetes mellitus 2. typu
(DM2T). Napriek benefitom moze cvicenie potencovat oscilacie glykémii. Mierna az intenzivna telesna aerébna ak-
tivita moze zvysovat riziko hypoglykémie pocas zataze a v zotavovacej faze, zatialco odporové, alebo velmi inten-
zivne aerdbne cvicenie moze viest k zvyseniu glykémie. Strach z hypoglykémie sa javi ako najvacsia bariéra cvice-
nia u pacientov s DM.
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Abstract

Physical exercise is an important activity for effective prevention and management of DM (diabetes mellitus). Reg-
ular physical activity is associated with health benefits including improved quality of life, improved insulin sensitiv-
ity, and protection against cardiovascular disease and diabetes-related complications in patients with TIDM (type
1 diabetes mellitus). Optimizing of body weight, glycemic control, aerobic fitness, blood pressure, and lipid profile
have also been demonstrated with lifestyle changes involving physical exercise in patients with T2DM (type 2 dia-
betes). Despite the benefits, exercise can aggravate glycemic oscillations. Mild to intense physical aerobic activity
may increase the risk of hypoglycemia during activity and in the recovery phase, while resistance or very intense
aerobic exercise may lead to an increase in glycemia. Fear of hypoglycemia appears to be the greatest barrier to ex-
ercise in patients with DM.
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Uvod

Fyzicka aktivita je zdkladnym kamerom ucinnej pre-

Metabolické a hormalne zmeny
indukované cvi¢enim

vencie a lie¢cby DM. Podporuje redukciu a udrziavanie te-
lesnej hmotnosti, inzulinovu senzitivitu v pecenia v pe-
riférnych tkanivach, optimalne vyuzivanie a oxidaciu
glukézy a prispieva ku kardiovaskularnemu benefitu.
U jedincov s prediabetom redukuje riziko vzniku DM
spolu s kombinovanou diétou a zmenou Zivotného $tylu
0 58 % [1]. Intenzivne zmeny Zivotného Stylu vratane
cvicenia v projekte AHEAD (Action for Health in Dia-
betes) preukazali benefity aj u pacientov s DM2T, ktori
mali nadhmotnost alebo obezitu. Utilizacia glukdzy vsak
moze byt v zavislosti na podmienkach odlisna [2].

Kostrovy sval je hlavnym miestom utilizacie glukézy pri
fyzickej namahe, preto sa zasadne podiela na udrzia-
vani glykemickej homeostazy. Zvyseny prietok krvi do
pracujuceho svalu zvysuje dodévku glukézy do myo-
cytov. Tento transport sa realizuje prevazne izoformou
glukézového transportéra GLUT4, ktory sa translokuje
do bunkovej membrany a do T-tubulov za podmie-
nok stimulovanych inzulinom a kontrakciou/cvi¢enim
[3]. Cvicenie mozZe zvysit absorpciu glukézy v kostro-
vych svaloch az na niekolko hodin po cvieni, pricom
citlivost kostrového svalstva na inzulin sa zvysuje az do
48 hodin po cvi¢eni. Hypoglykémia je tak beznym sprie-



vodnym javom u pravidelne fyzicky aktivnych jedincov
s DM1T, a to napriek pravidelnym kontroldm glykémie
a dostupnosti sacharidov. No¢nd hypoglykémia po Spor-
tovej aktivite sa vyskytuje bez ohladu na hladinu glyk-
émie pred spanim, s najnizsimi hodnotami okolo tretej
hodiny rannej. Okrem vyuZivania kontinudlneho moni-
toringu glykémii spolupracujiceho s inzulinovou pumpou
s prediktivnym zastavenim pred dosiahnutim hypoglyk-
émie Sportovci profituju zo znizenia davky inzulinu alebo
zo ,snackov” (energetickych tyciniek) s pomalym uvol-
fnovanim sacharidov pred spanim [3].

Hypoglykémia indukovana fyzickou aktivitou je nezia-
ducim prejavom u pacientov s DM ¢i uz na inzulinotera-
pii alebo peroralnych antidiabetikach. Vznikd v désledku
nerovnovdhy medzi intenzitou tréningu, nutri¢cnymi
podmienkami a vonkajsimi vplyvmi, ako st chronobio-
logické parametre, okolita teplota, ¢i nadmorska vyska
u subjektov s akutnym, ¢i chronickym zvysenim inzulino-
vej senzitivity a glukdézovej utilizacie [4].

