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DIABETES MELLITUS (DM)

DM je chronické metabolické onemocnéni charakterizované absolutnim nebo relativnim

nedostatkem inzulinu a naslednou hyperglykémii (nadmérné zvysend hladina krevniho

cukru). Nejcastéjsi symptomy DM se odvozuji pravé od hyperglykémie a zahrnuji zvysenou
unavu, polydipsii (nadmérnd Zizer), polyurii (nadmérné moceni), polyfagii (zvysend chut

k jidlu), rozmazané vidéni, Spatné hojeni ran a snizenou rezistenci v(i¢i infekci. Prolongovana
a tézka hyperglykémie muze vést i k dehydrataci, zmatenosti a ke ztraté védomi, ve
vyjimeénych ptipadech i k diabetické ketoaciddze (typ metabolické acidozy zplisobené
vysokymi koncentracemi ketoldtek, které se tvori stépenim mastnych kyselin a deaminaci
aminokyselin) a smrti.

Opakem hyperglykémie je hypoglykémie (nadmérné sniZzend hladina krevniho cukru), ke
které mlzZe dojit u pacientd Ié¢enych nepfimérené velkou davkou inzulinu nebo Iékd
stimulujicich sekreci inzulinu. Symptomy hypoglykémie jsou spojeny s aktivaci sympatiku
(tachykardie, palpitace — buseni srdce -, extrémni poceni a pocit strachu nebo zvySeného
hladu). Prolongovana tézka hypoglykémie se mlze projevit zmatenosti nebo ztratou védomi.
Uvedené symptomy po Upravé hypoglykémie obvykle rychle mizi; avSak prolongovana a
nelécend hypoglykémie muze vést k permanentnimu poskozeni mozku.

Morbidita a mortalita DM se vztahuje k dlouhotrvajicim komplikacim chronické

hyperglykémie. Jsou to ¢astecna nebo Uplna slepota (proliferativni retinopatie), chronické
ledvinové onemocnéni, ztrata Citi, ulcerace (viedovaténi) nohou a progresivni destrukce
kloubl nohy (tzv. Charcotovy klouby) s naslednymi subluxacemi (neuplné nebo cdstecné
vykloubeni) a zborcenim nozni klenby s rizikem nezbytné amputace. Poskozeni ANS vyvolava
gastrointestinalni, genitourinarni a kardiovaskularni dysfunkce (mikrovaskuldrni komplikace).
Vsechny tyto komplikace jsou zavislé na stupni a trvani hyperglykémie.

Diabetici maji také zvySeny vyskyt makrovaskuldrnich komplikaci, mezi které patfi
aterosklerotické onemocnéni cév srdce a mozku a perifernich cév. Maji rovnéz zvySeny
vyskyt hypertenze, hyperlipidémie (Iépe dyslipoproteinémie), obezity a poruch
hemostatickych mechanism0 (srdZeni krve).

6.2.1. Diabetes mellitus 2. typu (T2DM)

T2DM je spolu s poruchou krevnich tukl nejéastéjsim metabolickym onemocnénim a trpi

jim 85 — 90 % vsech diabetikl. Pacienti s T2DM maji relativni nedostatek inzulinu, nebot i

kdyZz maji zvySenou, snizenou nebo normalni hladinu inzulinu, maji hyperglykémii.
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Patofyziologie T2DM je multifaktorialni a jeho hlavnim rysem je
a) periferni tkanova rezistence na inzulin
b) defektni sekrece zralého inzulinu.

Skutecnost, Ze se glukdza dostava obtizné do inzulin-senzitivnich tkani (primarné do svalQ
a tukové tkané), se nazyva inzulinova rezistence (IR) a je prvni pti¢inou vzestupu krevniho
cukru. IR je vyvolana chybnou vazbou inzulinu na receptory a chybnym postreceptorovym
transportem signalu uvnitf svalové nebo tukové bunky. K IR pFispiva obezita, proto je vic nez
80 % diabetikl zpocatku obéznich (vétSinou androidni typ obezity). IR je vedle centrdlni
obezity spojenad i se zvySenym krevnim tlakem, zvySenou srdzlivosti krve, poruchou krevnich
tukd a rychle progredujici aterosklerézou (syndrom inzulinové rezistence, metabolicky
syndrom).

