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TERAPIE DIABETU KONDICNIM TRENINKEM

V. PIROCH, V. SUCHMANOVA

O podstatném vlivuy svalové éinnostl na metabolickou situaci
DFt diabety védéli 18kaFi odeddvna, U3 za Sasi Oskara Minkowského
se ulivaio télesnjch cvifeni k lédeni cukrovky (25, 78, 121). Protoe
viak chybély potfebné fysiclogické a patofysiologické poznaiky, po-
stuppvalo se pri tom Zivelnd a neuvédoméle, dasto nevhodnd a ke
Skodé nemocného. Teprue podrobné studium Géinku funkéni sva-
lové zdtéZe na lidskf§ organismus obecnd a na diabetioky zold§ts,
umotnilo jejl raciondIni vyuZitl v lé¥ebné praxi. Dnes se stala
funkéni svalovd zdtd% zdkladnim, obecnd platngm prostiedkem te-
raple diabetu, stejn& vgznamngm jake dietoterapie nebo medikamen-
tosni 16Eba. ZkuSenosti ukdzaly, e pouze urditd, kvalitativnd a kvan-
titativné presné determinovand, individuding koncipovand télesnd
cvifeni mohou plnit 1édebny zdmér,

V ndstedujicim textu jsme se pokusili — na zdklad$ rozboru me-
chanismi g¢inku — vytgdit okolnosti rozhodujici o terapeutickém
vlivu funk&ni svalové zdiéfe na diabeticky organismus.

Kltfopd slova: diabetes mellitus — kondiéni coviteni — svalovd
zdtdr a metabolickd odezva — 16¢abné formy svalové zdtéfe — typy
t&lesngeh crvifeni pii diabetu — Kkontraindikace 168by kondifnim
tréninkem.

PODSTATA CHOROBOTVORNEHO OZINKU DIABETU

P¥itiny vzniku trvdni Uplavice jsou rozmanité a chorobotvorné mechanismy
slofité. Zato nésledek nemaci je jednoznadny. Diabetes vede k porude piemé-
ny Zivin na Zivotodarnou energti. Celkovd slabost, ochablost, adynamie jsou
charakteristické pro kaZdou nelééenoun, nebo nedostatedn& lécenou cukrovku.
V roce 1878 prohlasil Claude Bernard diabetes meliitus za endogenni pod-
vyZivu {13). Jeho definice plaif dodnes.

PRINCIP ENERGETICKEHO STEPEN! ZIVIN

Energii potfebnou k vykonu svych Zivotnich funkei ziskdvd organismus
postupnym St&penim Zivin (viz schema). P¥l tom se tuky, cukry i bilkoviny
postupng pfemé&fiuji na jednotny intermedidrni substrdt — acetyl-CoA. A¥
potud je proces male energeticky vynosny. Uvolfiuje se jen ndkolik mélo
procent energetického potencidlu Zivin. Teprve zpracovdn{ acetyl-CoA v tzv.
Krebsové cyklu poskytuje rozhodujici zisk. Pro vstup do Krebsova cyklu
potfebuje acetyl-CoA prilvodce. Je jim kyselina oxaloctovd. Acetyl se s ni
spojuje a tvoii kyselinu cltrénovou. Kyselina citrénové prochazi celou ¥adou
sloZitych - chemickych reakcl, pomoci kterych se jeji acetylovy podil oxtduje
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na vodu a kyslitnik uhligity. Pii tom se uvoliiuje blogenni — tedy biologicky
vyuZitelna — energie. Uvoln&nd energle se nejprve uklada do makroergnich
organickych pyrofosfdtd, representovanych jmenovitd kysellnou adenosintri-
fostoretnou a kreatinfosfdtem. Pyrofosidaty pfedstavuji jakési transformdétory,
z kterych se energle postupnd odebfrd pro vykon Zivotnich funkci. Prevodu
energle z Zivin na pyrofosfatové transforméatory Fikdme oxidativni fosforylace.
Likvidaci acetylového podilu obnaZend kyselina oxaloctovd se spojuje s dalif
molekulou acetyl-CoA a cely dé&j se opakuje.

SCHEMA ENERGETICKEHO STEPENI ZIVIN

ﬁ POLYSACHARIDY “ ]] BiLKOVlNYI

AMINOKYSELINY

GLYCEROL

ACETYL-CoA

KyS. CITRONGOVA

KREBSUV
CYKLUS

[xvs. aDenosinTRIFOSFOREENA |

KREATINFOSFAT

VYZNAM AKTIVNI TELESNE HMOTY PRI ENERGETICKEM
STEPEN!I ZIVIN

Zpracovéni tukd, glycldd i hilkovin na biogenni energil se uskuteéiiuje vy-
hradn v oblasti aktlvni t8lesné hmoty. Pod timto pojmem rozumime bun&fné
systémy pFimo povéfené vykonem Zivotnich funkci. Objem energetické utili-
sace ¥ivin zdvisi na energetické spotfebd a energetickou spotfebu urluje roz-
sah a stupeli funk&ni &innosti aktivni télesné hmoty. Hmota a funkce se
vzajemnd podmifinji. Bez aktlvni t#lesné hmoty neni kde #iviny energeticky
. zpracovAvat a bez vfkonu funkce neni prot Ziviny energeticky zpracovdvat.
Z toho vyplyvé, ¥e spodivd-li chorobotvorny princip diabetu v poruse premé&ny
Zivin na Zlvoloddrnou energii, pak alfou i omegou terapeutického zdméru
musi b¢t pifedeviim rozvoj aktivani t8lesné hmoty a to je moZné pouze pro-
stfednictvim vykonu jeji funkce.

VLIV SVALOVE CINNOSTI NA ENERGETICKY
METABOLISMUS

Zcela dominantni roli pfi energetické utilisaci Zivin hraje svalovy systém.



Jeho c¢innost vyrazn& zvySuje energetickou spotfebu, jednak proto, e sval-
stvo predstavije tkaft velmi objemnou [tvoFi kolem 40 % celkové t#lesné
hmoty a vice neZ 60 % ve3keré aktivni télesné hmoty (63), jednak proto, Ze
vikonem své funkce zvysnje druhotng Sinnost ostatnich Gstroji aktlvni tlesné
hmoty [napf. ledvin, jater, plic apod.).

Vliv gvalové &innosti na intermedidrni ldtkovou pfeménu se uplatiiuje pro-
stfednictvim reakce hemodynamické a reakce humordlni {31]. V prvém pii-
padé podmiiiuje svalovd aktivita rfist pulsového i minutového srdetniho volu-
mu. Rozdifuje Fetitd kapilarni sfté (29, 31, 96, 105, 128). Zmensuje podil krve
vedeny arteriovenosnimi zkraty {8]. Tim se zvySuje tkéfiova perfuse a zlep-
Zuje zdsobovdni &innych bundk jak Kyslikem, tak Zivinami a biogeunimi pé-
sobky. Soudasn# se intensivng odbavujf odpadové produkty latkové premény
a zabrafiuje se jejich hromadsni ve tkdni. MnoZstvi krve cirkulujici v £inném
svaln se zvySi vice neZ petkrat proti klidovému stavu, tak¥e kyslikovd dodavka
stoupne aZ dvandctindsobné (120). = -.

Humorslni reakce se promitd do dvou metabolickych fazi: faze katabolické
a fdze anabolické [118).

Katabolickd faze. kterou mOZeme oznacit za mobilizaéni nebo pohotovostnt,
pfipravuje organismus k akci, k provedeni vykonu. Maobilisuje prostiedky
potfebné pro &nnost, tzn. energeticky¢ potencidl ¥ivin. Vede k hyperemii
nadledvin a oZivenl respiratnich pochodii jak v jejich kife, tak ve dieni (114).
S tim souvisi vzestup tvorby a sekrece katecholaminfl (72, 108) a glukokorti-
koiddi (17). Patrné pod vlivem katecholamind zvy3uje se produkce a vymé-
Sovéni sematotrofnihe hormonu hypofysy (35, 55, 56). At uZ pfimo za pomoct
sympatické inervace, nebo nepifimo prostfednicivim katecholamind vyplavuje
se do krve glukagon (81, 82, 118). Ve 3titnlci naopak dochézi v této [4zi
k zabrzdéni respiratnich pochoddi a k poklesu kyslikové spotfeby — pravds-
podobné v disledku inhibitniho G&inku kortikoidfi (114}. Uvedend hormondlni
tense deformuje dynamickou rovnovihu intermedidrni latkové premény. Ka-
tabolickd reakece zpilisobuje vyraznou glykogenii [119} a neoglykogenii [59)
zejména na Tfet bilkovin, které se pfem&nuji na glukosu. Vznlké hypergly-
kemie. Nahromad&na glukosa se z vEtS[ f4dsti glykoticky #t¥pi a metabolisuje
na kyselinu mléénou. Dochdzi k hyperlaktacidémii a hyperpyruviemii (71).
Hypofysdrnl plscbky zplisobuji pfekotné St€peni depotisovanych tukf (lipo-
lysu), kterou nelze zastavit nebo omezit anl beta-blokdtory, ani blokétory
kortikoidni sekrece (17). Zvy3uje se hladina kyselin mastnych v krvi
(hyperlipacidemie) . (35,45). Katabolismus deprimuje &innost lontové bundéné
pumpy. Draslik uniki z bunék ve smé&ru koncentratniho spédu a je ve zvyZeng
mife vylutovan z téla [pFevaZné modi) (27, 79, 114).

V anabolické fizl — v§konnostri — dochdzl k energetické utillsacl mobili-
sovanych Zivinnych fonddl [74). Svalovd &lnnost nédrokujici energlt — sama
o s0b& aktivisuje mechanismy, které energii z Zivin vybavu®l. Vysoce vzriistd
u€innost insulinu (24, 47, 66, 69, 83). Imunoclogicky nepotlatitelnd insulinova
aktlvita je vysokd, a to jak v Cinnfch tkéanich, tak i ve vnltinim prostfedi
— ¥ krvi a lymf& (32). Insulin pfechodn® vdzany na receptory endotelif
v kapilarnfm FeCiSti se uvoliiuje, tak¥e jeho koncentrace ve venosnim Gseku
pfevyluje koncentraci v Gseku arteridlnim (14, 37, 46, 74, 88). Zd4 se, Ze
jde o jakousl redistribuci insulinové nédloZfe ve prosp&ch vykonnych tkani
(11, 109), v nichZ se vazebnd schopnost viéi insulinu vyraznd zvySuje {138).
Metabolickd degradace Insulinové molekuly v jatrech a ledvindch je utlumena.
ProdluZuje se biologickd Zivotnost piisobku {47, 101). A tak tF¥ebaZe svalové
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ginnost produkei insulinu nejen Ze nepodné&cuje, nygbrf mnohdy naopak sni-
¥uje (15, 64, 73, 92, 99], zvySuje se pPesto mnohondsobng asimilace glukosy
-— a coZ je nejdlileZit®jdi — jeji energetickd utilisace buitkou (3, 31, 38, 118,
121). V diisledkn toho klesd hladina krevniho cukru. Zatimce za basdlniho
metabolického obratu v t&lesném klidu se zpracuje toliko 15 % glukosy piijaté
potravou a ostatnich 85 U0 se musi pracn® pPetvafet na glykogen a tuk, pfi
svalové za1¥8%1 u¥ na drovni stfedni vykonnostni intensity je hravé energeticky
utilisovéno tém¥f 45 % resorbované glukosy [121). ProtoZe se utilisovand glu-
kosa nejprve glvkolyticky §i&pi na kyselinu pyrohroznovou, eveniudlngd mléc-
nou, mfize se pfechodn& objevit zPetelnd hyperlaktacidémie a hyperpyruviemie
(26, 41), Na rozdil od katabolické fdze se vZak oba medziprodukiy rychle
metabolisufi, a to pfedevi¥im na kyselinu oxaloctovou a acetyl-CoA (90, 121,
125). Vy38i koncentrace kyseliny oxaloctové umoZni vétSimu poltu molekul
acetyl-CoA vstoupit do Krebsova cyklu. Kapacita cyklu vzriistd, zvétSuje se
ocbjem energetické utilisace Zivin (5,.102).

Spolu s glycidy se zlepSuje i energetické vyuZiti tukdi — pPesndji Feceno
jejich sloZek — kyselin mastnych a glycerolu (23, 39, 53, 70, 77). Kyseliny
mastné se oxidufi a%¥ na kysli€nfk uhliéity a vodu [75). Klesd lipacidémie.
Resynthesa kyselin mastnych z acetyl-CoA je blokovdna (75). Spolu s lipa-
cldemii klesA druhotn#® i triglyceridemie [89). Anabolickd fdze stimuluje také
energetické St&peni ketoldtek (119, 124, 138), které se hromadi v krvi zejmé-
na p¥i nepfim&Fen® bouflivé lipolyse.

Cim vydatn¥j8i je funkni svalovd z4t&¥, tim iIntensivn&ji je odbourivani
cholesterolu, ktery se oxiduje a% na vodu a kyslitnik uhlidity (82, 86, 87).
Synthesa nepostai#i St8peni, a tak hladina krevniho cholesterolu klesd [86,
87, 89). Zv¢Seni objemu energetické utilisace Zivin se odr&Zi v ristu aktivity
enzymatick¥ch systémifl v butikdch aktivni t&lesné hmoty. Jmenovitd jde o en-
zymy zajidfujiei proces oxidatitvni fosforylace (21). Stoupd aktivita fruktoso-
1,6-di-fosfoaldosy, glycerol-dehydrogenasy (53), maliko-dehydrogenasy, succi-
nyldehydrogenasy, 3-hydroxyl-acyl-CoA-dehydrogenasy (63}, adenozin-trifosfa-
tasy (111), NADH-diaforazy (49]), ale 1 glutamé&t-oxaloctové transaminasy, glu-
tané&t-pyrohroznové-iransaminasy (50, 123), kreatin-fosfokinasy ({93} a laktiko-
dehydrogenasy (33, 126).

Rozvinuti plsobnost]l anabolické f4ze je vizéno na pifltomnost insulinu.
Funkéni svalova zAtd8¥ sama o socb# Insulinovy G&inek nenahrazuje, toliko jej
posiluje ({12, 90). P¥i absolutnim nedostatku insulinu se svalovou &innosti
metabolickd situace prudce zhor3uje. Intermedldrnf metabolismus je blokovén,
Ziviny nemohou byt v dostatené mife energeticky utilisovdny. Zaplavujl
vnitfni prostfedi. Stoupd glykemie, lipactdemie, dochdzi ke ketoacidose. Sva-
lovou aktivitou pednicend sekrece glukagonu stimuluje glykogenii a neoglyko-
genti a metabolicky rozlad ddle stupfinje — jak se ukazalo u mladistvjch
diabetikdl s absolutnf insulindrni nedostatetnosti (9, 38, 112) a v experimentu
u psi zbavenych pankreatu [67). P¥i substituci chyb&jiciho insulinového fak-
toru léfebnym pfipravkem stupiiuje svalovd aktlvita jeho ainnost. Zejména
poda-ii se insulin subkuténn do oblast! &inného svalstva. Pak se urychluje
jeho absorpce, cof se tyka 1 vyslovend depotnich p¥ipravkil, Jejich pfisobeni
nastupuje difve, je intenstvn&jsi, ale trvd zato krat${ dobu (133). U astenic-
kych diabetikiy zAvisf povaha humordlni odezvy na funkéni svalovou zAt8Z na
pfiméFenostl insulinové teraple (135). Dojde-li pii svalové &innosti k hyper-
glykemii, je aplikovani ddvka insulinového vpfipravku nedostate®na [11),
dojde-lf k zFetelné absolutni hypoglvkemii, je nadm#&rné& (121).
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KLINICKY PRUMET METABOLICKE ODEZVY NA FUNKCNi
SVALOVOU ZATEZ

Rozdé&leni metabolické reakce pii funkéni svalové zdtdZ%i na féazi pohoto-
vostni, katabolickou, kterd pfipravuje energetick¢ substrdt a na fazi vfkon-
nostni, anabolickou, kterd jej zufitkuje, je oviem jen metafysickd abstrakce.
Ve skute¢nostl se ob& fdze vzdjemn& prolinaji a pfedstavujl toliko dv& stran-
ky jedncho a téhoZ procesu. Ziistdvd vSak faktem, Ze v fasové posloupnosti se
vZdy jedna z fdzi uplatiiuje v¢razn&ji neZ druhd, do jisté miry metabalickon
situaci ovlddd a tim deformuje latkovou dynamickou rovnovahu (118). P¥
diabetu m# katabolickd, pohotovostni féze vyslovend neZadouci adinek. Vy-
volavé hyperglykemii, hyperlipacidemii, hyperglyceridemil, vede ke ketoacido-
s& a elektrolytové depleci. Léfebny zAmé&r se opird — obrazni Fefeno — dvefe
insulinovému Gfinku do prostoru aktlvni tdiesné hmoty, &imZ soutasnd odstra-
fiuje biokadu energetického vyuZiti .‘Zi\fi'n. A o to privé jde, nebot pFi léfeni
cukrovky neni problémem nahradit nedostatetnon insulindrni funkei medika-
meantosni substitnci; svizelné je viak zajistit dostatedny Gfinek podaného insu-
jinového pfipravku v oblasti aktivni t#lesné hmoty.

Velikost a povaha metabolické odezvy na funkéni svalovou zat&% zavisi
pfedevdim na intensité svalové ¢innosti a na objemu aktivisované tkand (90,
100). Bereme-li Intensitu svalové tinnostl potfebné k provedeni maximilniho
vfkonu za stoprocentni, pak zjitujeme, Ze na Urovni 20 % intensity nevyvold
svaiovad aktivita Zddnou pozoruhodnou metabolickou reakei {1, 108, 122) a ani
padesdtiprocentni intensita nevede k vyznamnému zv§Zeni asimilace a utili-
sace Zivin (104). Teprve pF 70 %-ni a¥ 90 %-ni Intensitdé se stdvd funként
svalové zét¥¥ potfebnd dfinnou (a to jak u zdravych osob, tak un diabetikd)
[98). Cim vy33i je Intensita svalové &innosti, tim vat3( je tfast glyciddi na
energetickém metabolismu. Reaktivni hyperemie zvySnje doddvku glukosy ak-
tivované svalové tkani [132). Zatimeo pii 50 %-ni Intensitd se podili glycidy na
kyslikové spotfeb®& organismu padesdti aZ Zedesdt! procenty, p¥l 90 %-ni in-
tensit® stoupd jejich GZfast na 98 %, alespoii potud, pokud jsou k disposici zéso-
by glykogenu (121). ZvgSend asimilace glycidd tkdn! trva i n&jaky Sas po
provedeni vykonu. PFijaté glycidy nejsou pak u¥ oviem energeticky
stépeny, nybr¥ depotisovdny bud ve form& glykogenu, nebo ve form& tukd
{3). U diabetik@i nezvykl¢ch na funké&éni svalovou z4t&%, s nedostatefnd vyvinu-
t¢m svalstvem je synthesa tuku a glykogenu v buiikdch aktivni t¥lesné hmoty
oslabena, takZe se po skendeni svalové Ginnosti hromadi mobilisovana glukosa
v krvi. Glykemie stoupd (viz graf 1) a spolu s ni i koncentrace kyselin
mastn¢ch (126). Soub&Zn& se stoupajici intensitou zatd¥e roste katabolicks
reakce (95, 117). Jmenovit® u ne zcela kompensovanych diabetikil, tzv. brittle
diabetikll a u diabetlkdi s cévnimi a nervovymt komplikacemi zplsobuje naméa-
havd svalovd &innost bouflivou sekreci somatotrofinu, katecholaminfi a glu-
kagonu (11, 57, 73. 95, 117, 121, 134). Ptesdhne-li katabolicky tlak regulaini
sily, dojde k lAtkovému rozvratu [130). Cinnost enzymé realisujicich energetic-
ké §t&peni Zivin se Gplnd zhrouti. P¥estanou se obnovovat pyrofosfatové trans-
formétory. Adenozintrifosforetnd kyselina a kreatinfosfit se rozpadajl. Dojde
k Gplnému energetickému vyZerpéni organismu (1, 8, 70, 89, 115]). Glykemie,
lipacidémie a ketonemie stoupajl a bunsZné dfchén! se zastavufe (18}. Mito-
chondrie se rozpadaji (34). Buiika odumird. Rozpdti mezl minim&ln! d&innou
a maximélnf je3td tolerovatelnou intensitou funk&ni svalové zdts¥e {e u dia-
betikd velmi Gzké (130), Zvl&¥t3 u osob nezvykl¢ch na télesnou ndmahu.