Hyperglykémia nezavisle inhibuje oxidaciu lipidov
pocas cvicenia. Ak viak pacient s DMI1T cviéi za euglyk-
emickych podmienok (cca 5,4 mmol/l) s hladinami in-
zulinu priblizne 122 pmol/I, oxidécia lipidov sa norma-
lizuje. Jednd sa o znizené vyuzitie lipidov u jedincov
s DM1T pocas fyzickej zataze, ¢im dochadza k vacsej
zavislosti od glukdzy, a to méze v kone¢nom désledku
viest k hypoglykémii [3]. U DM2T sa napriek inzulino-
vej rezistencii a znizeniu inzulinom stimulovaného vy-
chytévania glukézy translokacia GLUT4 pocas cvicenia
zachovdva. U pacientov s DM2T pocas cvicenia pokles
glykémie koreluje s hladinami glykémie pred vyko-
nom, ¢o by mohlo predstavovat isty ochranny prinos
pred hypoglykémiou, no v studii, ktord tento trend sle-
dovala, mali pacienti diagnostikovany DM2T relativne
kratky cas (5,3 £ 5,7 roka), boli lieceni diétou, metfor-
minom, glyburidom alebo ich kombinaciou, a nie in-
zulinom [3]. Nie je zndme, ako je mozné tieto vysledky
extrapolovat na pacientov s DM2T v pokrocilejsich sta-
didch ochorenia.

Hypoglykémia a kontraregulacia

Medzi primarne reguldtory produkcie endogénnej glu-
kézy patri inzulin a glukagén a pomerné zastupenie ich
hladin. Reaguju na hladiny glykémie, ktoré detekuju gluko-
receptory uloZzené v peceni, hypotalame ale aj v karotidal-
nych telieskach a im podobnym senzoroch [3,5]. Zvy3enie
hladiny glukagénu je spojené so znizenim hladiny inzulinu
a znizenie pomeru inzulin-glukagén v portélne;j Zile je zas
hlavnym stimulom pre zvy3Senie endogénnej produkcie
glukdzy v peceni pocas cvi€enia s nizkou a strednou in-
tenzitou. U nediabetickych jedincov vyvolava glukagén
pocas cvicenia vyznamné zvysenie glykogenolyzy a glu-
koneogenézy, aby sa udrzali metabolické poziadavky pra-
cujucich svalov. Hepatalna glykogenolyza je tak hlavnym
prispievatelom k zvyseniu endogénnej produkcie glukézy
pri fyzickej aktivite az do 70 % maximalnej aerdbnej ka-
pacity (VO,max). Glukoneogenéza je dolezitym fakto-
rom pri intenzivnom alebo dlhodobom cviceni [3]. Pri
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hypoglykémii sa produkcia glukagénu zvysuje, u pa-
cientov s DMI1T sa vsak jeho odpoved moéze zniZzovat
uz pocas prvych rokov trvania diabetu [6]. Jeho prog-
resivne znizovanie bolo dokumentované aj u pacientov
s DM2T. Vo vztahu k fyzickej aktivite vsak ostava pro-
dukcia glukagénu zachovan4, a to u pacientov s DM1T,
tak aj u pacientov s DM2T [3].

Jedinci s DM lie¢eni inzulinom alebo inzulinovymi
sekretagogami maju ciasto¢nu alebo Uplna neschop-
nost znizovat hladiny inzulinu v obehu. Pokial zobe-

rieme do Uvahy aj narusenu kontraregula¢nu odpoved

glukagdnu pri hypoglykémii, mozno povedat, ze prvé
dve hlavné linie obrany proti hypoglykémii zlyhévaju,
ako u DMTT, tak u pokrocilého DM2T. Primarnou obran-
nou liniou v protiregula¢nej odpovedi na hypoglykémiu
je potom adrenalin. Reakcia adrenalinu sa vSak méze
tiez postupne zhorsovat a méze sa vyskytnut az pri niz-
Sich glykémidch [7]. Okrem toho dochadza aj k redukcii
autonédmnych symptédmov spojenych s hypoglykémiou
[3]. Adrenalin zvy3uje stimulaciou lipolyzy energeticku
dostupnost poc¢as mierneho cvicenia. Tento hormén sa
vylucuje sa vo vacsich mnozstvach so zvysujucim sa tr-
vanim a intenzitou cvi¢enia, stimuluje svalovu glykoge-
nolyzu a inhibuje absorpciu glukézy pocas intenzivnej
namahy [3]. Opakované hypoglykémie vedu k poskode-
niu neuroendokrinneja metabolickej odpovede organizmu
na tento stav a kazda dalsia hypoglykémia pri cvi¢eni méze
oslabit kontraregula¢ni odpoved. Tento fenomén oslabe-
nej fyziologickej odpovede sa tiez nazyva ako ,autonémne
zlyhanie asociované s hypoglykémiou” (HAAF — hypoglyce-
mia-associated autonomic failure) [3,7] a mdze sa vyskyto-
vat v populacii pacientov s DM1T alebo s DM2T liecenych
preparatmi sulfonylurey alebo inzulinom. Prehlbovanie
tejto dysfunkcie moze viest k vzniku syndromu ,neuvedo-
menia si hypoglykémie” [3], ktory je asociovany aj s dizkou
trvania diabetu a glykemickou kontrolou [8].

