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Souhrn: V ¢lanku je podan prehled acinkd fyzické aktivity a pohybové [écby, jeji projevy v oblasti metabolické a kardiovaskularni
adaptace. Jsou uvedeny soucasné poznatky o mechanizmech ovlivnénf{ inzulinové rezistence vlivem cvi¢eni na molekuldrni trovni
a zasady preskripce pohybové lécby pro pacienty s metabolickym syndromem (MS). Efekt pohybové Iécby je zasadnim zplisobem
ovlivnén spolupraci pacienta, kterd je souc¢asné podminéna p¥itomnosti abnormalit MS, proto problematika motivace a adhe-
rence k fyzické aktivité je pro klinickou tvofi souc¢dst komplexniho pfistupu v 1é¢bé metabolického syndromu.

Kli¢ova slova: metabolicky syndrom - pohybovad aktivita - inzulinovd rezistence

Exercise therapy for patients with metabolic syndrome

Summary: The author presents a list of physical activity effects in metabolic and cardiovascular adaptation and current know-
ledge of the molecular mechanism of the effect of exercise on insulin resistance. The main principles for the prescription of exer-
cise therapy for patients with metabolic syndrome are presented. The role of patient motivation and compliance is emphasised
as part of a complex approach to the treatment of metabolic syndrome; it has a substantial influence on the results of treatment.
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Uvod
Metabolicky syndrom (MS) tvoi sou-
bor metabolickych a obéhovych abnor-
malit pfitomnych soucasné u jedince
a predstavuje vyznamné kardiovasku-
larnf riziko. Jeho vznik a rozvoj je vy-
slednici genetickych predispozic a zev-
nich vliva (fyzicka inaktivita, koufent,
stres, piejiddnf). Za zakladni kompo-
nenty MS jsou v soucasné dobé pova-
zovany abdomindlni (viscerdlni) obe-
zita, inzulinova rezistence (IR), dyslipi-
demie (nizkd hladina HDL-cholesterolu,
hypertriglyceridemie), hypertenze, po-
rucha glukézové tolerance (PGT),
eventudlné diabetes mellitus 2. typu
(DM2T), prozanétlivd a prokoagulaéni
aktivita. Za zakladni, kli¢ovou odchylku
je povazovdna inzulinova rezistence
spolu s kompenzatorni hyperinzuline-
mif; tato odchylka je spole¢nym jme-
novatelem metabolického syndromu.
Komplexni [é¢ba metabolického syn-
dromu zahrnuje ovlivnéni jak jednot-
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livych projevil, tak zakladni odchylky
- inzulinové rezistence. Pohybova lé¢ba
v rdmci rezimovych opatfeni je jed-
nou ze stézejnich soucdsti jak |écby,
tak prevence metabolického syndromu.
Jeji vyznam podtrhuje i to, Ze Reaven
[1] jiz ve své nejstarsi definici MS po-
vazoval ztukovatély pti¢né pruhovany
sval za hlavn{inzulinorezistentni organ.

Vysledky fady epidemiologickych
studif ukazuji, Ze osoby s aktivnim zp -
sobem Zivota, s pravidelnou fyzickou
aktivitou maji nizsi mortalitu a mor-
biditu na kardiovaskularni choroby,
diabetes mellitus (DM) i nékteré typy
nador [2-4]. Celkova mortalita i mor-
bidita na kardiovaskuldrni choroby ma
silnou, inverzni zavislost na stupni
kardiorespirac¢ni zdatnosti vyjadrené
hodnotou VO, [5,6].