Jim déle trva svalovd CGimnost, tim v&tSi je energeticky obrat. T&lesnd akti-
vita zvy$uje mnohondsobné energetickou spotiebu. Spotfebuje-1i ¢lovek v t&-
lesném klidu kolem 5 KJ]/min., pak p¥ naméhavé prici narokuje energie vice
ne¥ desetkrat tolik {50 a¥ 75 K]/min.], (121). P¥ekro&i-li energeticka spotFeba
13000 KJ]/24 hod., nepostafi diabeticky organismus zpracovat odpovidajici
mno#stvi Zivin. Kromd toho dlouhodobd svalovd innost vede k nepfim#fené
intensivni sekreci glukagenu s ndslednou lavinovitou giykogenil a neoglyko-
genif (11, 121). '

Katabolickd faze roste spolu s objemem aktivisované svalové masy. Cim
vty svaly a ¢fm vice svald Je soufasnd zapojeno do akce, tim mocné&jsi je
mohilisace #ivinnych zdsob a naopak, pFi postupné aktivacl menSich svalo-
vich jednotek uchova si pfevahu anabolickd fize po celou dobu trvdni svalové
zitéZe,

Dalgim faktorem ovliviiujicim rozsah katabollcké odpovédi na svalovy vykon
je &asovd zdvislost na pFijmu poﬁraéy. Uplatni-1i se zdtBZ v dob#, kdy jsoun
poZité Ziviny resorbovany ze zaZivaciho traktu do krve, vyuZije se jejich ener-
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200
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Grat 1. Glykemicky profil u osmi astenickﬁch diabetikd 1é€enych depotnim insulinem
LENTE ve stiednich dévkach, ktef{ byli podrobeni hodinové svalové zAt8%i na drovni
submaximélni intensity s néslednon t&lesnou relaxam (kllcl na lﬁzku] ﬁlo o netré-
nované, na pohybovou lé¢bu nezvyklé osaby.
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getického potencidlu pFimo ke kryti zvySené energetické spotfeby a nemusi
byt pfedb&in® metabolisovany a deponovdny v podob& glykogenu a tukd.
Piliv Zivin ze zaZivaciho traktu K v¥fkonnym tkanim tlumi mobilisaci endo-
gennich zdroili (97). Tak se jednak sni¥i néroky na vykon metabolického
apardtu, jednak se zbrzdi katabolickd fdze. Casovy interval mezi pFijmem po-
travy a resorpci v ni cobsaZenych Zivin zavisi na slefenf stravy (22). Zhruba
vEak plati, Ze hlavni resorp&ni vlnu lze ofekévat 45 minut po jidle a Ze posta-
limentédrni zvy3eni piisunu Zivin trvd alespoifl dalsich 45 minut (97). Svalova
zdtéZ nskute{n&nd vzdpétl po jidle hrub& naruduje funkci zaZfvactho traktu,
brzdi sekreci Zaludeénich 3tdv, brani peristaltice a zt&Zuje trdveni (103].

Ne zanedbatelng ovliviinji povahu metabolické odezvy na funkéni svalovou
zatéZ procesy duoSevni. Psychické napét! podmingné aGsilim po dosaZeni kyZe-
ného cile mocn& podnédcufe katabolickou fézi. Je-li svalovd finnost motivovand
soutdZni akci, vznikd strach z konkurence, nedfivéra ve vlastni sily, pochyb-
nost o pfiznivém vysledku a to vie I'pﬁ'sobi stressnjicim dejmem a jako kaZdy
stress vybavuje lavinovitou katabolickou reakcl Euforické ladéni podporuie
zase vliv anabolické faze.

KONCEPCE LECEBNE FORMY FUNKCNI SVALOVE ZATEZR
V DIABETOLOGII

Z konfrontace fysiclogickych zékonitosti s patogennimi &initeli vyplyv4, Ze
ma-li mit pFi diabetu funk&ni svalové zAt8% léfebny 1finek, musi byt styli-
sovana, uspofdddna podie uréitych, pevni stanovenych zésad:

1. Musi byt tak intensivni, aby vzbudila potfebnou hemodynamickou a meta-
bolickou odezvu.

2. V celkové bilanci metabolické odpov&di musi pfevlddat vliv anabolické
faze,

3. Vychyleni latkové homeosidsy metabolickou reakci zpfischené nesmi pre-
siéhnout mez G€innesti regulacnich dstrojl.

4. Zv¢Seni energetického obratu vyvolané svalovou &innostl nesmi p¥ekrofit
kapacitu energetické utilisace Zivin limitovanou diabetem.

Vyttené zasady vymezuji koncepci léebné formy svalové z4atd¥e a urduji
jeji charakteristické vlastnosti:

A) Intensitu, Svalovd ¢innost se mé& provadét s takovym (silim, které odpovidd

50 % aZ 90 % maxim#&lni v§konnosti,

B) Dobu trvani. Z&t58% nem4 trvat déle neZ 45 minut.
C} Cas provad'énf. Se svalovou aktivitou se m& za&it 45 minut a skon&lt po

90 minut po p¥ijmu potravy. '

D) Zpilisob, Svalovd aktivace se mé dit postupng, po. mengich svalovych jed-
notkdch a harmonicky, s. rovnomérnym vyuZitim celého svalového systému.

E) Prostfedl. NeZ se pfistoupi k proveden! vfkonu, musi se navodit pfiznivé
dufevni ladéni, vylouéit stressujici vlivy. '

Splnit viechny uvedené poZadavky neni lehké. Zpracovénf planu 1ééebného
postupu - pifedpoklddd hluboké odborné znalosti a zkuSenosti, Ukolem vytvoFit
létebnouw formmu funkfni svalové zat®Ze mbZe -hyt poveFen pouze profesionélni
rehabilitadn! pracovnik. Jen ten je také schopen nést pInou odpovednost Za
sprivné. uZiti metody. : : :
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LECEBNY KONDICNI TRENINK — NEJUGINNE]SI ZPOUSOB
LECEBNEHO VYUZITI FUNKCNI SVALOVE ZATEZE PRI DIA-
BETU

LéZebnou formu funk&ni svalové z4t&¥e nazyvdme lécebnym konditnim cvi-
Genim.

NejGéinn&j5i zphsob rozvoje aktivn{ télesné hmoty spoéiva v systematickém,
pravidelném opakovédnI léfebnych kondiénich cvideni [76). Opakovanym prové-
dénfm ur&itého vykonu se organismus na vykon adaptuje. Vi co ho cekd.
Naugi se vhodn# reagovat. Cinnost se uskuteéfiuje automaticky, vice ¢i mén#
podvEdom#. DuSevni napsti podmin&né zv¢ienon pozornosti a vilnim Gsilim
ochabuje. ZlepSuje se ekonomika svalové ¢lnnosti. Vkon je provadsn s mensi
spotfebou energie. M&ni se charakter hemodynamickd i metabolické ocdezvy.
Zvysenim kontrakéni sily srde¢niho svalu zv&t¥uje se pulsové volum, tak¥e
pit téZe frekvenci pulsové stoupé_i_ninutové srdedéni volum (83). Vyrazné se
zlepsuje tkaiiovd perfuse, co¥ se odra¥ ve zvgdené diferenci arteriovenosni
kyslikové saturaci krve (28, 42, 63). Mluvime o trénovanosti. U netrénovaného
jedince pFi intemsivni funk&ni svalové zdtdZ{ se sni¥uje krevnl piikon pro
mozek, ledviny a jiné vnitfni orgény [102). Trénovanost do znaéné miry rusi
blokddu Krevniho zdsobeni v dtrobni oblasti [(126]. V r4mci aktlvni t@lesné
hmoty se tvofi nové funkEénf kapacity (80, 62, 94), V nitru bundk dochézi
k vzestupu poétu organul, zejména mitochondrii (istroji realisace Iintermedidr-
niho metabolismu). Jejich objem se zv&t3uje, a 1o nejen riistem povrchu, ale
i vnitfnich pfepdZek-cristae mitochondriales (63). Ve svalovych vldknech se
zvy3uje obsah kontraktilnich proteinil (50). Uskutedfiuje se piestavba bil§ch
svalovych vldken na &ervend svalovd vldkna, bohatd mitochondriemi (54, 4].
Morfologické zmény se promitajl ve zv§$ené funkéni v§konnosti. Roste tkéafio-
va enzymatickd aktivita, Uginnost succinft-dehydrogendsy a fosfofrukto-kinasy
se zvy3uje o vice neZ 100 %. Mnohondsobn# stoupi aktivita NADH-diaforasy
(49). Vykonnost respirafnich enzymatick¥ch systémfl se v celku zvitinje
0 80 aZ 85 %, tak¥e kapacita oxidativni fostorylace se zmnohonasobi (30, 58).
Maximéalni spotfeba kysliku stoupd o 13 % (49). V mezngch pfipadech je tré-
novany organismus schopen zpracovat za hodinu Ziviny v mnoZstvi, které od-
povidd 1800 Kcal energetické hodunoty (63). Kroma vlastnich Zivin utilisuje
trénovany organismus ve zv§Zené mife i Jejich intermedidrni produkty —
kyselinu mlé¢nou, pyrohroznovou a ketoldtky. Energetickd utllisace ketoldtek
pifi kratkodobém intensivnim cvien! &ini asi 25 % objemu zpracovaného pro-
duktu (8). Cervend vldkna vyu2ivaji energeticky mlé¢nan z 20 %, zatimco
bild svalov4 vldkna jen ve stopdch (63). NevyuZité intermedidrni produkty do-
vede trénovany organismus dile resynthesovat na glykogen a triglyceridy,
které uklédd do zdsoby pfimo do bun&k aktlvni t8lesné hmoty, Zde jsou poho-
tové pro daldi vykon (51, 71). Zsoby glykogenu a triglyceridii v trénovangch
svalech jsou n&kolikrdt vEtSi neZ v netrénovanych (30, 49, 107), pravd&podob-
ng v disledku zvySené aktivity synthetisa®nich enzymid (68, 116). Proto také
trva zvySend asimilace Zivin po zAtéZl del¥ dobu (3, 85, 118), a to 1 u diabeti-
kv (84), tak¥e se u nich glykemie ani lipacidemie nezvy3ujl po ukon&eni
svalové finnosti [66).

Trénovanost viznamng a hlavné trvale sni¥ufe hladinu cholesterolu v plasmé
1 jatrech za pPFedpokladu neporuSené &innosti $titné ¥lazy (7). Oim vys3i
je svalovd v¥konnost, tfm ni¥3i je cholesterclemie hez ohledu na vdk a téles-
nou vdhu (52). St¥peni a oxidace cholesterolu jsou tak vydatns, Ze prevy3uji
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jeho pfijem potravou a endogennf synthesu (111). Cholesterol spolu se Zlu-
fovymi kyselinami se vylufuje ve velké mife do stfeva a stolici se odbavuje
z organismu [109). Systematicky provadd&nd léCebnd kondifni cviteni nejenZe
odstrafiuji hypercholesterolemii — risikovy faktor pii vzniku a rozvoji pozdnich
diabetickych komplikaci cévnich a nervovych, ale branf i vzniku chalestero-
lovgch kamend ve vyvodnych cestdch Zluovych a ve %luniku (110, 111), tak
¢astych u diabetiki.

Trvalé opakovéni létebnych kondiZnich cvi¥eni se zamérem dosahnout tré-
novanostl nazyvdme lédebnym kondignim tréninkem. Trénink vyrazn# oslabu-
le katabolickou fazi. U netrénovanych krys vyvold funkini svalovad zAtd¥ zvy-
Zeni sekrece kortikosteronu o 230 %, u trénovanych pouze o 116 %. Trénova-
nost zmenduje podil p¥imé oxidace glukosy, kterd je mélo energeticky vynosna.
Waopak podporuje rist kapacity Krebsova cyklu (2, 48). Brani nahromadéni
produktd glykolysy — kyseliny pyrohroznové a kyseliny mlétné v krvi [41).
To je dileZité zeiména u mladistvych diabetik@ s malou fysickou zdatnosti,
kde svalovd z4t8% vede snadno k laktacidose (43). Po dosaeni trénovanosti
se normalisuje u ,brittle® diabetikdi s pozdnimi komplikacemi pFehnand hor-
monélni sekrece — glukagonu, katechelamind a somatotrofinu — v odpovidi
na vykon (35, 36, 107]. Tlumf se bouflivd katabolickd reakce u obesnich, ste-
nickgch diabetikfi [16). LéZebny kondifni trénink zvy3uje tslesnou zdatnost
a vfkonnost organismu. Tim se zlepSuje schopnost adaptace v zevnimu
prostiedi (44). Odpadé tzkost, stoupd sebedivEra, zvySuje se odvaha a moZ-
nost soustfed®ni. Diabetik snadno toleruje b&Zné ddvky monosacharidi a di-
sacharidd. MaZe konsumovat 20 g Fepného cukru na jednu stravni davku,
aniZ se tim poru¥i glycidickd homeostasa. (Graf 2.] Samozfejm#, Ze s tréno-
vanosti a tim i se zvySenfm objemu a funk&éni kapacity aktivnf t&lesné hmoty
roste schopnost energetické utilisace Zivin. U trénovanych diabetikdi [&tyr-
fazovy denni trénink — viz graf 3), astenického typu konsumujicich depotni
insulin v didvee kolem 40 j. denn& byle moZno zvyiit denni energeticky obrat
v 1500 Kcal (bez zvySenf ddvky insulinu) ani% se tfm poruila dynamickd rov-
novdha v intermedidrnim metabolismu -— spife naopak ldtkovd homeostasa
g2 mnohde upevnila (graf 4). Pfitom celkovd denni ddvka Zivin ptesdhla
znaéné 3000 Keal, Star3f oscby [od 55 let véku v§3e) se mohou lééebného kon-
di¢niho tréninku Géastnit se stejnym Gspschem jako mladistvi (139). Obrovsky
vyznam mé lé¢ebny kondiéni trénink w d&ti (139). Diky jemu tispsind Celime
vznikun Mauriacova syndromu.

ZAKLADNI TYPY LECEBNYCH TELESNYCH CVICENI PRI
DIABETU

Kvantitatlvni a kvalitativni vlastnosti 186ebngch télesnijeh cvitent

Kvantitativni vlastnosti 1é¢ebné kondifni zdt®¥e, tzn. intensitu, Zastost opa-
kovdnf a dobu trvani cvidebnich jednotek uréuje osobnost nemocného [113).
Rozhoduje vé&k, pohlavi, konstituce, zdatmost a vfkonnost, V tomto ohledu
koncipujeme kondi¢ni trénink individudlng. _

Kvalitativni vlastnosti motivuje p¥edeviim povaha metabolické poruchy a
piipadné komplikujici choroby. Z tohoto hlediska formulujeme IéCebnd kon-
di#ni cvifeni do tif typa:
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-4 Graf. 2. Dennf glykemicky profil u &trnécti astenickfch diabetikd 1&Zenych depotnfm
insulinem LENTE ve stiednich ddvkach pfi klasické diabetické diet® a bez 1&febného
kondiénfho tréninkn [prerusovand Tdra} a pli diet® obohacené 20 g tepného cukru
na kadou stravni ddvku, po aplikacit kondi¥niho tréninku (plnd &ira).
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Graf 3. Schéma organisace Ctyffazovéno tréninku
v priibéhu dne s cznafenim energetické spotteby
pH jednotlivgch cvifebnich lekecich v kaloriich.

Typ I — je uréen pro diabetiky s absolutni tnsulindrni nedostateZnosti, odka-
zané na substitudni terapii insulinovymi p¥ipravky. V&tdinou jde o osoby mlads,
nebo stfedniho véku, Jejich adaptibilita na funkini svalovou zdt#% je nizk4
(43), protoZe kapacita anabolické fdze je u nich znaénd omezena a celkovy
objem aktivni t&lesné hmoty je mal¢. Cvitebni z&tBZ nesmi tudfZ vést k piflis
mohutné metabolické codezvd. Mohla by zplisobit nezvlddnutelnou deformaci
latkové homeostdisy a vést k latkovému rozladu, Stejné nebezpedi prindsi
i pbili veliké zvySeni energetického obratu. S ohledem na tato omezeni jsou
cvitebni jednotky vedeny intervalové. Jednotlivé svalové skupiny jsou do &in-
nosti zapojovany postupnd. Jejich kontrakce jsou prevdZné isometrické. Dobu
cvideni neprodlufujeme nad 45 minut. Energeticky vydej pflpadajici na cvifebni
jednatkn &ini pF¥iblifng 250 — 300 Kcal. Pracovni intervaly (30 — 40 sec.] jsou
proklddany bud pasivni relaxaci (15 — 30 sec.], nebo cviky uvolfiujicimi
svaly, které byly predtim naméhény jako fixdto¥i pohybu. Intensitn cvideni zvy-
Zujeme v&t31 vahou uZivaného né&&ini, zrychlenim cvifebniho tempa a zmnou
polohy pii proveden! daného cviku, v niZ se stivd obti#n#j¥im. V3echny cviky
obsaZené ve cvifebni jednotce denn& opakujeme, aby se co nejdfive vytvofil
pohybovy stereotyp [140), Stadlym opakovinim a pozvolnym zvy3ovanim In-
tensity cvikft se vytvaii trénovanost a tim se plni vlastni 1é&ebny z4mdr, tf.
dosaZeni rychlého a mohutného rozvoje aktivni {8lesné hmoty.
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Program cviZebni jednotkwy:

Pro rychlé prohfati organismu zaFadime na zatatek kratkodob& bEh, cval,
klus, bsh s vyskoky (1,5 — 2 min.). Pak nésledunje kratké rozcviceni kofeno-
vych kloubii §vihovymi pohyby a klomy trupu viemi sméry (3 min.). V hlavaf
gasti priblizng dvé tFetiny asu jsou vénovany posilovacim cvikim a jedna
t¥etina cvikfim obratnosti a rovnovahy. Pro posilovdni svalstva paZi a lopatek
jsou vhodné &inky od dvou kg vyde [podle zdatnosti nemocného], Postupn#
posilujeme svaly u diabetikii nejvice postiZené, tj. flexory a abduktory paZi,
rombické svaly, stfedni a dolni Gast trapézového svalu, Glutedlni svalst¥o
(abduktory a extensory) a ¢ty¥hlavy sval stehenni posilujeme cvienim a pytli-
ky pisku umistdnymi v oblasti hlezenného kloubu, a gumovymi natahovati
apod. Ostatni svaly (trupové, 1¥tkové] posilujeme cviky zédkladni gymnastiky.
Cviky s ¢inkami opakujeme 15 — 20x za 30 sec., s pytliky pisku 20 — 30x
za 30 sec., cviky trupového gvalstva 10 — 15X za 30 sec. Na zfvér cvifebni
jednotky zafazujeme uvoliiovact' a ‘dechové cviky.