Oslabend reakcia adrenalinu je zodpovedna za po-
Skodenu kontrareguldciu v metabolizme glukézy a je
asociovand s 25-nasobne vyssim rizikom zavaznej iat-
rogénnej hypoglykémie pocas intenzivnej terapie [7].
Narusenie sympatikovej odpovede spdsobuje klinické
prejavy neuvedomenej hypoglykémie, ktord je spojend
so 6-nasobne zvysenym rizikom tazkej hypoglykémie
pocas intenzivnej medikacie. Jedinci s DM1T su tak vy-
staveniriziku hypoglykémie a rozvoja HAAF od zaciatku
ochorenia. Stanovenie hypoglykemického rizika pri DM2T
je komplikovanejsie, pretoze ide o heterogénne ochore-
nie Casto spojené s komorbiditami. V definovani hypoglyk-
emickych hranic zohréva svoju Ulohu aj vek. Ukazuje sa, ze
u muzov bez DM vo veku 60-70 rokov v porovnani s muzmi
bez DM vo veku 22-26 rokov zacali hypoglykemické pri-
znaky pri nizSich hodnotach glykémie (3,0 vs 3,6 mmol/l)
a boli menej intenzivne [9].

Podobnost kontraregula¢nych dejov na
hypoglykémiu a cvi¢enie

Kvalitativne si neuroendokrinné a protiregula¢né re-
akcie autonédmneho nervového systému na hypoglyk-
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émiu a cvicenie velmi podobné. Hlavny rozdiel spociva
vtom, Ze pri cviceni su noradrenalinové reakcie omnoho
vacsie a adrenalin spolu s hodnotami glukagénu su
v porovnani s hypoglykémiou znizené. Niektoré studie
preukazali, Ze hypoglykémia moéze utlmit kontraregu-
la¢nd odpoved' na nasledujlce cvicenie. Predchadza-
juca hypoglykémia alteruje cvicenim indukované zvy-
Senie glukagoénu, katecholaminu, kortizolu, ale aj endo-
génnu produkciu glukézy a lipolyzu v nasledujuci den
cvicenia (90 min pri 50 % VO,max) u zdravych jedincov,
aj u pacientov s DM1T. Dokonca miera inflizie exogén-
nej glukdzy potrebnd na udrzanie euglykémie je takmer
15-krat vyssia u jedincov vystavenych predchédzajicej
hypoglykémii v porovnani s kontrolami [10]. Podobné
ucinky oslabenia sa pozorovali u jedincov s DM1T [11].
Na druhej strane mozno usudzovat, Ze predchadzajica
hypoglykémia poskytuje urcitd ochranu (aj ked' jej ne-
brani) pred uc¢inkom hypoglykémie pri nasledujucej
hyperinzulinémii vyvolanim prechodnej relativnej in-
zulinovej rezistencie. Naopak, zvysenie hepatalnej in-
zulinovej senzitivity po fyzickej zadtazi moéze naznaco-
vat vacsie riziko naslednej hypoglykémie po zatazi [3].

Odlisné metabolické prejavy v zavislosti od
pohlavi

Ukazalo sa, Zze pohlavie vyznamne ovplyvnuje protire-
gula¢né reakcie na klesajuce hladiny glukézy. U jedin-
cov s DMI1T, ktori bicyklovali 90 minut bez predchéddza-
juceho glukoregula¢ného stresu, boli odpovede medzi
glukagénom, kortizolom, pankreatickym polypeptidom
a endogénou produkciou glukézy podobné. Zeny viak
vykazovali vyznamne niz3ie odpovede na adrenalin,
noradrenalin a rastovy hormén v porovnani s muzmi.
Napriek niz3ej katecholaminovej odpovedi boli lipoly-
tické hodnoty u Zien v skuto¢nosti vyssie ako u muzov,
¢o sveddi o vyssej beta-adrenergnej citlivosti v tuko-
vom tkanive Zien [3]. Zmeny protiregula¢nych reakcii
pocas cviCenia po predchadzajucej hypoglykémii tiez
vykazuju sexudlny dimorfizmus u pacientov s DM1T
[12]. U muzov sa vyskytlo vacsie oplostenie produk-
cie glukagénu, katecholaminov, rastového horménu,
oxidacie tuku a endogénnej produkcie glukézy v po-
rovnani so Zzenami. Hlavne glukagén vykazoval oproti
zenam vyrazne nizsie hladiny, a to aj pri zvyskovej pro-
dukcii. Muzi mali v porovnani so Zenami aj znizeny pomer
glukagénu k inzulinu a vyZadovali aj vacsie mnozstvo
exogénnej glukézy ako zeny [3]. Iné Studie preukazali, ze
u aj zdravych jedincoy, ale aj u jedincov DM1T vykazuju
muzi silnejsiu reakciu sympatikového nervového sys-
tému ako Zeny pocas jediného cvicenia. Tento sexudlny
dimorfizmus sa vyskytuje podobne aj pocas hypoglyk-
émie [13].