Z tady studif je zfejmé, Ze nizkd dro-
ven fyzické aktivity a kardiorespiraéni
zdatnosti je sdruzena s jednotlivymi
komponentami MS. Jejich vztah k me-

tabolickému syndromu jako celku
hodnotilo nékolik prafezovych studif
[7-9], které zjistily silnou inverzni za-
vislost mezi VO,, . a pravdépodob-
nosti vyskytu MS (urc¢eného modifi-
kovanou definici podle WHO) i po¢-
tem jeho soucdsti. Jak zjistil Lee et al
[10], mdZe byt vétsim rizikem pro
vznik MS télesna inaktivita a nizka té-
lesnd zdatnost nez obezita a prejidant.
Vysledky jeho studie ukézaly, Ze z hledis-
ka rizika kardiovaskularnich onemoc-
néni je lepsi byt fyzicky zdatnym obéz-
nim (,,fit - fat“) nez stihlym s nizkou fy-
zickou zdatnostf (,,unfit — unfat®).

Metabolicka adaptace

Inzulinova rezistence pfitomnd u me-
tabolického syndromu se projevuje
poruchou inzulinem stimulovaného
transportu glukdzy v cilovych tkanich
- kosternim svalstvu a tukové tkani.
Za celkovou IR je z podstatné ¢asti zod-
povédna svalova tkan kde probiha
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Schéma 1. Mechanizmus inzulinové rezistence na molekularni arovni.
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Schéma 2. Mechanizmus plisobenf cvi¢eni na transport glukézy do buriky

svalové tkané.

z70-90 % inzulin dependentniho od-
sunu glukdézy z plazmy.

Na drovni celularni a molekuldrni
jde o poruchu postreceptorovou spo-
¢ivajici v defektu intracelularnf signa-
liza¢ni kaskady vedouct jak ke zhoreni
transportu glukézy do buriky, tak i os-
tatnich biologickych ucinkl inzulinu
v intermedidrnim metabolizmu glu-
kézy, lipidd a bilkovin. Za fyziologic-
kych okolnosti se inzulin vdZe na inzu-
linovy receptor, aktivovand ¢ast recep-
toru dale aktivuje molekuly inzulin

receptorového substratu (IRS). Tato
vazba dale spusti signaliza¢ni kaskadu
biochemickych reakei a pres aktivaci
PI-3 kindzy (phospatidylinositol 3-ki-
nazy) se realizuji tcinky inzulinu jed-
nak v intermedidrnim metabolizmu
(glykogensyntéza, proteosyntéza, lipo-
geneze, antilipolytickd aktivita atd)
ajednak v procesu transportu a vychy-
tavani glukdzy: prostrednictvim akti-
vace translokaci glukézovych transpor-
térd GLUT 4 k bunécné membrang,
jejich vazba na bunéénou membranu
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a vytvofeni transportniho kanalu pro
vstup glukdzy do buriky. IR je vysvétlo-
vadna poruchou na drovni IRS ¢&i PI-3
kindzy (schéma 1).

Prolomeni inzulinové rezistence a zvy-
Seni senzitivity k inzulinu je jednim
z hlavnich cilt 1é¢by metabolického
syndromu. Télesny trénink je spolu s re-
dukct energetického prijmu hlavnim nefar-
makologickym lécebnym prostredkem.

Metabolickd adaptace v pribéhu
pohybové |écby se projevi predevsim
snizenim inzulinové rezistence (zvySen{
senzitivity k inzulinu v kosternim svalu),
snizenim inzulinemie a dale pak pro-
strednictvim téchto zmén i v lipido-
vém spektru a kontroly glykemie.