Typ 11 — je urfen pro stenické diabetiky zralého v&ku s dostatenou reservou
insulindrnf funkce, kterd zarufuje potFebnou kapacitu anabolické fdze. Nenf
tfeba medikamentosni substituce. V&t3inou jde o diabetes provazeny obesitou,
vznikl§ pF nadvyZivé (tzv. luxusni diabetes). ProtoZe nemocnif jsou v positivni
energetické bilanci, je ¥ddouci zvy3eni energetické spotieby. Pomdéhé utilisovat
nadbyteZné Ziviny a tfm upravuje rovnovdhu v latkové bilanci. Cvitebni jed-
notky jsou vedeny dynamicky. Cviky vysoké intensity se stfidaji se cviky
niZ& intensity, rychlé pohyby s pomalej8imi. Do akce je zapojovéna celd Fada
svalovych skupin souasné. Dechové cviky se uZivajl jem v nutnych pfipadech,
kdy cvi¥enec ,nepostadl s dechem”, Jinak z hlediska metodického relaxafini
pauzy nejsou nutné. 5 ristem t&lesné zdatnosti p¥estdvek k vyd¢chédni ubyva.
Trvani cvidebni jednotky miZe u zdatnych jedincd pfekrotit cbecng sianove-
nou mez (45 minut). Energeticky vydej je asi o tfetinu v&tdi neZ u typu L
ZnatnA pozornost je vdnovdna tvodnimu rozcviteni, nebot intensivnf pohyb je
velmi néro&ny pro funkeci kloubniho apardtu, zejména u obesnich lidi. Prdavé
tak se nelze ubrénit p¥l velké svalové zAt®%i impulsivni katabolické reakei,
kterd pietrvava jests ndjaky tas po cvitenl a mil¥e zplisobovat znatné vychy-
leni ldtkové homeostdsy. A to je dived, pro¥ se klade velky diiraz na zdvérefné
uklidnéni.

Program cvigdebni jednotky:

Po prohf&ti (asi 3 minuty) bBhem, cvalem, b&hem stfidanym rychlou chizf
apod. né&sleduje postupné a diikladné rozcvifovani koFenovych kloubdt v ex-
trémnich polohAch. PAtef se rozeviduje pfevainé v sedu.

V hlavnf &4sti se stfidajf cviky posilufici svalstve s cviky obratnosti a rovno-
v&hy. Priimdrna rychlost provadéni posilovacich cvikdl je obdobné jako utypul
Z4avEretnd Gast byv4 vyplndna cviky pfevdZn& pro uvolndni krénf a bederni
péatefe a cviky dechovymi.

Typ 1Il. — fje urfen pro diabetiky pokro&ilého v8ku v&tSinou v involunim
stadin {tzv. senilni diabetes}. Maji nevetkou, ale pf¥ece jen zfetelnou insulinir-
ni insuficiencl, vy¥adujici medikamentosni substici. Pat¥l sem { nemocn{ niZsiho
stif{ s komplikujicimi chorobami srdefnd cévniho, nervového a kloubniho
Gstrojf, s nemocemi jater a ledvin. Jejich fysickd zdatnost je velmi nizka
a vykonnost komplikujicimi chorobami znan& omezena. Kondifni trénink se
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omezuje pFeva#nd na cviky uvoliiovaci, hypermisujici a dechove, eventuilné cvi-
ky obratnosti, zlepSujici koordinaci nervosvalovou. U pokroéilych regresiviich
zm¥n na Gstrojl cévnfm, nervovém nebo pohybovém slevujeme z pdvodniho
zAmdru — rozvijet kapacitu aktivni télesné hmoty (nelze dosdhnout potfebné
intensity z4t8%e), Spokojime se pouze s pokusem udrZet jeji dosavadni stav
a funkei, Tempo a intensita cviteni jsou podfizeny poZadavku stadit pohyb
s pravidelnym rytmem dychani. Pokud zaFadime posltovaci cviky, primérnd
rychlost c¢videni s &inkami je 6—8 cvikll za 30 sec., s pytliky piskn 12 za
30 sec. U trupového svalsiva 5 za 30 sec. Cvidebni jednotka trvd 30 — 35 minut.
Energeticky vydej je asi o polovinu ni%3f ne¥ u typu I. V piipadd 1&¢1telngch
komplikaci, napf. neuropatii, lze obezfetnym a postupnym zvySovanim intensity
zatéZe vzbudit takovou metabolickou odezvu, kterd vede k restauraci aktivni
t8lesné hmoty a umoZfiuje piefadlt nemocného do skupiny typu I, nebo 11,
oviem s jlst¢ym omezenim (napf. v rychlosti cvi€ebniho tempa].

Program ¢viZebni jednotky: -

Cviteni zaind chizi ve stfidavé Tychlém tempu ev. krétkodobjym bEhem
(10 sec.), proklddanym pomalou chizi (10 sec.) opakovanym C&CtyFlkrat aZ
Zestkrat za sebou. Nasleduje pozvolné rozcvi¥ovani kofenovych kloubli a pé-
tefe. Pfedklony a rotace trupu se provad8ji vsedé. Uvodni &édst trvA asi 10
minut, V hlavnf &4sti pouZivdme cviky tonisujici svalstvo trupu a konéetin,
ev. posilovaci cviky. Stifidaji se polohy v lehu na zddech, na bfi%e, na boku,
v kleku i sedu. Z lehu nepFechdzime pfimo do stoje, n¢br pfes sed nebo klek.
Zatazujeme i cviky cobratnosti a rovnovdhy, V zévéreéné &dsti jsou cviky pro
uvolndni kréni a bederni pétefe a nacvik celkové relaxace.

ORGANISACE LECEBNEHO KONDICNIHO TRENINKU

Na zdkladé analysy zdravotni sitnace navrhne lékaf vhodny typ kondiéni za-
téZe, stanovi pfipustnou intensitu, trvdni, &astost opakovani a dobu providéni
v ramci légebného reZimu. Podle pokynil lékafe vypracuje rehabilita#ni pra-
covnik cvidebni program. Seznami nemocného se stavbou cvifebni jednotky
a nauti jej sprAvné provadét jednoilivé cviky. Neni mnoho diabetikd, ktefi by
se ve svém Zivotd néjak v¢znamnéji zabyvali sportovni €innosti. V&tSinou ne-
mocni nevynikajti pohybovou zdatnost{ a obtiZn& si vyivdreji nové pohybové na-
vyky. NAcvik cvifebni jednotky vyZaduje obvykle 8 aZ 10 vyukovych lekci.
Kendi¢ni cvifeni jsou namdhav4, pro mnohé nepiliemnd. Nemocn§ se .ale ne-
smi nechat odradit. Musi pfemé&hat houZevnaté piirozenou pohodlnost a leni-
vost, ale i pofateéni neobratnost. Vysledky terapie se projevi aZ po del3im &a-
se. Zdvisi na viili, kdzni a peflivosti. LéCebny trénink se musi stdt bezpodmi-
neéné& neodmyslitelnou soudstf denniho léfebného reZimu (113). Je nutné
aby rehabilitagni pracovnik spolu s oSetfujicim lékaFfem piesv&dEil nemocnéhn
o velkém vyznamu jeho usili. Aby mu stdle stav8l pfed oli vytyCeny cil —
dosaZeni a zaji¥téni plnohodnctného zdravi, aby mu pomdhal feSit nahodilé
problémy a odstrafiovat vyskytujicf se piekaZky.

Létebnd kondi€ni cvideni provédi nemocny podle ndvodu jedenkrdi aZ dva-
krat denné&. Cviti doma. Do rehabilitacni ambulance pfFichdzi na kontroly a
konsultace. Z poCatku nejménd dvakrdt tydné. Kontroluje se kvalita cvideni
(pF¥esnost, plynulost, ekonomika a intensita pfedepsaného pohybu], ale i 1&-
tebna déinnost (funk&ni kapacita aktivanil t&lesné hmoty, latkovd homeostasa,
energeticka a draslikova bllance). Nemocny sl vede o svém tréninku proto-
koldrni zdznam. Zapisuje do seditu dobu trvéni provddéngch cviceni, subjektiv-

19



ni pocity p¥i z4tsZi, tepovou frekvenci po skonfeni hlavni &asti cvitebni jed-
notky. Zjisti-i se, Ze je zdi8% nepfim&fen& velkd, nebo nacpak nedostatend
ii¢inna, musi se zvoleny postup zrevidovat a zplisob tréninku pozménit,

Kdy# nemccny zvladne dokonale cvifebni {echniku a potvrdi se pFimé&fenost
zatdZe, prodluZuji se tasové intervaly mezl ambulantnimi kontrolami na 2
az 4 tydny.

Po uréité dob& se kondiéni cviteni stavajl samozFejmoun a nepostradatelnou
soutasti denniho programu. Zprva neliby pocit ndmahy ustupuje pfijemnému
pocitu sily a uvolnéni, ktery pFindsi milé osvéXeni. Jakmile dosdhne memocny
trénovanosti, zvy$i se jeho fysick& zdatnost. Um#rné s rdstem v¥konnosti zvy-
fujeme narotuost kondi¢niho tréninku a tim i jeho 0finnost. D4 se to prové-
dét dvojim zpilisobem. Budtc zm&nou skladby cvidebn! jednotky, nebo zvySenim
poftu opakovdni za uréity dasovy Usek, U diabetikdl pFlslusn¥ch do skupiny
typu | volime rad&ji prvn{ zplsob, u typu II vyuZivdme obojl moZnosti a u ty-
pu I1I ddvame prednost &astdj§imu cpakovani stejné cvitebni jednotky.
_.Zakladni, individudlni kondi¥ni gymnastika pFedstavuje — obrazn® Fefeno
— jakousi nosnou konstrukei kondigniho tréninku. V¢hodng ji mGZeme podle
okolnosti dopliiovat dal3imi drohy svalové zdt&¥e. Zv14astd vyznamnou roli hraje
mezi nimi sportovni &innost. Kromé#& vyrazného kondinfho efektu piljemng
asvdZuje a poskytuje zdbavu. L&febné pouZiti sportovni Zinnosti pii diabetu je
oviem vazdno na uréité formy a zplsoby, které jsou vymezeny zdravotni si-
tuaci, zdatnost! a kapacitou intermedidrni 14tkové pfemény. Pokusili jsme se
vypracovat strutng prehled sportovnich disciplin a sportovnich her, poufitel-
nych v léfebném zdjmu s ndvrhem na vhodnou stylisace a zpdsobu uplatnéni
|tabulka 4). Zavodni sport, ktery nuti k maximdlnimu vykonu, je spojen s ne-
bezpefim pFetifeni metabolického astroji, s nebezpefim latkového rozvratu.
PrestoZe je znamo, Ze i astenifiti diabetici kosumujici velké davky insulinn
mohnu dosahinout bez potifi §pickové vykonnosti (krasobruslafka Ittencva nebo
hokejigta Clark), z opatrnosti, radime pé#stovat sport pouze rekreatné (2).
Nékteré sportovni discipliny se mohon péstovat individudln®. Sportovni hry
vyzaduji spoletnost. Daji se organisovat sportovni ,klany® mezi pfateli, do kte-
rych..se zadletiuji ostatni &lenové rodiny vEetnd dsti. U nesportovcd byva pro-
blémem nécvik techniky, jmenovit& u mifovych her. Od poZadavku ovlddnutf
.alespof. zdkladnich dovednosti se nedd ustoupit. ZmenSuje se tak nebezpedi
drazu. Pro mén& obratné jsou vyhodné tzv. hry malé — jako je vybijend, pfe-
hazovand, nebo zahdn&nd.

Tam, kde je vykonnost Gfastnikfi velmi rozdilnd, zpomalime herni tempo
a zvyhodiiujeme slabgi hré€e, Nap?. pfi hdzené a kodlkové plati, Ze hrac ktery
mé mit, nesmi byt atakovdn, ale sdm se nesmi s mitem pohybovat, MiZe jedl-
né p¥ihravat. Pohybuji se jen ostatni. P¥i hokeji, pozemnim hokeii, kopané, nebo
‘hdzené mohou vstbelit branku pouze vybrani, nejmén¥ zdatni jedinci — ve
-I'_smzé_em}’ch druZstvech jen Zeny. V rdmci ,taktiky” vymezujeme kaZdému hraci
mit mimo, m4 ¢as si oddychnout. Utkdni nemafjf trvat déle neZ 45 minut, vy-
HJiggednd se poveluje 60 minut u ménd pohybovd ndroén¢ch a vydatnych her.

Mi¥ové hry uéi koordingvanému pohybu a zdokonaluji nervosvalovou spolu-
“prdet. Péstuji pohotovost a rychlost, ale i schopnost relaxace.

Sportovni hry, i kdyZ jsou provddéné rekrea¢ni formou, vedou konec kon-
cim k soutdZivosti a vyZaduji urdité viini dsili. SoutéZeni vSak samo o sobé
nerd na zévadu, pokud se vit&zstvi, které je sice cilem, nestane smyslem ¢&in-
st O hirdGd poZadujeme schovivavost a ohleduplnost, galantnost a velko-
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rysost v chovan{ viiéi soupefi. VyivafFi se tak piiznivé, pratelské prostiedl a hra
se stava radostnym zdZitkem.

Vybornym konditnim cvidenim je tanec spolefeasky (tzv. kolové tance)
i diskotékovy (,tan¢ime v texaskach“). Péstovat se dd v zavodnich klubech
i doma. Tanetni prostfedi v restauracich byva hyglenicky zdvadné [zakou-
fené, nedostatek prostoru). Tanec znamenitd zlepSuje nervosvalovou koordi-
naci, pohybovou kulturu tak vyznamnou pro zachovani dokonalé funkce vazil
a kloubd. )

Ngkteré sporty nemaji 1éfebn¥ vyznam, nebot nevytvaFejl potfebnou me-
tabolickou odezvu. Patfi k nim napif. rybolov nebo myslivost. [Jiné jsou ne-
vhodné tim, Ze nejen¥e se metabolicky nevhodné uplatiiuji [ nap¥. motorismus
nebo stkelba — zplsobuji dusevni vypdti bez zPetelného zvySeni energetické
spoifeby), nybrZ vedou spncasné 1 k porulovdni f{zené Zivotosprdavy (dlouho-
trvajici jizda vozem). Box je pochopitelng nebezpeény jak pro zdravého, tak
pro diabetika. T

V &irokych vrstvdch obyvatelstva ‘je -ablfbené turistika. NevyZaduje Zadné
zvlastnf technické pfipravy, d4a se provadé&t indlvidudln® nebo organisovat ve
skupinich. P¥indsi pfijemné dojmy a uZitefné poznatky. Jeji kondigni v¢zram
zdvisi na rychlosii chiize a &lenitostl krajiny, kterou se prochézi (40]). Pomalé
loudéni po roving nenf vilbec metabolicky vyznamné, nevyvoldva potfebnon me-
tabolickou reakei a nemé tudiZ podstatné&3i 1&febny eifekt. Dlouhotrvajici usi-
lovné pochody s pFfekondvanim znaénych vyikovych rozdild zvyiuji mohutns
energetickoun spotfebu. Vitané json toliko u obesnich dlabetikQ pfisludnych do
skupiny IL

UKAZATELE USINNOSTI LECEBNEHO KONDIENIHO
TRENINKU

Rozhodujlci podminkou 1é&ebného afinku kondidnf zdt&éZe je jeji pFimé&fenost.
Proto bedlivé sledovéini vlivu zét#¥e na zdravoini stav nemocného a zejména
na metabolickou situaci je pfedpokladem prosp&Sného pouZiti metody. UZ pfed
zahdjenim kondi&niho tréninku se podrobi kaZdy nemocny vySetfeni bicyklovou
ergometrif, provede se u n&ho svalov§ test pro oblast bfi¥ni, zddovou, ramen-
niho a pénevniho pletence; ¥romé toho projde z&kladnim fysikdlnim a labora-
tornim vySetfenim (stanovi se energetickd, draslikovd a dusikov4 bilance, tro-
veli glycidické homeostdsy pomoci dennitio glykemického profilu, hladina ky-
seliny mlé&&né, elektrolytd, kyselin mastnych a triglyceridd v krvi a urci se
enzymaticks aktivita ve vnitfnim prostfedi — jmenovit¥ kreatin-fosfokinasy,
glutamo-pxaloctové transaminasy a laktikodehydrogenasy]. Na zaklad® vy3et-
feni se rozhodne o zplisobu kondiéniho tréninku. Uéinnost kondi&ni zédtdZe
sledujeme pak prib¥Zn& pomoci jak subjektivnich, tak objektivnich ukazateld.

Mezi subjektivni ukazatele patii pocity nemocného b&hem cvifenl. Pocit
olov@nych konfetin, pocit celkové slabosti provAzeny studenym potem, dud-
nost spojend s pocitem sevieni na hrudniku signalisuji pfekrofeni hranice pii-
pusiné intensity zdt&Xe. TotéZ plati o v§skytu nepravidelné srdefni ¢innosti,
kterou mnozi vnimaji jako ,,pfelévani® u srdce.

Objektivni ukazatele d&lime na fysikdlni a blochemické. Z fysikalnich je
nejdileZitdj§i pulsovd frekvence. BBhem cvifeni se mé4 pohybovat mezi 120
aZ 160 tepy za minutu (19, 2B, 60). Akce srdefni ma byt pravidelnd. SniZent
tepové frekvence protl statisticky stanovené vykonnostni normé# (nomogram
podle Calverta] je znAmkou trénovanosti, a tedy i znamenim Gfinnosti 1é¢eb-
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ného kondiéniho tréninku (26). Krevni tlak neni pFli§ smérodatnym ukazate-
lem pFiméFenosti z&té%e a jeho zmény nelze jednoznatn® interpretovat. Ex-
tremnl pPevySeni vylutuje oviem pokrafovdni v tréninku.