Druha pfi¢ina hyperglykémie je zvySena produkce inzulinu beta-bunkami pankreatu
(hyperizulinémie), vyvolana snahou udrzet normalni koncentraci glukdzy v krvi; tato
nadprodukce inzulinu je vSak z hlediska glykémie obvykle méné ucinna (beta-bunky
produkuji vétsi mnozZstvi nezralého inzulinu) a pfispiva dal k IR. Beta-burnky pankreatu se
mohou ¢asem vycerpat a dochdzi k poklesu sekrece inzulinu.

VSsichni pacienti s T2DM ztraci v prvni fazi nemoci schopnost produkovat potfebné
mnozstvi inzulinu k udrZeni stale hladiny krevniho cukru. Podavani inzulinu je zavislé na
stupni jeho funkéni nedostatecnosti a zpocatku neni obvykle potfebné (proto byl T2DM
nazyvan inzulin non-dependentni DM).

T2DM mad naprosto zietelnou genetickou slozku, o éemz svéd¢i Uplnd shoda v jeho
vyskytu u jednovajecnych dvojcat. Dité dvou diabetikll ma obrovské riziko (pfes 90 %), Ze
rovnéz onemocni diabetem.

Zacatek onemocnéni muze probihat témér bez klasickych symptom( a postiZeni jedinci
nemaji diagnostikovanou IR az do doby, dokud nedojde k poruse funkce beta-bunék
pankreatu. Obvykle je to az po 40. ruku véku, i kdyZ u malého poctu nemocnych je
diagnostikovan T2DM uz ve véku 30 let (,,Maturity-Onset Diabetes of Youth” — typ MODY).
6.2.1.1. Pohybova aktivita a T2DM

ProtoZe nedostatek pohybu ma za nasledek vyznamny pokles citlivosti svalovych
receptorll na inzulin a protoZe vytrvalostni zatéz tuto citlivost zvysuje je zfejmé, ze pro
prevenci i terapii diabetu ma pohybova aktivita enormni vyznam. Ten spociva také v tom, Ze

pomaha resit hlavni problém diabetika — zvySenou hladinu krevniho cukru po jidle
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(postprandialni hyperglykémie). Protoze kombinovanym vytrvalostnim a odporovym
cvi¢enim se zvysuje nebo alespon udrzuje svalova hmota a tim se zvySuje i pocet
inzulinovych receptor(i, mlze pravidelna pohybova aktivita postupné témér eliminovat IR; a
toto plati nejen pro pacienty v pocatecni fazi T2DM, ale i pro ty, ktefi uz byli pfevedeni na
terapii inzulinem.

Bylo prokazano, Ze u osob se zhorSenou glukézovou toleranci 150 minut pohybové
aktivity za tyden a redukce hmotnosti 0 5 — 7 % snizi riziko vzniku T2DM témér o 60 %!
Problém je vSak v tom, Ze na rozdil od zdravych osob, u kterych pretrvava pozitivni vliv
cviceni na IR témér dva dny, u diabetikl je to méné nez 20 hodin. Proto by méli diabetici
cvic¢it minimalné jednou denné! Pro tyto pacienty to znamena zasadné a trvale zménit dietni
a pohybové navyky, tedy Zivotni styl. A to je u pacient( trpicich T2DM, ktefi vétSinou svym
sedavym Zivotnim stylem ke vzniku tohoto onemocnéni vyznamné pfispéli, velky problém.
Navic je tfeba si uvédomit, Ze stabilizace zdravotniho stavu je u diabetikl spojena s trvalou
zménou Zivotniho stylu, kterd spojuje racionalni dietu a lehkou kalorickou restrikci
s pravidelnou adekvatni pohybovou aktivitou trvajici prakticky po zbytek celého Zivota.

Dalsim pozitivnim efektem pravidelného cviceni je redukce télesného tuku, jehoz
nadbytek je ¢asto s T2DM spojen. Redukce hmotnosti pfispiva ke zvyseni senzitivity na
inzulin a umoznuje diabetikiim redukovat mnozstvi aplikovaného inzulinu nebo peroralnich
antidiabetik (/éky, které bud’ zvysuji citlivost bunék k inzulinu, nebo zvysuji vydej inzulinu
z beta-bunék pankreatu, nebo snizuji vstiebdvadni glukdzy ze stfeva). Pravidelné cviceni
rovnéz snizuje miru rizika kardiovaskularnich onemocnéni, které patfi k nej¢astéjsSim
diabetickym komorbiditam. Protoze mUze stres narusit kontrolu glykémie zvySenou produkci
opacné plsobicich hormon( a volnych mastnych kyselin, je i protistresovy efekt
pravidelného cviceni u diabetik( velmi vyznamny.