Modifikovatelné faktory prevencie
hypoglykémie

Hlavnou pricijnou hypoglykémie pocas cvicenia u pa-
cientov s DMI1T je neschopnost regulovat a redukovat
hladiny inzulinu na zaciatku a pocas cvi¢enia. Pacienti

sU za sucasnych moznosti odkazani na stratégie, ktoré
pomdhaju redukovat vznik hypoglykémie a zahffaju
cvic¢enie nala¢no, redukciu davky bolusového inzulinu
pred jedlom, znizenie alebo prerusenie dodavania ba-
zalnej davky inzulinu a zvysenie prijmu glukézy. Vacsiu
flexibilitu vo fyzickej aktivite u pacientov s DM na inzuli-
novych pumpach [14] priniesli systémy kontinudlneho
monitoringu glykémii [15], ktoré pri niektorych typoch
kooperujucich inzulinovych pdmp maju charakter tzv.
Luzavretej slu¢ky”. Hypoglykémia sa viak méze vyskyt-
nut aj s oneskorenym nastupom z dévodu zvysenej in-
zulinovej senzitivity skeletélnych svalov a redukcie kon-
traregula¢nej odpovede. Odhaduje sa, Ze existuje cca
30 % riziko no¢nej hypoglykémie u jedincov vykona-
vajucich stredne intenzivnu aerébnu aktivitu trvajicu
45 minut neskoro popoludni [15].

Zmeny v hladinach glykémie po zatazi sa mézu pre-
zentovat ako hypoglykemické, ale aj ako hyperglyk-
emické. Existuje mnozstvo faktorov, ktoré tento stav
ovplyviujuy, ¢i je to uz typ fyzickej aktivity, vek, trvanie
DM, oslabend autonémna odpoved na hypoglykémiu,
pohlavie, miesto podavania inzulinu a pod. Problematické
je aj obdobie po cviceni, s vyvojom pozatazovej hyper-
glykémie spOsobené neschopnostou prirodzene zvysit
hladinu inzulinu. Pri¢inou je tiez neprimerany prijem
glukdzy alebo agresivnejsie znizenie davky inzulinu [15].
Chybaju viak dodkazy, ktoré by poskytli navod, aké dévka
inzulinu ma byt podand na korekciu hyperglykémie, preto
je tato oblast liecby ponechana na individualny pristup,
ktory viak vzdy nemusi znamenat optimélnu volbu a je
zataZeny chybou rozhodnutia. Cvi¢enie v doobednych
hodinach alebo réno je spojené s mensim rizikom hypo-
glykémie pre doznievajuci efekt diurnalne vyssej hla-
diny kortizolu [16,17]. Cvi¢enie vecer zvy3uje riziko no¢nej
hypoglykémie cca medzi 2. a 3. hodinou [16]. Cvicenie
pred ranajkami teda viac zvysuje glykémiu ako popolud-
najsie cviCenie. Pre tych, ktori cvi¢ia popoludni, je dole-
Zité si uvedomit, Zze poziadavky na glukézu po cviceni sa
zvysuju bifazickym spdsobom, vyskytuju sa okamzite
a po 7-11 hodinach. To znamend, Ze pred spankom
moze byt potrebné doplnenie sacharidov na zabrane-
nie hypoglykémie [3]. V3eobecne sa odporuca, aby sa
pred cvi¢enim inzulin nepodaval do oblasti, ktora bude
zatazena cvicenim, inzulin by mal byt podavany konzis-
tentne a rovnako, aby sa dosiahli ¢o najmensie zmeny
v jeho Ucinku. Pacienti vsak maju vacsiu flexibilitu pri
vybere miesta vpichu pre dlhodobo p6sobiace inzuliny.
Ked' bol glargin podany do oblasti stehna, v noci a v na-
sledujuci den bolo pozorované, ze rychlost absorpcie
bola porovnatelnd s pokojovymi podmienkami. Korekcia
davky bolusového inzulinu pred nasledujucim cvi¢enim
je bezne vykondvanou Upravou v inzulinoterapii. PIna
ddavka bolusového inzulinu sa pri cviceni spolupodiela
na riziku vzniku hypoglykémie. V studii Rhabasa-Loreta
et al [18] sa zistilo, Ze pri 50 % redukcii davky prandial-
neho inzulinu pri miernej fyzickej zatazi (25 % VO,max)
pocas 60 minut klesla glykémia o 0,62 mmol/l v porov-
nani so zaciatkom cvicenia. Pri 75 % redukcii prandial-



nej davky naintenzivnu fyzickd zataz (75 % VO,max) bol
dosiahnuty vhodny vzostup glykémie + 0,71 mmol/I
a bola znizena aj incidencia hypoglykémie. Jedinci lie-
¢eni MDI-rezimom (multiple daily injections) mézu
pred/alebo po cviceni redukovat davku bazalneho in-
zulinu. Napriklad u nediabetickych jedincov, ktori cvi-
¢ili 3 hodiny po injekcii inzulinu NPH (Neutral Protamin
Hagedorn), sa koncentrcie inzulinu vyznamne zvysili
pocas 60 minut cvicenia na beZiacom pdase v porov-
nani so pokojovymi podmienkami. Aktivni jedinci tak
potrebovali vyssie davky glukézy na udrzanie euglyk-
émie. Subkutédnna absorpcia inzulinu glargin sa vsak
nezvysila poc¢as 30 minut nepretrzitého cvicenia (65 %
VO,max) v porovnani s pokojovymi podmienkami. Autori
tejto Studie dospeli k zaveru, Ze inzulin glargin sa moéze
podavat bez zmeny davky u jedincov, ktori planuju fy-
zicku aktivitu. V inej studii vsak 5 hodin trvajuce cvice-
nie po predchddzajucom jedle a injekcii inzulinu viedlo
k vyznamne vy3sej miere hypoglykémie, ked' sa glar-
gin pouzil ako bazélny inzulin v porovnani s detemirom
a NPH [3]. V pripade inzulinu degludek sa udava, Ze pri
25 % redukcii davky sa zvysil ¢as strdveny v euglykémii
oproti neredukovanej davke, s malym efektom na cas
strdveny v hypo- a hyperglykémii [19].