Rozsah metabolické odezvy na svalovou 2z&t82 hodnotime podle vzestupu
enzymatické aktivity ve vnitfnim prostfedi, podle zmén osmelarity krve a po-
die stupng zvyseni laktacidemie (30, 33, 35, 80, 93, 128}, Koncentrace kyseliny
mlééné v krvi neni podminéuna pouze tkdfiovou hypoxii (relativai] [131]), nybrZ
je predevsim zavisld na velikosti katabolické reakce a na kapacité Krebsova
cykiu — jinak Feteno na poméru anaercbni glykosy a aerobn! oxidativni
fosforylaci. Trénovanocsti, zvySenim funkéni kapacity aktivni t8lesné hmoty,
tedy pPi léSebném uspé&chu se hyperlaktacidemie po zatdZi sniZuje ({30, 43, 2,
135, 137). PFi pfimefené funkenfi svalové zAtdZi md se zvySit koncentrace ky-
seliny mlééné v krvi na 10 aZ 20 mmol/l [63).

KONTRAINDIKACE iECBY KONDICNIM TRENINKEM

V nékterych pfipadech, za urditych okolnosti neize konditniho tréninku ja-
ko 1éfebného prostfedku poufit.
Kontraindikaci jsou [61}:

1, progresivni latkovy rozvrat — akutni metabolickd diabetickd dekompensace,

2. choroby srdeén# cévni komplikujici diabetes:

a) absolutni arteridlni nedostatefnost p¥i obstrukéni tepenné chorobé,
b) akutni infarkt myokardu,

c¢) akutni myokarditita,

d) aneurysma srdce a velkych cév,

e¢] aortdlni stenosa,

I) koarktace aorty,

g] srdefni arytmie,

L) srdeni nedostatefnost (funkéni),
ch) exceslvni hypertense [hypertensni krize);

infekéni choroby jmenovit® v akutnf f4zi,

nedostateZnost jaterni funkce,

nedostatetnost ledvin,

respiraéni [ventila¢ni] insuficience.
Arteridini hypertense, koronaropatie ani obstrukéni choroba perifernich te-
pen samy o sob uZiti konditntho tréninkn nevyluguji, vy#aduji viak podle sta-
vu nemoci zvla3tniho pFizpasobeni (129, 139). Jsou IékaFi, ktefi tvrdi, Ze i u
hypertonikfi se mohou uZivat isometrické cviky zphsobujici pfechodné prevy-
%eni krevniho tlaku aZ na tolerovatelnou mez. Po dosaZeni trénovanosti se
u t&chto osob stfedni klidovy tlak vyznamng sniZuje — zejména diastolicky
(21). PFi koronaropatiich bez znadmek &erstvé 1schemické lése lze bez obav
{za kontroly EXKG, TF, TK], pfistoupit ke kondi¢nimu tréninku. Nemocni dobie
snafejl cvideni a postupnym zvySovAnim intenslty zdt8Z%e je moZné u nich
dosdhnout a# dvacetindsobku klidové spotfeby kysliku. V tomto pifpadé majt
oviem pfedepsané cviky isotonicky charakter. U relativni arteridlni nedosta-
tetnosti pFi obstrukéni chorobs perifernich tepen ziepSuje pfiméFend svalovd
z4té% tkéfiovon v§Zivu postiZenych ocblasti Gelnou Gpravou fefiStd. Dochdzi
jednak k redistribuci krve ve prospdch aktivovaného svalsiva, jednak se sti-
muluje tvorba kolaterdlniho Fe¢i3t& (129].

Degenerativni a zdn#tlivé zm&ny pohybového lstroji si vynucufi samozfeims
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sniZeni intensity =zaiéZe 1 pohybové ndrolnost! nékdy dokonce natolik, Ze
cviteni ztraci metabolickou ttinnost,

Zatim neni definitivn& rozhodnuto, nakolik diabetickd retinopatie zejména
ve své hemorrhagické form# zabraiiuje uZit! 1éfby kondiénim tréninkem. Po-
ruSeni zraku vyZaduje oviZem zvlAStniho uspoFdddni skladby cvifeni

SOUHRN

Funkéni svalovd zat8% je zdkladnim a obecné pouZitelnym prostfedkem te-
rapie diabetu, prdvé tak vyznamnym jako specidini dfeta nebo insulinové pfi-
pravky a ordlni antidiabetika. Podminkcou jejiho 1isp#Sného uplatnéni v lé-
t¢ebné praxi je volba vhodného zplisobu a formy aplikace.

Chorobotvorny princip diabetv spotivd v poruie pPfemé&ny Zivin na biogenni
energii. Korigovat tento nedostatek pFedpoklddd vybudovédni dostateén& ob-
jemného systému aktivni t2lesng hmoty s vysokou funkéni kapaciton.

Zcela dominantni roli pfl energetické utilizaci- Zivin hraje svalovy systém.
Svalovd C¢innost stupfiuje intermedidrni la&tkovou p¥eménu dv&ma cestami:
reakci hemodynamickou a reakei humordini, Reakce humordlni se promita
ve dvou metabolickych fdzich: katabolické a anabolické. Léfebn¢ zdmér se
opird o f8zi anabolickou. Propagace anabolické faze v rdmci uplatné&ni funké-
n{ svalové zatd¥e vyZaduje stylizaci svalové &innosti, 16&ebny v§sledek zdvisi
na intensit®, trvdni a zpfisobu aktivity, dob# provédéni a vliva prostiedi. Nei-
ufinndjsi l1étebnou formou funkéni svalové zatd%e je lé¥ebny kondi¢ni tré-
nink. Skladd se z 1é&ebnych kondiénlch cvifeni pravideln® a systematicky
opakovanych. Intensitu, trvdni a &astost opakovdni 1&&ebn¢ych kondignich cvi-
teni vymezuje osobnost nemocného, Druh cviteni se uréuje podle povahy meta-
bolické léze a komplikujicich cherobnych tkafiovych zmdn. Jsou koncipovdny
tfi typy 1é€ebnych kondiénich cvifeni.

Vhodr§ typ kondi¢énich cvideni pro terapii diabetu uréi na zakladd analyzy
zdravoini situace lékaf. Stanovi intensitu, trvani, castost a dobu provadéni
v rdmei Ié8ebného reZimu. Rehabilitadni pracovnik vypracuje podle vytyé&enych
smérnic cvifebni program. Sezndm! nemocného se stavbou cvidebni jednot-
ky a nau®f ho provddét jednotlivé cviky. Kontrcluje spolu s lékafem GéEinek
kondiéniho tréninku a usméritiuje jej podle lé&ebného vysledku. Z&kladni for-
mou léfebného kondiéniho tréninku je individudlni konditni gymnastika. Vyz-
namnou roli mezi dopliikovymi druhy svalové zat8Z%e hraje sportovni £innost.
LéCebné ufiti sportovni &innosti pfl dlabetu vyZaduje individuA&lni dprava po-
dle zdatnosti nemocného, zdravoin! situace a kapacity intermedidrni latkové
pfemé&ny. V pfiloZené tabulce je zpracovdn struény piehled zplsobll uplatnéni
a stylisace jednotlivgch sportovnich disciplin a sportovnich her pouZitelnych
v 16¢ebném programu pii diabetu.

Hodnoceni léZebného idéinku kondiéniho tréninku umoZiinje systém spo-
lehlivich ukazatelt. Pfed zahdjenim lé¢by se u ka¥dého nemocného provede
zdkladni fysikélni vySetfeni a vyZetfeni ergometrické. Z laboratornich testil
sé sleduje energetickd, draslfkovd a dusikovad bilance, glycidicka a lipidicka
homeostasa, laktacidémie, kallemie, enzymaticka aktivita ve vnitfnim prostie-
di. Zaznamenévaiji se subjektivni pocity nemocného b&hem cvifeni: pocit finavy,
ochablosti, slabostl, potivost, dusnost, pocit sevieni na hrudniku. Sleduji se
zminy ve frekvenci pulsové a krevnl tlak. V nékterfch p¥ipadech je pouZiti
kondinich cvifen! kontraindikovéno: 1. p¥i progresivnim l&4tkovém rozvratu
(aknini metabolickd dekompensace), 2. pFfl chorobich srdetn# cévnich [abso-
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lutni arteridlni nedostatefnost pFi cbstrukéni tepenné chorobé, akutni infarkt
myokardu, akutni myokarditida, aneuryzma srdce a velk¥ch cév, aortdlni sie-
nosa, koarktace aarty, srdefni arytmie, srde&ni nedostatefnost, excesivai hy-
pertense], 3. pfi akutnich imfekcich, 4. pFi nedostatefnosti jater a ledvin.

Tabulka: MNavrh zpfisobu vyufiti sportovnich disciplin a her pro léfebny kondidni
trénink pfi diabetu -

— Vhodné

?111][? :]tovni disciplina pro skup. Doporuéeny zpdsob provadéni

. &
Lehka atletika — skoky, ; 1. Po provedeni jednotlivgch vykontt dostate&ng
vrhy, kulturistika, joga, dloubd relaxafni pausa, nespecialisavat se na
vzpirani jedinou atletickou disciplinu,
Lehkd atletika — L, IL U sk. L: po usilovném b&hu dlouhd relaxatni
béZecké discipliny, pausa.
krdtké trate U sk. IL: podle stupn® trénovanosti zvysovat

intensity a zkracovat relax pausy.

Lehka atletika — I1. U obesnich opatrn# zvyZovat zai®% s ohledem
bé&Zeckeé discipliny, na kloubni a wvazivovy aparat.
stfedni a dlouhé tratd

Cvi¥eni na néfadf L Po fednotlivych vykonech deldi relaxa¥ni pausy,
nespecialisovat se na jeding druh néFadi

Turistika I, UL, | U sk, IL: rychlost chlize v3t5{ ne¥ 5 km/hod.,
vybirat ¢lenit§ terén, vfstupy do strmych svahii.
U sk. IIL: kratké trat¥, méns obtiZn§ terén,
fasté odpofinkové pausy.

Horolezectvl L, I, . U sk. L: kratkodobé vystupy, delsi odpofinkové
pausy, dostate¥ny prisun #lvin pied vystupsm,
vystupy jen ve skupin® (kontrola, zajistEni],

Plavéni L, I, HL,| U sk. L: kratké trat¥, usilovns, dlouhé odpoéin-
kové pausy.

U sk. 11.: podle stupné trénovanosti co nejdels
trat8, usilovn#, krdtké odpofiinkové pausy.

U sk. IIL: podle vfkonnostl, kratké tratd, volns,
delsl odpofinkové paunsy.

Veslavani, padlovani L, IL, ML | U sk, 1.: kratké tratd, usilovnd, dlouhé odpodin-
w | ~ .+ | kové pausy.

U sk. IL: dlouhé trat¥, usilovn®, kratké odpo-
tinkové pausy. _

o U sk, [iL.: Krdtké trats, volnd, del¥l odpofinkové
"4 r 1o |pausy. ' '
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Sportovni disciplina
[hra)

Vhodné

pro skup.
&

Doporuéen¥¢ zplisob providdéni

Zépas

L, 11

U sk. I: kratk4d utkédnf, event. pferu¥ovand delst-
mi relaxa¥nimi pausami.

LyZovan! —
b_éZet_:ké discipliny

L, L, III.

U sk. I.: kratké trats, usilovnd, dlouhé relazalni
pausy.

U sk. II.: dlouhé tratd, usilovns kratké relaxzadnf
pausy.

U sk, IIL: krédtké trat¥, volnd, mélo &lenity te-
rén, delli relaxa&ni pausy.

LyZovdni — sjezd

U sE. L {1 IL: pouze néro¥n#j¥i tratd jsou meta-
bolicky hfinné, v pfipadd, Ze js sjezd spojen
s vystupem, platl zésady stejné jako p¥l séiiko-
van{ — viz ni¥e,

Sdiikovani 5 v§stupem

1., IL, 1L

Bruslenl

L, 1L, I,

U sk. I.: krdtkd trat¥, strm¢ svah, dlouhd od-
poélnkové pausy.

U sk. del3f trat§, strm§ svah, krat¥{ odpo-
l‘finkové pausy.

U sk. IIL.: krdtké tratd, mirn¢ svah, Easté od-
poffinkové pausy.

U sk. L: krétké trats, rychle, dlouhé odpotinko-
v& pausy.

U sk, 1I: del¥ trat¥, rychle, krat¥i odpofinkové
pausy.

U sk. [IL: kratké tratg, volnd, Sasté odpo&inkové
pausy.

Hoke| {i pozemni],
kopané,

koBikov4,

hazend

Badmington,
tenis

L, IL, 111

U sk. 1.: kriatké &asové Intervaly, Sasté stfidénf,
delsf odpodinkové pausy.

U sk. IIL: krdtké herni intervaly, st¥idéni, mir-
né tempo, Sasté odpofinkové pausy dostateénd
technick4 pi‘iprava

L, 11, L

U sk. I: krdtké hern! infervaly, st¥fddni, vy§§t_
tempo, #asté odpo¥inkové pausy.

U sk. 11L.: krAtké herni intervaly, mirné tempo,
stfiddnf, fasté a delsl relax. pausy.

Odbijens,
stolni tenis,
nohejbal

L, 11, IIL

U sk. 1.: intensivni tempo, silovy zplsob hry,
st¥idani, ' _ '

U sk. II.: mirné tempo, stfidani, del¥i odpo-
tinkové pausy, dostatetnd technickd prFiprava.

Jizda na-koni

U sk. 1.t krﬁtkﬂ rychld jizda, ds13f odpolinkové
pausy.

U sk. IL: rychld jizda na del¥ich tratich, kratké
odpodinkové pausy.
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Vhodné

Sportovni disciplina pro skup. Doporuceny zplisob provadént
&

[hra)

DZez’g‘ymna'stlka, kon- I, IL, ML | U sk. 1.: rychié tempo, krdtké intervaly, fasté
ditni dZezgymnastika, odpodinkové pausy.

diskotékové tance U sk. IL: rychlé tempo, del3f intervaly, krétkeé
odpoéinkové pausy.

U sk. III.: pouze kondiéni d¥ezgymnastika, po-
malé tempo, krdtké intervaly, deidi odpotinkové
pausy.
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B. ITupox, B. IlyxmanoBa

TEPATNIMA AHABETA IIYTEM O3JOPOBHTEIBHOH TPEHN
POBKH

PeazmpMe

CYEKITMORANTEEAN MEISTHAR HATDY3KA HPAETCA OCHOBHEIM B ODIHIENDUMEHNEMHM CPRemncTBOM
A8 Tepamuy guafera, MMERITHM TAKCE JKe SEHATEHUE, KAK M COSIHANLHAS JAMET4 MIN TPemapaTh
MHCYJIHHA M ODAfbHHE AHTUAHASETHMECKHE BEIIECTBA YCNOBHEM IUIA &€ YCHEIMHOIO HCIIOABIOBAHHA
B TEPANSETUYECKOH TNAKTHKe ABNAeTCH BHOOP nomxolamiero cmocofa u $opMBI anTHEALU@H.

Bonestersopasli OpwHOAN AuabeTa COCTONT B HAPYIICHEM [PEHDANIEHHS IPTHTATENbHEX BEITECTR
p Ouoremryi sreprziv. Hcmpapsenme STOrO HENOCTITHA [IPEANONIATACT NOCTPOEHUE AOCTATOMHG
eMKO0iT cHcTemsl akTRBHOR ¢uamueckodt Maccnl ¢ BeIcoKolf fyaxmmomansHoM cnocobHOCTLD.

ConceM NOMUHMPYOITYI POJdh TPH SHEPTETHYECKON yTUNMBANEN MUTATEIBEBIX BEIECTE UTpact
MEINedHad cucTeMa. Muniegnas oneATensHOOTH NOBEImAaeT MEXYTO4HENT OfMeH RBeUleCTE ABYMA
TyTAMN: TeMONFHAMATECKOE X IYMOpAXbROM pearmmeff, [yMopameuas peaximus OCYIMecTBAASTCA
B IByX Meraflommgecxux pasax; KaTaGonmueckodt m aHaGonmweckoit. Jleuebnoe Hamepende OnUpa-
ercH Ma aHafoaudeckywn fasy. Ilponaranua aHaGoauueckoi fasul 5 paMKax NpEMeHeHHT QyHK-
AHOHANEHOR MulNeqHOd Harpysku TpefyeT CTHIMRAIHN MHINEYHOH NeATensHocTH. JleweOHER
ipeRT JABMCAT OT MHTEHCHBHOCTH, NPOLOMKHTENBHOCTHE K CROCO0a AXTHEHOCTH, BDEMEHH IpOBE
HeHNA M BANAAUA cpenbl. HawBonee spexTunHol TepanepTnueckolt $oprmoil PyEKIMOHAABHONR MEI-
medHOil HATPY3KH ABAAETCH O3LOPOBHTENBHAA TPeHMPOBKA. OHA COCTOMT M3 pPeryagpHO I CHCTEMa-
THYECKH TIOBTOPAEMEIX OSHOPOBATENRHBX YIpakHeHnH, IATeHcHBROCTE, IPOTONKKTENLHOCTD H SACTOTY
MOBICDEHMA OZNOPOBETENBHHIX YNPAKHEHHH ONpexeadeT JAugHocTe SoasHoro. Bux ynpamuedui
OTpelenAeTCE B 3aBUCHMOCTH ©OT XapaKrepa Merabonmueckoro Hapymenud. Ilo xaparrepy Mera-
SONMIECROTO HapyilleHMA B OCAOKHEIOMMX HONeIHeHHLIX THAHeBRX HaMeHesHE coCTAaBAMOTCA TPH
THOA OIAOPOBHTENEEEIX YIPKHEHNH.