Skutecnost, Ze pravidelné cviceni hraje samoziejmé vyznamnou roli v prevenci T2DM je
velmi dulezita zejména pro ty osoby, které maji pozitivni rodinnou anamnézu, téhotensky
diabetes nebo redukovanou glukdzovou toleranci.

Pfed tim, nezZ zaéne diabetik cvicit, by mél bezpodminecné absolvovat
zatézové vysetreni, které pomUze nejen identifikovat nediagnostikovanou ICHS nebo

zatéZovou hypertenzi, ale pfedevsim umozni optimalizovat intenzitu zatizeni,

b) vysetfeni o¢niho pozadi, rendlnich funkci a neurologické vysetreni.
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Pro stanoveni optimalni intenzity zatiZzeni a trvani cviceni plati obecné zasady, které jsou
predmétem samostatné kapitoly. Pfi preskripci pohybové aktivity u diabetik( vSak musime
vzit v Uvahu i celou rfadu dalSich faktoru, které intenzitu i trvani zatéze vyznamné modifiku;ji
(napt. komplikace T2DM, ostatni onemocnéni syndromu IR, ICHS, hypertonickou reakci na
zatéz, organické a funkcni poruchy pohybového systému, psychosomatické problémy, atd.).
To pfipada v Uvahu zejména u pacientl v pokrocilejsi fazi nemoci, u kterych se miZe stat
startovaci program zdroven programem udrzovacim.

Vzhledem k obrovské variabilité limitujicich schopnosti a reakci organismu na cviceni
nebo trénink je ziejmé, Ze néjakd obecna instruktaz o pohybové aktivité ve formé propagacni
brozury pro diabetiky je nedostatecna. Je naprosto nezbytné predepsat diabetiklim
individualni program, pfi jehoz tvorbé je tfeba zohlednit zavaznost poruchy glukézového
metabolismu a pridruzené komorbidity nebo komplikace.

JestliZe je pacient s T2DM bez komplikaci, mZe po dosazeni Zadouci stabilizace
sacharidového metabolismu zacit cvicit. Kazda cvi¢ebni jednotka by méla byt zahajena 5 -
10minutovym rozcvicenim a strecinkem (dUleZita prevence muskuloskeletdlnich zranéni).
Zpocatku by intenzita vytrvalostniho zatizeni méla byt spiSe nizsi, pozdéji by se méla zvySovat
a aerobni trénink by se mél kombinovat s odporovym cvi¢enim (s vyjimkou pacient(

s proliferativni retinopatii nebo vysokou hypertenzi — viz dale); v kazdém pripadé se pfri
vytrvalostnim cvi¢eni doporucuje monitorovat intenzitu zatizeni sledovanim SF (optimum 60
— 85 % MTR). U pacient0 s alterovanou SF (napf. u autonomni neuropatie nebo pri medikaci
léky, které ovliviiuji SF) je vhodné kontrolovat intenzitu i pomoci RPE. Hlavni ¢asti cviceni by
méla trvat minimalné 30minut a celé cvic¢eni by mélo byt zakon¢eno 5 — 10 minutovym
uklidnénim (snizeni rizika pozatézovych kardiovaskuldrnich a muskuloskeletalnich
komplikaci). Diabetik by mél cvicit nejméné kazdy druhy den, optimalné kazdy den.

Pti navrhovani druhu pohybovych aktivit bychom méli vychazet z osobnich zajma a
zkuSenosti pacienta. Jestlize vSak pacient s T2DM neni schopen pfi terapii inzulinem vcas
rozpoznat nastupujici hypoglykémii, nemél by provozovat sporty, které predstavuji riziko
vyznamného ohroZeni zdravi nebo i smrti pfi poruse koordinace, pfi kratkodobé ztraté
orientace nebo pti poruse védomi (napf. horolezectvi nebo potapéni).