Pri lie¢be inzulinovou pumpou (IP) sa dodavanie ba-
zdlneho inzulinu méze vypnut pred, pocas alebo po
cviceni. Ukazuje sa efektivne znizit bazalnu rychlost in-
zulinu najmenej 30 minut pred zaciatkom cviéenia, aby
sa poskytol ¢as na inaktivaciu inzulinu viazaného na re-
ceptor. Znizenie rychlosti bazalnej davky je u réznych
jedincov a réznych aktivit odlisné. Admon et al [20] pre-
ukazali, Ze u deti a adolescentov s DMI1T bolo riziko
akutnej hypoglykémie podobné u subjektov, ktoré cvi-
¢ili 40-45 minut a znizili bazalnu rychlost inzulinu na
50 % a jedincov, u ktorych sa inzulinovd pumpa vypla.
Jedinci, ktori cvi¢ili so zapnutymi pumpami, v3ak exis-
toval trend k hypoglykémii s oneskorenym nastupom,
¢o podporuje odporucania, aby pacienti pocas cvice-
nia privod bazalneho inzulinu pozastavili. Reguldcia
rychlosti bazalneho inzulinu ma vyznam nielen pred
a pocas aktivity, ale aj po nej. Stidia u deti a dospieva-
jucich zistila, Ze prerusenie lie¢by bazalnym inzulinom
pocas 45 minut po popoludiajsom cviceni vyznamne
znizilo frekvenciu hypoglykemickych epizéd. Znizenie
bazélnej rychlosti inzulinu sa vsak mdze tykat aj niekol-
kych hodin. 25 % znizenie rychlosti infuzie bazélneho
inzulinu po dobu 5,5 hod po 60-minutovom cviceni zni-
Zilo epizédy hypoglykémie bez toho, aby spésobovalo
neziaduce zvysenie glykémie [21].

Substitucia glukozy

Na udrzanie bezpecnych hladin glykémie u jedincov s DM1T
sa Casto odporuca zvysovat spotrebu glukézy a znizovat
davky inzulinu pocas cvi¢enia. Je zndme, Ze obidve tieto
metddy znizuju riziko hypoglykémie spojenej s cvicenim,
ak sa pouzivaju spravne. Pretoze strach z hypoglykémie je
Casto uvadzany ako hlavnd prekazka cvicenia v tejto popu-
lacii, moze existovat tendencia pre jednotlivcov s DM1T
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nadmerne kompenzovat prijem sacharidov alebo zniZzit
déavku inzulinu viac, ako je potrebné [22].

Nahrada sacharidov pocas cvicenia patri k vieobecne
zauzivanym postupom. Aj ked' existuju odporucania pre
pouzitie doplnkovych sacharidov na zabranenie vzniku
hypoglykémie, v Zivote aktivneho jedinca s DM je po-
trebnd aj istd miera experimentovania s na¢asovanim
prijmu, skladby a mnozstva sacharidov, aby sa zabrénilo
nielen vzniku hypoglykémie, ale aj prirastku na hmot-
nosti. Niektoré studie preukdzali, ze primerand nahrada
sacharidov pocas fyzického cvicenia bola efektivnejsia aj
bez Upravy davkovania inzulinu [16]. Existuju aj pozoro-
vania, Ze mnozstvo nahradenych sacharidov negativne
korelovalo s frekvenciou hypoglykémie, zatial o znize-
nie davky inzulinu tuto korelaciu nepreukazalo [3].