Ilonxonammit TEN OGNOPOBHTEILHEIX (UAMMECKHMX yrnpaskHeEMI IIA Tepanmu amalerz ycrana
BIMEAET Bpa¥ HA OCHOPAHMM 2HANMsa COCTOAHMMA NIopossd. OH ompeNenfer HHATeHCHBHOCTh, Npo-
LOKHMTENLHOCTR, SACTOTY ® HPEMA [PORELEHHA YHPARHEHME B paMKax meweHOrO peXHMa
PaboTEER N0 BOCCTAHOBUTENEHON TePAIIHE BHIPafATHEAET COTAZCHO HAMEUEHHEIM YHASAHHAM MpoO-
rpaMMy yupaxkneRnf. OH O3HAKOMHT GONBHOTO ¢ NOCTPOCHAEM ELFHHOH YODamHEeHUH M Haydur
€T0 OCYIIECTBAATE OTISNBHEIE yNDZKHEHEA. DBMeCTe ¢ BpauoM OH KOHTPOAHpYeT sPdext oanoposu-
TeIBHOH TPEeHMPOBKE B HalpaBiser e COUNacHo JedefHoMy peayapTaTy, (OcHoBHoit fopModt oaio
PORHTEALEOH TPEHHPOBKH ADIRETCH WHANBHIYANLHAR OSNOPUBHMTENRHAN THMHACTERA, JHATHTENRL
oy pONE CpEelM IONOJHUTEASHLIX BHIOR MEIIEMHOR HAIDYIKH FIPAST CIOPTHBEAH IERTeNbHOCTE
Henonesopanne cmopTHBROM HOEATENLHOCTH B TEPATIEBTHYECKAX OefAdX npu auabeTe Tpefyer
MRIMBHIYATEHOTO BUNOHSMEHEHMA COTJIACHO BLIHOCHMBOCTH GONBLHOTO, COCTOSHMIO 3MOPOBLA B eM-
KOCTH MEXyTOYHOTO OfMEHAa BellecTs, B npuiomenHoH Tafnmde axam B cxaroil popme o8sop
crnocofoR NPAMEHeHHMA H CTHAHSAMEH OTACABRBIX CIOPTHBHEIX AUCHAIMNHME H CIOOPTHBHHIX HIP,
OpHMEHMMEIX B AevefHON mporpaMMe npe mHabere.

Oiterxa menefHOrO shpderTa TPEHHPOBKHM BOEMOKHA GIATONADS CHCTeMe HANENHLIX NOKazaTedeH
[fepen HawanoM NedeEHA ¥ KaXAOro GOJBHOTO OCYIMECTBIACTCR OCHOBHOE PHamdeckoe ofclenopaHne
R oproMeTpudecKoe ofcnemcsaEme. Ha nafopaTopHuix TecTOR MCCIeNyercd BHepreTHUecKil, Ki-
JMEBHE H AA0THMH OGANANC, TAOIUAHLIE K AHUOHAHEH TOMeoCcTas, JE3HMATHNECKAS ARETHBHOCTH
Be BEyYTpeHmeli cpene. OTMeTapTcA CYSBERTHERLIE CIYUIeHHA GONBHOTO BO BPEMA YHDSKHEHWIL:
9YBCTEC YCTAAOCTH, BANOCTH, CHAGOCTE, NMOTAMBOCTE, OOHIDRE, OMYIeHEEe KEMaHHEA 3 TPyIH.
Hecaenymores MSMEHeHHA B YACTOTE MYJAbOA ¥ KPOBAHOE NABNEHNE. B HEHOTODLIE CAyWARX MpHMe-
HEHHE OJINOPOBHTEALHHYX YOPAKHEEWH IIPOTHRONOKAZaHO0: 1, IpE MpOIPECCHEHOM MeTa0MUuecKOM
paccTpohcrne (ocTpast MeraGoMHHUecKas IeKoMnemcanus), 2. OpH CepRETHO-COCYNHCTHX 3zaliouesa-
auAx (a(coannTHada apTepHaNEHaA HENOCTATOTHOCT: NPH OBCTPYKLHOHHOH APTEPHaNEHOH Goneany,
CTPEIN MHPADKT MEORZPI4, AHEBPH3M cepoua E SOJABIIMX COCYHNOB, AOPTANBELIA CT¢HOG, KOZpPKTA-
OEA aOPTH, CepIcYHAA APATMMHA, CePICYHAA HEZOCTATOMHOCTh, SKCHECCHBHAS CRIteproHmA), 3. npn
ocTpux MEgexmuax, 4. DpU HeROCTATOYHOCTH MEUEHH W [OMEK,
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V. Piroch, V. Suchmanond

THERAPY OF DIABETES BY CONDITION TRAINING
Summary

Functional muscle lpad is the basic and generally applicabie therapeutic means in
diabetes, just as important as special diet or insulin preparations and oral antidiabetics.

The condition for its successful application and therapeutical practice is the choice
of a suitable mode and form of application.

The pathogenetic principiz of diabetes consisis of the changes of the metabolism
of nutriment into biogennic energy. To correct this deficiency requires the bullding up
- of a sufficiency great system of active body mass with high functional capacity.

A dominant role in the energetic utilisation of nutriment is played by the muscle
system. Muscle activity increases intermediary metabolism in two ways: by the reaction
of hemodynamics and by the humoral reaction. The humoral reaction is reflected by
two metabolic phases: the catabolic afid the anabolic one. The therapeutic target rests
upon the metabolic phase. The propagation of the ‘anabolic phase within the assertion
o the functional muscle load requires a stylisation of the muscle activity. The therapeutic
results are dependant on the intensity, duration and mode of activity, the time of
application and the influence of the environment. The most effective form of functional
muscle load is therapeutic condition training. It consists of therapeutic condition trai-
ning, systematically repeated. The intensity, duratlon and frequency of repeated the-
rapeutical condition training is given by the personglity of the patient. The type of
exercise is being determined according to the character of the metabolic
lesion. According to the character of the metabolic lesion and the complicating
pathological tissue alterations, three types of of therapeutical condition exerci-
ses are planned. The suitable type of condition exercises for the therapy of diabetes
is determined by the physician on the basis of the analysis of the patient’s state of
health. He determines the intensity, duration, frequency and time of applieation within
the therapeutical regimen. The physlotherapist plans the programme of exercices accor-
ding to the given targets, The physiotherapist acquaints the patient with the structure of
the exercice programme and teaches him to perform the exercices. She controls together
with the physician the effect of the condition training and adapts it according to the
therapeuticat effect. The basic form of therapeutic conditlon training is individual
condition gymnastics. Sportive activities play an importani role among the supplemen-
tary types of muscle training. The therapeutical application of sports activities in
diabetes requires individuai approach according to the fitness of the patient, his
-health condition and the capacity of intarmediary metabolism. The enciosed table gives
a brief review oi the ways of assertion and styllsation of the individual sports discipline
and sport games applicable in the therapesutical programme in diabetes.

A system of reliable indices enabies the evaluation of the therapeutical effect of
condition training. Beforse the begin of treatment a basic physical and ergometric
examination is carried out. Among the laboratory tests there are investigated the ener-
getic, potassium and nitrogen balance, glycide and lipid homeostasis, lactacidaemia,
caliaemia, enzymatic activity in the inner environment. Subjective sensations of the
patient during exercise are recorded: fatigue, inertia, weakness, perspiration, short
breath and thoracal constriction, changes in the pulse rate and bloed pressure. In
some cases is the application of condition training contra indicated: 1. Acute metabolic
decompensation, 2. in cardiovascular diseases (absolute arterial insufficlency in ob-
structive arterial disease, acute myocardial infarction, aneurisma of the heart and
the great vessels, gortal stenosis, coarctation of the aorta, cardiac arrhythmias, cardiac
insufficlency, exessive hypertension), 3. in acute infection, 4. hepatic or renal insuffl-
ciences.
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V. Piroch, V. Suchmanovd .t

DI_ABETES-’I’HERAPIE DURCH KONDITIONSTRAINING
- Zusémmenfassung

Funktionale Muskelbelastung ist eln pgrandlegendes und allgemein anwendbares
Diabetes-Heilmittel, und zwar von anicht geringerer Bedeutung als Spezialdiit, Insulin-
Praparate und orale Antidiabetika, Voraussetzung eines Heilerfolges in der Behand-
lungspraxis ist die Wahl der geeigneten Art und Form der Anwendung.

Das krankheitserregende Prinzip des Diabetes beruht in der Stérung der Umwand-
lung der Nahestoffen in biogene Energle. Um diesen Fehler zu beseitigen, mub ein
genigend umfangreiches System aktiven Kirperstoffes mit hoher Funktionskapazitit
aufgebaut werden.

Eine #uBerst dominante Rolle bei der energetischen Nutzung von Nahrstoffen spielt
das Muskelsystem. Die Muskeltitigkeit, steigert -den Intermediédren Stoffwechsel auf
zwelerlei Art: durch die h&modynamische und durch die humorale Reaktion. Die hu-
morale Reaktion wirkt sich in zwel metabolischen Phasen aus: in der katabolischen
und in der anabolischen. Das Behandlungsziel geht von der anabolischen Phase aus.
Pie Erweiterung der anabolischen Phase im Rahmen der Anwendung funktionaler
Muskelbelastung erfordert eine Stilisierung der Muskeltétigkeit. Das Behandlung-
sergebnis hingt ab von der Intensitdt, Dauer und der Art und Weise der Aktivitat,
vom Zeitpunkt sowie vom Einfluf des Milleus. Dies wirksamste Form der Behandlung
durch funktionale Muskelbelastung ist das therapeutischen Konditionstraining. Es
besteht aus regelmiBig und systematisch wiederholten therapeutischer Konditionsiibun-
gen. Die Intensitdt, Dauer und Hiufigkeit der Wiederholung dieser therapeutischen
Konditionsdbungen wird durch die Perstnlichkeit des Patlenten bestimmt. Die Art
Ubungen richtet sich nach der Natur der metabolischen Li3sion. Je nach der Art der
metabolischen L#sion sowie der den Fall erschwerenden krankhaften Gewebeverdn-
derungen wurden drei Typen von therapeutischen Konditionsilbungen ausgearbeitet.

" ‘Welcher Typ von Konditipnsiibungen fiir die Diabetestheraple geeignet ist, wird
aufgrund der Analyse des Gesundheitszustandes durch den Arzt bestimmt. Er legt die
intensitidt, Daver, Hiufigkeit und die Zeit threr Austithrung innerhalb des Behandlungs-
regimes fest, Der Rehabilitationstherapeut arbeitet nach den f{estgelegten Richtlinien
das Ubungsprogramm aus. Er macht den Patienten mit dem Autbau der Ubungseinheit
bekannt und bringt ihm die AusGbung der einzelnen Ubungen bei. Er kontrolliert
gemeinsam mit dem Arzt die Wirkung des Konditionstrainings und regelt es je nach
dem Behandlungsergebnis. Die Grundform des therapeutischen Konditionsirainings
bildet Individuelle Konditlonsgymnastik. Unter der zusitzlichen Arten der Muskel-
belastung spielt Sporttéitigkeit elne bedeutende Rolle. Die therapeutische Anwendung
von Sporttdtigkeit bei Diabetes erfordert eine individuelle Festlegung je nach der
kérperlichen Tilichtigkeit des Patienten, nach seinem Gesundheitszustand sowie der
Kapazitdt des intermedidren Stoffwechsels. In der beiliegenden Tabelle wird ein
kurzer Uberblick iiber die Arten der Anwendung und der Stilisierung der einzelnen
Sportdisziplinen und Sportspiele, die ianerhalb des Diabetes-Behandlungsprogramms
anwendbar sind, gegeben. Die Wertung des Hefleffekis des Kondltionstrainings wird
durch ein System von verldflichen Kenngrifen gewlhrleistet. Vor Beginn der Behand-
lung wird be! jedem Patlenten eine grundlegende physikalische und ergometrische
Untersuchung durchgefilthrt., Im Rahmen der Labortests wird die energetische, die
Kalium- und die Nitrogenbilanz, dle glyzidische und die lipidische Homdostase, die
Laktazidtimie, die Kaliimie, die enzymatische Aktlvitdt im inneren Milieu verfolgt. Dann
werden die subjektiven Empfindungen des Patlenten wihrend des Turnens festgehalten:
Ermitdungsgefiihle, Erschlaffungs- und Schwichegefiihle, des Maff des Schwitzens,
Atemnot, Beklemmungsgefiihle auf der Brust. Ebenso werden Pulsfrequenz und Blutdruck
beobachtet. In einigen Fdllen ist die Anwendung von Konditionsllbungen kontra-
indiziert: 1. Bei progressiver Stoffzersetzung (akute metabolische Dekompensation);
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2, Bel Herz- und Gefiferkrankungen (absolute arterielle Insuffizienz bei obstruktifisen
GefdBerkrankungen, akuter Myokard-Infarkt, akute Myokarditis, Aneurismus des Her-
zens und der grofien BlutgefdBe, aortale Stenose, Koarktatfon der Aorta, Herz-Arhythmie,
Herz-Insuffizienz, exzessive Hypertension); 3. Bei akuten Infektionen: 4. Bei mangealn-
der Leber- und Nieren-funktion.

V. Piroch, V. Suchmanovd

LA THERAPIE DU DIABETE PAR ENTRAINEMENT DE CON-
DITION

Résumé

La charge musculaire fonctionnelle est un moyen applicable fondamental et général
de thérapie du diabéte ayant la méme importance que la diete spéciale ou 1* insulino-
thérapie et les antldiabétigues oraux. La conditlon principale du succés de son
exploitation dans Ia meédecine pratiqgue repose- dans un cholx approprié de la
méthode et forme d’ application.

Le principe 4’ évocation de la maladie du diabéte repose dans le trouble des
matiéres nutritives en énergie biogéne. Corriger cette insuffisance suppose une
édification suffisante de systéme volumineux de matiére corporelle active & capacité
fonctionnelle supérieure.

Un réle tout & fait dominant dans I' utilisation énergétique des matiéres nutritives
Joue le systéme musculaire. L’ activité musculaire augmente le métabolisme intermé-
diaire par deux voies: la réaction hémodynamique et humorale. La réaction humorzle
se manifeste dans deux phase métabolisques: cataboligue et amabolique. Le dessein
médical s’ appuie sur la phase snabolique. La propagation de la phase anaboligue
dans le cadre de |’ application de la charge musculaire fonctionnelle exige la stylisa-
tion de 1’ activité musculaire, le résultat meédical est fonctlon de I’ Intensité, la durée
at du procédé d'activité, de la durde d’exzécutfon et de I'influence du milisu. La
forme meédicale la plus efficace dea la charge musculaire fonctionnelle est I' entra-
inement thérapeutique de condition. Il comprend les exercices médicanx de condition
répétés ‘de fagon réguliere et systématique. L'intensits, la durée et la fréquence des
répetitions des exzercices, thérapetiques de condition est limitée par I’ individualité du
maiade. Le mode d'exercices se détermine selon le caractdre de la léslon du méta-
bolisme. Selon le caractére de cette léslon et les changements maladifs compliqués
du tissu, trois formes d' exercices thérapeutiques sont concipés.

Le type d' exercices de condition convenant pour la théraple du dlabéte est déterminé
par le médecin selon 1' analyse de 1’ état de santé du malade. Il détermine |’ intensité,
la durée, la fréquence et la dure d’ application dans le cedre du régime thérapeutique.
Le personnel de réadaptation &tablit un programme approprié selon las directives
tracées. I! informe le malade sor 1a structure de ' unité thérapetique et lui apprend
certains exercices, En collaboration avec le médecin, il contrble les effets de ¥ entra-
inement de condition et I’ oriente suivant le résultat médical, La forme principale de
I entrainement thérapeutique de condition estla gymnastique de condition individuelle,
Parmi les types complémentaires de la charge musculaire un rdle important est joué
par 1'activité sporttve. L' application thérapeutique de cette activité dans le diabste
exige une adaptation Individuelle selon la wigueur du malade, son état de sanié et
la capacité intermédiaire du métabotisme. Le tableau annexé donne un bref apergu
du mode d’application et de la stylisation des disciplines sportives différentes ainsi
que des jeux sportifs pouvant s'appliquer dans le programme méadical lors du diabate.

L’ évaluation de I’ effet médical de I’ entrainement de condition est possibie par le
systame des phénoménes éprouvés. Avant Ie commencement du traltement, on effectue
chez chaque malade un examen ergométrique. Parmi les tests de laboratoire, on contrdle Ie
bilan énergétique, potassique et azotique, Phoméostasie glycide et lipide, la, lactacidémie,
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1a caliemie, 1’ activité enzymatique dans e milieu intérieur. On enregistre les sensations
subjectives du malade au cours des exarcices: sensation de fatigue, d’ affaiblissement,
de faiblesse, de transpiration, 4’ &touffement, la sensation de serrement de poitrine.
On contrdle les changemets dans la fréquence du pouls et de la tension artérielle,
Dans certains cas, 1’ application des exercises de condition est contreindiqée: 1. dans
le métabelisme chaotique progressif [décompensation métaboligue subite}, 2. dans les
affectlons des valsseaux cardiaques (I’ insuffisance artérielle absoiue lors de 1’ aifec-
tion obstructive artériells, 1’infarctus subit du myocarde, la myocardite subite,
I'anévrisme du coeur et des grands vaisseaux, ja sténose aortique, la coarctation de
-I'aorte, 1 arythmie du coeur, |'insuffisance cardiaque, 1'hypertension excessive],
3. dans les infections subftes, 4. dans I'insulfisance du fole et des reins.
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ENTEZOPATIE

G. NIEPEL, 8. 51TAJ

Sdhrn: Jednoticca nozologickd koncepeia ¢ enzopatifich —
o chorobnom poSkodent dponov Sllach, vidzov a zhybovfch puzdier
— sa ukdzaln ako vyslevene heuristickd. Zjednocufe nozograficky
ddvno zndme, no iZolovane ponimané chorobné stavy, ako napr.
epicondylitis, calcar calcanei a pod. Tgm prispieva i k ziepleniu
pochopania patogenetickgeh faktorov. Zacielenie pozornosti na en-
tezopaticky komponent pri osteoartrdze vedie k ziepleniu terapeutie-
keho pristupu, najmd k ubelnej§iemu vijberu fyziatrickgjch zdkrokov.

Enthesis je hlavngm senzorom (&inidlom} v kyberneticke} re-
guldrii statickej a dynamickej funkcle pohybového iistroja. Svaly
sa upinafi i do capsula articularis a zabezpedujit aktionu pohybli-
vost klbového puzdra.

Len v posiednef dobe sa zadlina vencval pozornosf systémovdmu
postiknutiu Uponov — polyentezopatif. Prind3a to obohatenie nozo-
lngie regresivnych (degenerativnych) a metabolickich chordb po-
hybovdho idstrojenstva a objavufi sa nové vzfahy. Navrhuje sa nd-
zov hyperostosis enthesopathica difjusa.

K viznamnému ocbohateniu prispela koncepcia o entezopatidch
» nozoldgii  zidpalovgch reumatickfoh chordb. Pri ankylozujice]
spondylartritide je entezitida primdrnou patomorfologickou zmenou
v postihnuti chrbtice i sakroiliakdinych kilbov.

V novoutvorenef nozologickej skupine spondartrifid je entezitida
popri negativite testov pre reumatologické faktory, artritickdho syn-
drdmeu, rontgenocvo zistitelnej sakroilifide a nepritomnosti podkol-
ngeh uzlikoy dalsim spolofngm znakom, ktorf nielen podiarkuje
vzdjomné klinickd vzfahy, ale je prinosom aj pri rozpoznani choroby.