Existuje fada adaptaénich mecha-
nizmd, které jsou aktivovdny téles-
nym tréninkem, a tim p¥iznivé ovliv-
Aujf inzulinovou rezistenci. Rada studif
prokdzala, Ze aerobnf trénink zvySuje
ucinky inzulinu v kosternim svalu pro-
strednictvim zvySené aktivity trans-
portért glukézy GLUT 4 - jak v experi-
mentu u zvitat [11,12], tak u zdravych
lidi [13,14] nebo u jedinct s poru-
chou glukézové tolerance (PGT) nebo
DM2T. Télesny trénink zlepsenim in-
zulinové rezistence pak aktivuje a pfi-
znivé ovliviiuje prostednictvim pfislus-
nych enzymd fosforylaéni a oxidacni
procesy v dalsim metabolizmu glukézy.
Predpokladd se a vysledky Fady studii
potvrzuji alternativni cestu transportu
glukdzy do svalu nezavislou na inzulinu
a na klasické signalizacnf kaskddé; jed-
nou z nich je fyzicka aktivita. Mecha-
nizmus, kterym cviceni vstup glukdzy
do svalu stimuluje, spocivd v aktivaci
5’adenozin-monofosfat aktivované
kindzy (AMPK) svalovou kontrakei.
Tato aktivovana AMPK podporuje
translokaci GLUT 4 k buné¢né mem-
brané, jeho vazbu k nf a tvorbu trans-
portniho kanalu pro glukézu [15,16]
(schéma 2).

AMPK tvofi zakladni regulaéni me-
chanizmus, ktery udrzuje dostate¢nou
energetickou hladinu v burikdch koster-
niho svalu, srdce, jater a ledvin. Nizka
energetickd hladina, resp. zvySené
naroky na energeticky metabolizmus
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(hypoxie, nedostatek glukdzy, cvicenr)
vedou k aktivaci AMPK a jejim pro-
strednictvim k utlumeni bunéénych
déji, které energii spotfebovdvajf
(anabolické déje) a aktivaci pochodu
energii produkujicich (katabolické
déje, urychleni transportu glukdzy do
bunék apod). AMPK tak funguje jako
sindikdtor stavu paliva“ v burice; pti
poklesu energetické hladiny - napt.
v kosternim svalu béhem cviceni - re-
guluje lipidovy a glukézovy metabo-
lizmus smérem k mobilizaci energe-
tickych zdrojti [17].

Po jednordzové fyzické zatézZi se po-
kles IR projevi po dobu asi 72 hodin.
Poté se IR vraci k pdvodnimu stavu,
pokud nenf fyzicka aktivita opakovéna.
Ke zvySenf senzitivity k inzulinu pFispiva
také zvySend denzita svalovych kapildr
béhem aerobniho cvi¢enf, kterd umoz-
fuje lepsi vychytdvani glukdzy ve svalu
a zlepSenf ti¢inku inzulinu. Ukazuje se
také, Ze zlep3enf tcinku inzulinu je vé-
zdno pouze na svaly, které jsou do
tréninku ptimo zapojeny. Nejvyhod-
néjsi je tedy zapojeni co nejvice svalo-
vych skupin.

JelikoZ je IR tizce spojena s abdomi-
nalni obezitou, mize snizeni visceral-
niho tuku vlivem cvieni rovnéz pfi-
znivé ovlivnit IR. Nékteré studie [18,19]
prokézaly zlepsenf Gi¢inku inzulinu jak
tréninkem, tak snizenim hmotnosti
zvlast, dcinek byl vyssi pti kombinaci
obou intervenci. Je dokumentovano
snizeni IR vlivem télesné aktivity i bez
prokazatelné redukce hmotnosti ¢i
abdomindlniho tuku [20].

Zvysena citlivost k inzulinu po tré-
ninku se projevi v metabolické adap-
taci spocivajici ve zménach lipidového
spektra a kontroly glykemie u pacientt
s DM2T ¢&i PGT. Analyza fady studif
vsak v tomto sméru ukdzala ¢asto pro-
tichtidné vysledky. Napf. Kelley a Good-
pasture [21] hodnotili prostfednic-
tvim databdze Medline z let 1996 az
2000 vysledky randomizovanych stu-
dii zkoumajicich vliv fyzické aktivity na
metabolickou kontrolu a krevni tlak
u diabetikd 2. typu i z hlediska vztahu
dévka - odezva. Pokud jde o kontrolu
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diabetu, zjistili, Ze vliv cviceni na hod-
noty HbA, a glykemii nala¢no byl ne-
vyrazny. Podobné zjisténi se tykalo vlivu
cvicenf na krevnf tlak a lipidy. V tomto
piipadé byl pocet studii potvrzujici
vyznamny piiznivy vliv stejny jako pocet
studif, které toto neprokazaly. Vétsinou
bylo prokazano zvySeni HDL-choles-
terolu, méné pak pokles LDL-choles-
terolu a pokles triacylglycerolt (TG).
Pokles LDL-cholesterolu nebyvd ob-
vykle vyznamny, ale je zndmo, Ze cvi-
¢eni snizuje koncentraci vysoce atero-
gennich ¢astic LDLs; toto snizenf je tim
vétsi, ¢im vy33i je hodnota triacylgly-
cerolt a stuperi IR.