Urcenie hranice pre doplnenie sacharidov je vsak indi-
vidualne, zavisi od mnohych premennych, ako je typ dia-
betu, terapeuticka modalita, druh Sportu, trvanie akti-
vity, ¢as dna Sportovej aktivity, vek a pod. Niekolko studii
analyzovalo U¢inky nahrady réznych typov sacharidov
na prevenciu hypoglykémie pocas a kratko po cviceni,
ale aj v noci. V studii Nathana et al [23] podanie 13 g sa-
charidov (vo forme pomarancovej stavy, odstredeného
a plnotu¢ného mlieka) zoslabilo pokles glykémie pocas
45 minut stredne intenzivneho cvic¢enia vykonaného rano
po no¢nom la¢neni a pocas 90 minut po cviceni. Plocha
pod krivkou pre glukézu bola mensia pri pouziti plnotuc-
ného mlieka ako pri ostatnych dvoch nadpojoch pocas
cvi¢enia a podobnd v obdobi po cviceni. Autori studie
dospeli k zaveru, ze plnotu¢né mlieko méze byt napo-
jom vyberu, pretoze nespbésobuje nadmerné zvyso-
vanie glykémie v zatazi a brani poklesu glykémie po
zétazi. Dal3i autori zistili, e aj ked neddjde k zmene in-
zulinového rezimu, konzumiacia plnotu¢ného mlieka,
napoja so sacharidmi a elektrolytmi alebo napoja so
zastupenim sacharidov, tukov a bielkovin pred, pocas
a po 60 minutach cvi¢enia, pomohla pri prevencii hypo-
glykémie s oneskorenym nastupom [3]. Po vykone je
dolezité adekvétne doplnit zdsoby glykogénu - cca
1,5 g sacharidov na 1 kg telesnej hmotnosti (tab) [17].

Tab | Odporticanie pre substittciu sacharidov pred

fyzickou aktivitou. Upravené podfa [16]

glykémia odporucanie
v mmol/l
podat 10-15 g sacharidov, kontrola glykémie
<56 0 15 min, pri pretrvavani nizkej hodnoty zopakovat
! este 1-krat podanie 10-15 g sacharidov, pri pretrva-
vani stavu nezacat $portovu aktivitu
56-83 podanie sacharidov na zaciatku Sportovej aktivity
o 0,5 /1 kg telesnej hmotnosti na hodinu aktivity
83-13.9 mozno zacat $portovu aktivitu miernej az stredne taz-
’ ! kej intenzity
kontrola ketolatok v moci, fyzickua aktivitu mozno
13,9-19,4 zacat v nepritomnosti keténov, intenzivna aktivita sa
neodporuca aj v nepritomnosti ketolatok
5194 kontrola ketolatok, ¢i su pozitivne, alebo negativne,

cvi¢eniu sa treba vyhnut
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Kontroly glykémie

U pacientov lie¢enych inzulinom alebo sekretatogami in-
zulinu je potrebné meranie glykémie pred a pocas cvi-
Cenia, ihned' po skonceni a niekolko hodin po fom, aby
sa zabrénilo extrémnym vykyvom glykémie. U jedincov
s dobre kontrolovanym DM lie¢enych inzulinom alebo in-
zulinovymi sekretagogami moze mierne intenzivne cvi-
Cenie vyvolat hypoglykémiu. ADA sice odporuca kon-
zumovat doplnkové sacharidy, ak je hladina glukdzy
< 5,0 mmol/l pred zaciatkom cvicenia [24], v praxi sa vSak
osvedCuje vyuzivat odporucania s vy3sim prahom pre
doplnenie glukdzy > 5,6 mmol/l [16]. Pacienti by nemali
cvicit pocas hypoglykémie. Okrem toho by sa malo cvice-
niu vyhnut po dobu 24 hodin po epizéde hypoglykémie,
pretoze, ako je uvedené vyssie, predchddzajica hypoglyk-
émia zavazne otupuje protiregulacné reakcie na vykyvy
glykémie, ¢im sa zvys3uje riziko opakovanej hypoglyké-
mie. Sportovci musia byt edukovani o potrebe frek-
ventnej kontroly glykémie, ktora by sa mala skontrolo-
vat 2- az 3-krat v 30-minutovych intervaloch pred cvice-
nim, aby sa odsledovali pripadné dynamické trendy; dalej
pocas cvicenia, priblizne kazdych 30 minut, a po cviceni
kazdé 2-4 hodiny za Uc¢elom vylicenia oneskorenej hypo-
glykémie [17]. Kontinudlny monitoring glykémie pred-
stavuje efektivny nastroj kontroly glykémie v obdobi rea-
lizacie, ¢i doznievania prejavov fyzickej zataze. Existuje
mnozstvo studii, metanalyz, ktoré demonstruju reduk-
ciu hypoglykémie pri pouziti CGM (kontinalny monitoring
glykémie) u réznych typov diabetu [25]. Pristup k tejto
technoldgii je ale ndkladny a sucasny systém zdravotného
poistenia u nas v tomto zmysle nekraca s dobou. Existuju
dokonca tvrdenia, Ze rychle kolisanie glykémii nemusi in-
tersticialna glykémia presne zachytit a aj presnost merania
v hypoglykemickych hodnotéch vyvoléva obavy [3].