Kratovd slovd: entezopatia — tpony svalov — eticpatogenéza

enteézopatii — klinika entezopatif — rintgenoud charakteristika en-
tezopatit — zdpalové reumatické choroby — iferapia entezopatii.
Enthesis-insertioc — (upony 3liach, ligamentov a zhybov¢ch pazdier) —

zaujima kardindlne postavenie v kybernetickej reguldcit a koreldcti pohy-
bovych a statickych funkcti organizmu. Nem&Zeme sa uspokojif len s mecha-
nickym nazeranim na dponly ako na pasivny prevodovy systém svalovej sily
na kost. Bohatd a Specializovan4 inervéAcia inzercii zabezpefuje kyberneticky
celi kinetickid refaz organizmu, ako aj vSetky dal3ie k pohybove] funkcii po-
trebné reguldcie organizmu (cirkuldcia, metabolizmus, nervové pochody] (54,
20, 38, 43, 3).

Rovnake nemdZeme upriet kIdfové postavenle inzercidm ani v patologit
chordb pohybového ustroja. Inzercle st postlhnuté pri vSetk¢ch ochoreniach
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I poruchdch pohybovenu systému, &i u2 priméarne alebo sekunddrne; entezopa-
tie su zdrojom symptomov a funkénych portich. No entezopatie prichodia i sa-
mostatne ake samostatny nozologicky Gtvar (jednotka). Tieto ,izolované®
entezopatie si pepisované pod rdznymi menami, ako napr. epicondylitis, calcar
calcanei, exostoses patella atc, Chyba tu jednotiaca koncepcia a kategéria.
AZ noviie prace prinafaji jednotiace hiadisksd a ndzvy ako Maladie des inser-
tions, Insertionstendinopathien, Tendinosen, pseudoperiostézy a pod. Za naj-
vhodnej$i a obecne prijatelny ndzov povaZujeme termin enthesopathia. [8, 47,
2, 6).

ANATOMICKA CHARAKTERISTIKA UPONU AKQ DEFINOVA-
NE] STRUKTURY

Enthesis — insertio — sa skladé z tychto Struktar:
a) dponovd &ast ilachy, T .
b] dponové East kosti, ktord nie jé pokrytd periostom,
) interponov4 hyalinna chrupavka,
d) peritenonium, ktoré plynule prechadza do perichondria a periostu,
e} pridatné ttvary, ako burzy, vizivo, tukové vanki§iky, sezamroidné késtky.

Pri popisovani Slachy, ktorej hlavnym komponentom s kolagénne vlakna
sa vidy zddraziiuje jej mimoriadna pevnost a odolnost najmi vo&i fahu [Zug-
festigkeit]. Nedostatoény déraz sa kladie na jej elasticitu, ktora je zabezpedo-
vand siefovfm usporiadanim kolagénnych vlakien, pritomnoston poprepleta-
nych elastickgch vldkien a pritomnostou interponov¢ch buniek, ktor¢ch ne-
stladitefny tekuty obsah pini déleitdi néraznikovd funkciu. Popreplietanie
vldkien je zvla%t zvfraznené v Oponovej fasti Sfachy (ligamenta). §lachové
vldkna prechddzaji plynule bez prerudenla do Sharpeyovych vldkien kosti.
Malo zddrazfiovany je fakt, #e 5facha, ktord tesne pred dponom je makroana-
tomicky tizka, sa pri prechode do kosti vejdrovite roz8iri na velki plochu:
napr. Achillova 5facha sa upina na cela zadnidi, bo#né 1 spodné plochy os
calcis,

Uponové &ast kosti nie je pokrytd periostom, ako to zddraziiovali u# stars{
anatdomovia (60, 21), Sharpeyove vldkna kosti si priamym pokrafovanim &la-
chovych vldkien. Uponovéd Sast kosti je Specificky Strukturovand podla mo-
mentov sily fahu a nte podla momentov sily tlaku a vytvéra sa zo samostatné-
bo Jadra (Gponova apofgza).

V mieste prechodu §lachy do kosti je interponova hyalinnd chrupavka. Hrib-
ka hyalinnej chrupavky je velmi rozliéns podla miesta a spfsobu fponu,
najmd podla velkosti anguldgie Zfachy pri funkcii. Niekde sa nachodia len
vjedinelé chrupkové bunky, inde je chrupkovd vrstva a¥ vySe 1lmm. Vyrazné si
vekové rozdiely. Vrstva chrupavky, nasadajica priamo na kost fe kalcifiko-
vand [Yoshidova z6na) a prechddza bez presného ohrani¢enia do kostnej &truk-
tary. Vldkna nie si skalcifikované. Pri prechode Slachovych vidkien cez
chrupku je ich poprepletanie a prekriZovanie zvlast vyrazné (15, 7, 25],

Peritenonium, perichondrium a periosteum si plynule spojené a pripadd im
rozhedujica dloha pri cievnom zasobovani (30}. Asl jedna tretina krvného
zasobenia pochédza z ciev svalu a asi 20 % z kosti (30, 3). Enthesis md velmi
aktivhy metabollzmus [2). Nervové zasobenie Gponovej &asti 3lachy je velmi
bohaté a machodi sa tu mnoZstvo roznorodych nervovych zakonZeni [25, 9].
Upony ligamentov a kIbnych puzdier maji v podstate takit istd Struktiru ako
dpony svalov. (9, 3, 6).
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FUNKCNA CHARAKTERISTIKA UPONU

" Pri stoji a najmi pri pohybe s dponové Struktdry vystavované obrovskej
mechanickej zétaZi. VydrZat tieto opakované zataZe umoZiuje komplikované
biologické usporiadanie a funkéné zladenle, ktoré nemoZno vysvetlit a posG-
dit len na podklade fyzikdlnych a chemickych zédkonitosti neZivei hmoty. Pre-
vaZna Cast mechanickej zdta¥e je zachytena elastickou plasti¢nostou &lacho-
vych vldkien, ich usporiadanim, vzdjomnym popreplietanim vo vietkych sme-
roch. Elektronomikroskopické a histochemické Stidie aspoii diasto¥ne ukdza-
i komplikovani stavbu vldkien s priefnym pruhovanim, so zloXltymi stereo-
chemickymi zloZkami, ktoré vykazuji menivost pri zata¥i. Samotné vldkna
v ddsledku tejto biologickej stavby sd schopné elasticky sa prispdsobovat za-
faZeniu, napnutiu a aktivne takto zachytit podstatnid fast zdtaZe. TAtc intra-
fibrilarna zloZka elasticidy a odolnosti je ta?ko merateInd in vivo a nie! po-
chybnosti o tom, Ze prave t4to zloZka pevnosti $lachy sa meni za fyziologic-
kych i patolugickfch podmienok, pbd vplyvom tréningu, v siivise s lokdlnymi
i celkovymi zmenami metabolizmu, prekrvenia, s hormondlnymi v§kyvmi,
s trofickou inervdcion a vobec so vietkymi biclogickymi v¥kyvmi organizmu,
ktoré len stasti méZeme nadimi metddami zachytift a dynamicky sledovat.
{20, 58, 27, 24).

Vyznamnd ilohu pri porovnédvani tlakovych zmien a tlmeni ndrazov maja
interponované bunky medzi vldknami, ktorych tvar sa prispdsobuje vldknam:
ich nestlagiteIny tekut¢ obsah rozdeluje tlak na v3etky smery. (3). Prl starnu-
ti sa pocCet buniek zniZufe (50). Hyalinna chrupavka, interponovanad medzi
Slachou a kostou, brdni ostrej anguldcii Stachovych vldkien pri zmene smeru
tahu. (3, 54].

PATDLOGICKO-ANATOMICKE ZMENY
L

Pri starnuti dochddza k zniZeniu obsahu zé&kladnej substancie, k zniZeniu
pottu buniek, k relativnemu zmnoZeniu vldkien, kX ukladanin lipoidov. Meni
sa pomer medzi rozpusinym a nerozpustnym kolagénom v ddésledku jeho de-
gradécie (13, 59). Regresivne zmeny postihuji i chrupavku, v kostnom tkanive
sa prejavije inmvolutivna osteopordza. Pri starnuti sa zisfuje zni¥enle obsahu
proteoglykénov a zv¢enie obsahu keratdnsulfatu v chrupavke. Naproti tomu
pre ostevartdzu a pravdepodobne i degenerativou entezopatiu je charakteristic-
kd deplécia totadlnych polysacharidov so zniZenim obsahu Kkeratdnsulfétu
a zvySenim chondroitinsulfatov, &o sved?l skér o reparativhom procese.

Tieto fyzlologické regresivie zmeny tvoria bazu pre uplatnenie dalSich pa-
togénnych faktorov. Veddcu dlohu maji opakovane pretaZovania kompliko-
vanych Struktdr, dponov — prekrofenie hranice zataZitelnosti. V mierov§ch
podmienkach k tomuto prekrofeniu dochddza najmé pri 3portovej &innostl
Dochddza k ruptdram 3lachovych vldkien, k zni¥emin koherencie kosti a chru-
pavky, k poruSeniu kontinuity chrupavkovej zdny, k cbnaZenin kosti, priom
drobné &lastky chrupky i kostl sd dislokované fahom S$lachovych vldkien.
Poskodenia vyvoldvaji reparativne procesy, vznik granulaéného tkaniva boha-
te vaskularizovaného, prestavbu v kostnej a chrupkovej z6ne: charakteristic-
k¥m rysom hojenia je kaleifikdcia, ukladanie kalcium-apatitu do kolagénnych
vldkien, tvorba novej kosti na bdze podkodenej chrupavky a kosti, tvorba ente-
zofytov, ktoré sG obdobou osteofytov pri osteoartroze. Dislokovang filomky
chrupavky, a kosti vedd k tvorbe $lachovych kostitiek. (38, 42, 9).
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Obr. 1. Obvyklé lokalizdcie entezopatit



1. Enthesopathia occipitis. Calcar ocelpitis anterius et posterius. (M. trapezius,
Iig, nuchaej.
2 Enthesopathia acromii. {Trapezius, deltoideus, lig acromio-clavic}.
3. Enthesopathia proc. coracoideil. {Biceps, coracobrachialis, pectoralis minor,
lig. coracoacromiale}.
4. Enthesopathla tuberculi maioris humerl, {Supraspinatus, infraspinatus, te-
res minor, rotator-cuff).
5. Enthesopathia tuberculi minoris humerl, {Subscapularis).
6. Enthesopathia capitis longi m. bicipilis
7. Enthesopathia capitis longi m. tricipitis brachit.
8. Enthesopathia m. deltoidel.
9. Enthesopathia m tricipitis brachil. Calcar olecrani Patella cubiil.
10. Enthesopathia epicondyli ulnaris humeri, [Flexores antebrachii superficia-
les). )
11. Enthesopathiq epicondyli radialis humeri, {Extensor carpl raedialis, exien-
sores antebrachii superficialesj. * o
12. Enthesopathia tuberositatis radii. (M. biceps humeri}.
13, Enthesopathia epiphysevs distalls radil. {Brachioradialis, flexor carpi ra-
dialts, abductor pollicis brevis, opponens pollicis, adduetor digiti minimtj.
14. Enthesopathia abductoris pollicis longi.
15. Enthesopathia extensoris carpi uinaris.
16. Enthesopathia processuum spinosorum.
17. Enthesopathia processuunt {ransversorum.
18 Enthesopathia cristae ilicae {Mm. obliqui abdominisj,
19. Enthesopathia ligamenti iliclumbalis.
20. Enthesopathia m. gracilis. Calcar m. gracilis.
21. Enthesopathia spinae {licae anterioris. {Sartorius, tensor fasciae latae).
22. Enthesopathia tuberculi ilici, {Rectus femoris, ligamenta].
23. Enthesopathia m. recti femoris et lg. iliolumbalis,
24. Enthesopathia tuberis ischii. {Semimembranaceus, caput longum bicipitis,
femoris, quadratus femoris, adductor magnus}.
25. Enthesopathia spinae ischii. {Gemellus spinalis, lig. sacrospinale}.
26. Enthesopathia pectinei. .
27. Enthesopathia trochanteris malioris, {Gluteus medius, obturatores, pirifor-
mls, vastus lateralis).
28. Enthesopathia trochanieris minoris (Iliopsoas).
29. Enthesopathla gastrocnaemii, {Caput tibiale gastronaemii, adductor magnus).
30. Enthesopathia tuberculi adductorii, [Adductor magnus),

31. Enthesopathia tuberositatis tractus iliotiblalis, {Fascia iata, tractus Maissia-
ti, par fibularis quadricipitis femoris).
32. Enthesopathia capitis fibulae, {Biceps femoris, lig. collaterale).

33. Enthesopathia pedis anserini. {Sartorius, gracilis, semitendineus, fascia lata,
fascla cruris).
24. Enthesopathia patellae proximalis et distalis. {Quadriceps femoris),

35, Enthesopathia tuberositatis tibiae. {Lig. patellae.
36. Enthesopathia retrocalcanea. {Triceps surae, tendo achillis).

37. Enthesopathia subcalcanea [Abductor digit! quinti, flexor digiti Quinti
brevis, qadratus plantae, abductor hallucis, aponeurosis pantae).

38. Enthesopathia tuberositatis metatarsi quintd, [Abductor digiti V.).
38. Enthesopathia m. tibialis.
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ETIOPATOGENEZA

Spoloénym menovatelom etiologickych faktorav entezopatil je ischémia s p4-
slednou hypoxémiou, K ischémil dochddza najmé v daésledku  toho, Ze pracu-
jtici sval stiahne na seba vdtiin fast prekrvenia na tkor Slachy a iponu
{paradoxnd ischémia) (29). Entezopatie maji multifaktoridinu genézu (3, 25),
uplatiiuja sa faktory exogénne [ pretaZenie, mlkmtraumatizacia, svalovy hyper-
tonus, podchiadenie) i endogénne (vrodena menejcennost, poruchy prekrve-
nia, metabolicks poruchy, endokrinnég poruchy, trofické poruchy, toxické po-
Skodenia, psychické vplyvy) [27, 23, 54],

Podla tohn, &1 prevaZuju Iaktory exogénne aleho endogénne, vznikaja ente-
zopatie lokalizované (unilokulédrne, oligolokuldrne, a% multilokuldrne) alebo ge-
neralizované entezopatie, napr. pri diabetes mellitus (3, 55, 40, 43].

Svalovy hypertonus ma doleZit Glohu pri vzniko a rozvojl entezopatie,

svalov fazick¢ch, kioré majti tendencin k hypotoni, oslabeniu, pseudoparéze,
aliendcii (22, 32, 30). Cez svalovy hypertonus sa uplatifieia i vertebrogénne
a psychogénne vplyvy (32, 61, 23) a vznikajil sekundérne entezopatie,

QO zapalovych zmendch uponov — o entezitidach — pri zdpalovych reuma-
tickych chorobach sa bude hovorit v dalsich kapitoldch.

PATOLOGICKE FUNKONE ZMENY PRI ENTEZOPATII

Na entezopatiu neméZeme nazerat akc na lokélnu poruchu. Entezepatia
v ddsledku nociceptivneho dréZdenia vedie k aliendeii i k 5pazmom vo sva-
Inch, spétyeh do kinetickej refaze, k zloZitym funkénym i Strukturédlnym po-
rachdm v celom pohybovom uastroji. Bohati a zIoZitd inervacia v Gponavej
casti 3lachy nesli#i len senzoricke] a nociceptivnej inervdcii, ale je aj naj-
viznamnejsim ohnivkom v kybernetickej reguldcii svalovej funkcie, ddleZitym
senzorom pre aferentné rameno regulainéhe systému. Lézia tohoto Senzoru
zdkonite vedie k narudeniu kybernetickej reguldcie motoriky a statiky. Najmd
naruienie posturédlnej kontroly vedie k nepriaznivému odrazu na cely orga-
nizmus v jeho psychosomatickej jednote, [Pod tymto zornym uhlom sii po-
chopitelné napr. bolesti v kriZoch a hlavy pri enthesopathia calcanei).

DdleZité je tieZ uvedomit 51, Ze spravidla kaZdy sval vysiela &lachové vl&k-

nej pohyblivosti kibnej kapsuly, ku kibovym blokdddm, k regresivoym osteo-
artrotickym zmendm.

Obvyklé lokalizdcie entezopatil sd zndzornens v tabulke 1. Mnoké z nich
pre svoju markantnn symptomatolégiu a diagnosticki pristupnost st dobre
Zname a popisované ako samostatné nozologicks jednotky, ako napr. epicon-
dylitis radialis, epicondylitis ulnaris, calcar retrocalcaneum, calcar subcalea-
neum, styloiditis, radii, syirdroma pedis anserini, exostosis m. graciilis,
periomarthrosis, periarthrosis coxae. Nedostatok jednotiace] patogeneticke]
koncepcie a nejednotnost nomenklatiry viedli Sasto k nespréavne] intérpre-
tdcli nalezov a ich v§znamu. Zavedenle spolo¢ného ndzvu »~enthesopathia®
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vedie k lepSiemu nozologickému pochopeniu v obecnom ponrimani etiopatoge-
nézy i terapie.

KLINICKE MANIFESTACIE

Pri akaine vzniknutej entezopatil méZu byl pritomné vietky znfmky akiine-
ho zdpalu: dolor, tumor, calor, rubor, functio laesa. Nélez méZe pripominat
uraticky zdchvat. Castej¥I je v8ak subakitny a¥ chronicky priebeh, pri ktorom
hlavnym symptdémom je belest pri pohybe a tlaku. Typickd aZ patognomické
je prudka bolest pri rezistovanom aktivnhom pohybe z kontrapozicie, {Napr. pri
podozreni na enthesopathia retrocalcanea vykonfvame pasivne napnutie
achillovej §lachy maximélnou hyperextenziou v talokruralnom kibe a vyzveme
pacienta, aby protl odporu vykonal plantirnu flexin, Vznikne prudka bodava
bolest v mieste dponu, Obdobne pri epikondylitidach skifame rezistovand su-
pindciu a prondciu, prl extenzii prstev a ruky proti odporu). Na podobnom
principe spofiiva vyvolanie bolestl zatlafenim na napnutd ¥fachu — tento ma-
néver je vhodny napr. pri entezopatii m. bicipitis brachil na tuberositas radii,
pri vy#etrovani entezopatie fasciae latae. Rezistovand extenzia flektovaného
kolena vyvold typické bolesti pri entezopatii patelly, dobre odlifitelné od
priznakov lézie menisku (45, 39).

Spravidla pri entezopatii nachodime népadné oslabenie a ochabnutie pri-
sludného svalu. Pri peflive] palpdcii nachodime &asto lokalizované bolestivé
spazmy. Hypertonus sa vyskytuje vo svalech patriacich do kinetickej retaze —
tento hypertonus vedle k vzniku dal¥ich i odlahlfch entezopatick¥ch zmien,

Starostlivé lokdlne palpafné a funkéné vySeirenie umoZnl odhallf entezopa-
ticka zloZku v komplexnej symptomatoldgil ostecartrozy (39). I pri atakovitom
zadiatku méZeme predpcokladat, Ze doflo len k exacebrécii, dekompenzdcii ui
dlh3in dobu sa vyvijajiceho chorobného procesu. Preto i pri akGtnom zaiatku
sa choroba chronizuje, md intermitentny alebo kolisav§ priebeh. Progndza je
vo vid3ine pripadov dobrd, no déjde len k sanatio cum defectn, zostane urdité
funk&né cbmedzenie, najm# v zmysle zniZenia zafaZitelnosti. Chronicky prie-
beh faZkost! ma [ psychosomaticky odraz s vegetativaymi poruchami, s ten-
denciou k svalovej hypertonii, s predrd¥denosfou a In¢mi poruchami vy3Zej
nervovej &innosti (35, 61). K algodystrofick¢m prejavom dochédza len velmi
zriedka.