Vedle zdravotnich hledisek bychom méli také zohlednit hlediska socidlni, psychologicka a
ekonomicka. Zpocatku vsak doporucujeme i u diabetik( spiSe cyklické pohybové aktivity,

které minimalizuji moZna rizika. Nej¢astéjsim typem vytrvalostniho cviceni je rychld chlze,
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nejefektivnéjsi pohybovou aktivitou je severska chlize (zapojeni svall dolni i horni poloviny
téla). Vedle toho ma u diabetik( velky vyznam odporové cviceni, pfi kterém volime spise
nizkou intenzitu a vysoky pocet opakovani; vyjimkou jsou vykonni sportovci s vyborné
kontrolovanym DM, u kterych je mozno vyuzit i posilovani s relativné vysokou zatézi a malym
poctem opakovani.

Rizika spojena se cvicenim se u dospélych diabetiku tykaji vétsSinou dasledk( ischémie
myokardu. P¥i klinicky zadvaznych formach ICHS (stav po nedavném infarktu myokardu,
nestabilni angina pectoris, nebo jinak zvySena pravdépodobnost zavaznéjsich arytmii) nebo
pfi chronickém srde¢nim selhani se voli obvykle velmi nizka intenzita zatizeni (pfi cvi¢eni je
vy$si pravdépodobnost komplikaci); lehky pohyb je viak i u téchto zavaznych onemocnéni
velmi ucinnou slozkou rehabilitace.

| u dalSich komorbidit mUze cviceni zvysit rdzna rizika:
pfi autonomni neuropatii s posturalni hypotenzi se zvysuje riziko synkop, arytmii, padt a
zranéni pohybového systému, pfi vyraznéjsi symptomatologii doporucujeme cviéeni vieze;
pfi pokrocilejsi periferni neuropatii s anestezii nohou je zvySené riziko poranéni nohou,
doporucujeme plavani ve vodé 32 a7 35°C;
pfi postiZeni sitnice (proliferativni retinopatie) se zvysSuje riziko odchlipeni sitnice v disledku
zmén krevniho tlaku pfi intenzivnim silovém tréninku;

v dUsledku sportovani v nespravné obuvi mize dojit k poskozeni tkani nohou a k ulceraci
zpUsobené neuropatii a ischemii (diabetickd noha); u obéznich diabetikd s touto komplikaci
doporucujeme napf. cviéeni ve vodé;

u starsich diabetik( nachazime obvykle i tézkou svalovou atrofii (ubytek svalové tkdné), ktera
mUze vyrazné limitovat spektrum pohybovych ¢innosti.

PFi glykémii < 5.6 mmol.L™ (< 100 mg.dL™) se doporuéuje snist pted zahajenim cviéeni
sacharidovou presnidavku (napf¥. ovoce nebo suenku). P¥i glykémii > 13,9 mmol.L™ (> 250
mg.dL™) by diabetik mél pied cvi¢enim zkontrolovat ketolatky v mo¢i, jejichz zvy$ené
mnozstvi signalizuje nedostatek inzulinu (hrozba ketoacidézy); takovy pacient by mél zacit
s tréninkem az po normalizaci ketolatek v moci. DulezZité je, Ze u pacientd s T2DM obvykle
nevznika ketoaciddza, vyjimkou je plsobeni neobvykle silného stresu (napt. zranéni). Pfi
glykémii > 16,7 mmol.L™* (> 300 mg.dL™) a zvy$eném mno3stvi ketolatek v mo¢i se cviceni

zasadné nedoporucuje (akutni riziko ketoaciddzy a hyperglykemického komatu).
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Vedle akutniho onemocnéni kontraindikuje cvi€eni i akutni krvaceni do sitnice nebo stav
bezprostiedné po terapii retinopatie (napt. laserem).

Zvlastni pozornost je tfeba vénovat tomu, aby
méli diabetici pravidelny denni rezim (v kolik hodin je jidlo, v kolik hodin a jak dlouho trva
cvi¢eni a v kolik hodin bere léky);
cvicici méli po ruce rychle se vstrebavajici sacharidy; po ukonceni cviceni byva vhodné
podani sacharidové presnidavky;
konzumovali pfed, béhem a po cviceni adekvatni mnozstvi vhodnych tekutin (voda nebo
iontové napoje, zasadné ne napoje obsahujici vysoké mnozstvi jednoduchych cukri);
méli dobrou obuv a ponozky a po ukonéeni cviceni si prohlédli nohy;
méli u sebe diabeticky prikaz nebo jinou formu informace o svém onemocnéni.