Fyzicka zataz

Cvicenie je mozné rozdelit na aerébne a anaerébne.
Aerdbne cinnosti zahfiaju nepretrzité, rytmické, opa-
kované pohyby vacsich svalovych skupin trvajuce naj-
menej 10 minut, ide o napriklad o chédzu, jogging, bi-
cyklovanie a pod, pri ktorych sa vyuziva oxidativny
metabolizmus. Anaerébne cvicenie je aktivita, ktord vy-
uziva odpor pomocou svalovej sily s kratkou aktivitou,
tato cesta vyuziva neoxidativny metabolizmus, patri tu
napr. $print, vzpieranie a pod [16]. Pociato¢né stadia
aerébneho cvi¢enia glykemicky kompenzuje vacsinou
svalovy glykogén, po ktorom sa hlavnym zdrojom paliva
stava glukdza a neesterifikované mastné kyseliny. U je-
dincov bez cukrovky sa uvolfiovanie inzulinu z pankrea-
tickych betabuniek znizuje a pocas aerébneho cvicenia
miernej intenzity sa sekrécia glukagénu zvysuje. Tieto
zmeny zabezpecuju, ze mastné kyseliny (uloZzené v adi-
pocytoch) a glukéza (ulozena predovietkym v peceni
ako glykogén) su uvolfiované zo zsob pre potreby pra-
cujucich svalov. Vysledkom je, Ze hladina glykémie méze
pocas cvicenia zostat relativne stabilna niekolko hodin
bez prijmu potravy [22]. Klinické $tudie priniesli d6kazy,
Ze anaerdébne (odporové, rezistenéné) cvicenie u star-

Sich dospelych s DM2T prispieva k zniZeniu hladin GHbA,
(glykozylovany hemoglobin A) aditivnym benefitom
kombinovanej fyzickej aktivity (aerdbnej aj anaerdb-
nej). Pokial nie je pritomna kontraindikacia, u pacientov
s DM2T sa odporuca vykonavat najmenej 2-krat v tyzdni
odporové cvicenie s najmenej 1 setom cvikov, ktoré
zahifa 5 alebo viac odlisnych cviceni velkych svalovych
skupin [26]. Cvicenie v trvani 45 mindt moze zvysit inzuli-
novu senzitivitu 0 40 % s pokracovanim dalsich 48 hodin.
Tento metabolicky efekt navodeny cvicenim je pro-
spesny pre pacientov s DM1T aj s DM2T, pricom u pacien-
tov s DM2T preukazuje viac benefitov [17].

VSeobecné odporucania su zamerané na typ inzuli-
nového rezimu, trvanie a timing fyzickej zataze. Spor-
tovec, ktory bude cvicit menej ako 1 hodinu, by si mal
rychlotcinkujuci inzulin znizit o 30 %. Ak cvic¢enie bude
trvat 1-2 hodiny, inzulin si zniZi o 40 %. Pokial cvi¢enie
trva viac ako 2 hodiny, mal by si dévku znizit priblizne
na 50 %. Ak je cvicenie pldnované na vecer, prandidlny
inzulin je potrebné redukovat na 50 %, aby sa vyhol po-
zatazovej hypoglykémii [16]. Pokial je Sportovec lieceny
inzulinovou pumpou, tak by mala byt odpojena pocas
niektorych aktivit, ako je futbal, plavanie, wrestling
a pod. Predtym je viak potrebné, aby bolo podanych
50 % zvycajnej bazélnej rychlosti inzulinu. Experti od-
porucaju limitovat ¢as odpojenia pumpy na menej ako
2 hodiny. Riziko vzniku ketoacidézy/hyperglykémie sa
moze vyskytnut pocas 3-4 hodin odstranenia pumpy.
Pokial' pacient inzulinovud pumpu pouziva aj pocas cvi-
Cenia, tak by sa bazélna rychlost mala znizit na 50 %
4 hodiny pred cvicenim a pokracovat v tejto rychlosti
by sa malo do 1 hodiny po cviceni [16].

Ked' sa intenzita cvi¢enia zvy3uje, relativna uloha in-
zulinu a glukagénu klesa. Spotreba glukézy sa stava
rychlou a prekracuje kapacitu oxida¢nych systémov.
To md za nasledok premenu glukézy na laktat bez po-
uzitia kyslika. Cirkulujuce hladiny katecholaminov sa
podstatne zvysuju a maju prevazujici vplyv na uvol-
novanie glukézy z pecene, ¢o mobze viest k tomu, ze
produkcia glukézy prevysuje dopyt a nasledne vznikd
hyperglykémia [22]. Hoci je hypoglykémia najviac oba-
vanou komplikdciou Sportovania pacientov s DM, ne-
treba preto zabudat ani na potencialne hyperglykémie.
Tie sa vyskytuju u jedincov, ktori su zle kompenzovani,
ale tiez u tych, ktori vykonavaju vysoko intenzivnu fy-
zicku zdtaz. Fyzicky naro¢né cvicenie spolu s psycho-
logickym stresom moézu zvysit hladinu glykémie po-
sobenim katecholaminov [16]. Vplyvom fyzickej zataze
s vysokou intenzitou dochadza aj ku zvyseniu hladiny
rastového hormoénu a laktatu, ¢o vedie k zvyseniu glyk-
émie. Rastovy hormén podporuje lipolyzu a potenci-
alne znizuje aj zavislost od cirkulujucej glukdzy a laktat
sa uplatni ako glukoneogénny prekuzor [22].