Pozorovall sme v jednom pripade pri chronickej entezopatii radidlneho epi-
kondylu rozvo| omocheirdlneho algodystrofického syndrému (shoulder-hand
syndrome). Prl infilrdcii Gponu a oXiareni ganglia stellata diadynamickymi
pridmi dofle k dstupu algodystrofie.

RTG MANIFESTACIE

Entezopatické zmeny moZno spolahlive posudif ten pri tangenciflnej projek-
cli dponovej oblasti. Potrebné je pouZit mékkd techniku. Povreh dponovej
fasti kosti je nepravidelne zvimeny a¥ rozvlékneny, nepresne ohranifeny.
Kalcifikovand vrstva chrupavky fe roziirend, jej tiefi je sytej8i. V subchon-
drédlne] kosti sa vyskytuje ostecpordza, faste Zkvrnitd s cystoldnymi prejas-
neniami. Prejavy kostnej demineralizdcie si pritomné najmi v akdtnych 3t4-
didch a pri zdpalovych entezitidach v rdmci zdpalovych reumatickfch chorsb
— tu spravidla zachytfme i erozivne zmeny. V dalSom priebehu prevladaja
reparativne plastické pochody, zahustenie a rozdirenie tiefia Gponove] &asti,
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ukladanle vdpna do Gponovej Zasti Slachy a chrupavky, tvorba kostnych ex-
krescencii — entezofytov (enthesophyt]. Tvar entezofytov je v hlavnej miere
ovplyvieny smerom tahu $lachevych vldkien, Giastotne tlakom zvonku (napr.
pri enthesopathia subcalcanea a retrocalcanea). Vyvinuty entezofyt ma kostni
Struktiiru a jeho lamely splyvaji s trajektoridlnon $truktirou apof¢zy. Izolované
kaleifikdty v 3lache, ktoré nesdvisla s kosfou, maji rozmazand Struktiru.
Radiologické zmeuny tGponov vznikaja &asto i ako ,vedlaj$le” nélezy. Si akymsi
nkamennym pomnikom® prebehnutého chorobného procesu. NeméZeme im viak
upierat nozologicky vyznam, podceftovat ich. Casto sd kldtom k diagnostickej
analyze komplexnej funkénej poruchy a umoZiiujd lep3le zacielif terapiu
[3, 41, 54},

VZTAH MEDZI ENTEZOPATIAMI A DEGENERATIVNYMI CHO-
ROBAMI KOSTNOZHYBOVYMI.

Osteoarthrosis (spondylarthrosis). je stborng.pojem, ktorym oznatujeme de-
generativne (regresivne) zmeny kostnoklbové aj s ich funk&énym dosledkom
a symptémami, Etiopatogenetické faktory pri osteoartdze si v podstate zhodné
s faktormi pri entezopatidch. Z toho logicky vypl¥va, Ze ostecartroza | entezo-
patle sa vyskytuji spravidla suasne. V klinike, v radiologickych popisoch
i v terapli sa entezopatickd zloZka spravidla zvl&3f neuvadza, nerozobers. Na-
$e skisenosti a cielené sledovania ukézali, e diagnostické vyzdvihnutie ente-
zopatického komponenta pri osteoartrdze nemé len podruZny ,akademicky®
vfznam, ale Ze v rozhoduficej miere méZ%e ovplyvnit nage terapeutické postu-
py. Prospekiivne pldnované sledovanie gonartrézy u velkej skupiny paclen-
tov ndm umoZnilo vy€lenif ,entezopatickd formu gonartrdzy“, pri ktorej je
entezopaticky komponent v popredi po strdnke morfologickej i symptomatolo-
gickej. Tato koncepcia sa ukézala byt heuristickou najmi v zmysle cielenej
terapie fyziatrickej a balneologickej (34, 41). Pri koxartroze je tieZ potrebné
vystihniif entezopatickd zloZku. Né&lez entezopatie fasciae latae na spina
ilica anterior je pomerne Cast§, spravidla spojeny so skratenim a kontuméciou
fascia lata — pri terapii musime op#f postupovat ciefovo, najmé pri kinezi-
terapli a fyzioterapii. Casté sti pri koxartroze i entezopatie m. glutaei medii,
lieopsoatis, recti femorls, adductoris magni af. Entezopatické zmeny v oblasti
panvy s dobr§m voditkom pri posudzovani dchyliek statiky a motoriky, pri
analyze porfich svalovej sihry. Zvl43t v§raznd bjva multilokaldrna entezopa-
tickd zloZka pril osteoarthrosis articulatiornum ponderiferarum pri adipozite a
statickych Gchylkdch, V rdmci degenerativnych ochoreni chrbtice, spondylbzy,
spondylartrozy, diskatrdzy je temer nemoZné oddelit entezopaticky kompo-
nent, i ked je isté, ¥e tipony si vZdy spolupostihnuté. Ma¥no vyzdvihnaf
entezopaticky komponent v oblasti $ije. Enthesopathia occipitis {e velmi Zastd
pri protrusic nuchae a pri cervikalnej diskartréze; je nésledkom trvalého hy-
pertonu 3ijového svalstva. Podobnd genézun maji i osslcula nuchae a entheso-
pathla processuum transversorum et spinosorum. Pri nearthros interspinalis
Baastrup sa nachodla regresfvne i proliferativne zmeny v tponoch lig. inter-
spinosum. Casté s6 entezopatické zmeny na os sacrum prl koxartroze (3,
18, 31).

VZTAH ENTEZOPATI! K PERIARTROZAM

Periarthrosis humeroscapularis — m. Duplay — je stborny nézov pre viacero
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portich a ochoren{ v oblasti pleca. Z tychto porich najdastejfia a najvyznam-
nejdia je enthesopathia tubercull maioris humeri. Byvaji vSak postihnuté aj
iné tdpony, burzy -a periartikuldrne pojivo a uplatiiuje sa vidy — priméirne ale-
bo sekundirne — aj spondylogénna zloZka. Presné diagnostické rozliSenie
jednotlivych porich je mo¥né v kni¥nych a didaktickych popisoch, no zriedka
v praxi; preto sa vdgny termin periarthrosis bumeroscapularis este stdle v no-
zolgii pouZiva. Z entezopatil v tejto oblasti je vjznamnd enthesopathia m.
deltoidis. Opakovane sa nim podarilo odhalif ju ake pri€inu bolestivej re-
trakcie pleca — anestézia niponu deltoideu viedla k uvolneniu poliyblivost
pleca. Prakticky vZetky svaly, ovladajice ramenny kib, vyslelaji &lachové
viakna do kibovej kapsuly, ktoré kapsulu nielen posiliiujd (ako sa pi3e v uéeb-
niclach anatémie], ale tie¥ zabezpedujd aktivnu pohyblivost kapsuly, je] pri-
sposobenie pri pomerne velkych exkurzidch v kibe. Tdto skutofnost mé vyz-
nam pri vzniku kapsuldrnej retrakcie — omos congelatus — frozen shoulder
a je potrebné maf jn na pamditi pri k,lnesnerapli fyzioterapii, pri chirurgickej
lie¢be a Immobilizacii (12, 63, 32).

Periarthrosis coxae je termin nozologlcky eﬁte menej wréty neZ m. Duplay.
Niet pochybnosti, ¥e velkd dast sem zahriiovanych chorobnych stavov je vlast-
ne entezopatiou trochanterov, najmé velkého a postihnutie btrz a inych &truk-
tir je druhotné. Enthesopathia trochanteris maioris sa vyskytuje pri koxartrs-
ze, no &aste i samostatne.

ENTEZOPATICKA ZLOZKA PRI ZAPALOVYCH REUMATICKYCH
CHOROBACH

Entezitidn pri ankylozujicej spondylitide (angl. ankylosing spondylitis]) moZ-
no povaZovat za najvyznamnejd! priklad systémového primdrneho postihnutia
dponov 3liach a ligamentdozneho apardtu. Rozhodujici prinos v tejto otdzke
maji préce . Balla [2). Z histologick¥ch nédlezov moZno unsudzovat, Ze tu ide
o primarnu zdpalovo-uzurativin 1éziu v ponoch v oblasti apofyzeédlnych kibov
a chrbtice, unkovertebrdlnych klbov krénej chrbtice, sakroiliakdlnych klbov,
viizivového prstenca (annulus fibrosus) a ligamentov chrbtice sakroiliakal-
nych kibov, manubriosterndlneho kibu. Typické »periostdlne” apozicie na ossa
ischii, pubis, ilei, ako aj v oblasti kalkdneun a inde, si tieZ priznakom plastic-
kej entezitfdy. Histologicky ndlez entezitidy s v§raznou osteogenetickou po-
tenciou povaZuje ]. Ball za punc ankylozujlcej spondylitidy. Ankylbza inter-
vertebrélnych kibov ako aj sakroiliakdlnych kibov je primérne zapri€inend no-
votvorbou Kost! z entezitidy — novotvorend kost [syndesmophyt, entesophyt],
premosti kibn 3trbinu a obali klb, v ktorom chrupavka, primédrne neposkodend,
podlieha sekundédrne endochondrédlnej osifikédcii. Nélezy prit ankylozujlcej spon-
dylitide sa v¢razne odlifuji od nélezov pri reumatoidnej spondylitide. Pri
reumatoidne] spondylitide sd zmeny v uponoch sekundérne, v dfsledku zo
synovie vychédzajiceho uzurativneho procesu, chyba im osteogenetickad po-
tencia; preto pri reumatoidnej spondylitide dochadza k uvolneniu, laxite (naj-
vyraznejdie je to v atlanto-axidlnom kibe) a nie k tuhostl a ankyléze, typicke]
pre ankylozujicu spondylitfdu. Pri vytvoreni entezofytu dochddza k transpo-
zicti Gponu na hrot entezofytu a tak enteziticky proces dalej mdZe vzplanat
i u zdanlive stabilizovanfych entezofytov. Tu moZno vidiet tieZ jeden z pod-
statnych rozdielov medzi entezofytom [syndezmofytom] a osteofytom artro-
tickym, spondylotickym [28, 2, 58, 48].

Pri renmatoidnej artritfde a prl kolagenézach postihnutie Gponov sa vivija
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sekundédrne ako nésledok synovitidy. Nepritomnost hyperplastwk)‘vch kostnfch
zmien je charakteristicka (2, 48].

Novsie sa na podklade vzajomnych vztahov ur&ttych polyartritid s negativ-
nymi testami pre reumatoidné faktory v sére a zvyfeny vyskyt sacroiliitid
vytvorila nozologickd skupina tzv. sérogenativnych spondartritid
[62). Ankylozujica spondylitida zaujima v tejto skupine centrdlne postavenie,
nakolko spolofné klinické, rontgenové a serologické znaky majd pri tejte
chorobe najvdediu expresivitu i frekvencin, Nozologické jednotky ktoré sa za-
raduji do tejto skupiny sd: psoriatickd artritfda, Reiterova choroba, ulcertzna
kolitida, Crohnova choroba, Whipleova choroba a Bechcetov syndrom. Hlavné
znaky skupiny sd: nepritomnost reumatoidnych faktorov v sére, nepritomnost
podkoZnych uzlikov, periférna artritida, sakroiliitida v réntgenograme, vysoka
prevalencia HLA-B27 a familiirna agregécia.

Relativne zriedkave sa spomina ako spolofny znak seronegativnych sponde-
artritid entezopatia, ak oviem neberieme do dvahy lokalizAciu v ablasti sakro-
iliakalnych klbov a chrbtice. Pri dth3om trvant ¢horoby sa objavuji osifikujice
entezopatie v oblasti panvy pri Reiterovej chorobe, pri psoriatickej artritide
a ulcertznej kolitide (11). Pri Reiterove] chorobe su v§razné entezitické zmeny
na kalkdneu. Typickd entezitida kalk&neu pri tejto chorobe mava de¥truktiv-
ny a erozivay rdz & nésledné hyperplastické zmeny pripominaji Gasto spikuly
sarkdomu (3, 51). Poprl sakroiliitide a artritide metatarzotalangdluych kibov fe
entezitida charakteristickym znakom Reiterovej chorcby a pri jej chronickom
priebehu méd vysoki frekvencin ([36). Najéastej¥le sa lokalizuje na distdlnej
ploche kalkdneu, v tpone aponeurosis plantaris a lig. plantare longum, je
fasto symetrickd, méZe byf 1 dvodn§m a diagnosticky vyznamnym vCasnym
prejavom choroby.

Pri psoriatickej artritide si entezitické zmeny obdobne ako pri Reiterovej
chorobe lokalizované prevaZne v oblasti kalkdneu. 5 skor symetrické, v po-
predf je erozivna zloZka, novotvorba kosti menej v§razna. Coste a Solnica (10) zi-
stilt skoro n polovice chorych s psoriaticku artritidou, e ,calcaneitis® méZe byt
asymptomatickd a odhall ju aZ rdntgenové vySetrenie. V diagnostickej schéme,
ktord sa navrhla pre psoriatickd artritidu je entezopatia pétnej oblasti ,Ta-
lalgia® fedno z desiatich kritérli (34).

Pri colitis ulcerosa sa vyskytuje klinicky zistiteInd ankylozujica spondyliti-
da v 12,6 % a radiologicky zistend sakroiliitfda v 14,0 % (62]). Popisuji sa
osifikujice mnohofetné entezopatie v oblasti panvy ,,pelvic whiskering®, najmi
na tuber ossis ischli a spina ilica, chdobne ako pri Reiterove] chorobe a pso-
riatickej artritide [11). Zv§Seny v¥skyt rintgenovo zistitelnej sacroililtidy a
ankylozujice] spondylitidy je charakteristicky i pre dalich dvoch reprezen-
tantov, entezopatickych spondartritid”: Crohnovej choroby a Whipleovej choro-
by. Tieto nélezy svedtia o spolunfasti entezitickej zlo¥ky v patologickom pro-
cese prl oboch ochorenlach. Zv§Seny vyskyt skor atypickej, réntgenmologicky
mélo vyrazne]j, sakroiliitidy sa opisuje i pri Behcetovom syndréme (14}.

V skupine metabolick¢ch artropatli sa najviraznefie pre-
javuje entezopatia pri ochronoticke] artropatii Depozity ochro-
notického pigmentu v Slachéch a fch iponoch vytvdraji vhodn§ terén pre
podetné osifikujice entezopatle. Zvla%t v¢razne sa pre]avu;u na panvi tro-
chanteroch a kalkdneu (48, 49].

Pri artikuldrnej chondrokalcint6ze sa zistnji kryitdliky kal-
cium-pyrofosfdtu dihydrdtu v chrupavkovych Struktiirach, ligmentoch a k-
bovom puzdre (64). Opakovane sa viak opisujii pyrofostdtové depozity v 3la-
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chéach a ich dponoch, ktoré podmiefiuji entezopatie s novotvorbou kosti. Naj-

fastejile st v oblastl kalklnea (18], nie sd vSak vynimkou aj ing lokallzdcie
(17) [33).

Obr, 2, Enthesopathia retrocaleanea pri Othranotickej
artropatii,

; : Obr. 3. Mnohondsobné Entfezopatie panvy pri Ochrono-
k. . 4 ticke} atropatii.

Obr. 4. Enthesopathia refro-et subcalcanea pri Chondrokalcindze.
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Popri pyrgfosf&tov?ch depozitoch méZu vyvolat entezopatické prejavy i kry-
§tdliky apatitn {1).

Pri dne je entezopaticky kompenent v klinickom cbraze choroby v uzadi.
Pogkodenie Achillove] &lachy tofmi mdZe vyvolat erozivne zmeny na kosti
a entezopatické prejavy (19, 28).

Izolovane sa objavuji entezopatie pri hyperparathyreoidizme primédrnom i
sekunddrnom (haemodialysis), prl idiopatickom hypoparathyreoidizme a pri
familtidrnej hypofostatémii (5).

V nozografii ankylozujlicej hyperostdzy sa v poslednych rokoch
zvfiena pozornnst venuje extra-axidilnym prejavom choroby. Ako vyplyva z po-
drobnych morfologickfch a réntgenologickych &tadii ide o systémové ocho-
renie, pri ktorom {taZiskom extraspinalnych prejavov je postihnutie dponov
gliach a ligmentov (29, 44].

V tychio Struktdrach sa zvlas$t vyrazne prejavuje osteogeneticky potencidl
choraby. Osifikujica polyentezopatia méZe vyistit v mohutné kostné pseudo-
tumordzne masy, napr. na crista ilica. Dominantna ufast tponovej zloZky
v chorobnom procese plne zdévodiinje. novonavrhovan$ nazov tejto nozologic-
ke jednotky ,,Diffuse enthesopathic hyperostosis® (29).

Osifikujtice entezopatie sa objavujid pri fluordze (52), pri akromegalickej
artropatii {4) a pri paraplégli (5).

Obr.' 5. Bnthesopathia . tricipifis” brachii pri Ankglozujticej =+
‘hyperostézes - - - '

i
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LIEZCBA PRI ENTEZOPATIACH

Lietba chorych na entezopatin predstavuje vidy komplexnid tGlohu; musime
ovplyvnit: -
a) lokadlny proces, kior¢ je zdrojom subjektivnych taZkostl lok&lnych, no 1 vy-
volavajicim faktorom pri vezniku svalovych hypertonil a aliendcii, reflex-
nych portch, pri zhor3ovani artrotickych porich,

b) odsirdnif a kompenzovat funktné poruchy, blokédy, poruchy statiky,

¢} normalizovat narufend svalovi sahru,

d} zabrénit vzniku algodystrofick¢ch zmien a zhybovych retrakcil [rameno!],
e} ovplyvnit psychovegetativiy syndrom,

1) odstranit vyvolavajice pritiny,

g) zabezpelit adekvatnu lieCbu zakladného ochnrenla pri sekundarnych ente-
zopatiach. .

a) Vakiinych stavoch je nuiné kratkodoba aprerusovan& immobilizécia; immo-
bilizdciu obmedzujeme len na najnutnej$iu potrebnd dobu pre nebezpedie
vzniku retrakeii, Pri entezopatii dochddza k prestavhe déleZftej Struktary
a dr¥ime sa tu axiomu, ¥e ,funkcia utvara orgdn”, Pohyb a zéta? si ade-
kvdtnym stimulom pre funkéne vyhovujacu prestavbu.

Miestne ordinujeme chlad (ladové obklady), lokdlne antiflogistikd, derivan-
cid, heparoid a pod. V subchrenickom a chrenickom Stddin poddvame hy-
pertermické aplikacie, kataplazmy, kipele.