Vyhodné je cviceni diabetika s dalSimi osobami, které jsou informovany o jeho zdravotnim
stavu a jsou schopny mu v pfipadé potieby pomoci. Jestlize maji pacienti s T2DM absolvovat
neobvykle dlouhou nebo extrémné vycerpdavajici zatéz, musi se jednak poradit se svym
lékarem, jednak musi pro predpokladané zvyseni produkce stresovych hormont modifikovat
svou terapii (obvykle zvysit davky inzulinu nebo jinych antidiabetik)

6.2.2. Gestacni (téhotensky) diabetes mellitus (GDM)

GDM vznika v prlbéhu téhotenstvi, které redukuje ucinnost inzulinu. Obvykle je GDM
diagnostikovan na zakladé pozitivniho glukézového toleran¢niho testu mezi 24. a 28. tydnem
téhotenstvi. Vétsi riziko vzniku GDM maji Zeny s pozitivni rodinnou anamnézou GDM, obézni
a ty, které porodily dité s velkou porodni hmotnosti. Po porodu GDM mizi, i kdyZ asi v 50 %
se objevi v pozdéjsich létech jako T2DM.

Vzacné formy DM mohou vzniknout jako dusledky infekce vedouci k destrukci beta-bunék

pankreatu, reakce na léky nebo toxické chemikdlie, vzacnych imunitnich reakci, exokrinniho
onemocnéni pankreatu a genetickych defektd funkci beta-bunék a inzulinu.
6.2.3. Diabetes mellitus 1. typu (T1DM)

U T1DM v beta-burikdch pankreatu postupné a zcela zanika produkce inzulinu; proto musi
byt inzulin podavan injekéni formou (dfive inzulin dependentni DM). Jestlize dojde
k vyznamnému zvysSeni glykémie na zakladé neadekvatniho mnozstvi podaného inzulinu,

maiji pacienti s T2DM sklon ke vzniku ketoaciddzy.
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Ke vzniku T1DM dojde na zékladé autoimunni reakce smérované k beta-bunkam
pankreatu, kterd vede u senzitivnich osob k jejich destrukci. Faktory, které spoustéji
autoimunni reakci, jsou pravdépodobné viry nebo toxiny.

Podil genetickych faktor(i na vznik TIDM se vétSinou spojuje s geneticky podminénym
vyskytem lidského lymfocytarniho antigenu DR3 a DR4, ktery je spojen se zvySenym rizikem
vzniku TIDM.

T1DM vznika nejcastéji v détstvi a ve véku ¢asné dospélosti (< 30 rok(), ale mGze
vzniknout i pozdéji. Z celkového poctu diabetik(l trpi TLIDM asi 5 — 10 % pacientd.

U T1DM vzhledem k prudSimu ndstupu choroby s Uplnym prerusenim produkce inzulinu je
terapie obvykle obtiznéjsi nez u T2DM. Udrzeni glykovaného hemoglobinu (HbAIc - ldtka,
kterd vznikd v organismu neenzymatickou reakci - tzv. glykaci - mezi hemoglobinem a
glukdzou; HbA1c poskytuje nepfimou informaci o priimérné hladiné cukru v krvi v delSim
casovém obdobi 4-6 tydnu - délka obdobi odpovidd biologickému polocasu prezivani
cervenych krvinek) a glykémie v normalnim rozmezi vyzaduje dlouhodobé opakované
monitorovani glykémie. Jestlize za€ne takovy pacient jesté sportovat, vyZzaduje tato zména
chovani i zménu ddvkovani inzulinu; navic je tfeba, aby pacient trpici 17TDM sportoval pokud
mozno kazdy den pfiblizné ve stejnou dobu.
6.2.3.1. Pohybova aktivita a T1DM

MozZné pozitivni uCinky pravidelné pohybové aktivity pro pacienty s TLDM jsou snizeni
zvySeného krevniho tlaku, zvySeni inzulinové senzitivity, redukce celkového cholesterolu,
LDL-cholesterolu a triglyceridt, zvySeni HDL-cholesterolu, zvySeni VO, max a snizeni SFk a SF
pfi submaximalnim zatiZzeni. Vedle toho nelze opomenout i psychologické benefity (snizeni
deprese a zvysSeni sebeulcty a kvality Zivota), které kompenzuji limity chronicky nemocného
Clovéka.