Vysoko intenzivny tréning (HIIT - high-intensity inter-
val training) je ¢asovo efektivny cvicebny rezim na zlep-
Senie kardiovaskularnej kondicie a niektorych kardiome-
tabolickych rizikovych faktorov u pacientov s kardiome-
tabolickym ochorenim [27].



V praxi je menej zauzivané kombinovanie typov fy-
zickej zataze s cielom prevencie vzniku hypoglykémie,
ako je cvicenie so strednou intenzitou kombinované
s prerusovanym cvi¢enim s vysokou intenzitou. Zatial
¢o inzulin a glukagén primarne kontroluju produkciu
glukoézy pri nizdich intenzitdch (ako je opisané v pred-
chadzajucich ¢astiach), zdd sa, ze tieto dva hormény
nespdsobuju dramatické zmeny hladiny glykémie po-
zorované pocas intenzivneho cvi¢enia. Dokazy skor
naznacuju, ze katecholaminy riadia ,dopredny” gluko-
regula¢ny mechanizmus, ktory sposobuje 7- az 8-na-
sobné zvysenie produkcie glukézy a 3- az 4-ndsobné
zvysenie absorpcie glukézy. Kym sa prijem glukézy
zvysuje, beta-adrenergna stimuldcia je spojend so zvy-
senou glykogenolyzou svaloy, ¢o zaistuje udrziavanie
koncentracie glukdzy. Vysledkom je neprimerané zvyse-
nie produkcie glukézy v porovnani s absorpciou glukézy
a naslednym vyvojom hyperglykemickych stavov, ktoré
nie s pozorované pri cvi¢eniach miernej intenzity [3]. Ak
cvicenie s vysokou intenzitou moze zvysit hladiny glukézy
v krvi, kréatke trvanie cvicenia by bolo schopné celit ucin-
kom cvicenia s nizSou intenzitou, ktoré je sprevadzané
skor znizenim glykémie. Guelfi et al [28], preukézali, ze
ked'jedinci s DM1T vykonavali kazdé 4 mindty maximélne
$printy pocas 30 minut cvicenia (40 % VO,max), glykémia
klesla vyznamne menej ako v pripade, ked'do tejto relacie
neboli 3printy zahrnuté. Pocas prvych 60 minut regene-
ra¢ného obdobia glykémia v skupine bez Sprintov pokra-
¢ovala v poklese, ale hladiny glykémie v intervenénej sku-
pine sa stabilizovali. Takisto 10 sekind trvajuci maximalny
Sprint vykonany bezprostredne pred cvi¢enim (40 %
VO,max) v trvani 20 minut inhiboval pokles glykémie
pocas skorého zotavenia, neznizil viak pokles glykémie
pocas cviCenia alebo pocas neskorsej zotavovacej fazy
[3]. Prospesnost hormonalne metabolickych zmien vy-
sokointenzivneho cvicenia sa preukdzal aj na popula-
cii pacientov s DM2T na lie¢be metforminom [27]. Pri
tomto cviceni realizovanom 30 minut po ranajkach sa
stabilizovali postprandidlne oscildcie glykémii. Pokial' sa
cvicenie vykondvalo 90 minut po ranajkach, nespdso-
bilo sice hypoglykémiu, ale hodnoty glykémie boli po
cviceni najnizsie z 3 experimentalnych podmienok. Na-
¢asovanie tohto typu cvi¢enia 30 minut po ranajkach
moze byt u pacientov liecenych metforminom prefe-
rované z hladiska udrzania adekvétnej hladiny post-
prandidlnej glykémie. ADA pacientom s DM1T a DM2T
odportca vykonavat lahka az tazsiu fyzickda aktivitu
v trvani = 150 minut za tyzden, najmenej 3 dni v tyzdni,
s nie viac ako 2 po sebe iducimi dhami bez tejto akti-
vity. Kratsie trvanie energickej intenzivnej fyzickej ak-
tivity (75 minuat za tyzden) moze byt vsak dostatocné
pre mladsich jedincov a pre jedincov v dobrej kondi-
cii. Odporuca sa tiez vykondvanie odporovych cviceni
(2-3 lekcie za tyzden) ale v po sebe iducich drioch. Pre
starsich jedincov s DM je mozné zvazit cvi¢enie na baze
osobnych preferencii s cielom zvysenia flexibility, sva-
lovej sily a rovnovéahy [24].

Pridavkova D et al. Hypoglykémia a Sport

Zaver

Oscildcie glykémii, ale hlavne hypoglykémie pri Sporte
su pre pacientov s diabetom vaznou bariérou pre vy-
konavanie pravidelnej fyzickej aktivity. Znalost patofy-
ziologickych, hormonalnych zmien indukovanych fy-
zickou aktivitou vSak napoméha k usmerneniu vyberu,
typu, trvania a frekvencie $portovej zétaze v kontexte
pridruzenych ochoreni ¢i komplikécii diabetu. Spolu
tak s Upravou davkovania inzulinu a doplhovanim sa-
charidov tvoria ,triumvirat”, ktory usmerfiuje udrziava-
nie glukézovej rovnovéhy.
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