ElektrolieCbu v peraktinom 3tddiu povaZujeme za nevhodnd pretoZe spra-
vidla interferuje s liechou pokojom.

Prichodi do uvahy ionoforéza kalciovd, salicylovd, acetatova, hydrokortizo-
rniovd. Pri chronickorn priebehu sa osvedfuje ultrasonoterapla, undae ultrabreves
et microbreves, undae dladynamicae et interferentes; &im akatnejsi je stav
a ¢im vyraznejsie st lokdlne prejavy, t¥m niZfie ddvkujeme Cas, intenzitu a fre-
kvenciu a len pomaly lietbu zintenziviiujeme.

Fyzikdlnou liedbou sa snafime zlep¥if lokdlnu cirkulaciu, preto ddvame
prednost hyperemizujicim procediram. Osvedfuin sa Haufeho kidpele so stiipa-
jicou teplotou a kontrasiné kipele.

Na odstrdnenie lokdlneho algického syndrOmu, zablokovanie nocciceptivnej
inervacle ako aj na zlepSenie trofiky s vfhodou sa pouZivaji anestetické infil-
trcie. Nejde tu len o paliativou liebu, infiltrdcion zasiahneme v ohnisku pa-
togenetického circulus vitiosus; jeho vEasné preruZenle, o i len doasné, ma
rozhodujieci v§znam pre prevenciu druhotnych portich, Velmi konzervativne. sta-
novisko zastfvame k lokdlnym instildcidm ¥kortizonoidov. Pozorovali sme po
intratendindéznej a intraligamentoznej aplikdcii kortizonoldov v sihlase s li-
terdrnymi ddajmi (27, 41, 53, 57} rozsiahle progresivne atrofie vizov, fascii,
Sliach a podkoZia.

b,e,d]) Liefebiié ovplyvrnenie lokdlneho procesu, najmé potlalenie holesti a no-

ciceptivneho draZdenia ovplyvnil sekunddrne svalové poruchy a funkéné
" poruchy v zhybnch no niekedy sa sekunddrne poruchy, najmé reflexné
zZmeny vo svalpch ,osamostatnia® a pretrvdvaji i po lietebnom zvlad-
nuii lokalneho procesu, ba spéine tento lokdlny entezopaticky proces
zhor¥uja. Preto v¥dy je potrebné lietbu zamerat i na tieto reflexné zme-
ny. Osvedfuje sa termoterapia, cielend reflexnd mas&¥ na uvolnenie
-svalovych hypertonii, kineziterapla. Pretrvavajice blokady klbov je po-
trebné zruSit manudlnou terapiou — nesmieme zabudnit na funkéné
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poruchy v oblasti chrbtice. Kineziterapia nesmie v neziadicej miere
narisat potrebu odlahdenia, preto je v¢hodnejdie liedebni gymnastiku
vykondvat v teplom kiipeli — hydrokinesiterapia.

Podmienkou pre prevenciu algodystrofickyeh prejavov a kibovych retrakeli
je¢ Gfinnd analgézia. Ddvame prednost nesterotdovym antireumatikdm v plnej,
u€innej ddvke (41, 58). Pri nedostatotnej déinnosti musime zmenit liek. Naj-
Caste]8ie sa osvedtuje Indomethacin. Vo v¥nimo&ngch pripadoch (pri postihnu-
ti pleca) je potrebné jednordzové podanie anodyna. Nepoddvame kombinované
preparaty analgetik s kortizonoldmi, v ktorgch je uZ v¥robcom predestinovana
davka kortikoldu. Len vynimo&ne mé¥e byt odévodnend celkova lie¢ba korti-
zonoidmi, nafmid pri periartréze humeroskapuldrnej a nebezpedim taZkej re-
trakcie. Poddva sa len kraitkodoby kortizonoidovy ndraz s urychlenou reduk-
clou davky. Pri algodystrofick§ch prejavoch priddvame elektroliedebné blokd-
dy sympatika {spravidla ganglion stellatum] diadynamick¢mi alebo inter-
ferenénymi pradmi. Pri vyraznejiich svalovych poruchéach podévame centrélne
myotonolytika. o T
e) Uspedna lietba zakladného procesu zabratiuje vzniku sekundsrnych psychic-

kych prejavov, vfhodné sd i myotonolytikd, svalové relaxancis so sedativ-

nym u¢inkom, niekedy je potrebné pridat sedatfva (diazepinové derivaty,
meprobamat). Pri zndmkach anxiodepresfvneho syndréimu ordinujeme anti-
depresiva-anxiolytik4.

f) ViZdy sa snafime odstrénit prvoinii vyvoldvajicu pri¢inu: statickés tchylky,
nespravne dynamické stereotypy, nevyvdZené pretaZovanie. Pri entezopa-
tidch v oblasti d. k. dasto uspejeme Upravou statiky pomocou zmeny obuvi
a pomocou vloZiek. V pracovnom procese modifikujeme spdsob pracovného
zataZenla (f0prava vysky prac. stola, diprava rukovit! a pod.). U Zportovcov
je dasto potrebné prestavat sposoby tréningu a dynamické stereotypy.
Entezopatie nikdy nepovaZujeme za bandlny, nezédvafny chorocbny stav,

I ked spravidla obtlaZe spontdnne alebo pri symptomatickej lledbe prejdi.

Entezopatie vedt vidy k uréitej funkCnej, spravidla trvalej menejcennostl a

k sekunddrnym zmendm. Vzhladom na nutnost komplexnef He¥by vfhodn4 je

balneoterapia, pri ktorej si najvyhodnejsie podmienky ovplyvnenia vietkfch

prejavov choroby a celkového stavu DAvame prednost sfrnym termélnym ki-
pelnym miestam. Nikdy nevystatime len s »pasivnou® balneoterapiou, musfme

vidy zddraziiovat funkénd zlo¥ku lietby, najméi kineziterapiu (39).
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T. Hunen, I Curasi

DHTE3OIATHHA

PeswMe

OOBensHANIAA HO3ONOTHYECKAR HOHIENUHA of 9HTesOMATHAX — oNesHeHHOM TNOBpEKISHHR
fPUKpeTLIeHHl CYXOKMIMMA, CBA30K H CYCTABHEIX CYMOH — OKasajace ABHO sspucTHueckoil, OHa
ofBeNHEEET HOBOTPAGMYECKH NABHO HABECTHEIE, HO MB0JHDOBAHHO NOHMMaeMble GONcaHeRHke CO-
Croamup, Kak, wanp, epicodylitis, calcar calcanei u 1. n. Tem cambiM oua cTIOCOGCTEYET B YAYd
IMeHEI TIORHMANAA TATOTEHETHZeCKHX (AKTOPoR. Hanpasferwe BHUMAHMA Ha 9HTESONATHYECKHH
ROMOOHEHT MPU OCTECApTpo3e BeleT K yAyUUIEHMIC TEDANERTHYCCKOTO NONXONA B IaCTHOCTH B OT-
! womeHHH LeneccofpasHoro Eeiopa. $USHATPUYECKHX DPOUelyp.

DHTeSHUC ABNACTCA OCHOBHLIM CeH3ODOM B KUGEDHETUWECKOR PECyJNMpPOBKE CTATHYECKOW # OK
waMHEYecKOi QyHKUMiT Opraxa meMKeHHMA. MEIDUH NPHKPEINIROTCA H K capsula articularis u ofiec-
NeMHBANT AKTUBHYIO NOIBHKHOCTE CYCTABHOA CYyMKH.

Jlums B mocHemEee BpeMA CTanyu OGpAIIATh BHMMAHME HA CHCTEMHOE NOBPerIeHME TIPHKpEre
s g — [OMHAHTEIONaTHo. 3Te 00OTAL&eT . HOSOJIOTHIO - perpecCHBHHY  (JereHepaTHBHHX)
% MeTAGOTMTErKUX 3a60NeBAHMI OPraHOB IBMKEHHMSA, & NOABAAIOTCA TLIORE M HOBHE OTHOMICHHA
ilpeanaraercs masanue hyperostosis enthesopatica diffusa

Koutiemud of O5HTe3OMATHAX COZeHCTBURaNA AHAYHTENBHOMY OGOTAIIEHHIO HOSOJOTHM BOCHA-
JMTENLHEIX pesMaTHueckMx salosnepanufi. [IpH aHKHNOGUPYWIIEM CMOHIUTAPTPUTE BIHTEIUT ABILA
17CA MepBUYHBM TATOMOPQONOTHYECKMM MSMeHeHHeM E MOBDEKACHWM NO3BOHOMHEKa H KRECTIO
[OARANOWTHELX CYCTABAB.

B HoB0OOBPA20BANHON HOS0NOTHHECKOH Ipyume CIOMIMIAPTPHUTOB BHTEANT ABARETCE HAPALY ¢ OI-
[ ALATEABHBIMU TecTAMH HA PEBMATOMIHHE $aKTOPH, APTPHTHIECKHM CANIDOMOM, PEHTTEHONOTH:
“qecHW OApeleNHMEM BOCTANEHHeM KPECTUCMONNINOUIEOTO CYCTaBd ® OTCYTCTDHEM ITOIKOMHLIX
VaeAKCR TAABHEHWHM OGMIUM UPHIHAKOM, KOTOPHIA He TOABLKO NOLYEPKEBAeT KAMHMIECKHe B3AMMO-
(THOMIEHKA HO SBIACTCA BKIAZOM TpPH pacmosHapzHuy GosesHm.

G. Niepel, 5. Sifaf
ENTHESOPATHIES

Summary

The uniting nosclogical conception about enthesopathies — pathological impair-
ment of tendon insertions, iigaments and articular capsulas proved to be absolutely
heuristic. It unites nosographically already well known, but isolately understood
pathological conditions, e.g. epicondylitis, calcar cal¢anei etc., thus contributing to
the facilitation of understanding pathogenetic factors. Turning attention to the entheso-
pathic component in osteoarthrosis helps to improve the therapeutical approach, and
pacticularly to a more adequate selection of physiatric interventions.

Enthesis is the main semsor in the kybernetic regulation of static and dynamic
function of the motor system. The muscles are also inserted into the articular capsula
and enable an active mobility of the articular capsula.

Only recently one has begun to devote attention to the systemic affection of
tendon Insertions — to polyenthesopathy. This conributes to the nosology of regressive
(degenerative) and metabolic diseases of the motor system and new relations are
being discovered, The term hyperostosis enthesopathica diffusa is belng suggested-

A significant contribution {s the conception about enthesopathies in the nosology
of inflammatory rheumatic diseases. In ankylotic spondylarthrosis, enthesis is the
primary pathomorphological alteration of the affected spine and the sacroiliacal joints.

In the newly created nosoclogical group of spondylarthritis is enthesis next to the
negativity of tests for rheumateid factors, the arthritic syndrome, by X-ray ascertainahle
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sacroilitis and the absence of subcutanneous nodes, another common symptom which
not only underlines the mutual clinical relations but is also a contribution to the
recognition of the disease.

G. Niepel, §. Sitaj
ENTHESOPATHIE

Zusasmmenfassung

ble vereinheitlichende nosologische Konzeption der Enthesopathien — der krank-
haften Beschddigungen von Sehnen-, Gelenksband — und Gelenkskapselansitzen hat
sich ausdrdcklich als heuristisch erwiesen. Sie vereinheitlicht nosographisch ldngst
bekannte, jedoch isolliert aufgefafite Krankheitszusténde, wie z. B. die Epicodilitis, das
Calcar calcanei und andere. Dadurch Irégt sie ‘auch zum besseren Versténdnis der
pathogenen Faktoren bel. Die richtige Ausrichtung der Aufmerksamkeit auf die enthe-
sopathische Komponente bei der Ostecarthrose fiihrt zur Besserung des therapeutischen
Herangehens und insbesondere zur zweckm#Bigeren Wahl Physlatrischer Eingriife,

Die Enthesis bildet den wichtigsten Sensor innerhalb der kybernetischen Regelung
der statischen sowie der dynamischen Funktion des Bewegungsapparates. Die Muskein
werden auch an die capsula articularis angesetzt und gewdhrleisten die aktive
Beweglichkelt der Gelenkskapsel.

Erst in leizter Zelt wird dem systematischen Erfassen der Ansétze — der Poly-
enthesopathie — besondere AufmerksamKkeit gewidmet, Das bringt eine Bereicherung
der MNosologie der regressiven (degenerativen) und metabolischen Erkrankungen er-
kannt. Es wird die Bezeichnung hyperostosis enthesopathica diffusa vorgeschlagen.

Die Konzpetion der Enthesopathien brachte in der Nosologie der auf Entziindungen
berubenden rheumatischen Erkrankungen bedeutende Bereicherung der Erkenntnisse.
Bei der ankyloseartigen Spondylarthritis ist dia Enthesitls die prim#re pathomorpholo-
gische Verdnderung innerhalb der Schédigung des Rickgrats und der sakroiliakalen
Gelenke.

In der neugeschaffenen nosologischen Gruppe der Spondatritiden ist die Enthesitis
neben der Negativitdt der Teste fiir rheumatoide Faktoren, des Arthritis-Syndroms,
einer rontgenologisch feststellbaren Sakroiliitls sowie der Abwesenheit von subkutanen
Knoten ein weiteres gemeinsames Merkmal, das nicht pur die Existenz wechselseitiger
klinischer Beziehungen herausstreicht, sondern auch sinen Beitrag fir die Erkennung
der Erkrankung darstellt,

G. Niepel, 5. Sitaj
L’ ENTHESQPATHIE

Résumé

La conception nosologique uniflante sur les enthésopathies — sur les endommage-
mels des fixations de tendons, ne nuques et des capsules des articulations — g est
montrée comme formellement heuwristique. Elle groupe de fagen nosographique les
états maladlfs, depuis longtemps congus, mats compris de fagon Isolée comme par
exemple, 1’ épicondylitis, calcar calcanei otc. Elle contribue aussi 3 1" amélioration de
la compréhension pathogénigue des facteurs. L’ attention portée sur le composant
enthésopatigue dans 1’ ostéo-arthrite conduit 4 I' amélioration de la méthode thérapeu-
tigme, en général & un choix plus ratlonnel de ia physiothérapie,
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L’ enthésis est un facteur sensoriel principal dans Ia régulation cybernétigue de la
fonction do systdme moteur statique et dynamigue. Les muscles se fixent en capsula
articularls et assurent une mobilité active de Ia capsule des articulations.

C’ est seulement tout dernidrement gque 1"on commence A porter attention A l'affec-
tion du systéme des tendons — polyenthésopathie. Cecl apporte un enrichissement de
la nosologle des affections regressives (dégénératives] et métaboliques de 1’ appareil
moteur et de nouveaux rapports apparalssent. On propose une nouvelle appelation
hyperostosis enthesopathica diffusa.

La conception sur les enthésopathies dans la nosologie des maladies inflammatoires
rhumatologigques a contribué 4 un important enrichissement. Dans la spondylarthrite
ankylosante, 1'entésitide est la transformation primaire pathomorphologique dans
1" affection dé la colonne vertébrale et des articulations sacro-iliaques.

Dans le groupe noseologique nouvellement constitué des spondarthrides, 1' entésitide,
A coté de la négativité des tests pour les facteurs rhumatoidaux, le syndrome arthriti-
que, la sacroiliitide reconnaissable par la radiographie et I’ absence des noeuds sous-
cutanés, est un signe suivant qui marque non seulement les rapports mutuels
cliniques mais est en méme temps un a_ppni-t pour la raconnaissance de I affection.
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POKYNY PRE DOPISOVATELOV

10.

11.

12

13.

14,

15.

16.

. Prispevky musia byf pisané strojom na jednej strane papiera forméatu

Ald

. Prispevky musla byt stru¥né, Stylisticky a jazykove Spravne upravene.

KaZd¢ rukopis sa podrobi jazykovej Uprave.

. Nadpis &ldnku mus{ vyjadrovat strutne razobrani tematiku.

. Mené autorov sa uvidzaji bez akademickycli titulov s uvedenim pra-

coviska.

. Prdce zaslané na uverejnenie musia byt schvdlené veddcim pracoviska.
. Pri povodngch précach ireba uviest zdkladnd literatdru.
. Redakcia sl vyhradzuje prévo na Gpravu prdc bez dohovoru s autorom.

. Redakcia si vyhradzuje prévo urfit poradie uverejnenia a pravo ko-

netnej ipravy do tlage.

. Fotografick§ materifl a kresby musia byt dodané ve vhodnom preve-

deni pre tlaé.

Prdce, ktoré nsbudd vyhovovat tymio po¥iadavkdm, redakcia vrati
autorom na doplnenie.

Prica mus! obsahovaf strufn§ sGhrn v rozsahu 10 — 15 riadkov pisa-
n¢ch strojom, napisangch v 5 exemplaroch, kaZdy na osobitnom liste
papiera pre cudzojazytné sihrny, Cudzojazytné sihrny zadovaZi re-
dakcia.

Citdcia lteratdry musf byt uvedend podla platngch medzindrodngch
zvyklostf, Napr, Rehabilitdcia 1, 20—-25, 1968 (t. 1. rofnik, strany a
rok].

Préce publikované v asoplse .Rehabilitécla“ sa honorunjid.
Autor dostane zadarmo 50 separdtnych vytlafkov publikovanej price.
NevyZladané rukopisy sa nevracajd.

Otlaéat &lanky mo¥no iba po predchéddzajicej dohode s redakclou
tasppisu.
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Kompenzaéni a rehabilitaéni
pomiucky:  uisiosy potavar

$védsky podavad
sklopny drZ¥dk Eife
sklopny drZak koavice
kartat s p¥isavkami
sedatka do vany
zapinate knoflikil
podpéra na WG
navlékat punoch
obrubnik talife

obdrZite na léka¥Fsky pi'edpis v prodejnich 1ékdrenské sluZby:

Praha 2, Jetns 37

Ceské Budé&jovice, Jirovcova 1
Hradec Kralové, tf. Cs. armady 426
Plzeii, Prokopova 10

Brno, Jakubské nidm. 3

Usti nad Labem, Moskevska 28
Opava, OsiroZska 36

Pro usnadn®ni nikupu oteviela META prodejny rehabilita¢nich a kompenzad-
rich pomicek:

Praha 2, Mikovecova ul. 7, Ostrava 1, Gottwaldova 805, Broo — Krilovo Pole,
Palackého 85, Tfebi®, Jejkovského brana 2.

Clenové SI mohou ziskat aZ 80 % sociflnf pFisp&vek na nékup pomiicek.
Byl zahajen servis vozikli dovdZenych od fy ORTOPEDIA KIEL. ZAru®nt

1 pozédruéni servis provadi META, oblastni sprava Cechy, provozovna 114,
Na Jezerce 28, Praha 4, Nusle, PSC 140 00.

Pisemné objedndvky zasilejte na adresu:

META v. p. Sl v CSR

obchodni isek

Skolski 3
11528 Praha 1

NAVSTIVTE NASE PRODEJNY —
PREDVEDEME VAM I USTATNT POMUCKY, KTERE VYRABIME
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