Cviceni pacientl s TIDM je spojeno i s riziky, nebot pfi intenzivni zatézi maze bud’
vzniknout v prabéhu nebo po ukonceni cviceni hypoglykémie, nebo naopak hyperglykémie a
naslednd ketoaciddza (pfi cviceni v okamZiku nizké hladiny inzulinu m(Zze i kratka perioda
vysoce intenzivniho cvi¢eni mlize vyvolat hyperglykémii).

U pacientl s TIDM je pfi cvi¢eni nezbytné vzit v ivahu i pfijem energie. Celkoveé plati, Ze 1
hodina cviceni vyzaduje navic asi 15 g sacharid(i bud’ pred, nebo po cviceni. Je-li intenzita
zatézZe vysoka nebo cviceni je delsi, je tfeba pridat na kazdou hodinu dalSich asi 15-30 g

sacharidd.
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V kazdém pfripadé se cviceni osobam s T1IDM vyplati, nebot kompenzace tohoto
onemocnéni je u dlouhodobé a pravidelné sportujiciho daleko snazsi a efektivné;jsi, nez u
jedince se sedavym Zivotnim stylem. Navic je i vyznamné mensi frekvence komorbidit a
zavaznych komplikaci. Pokud prekona mlady diabetik bez komorbidit a komplikaci fadu
obtizi, kterym je vystaven pfi zméné Zivotniho stylu, nebude pro néj ani intenzivni zavodni
sport rizikem; navic miZe pravidelné rekreacné sportovat cely Zivot.

Zasady platici pro cviceni TIDM jsou stejné, jako u T2DM, at uZ je, nebo neni zakladni
zatizeni, kterou bychom mohli postupné zvysovat. U pacient s TIDM hrozi pti cviceni
hypoglykémie, nebot nemohou regulovat mnozstvi inzulinu v krvi. Je-li vSéak mnozZstvi
aplikovaného inzulinu z hlediska potteby organismu dlouhodobé mensi (Spatna kompenzace
1TDM), ucinky glukagonu, adrenalinu a kortizolu spolu s produkci jaterni glukézy prevysujici
jeji utilizaci a mohou vést pfi cviceni k hyperglykémii s ketoacidézou. Navic mlze dojit
v disledku ménici se senzitivity perifernich receptor( a nasledné utilizace glukdézy
k hypoglykémii az po nékolika hodinach po ukonceni cvi¢eni nebo tréninku. Po velmi
intenzivnim a vyCerpdvajicim cviceni je kompenzace T1DM jesté obtiznéjsi. VSechny tyto
faktory, tj. zvySeni produkce uvedenych kontraregula¢nich hormon spolu s rlizné dlouho
pretrvavajicim zvySenim spotieby glukdzy pracujicimi svaly a zvySenim citlivosti inzulinovych
receptor(, je nutno pti preskripci a kontrole programu pohybové aktivity vzdy vzit v Uvahy.

Zavérem je mozno konstatovat, Ze optimalni pohybovy rezim je pro diabetiky obrovskym
zdravotnim prinosem. Na druhé strané je nutno zdlraznit, Ze cvi¢eni s neadekvatné nizkou
intenzitou zatiZeni pacientovi nepomuze a pfilis dlouhé cviceni s neadekvatné vysokou zatézi
mUze pacientovo zdravi dokonce vaziné ohrozit. Proto je tfeba trvat na preskripci a kontrole
optimalniho pohybového programu. Alibisticky pFistup s redukci pohybové aktivity, zejména

u déti s TIDM, poskozuje vsak nemocného jesté vic.

Obsahové otazky

Popiste nejc¢astéjsi symptomy diabetes mellitus!

Které jsou nejcastéjsi komorbidity a komplikace diabetes mellitus?
Jaké jsou hlavni pficiny vzniku T2DM?

Co je to typ MODY?

Jaké jsou pozitivni ucinky pravidelného cviceni u T2DM?
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Jaka jsou rizika cvi¢eni u T2DM a u jeho jednotlivych komorbidit?
Jaké jsou hlavni zdsady pfti preskripci programu pohybové aktivity u T2DM?
Cemu je tieba vénovat hlavni pozornost pfi cvi¢eni diabetik(i?

Co je to gestacni diabetes mellitus?

10. Co je pficinou vzniku T1DM a jaké jsou jeho prvni pfiznaky?

11. Jaké jsou hlavni zasady pfi preskripci programu pohybové aktivity u TLDM?