Kardiovaskularni adaptace,
télesna zdatnost

Se snizenim inzulinové rezistence do-
chazi k adaptaci v oblasti kardiovas-
kuldrni - jak periferni, tak centrdlni.
Na periferii se prostfednictvim zvySené
kapilarizace svalti zvy3uje utilizace kys-
liku i energetickych zdrojti. Efektem
aerobniho cvicenf je tedy vzestup do-
davky O, do pracujicich svali nasled-
kem zvySeného srde¢niho vydeje, zvy-
$eného pritoku krve a zvySenou svalo-
vou aktivitou, kterd spolu se zvySenou
denzitou kapildr zlep3uje difuzi O, do
tkdni. Pravidelny trénink vede ke zvy-
Senf aerobni kapacity a télesné zdat-
nosti vyjddfené hodnotou VO,.,.
S adaptaci v oblasti kardiovaskularni
tzce souvisi i vliv vytrvalostniho tré-
ninku na funkce autonomniho nervo-
vého systému, kde dochazi k priznivé-
mu ovlivnén{ sympatovagalni rovnovdhy
ve prospéch vagové aktivity, potlaceni
zvySené sympatické aktivace. Vysledkem
je snizeni klidové srdeénf frekvence, zvy-
Seni variability srde¢ni frekvence, zlep-
Seni regulacnich mechanizm( krevniho
tlaku a srde¢ni frekvence - baroreflexni
senzitivity [22,23], pokles hodnot kli-
dovych TK i zatéZovych.

Ostatni tc¢inky pohybové aktivity
Psychologické priznivé tcinky spocivaji
v moznosti potlaceni deprese (produkce
endorfinli a neurotransmiter®), pod-
poruji relaxaci, zlepseni sebehodno-

ceni. Vyznamnd je také moznost
ovlivnénf jidelnich navykd, tzn. Ze lidé,
ktefi pravidelné cvi¢i a pohybuji se,
voli zdravéjsi stravu.

Nezanedbatelny je také p¥iznivy vliv
na pohybovy systém ve zlepsenf cel-
kové obratnosti, flexibility a svalové
sily.

Zasady preskripce
pohybové lécby
U pacientd s MS jde v praxi o jedince
s kombinaci projevii réizného stupné
obezity, DM2T a hypertenze. U téchto
pacientll |ze predpokladat télesnou
inaktivitu, nizkou droven télesné zdat-
nosti a fadu dalSich omezeni - napt.
postizen{ pohybového aparatu v sou-
vislosti s obezitou, pftomnost pozd-
nich diabetickych komplikaci i moznost
aterosklerotického postizenf rliznych
orgdnt, vcetné ischemické choroby
srde¢ni. Navic jde vétSinou o pacienty
stfedniho az vy$siho véku, obvykle starsi
45 let. Z toho vyplyva pfi preskripci
pohybové [écby nutnost individudliniho
pristupu a respektovani vyse uvedenych
omezeni. Soucasné je ale nutno zajis-
tit urcitou intenzitu a objem pohybo-
vé |écby, urceni jeji frekvence a trvani,
aby mohla vyvolat zddouci zdravotni
efekt. Rozhodujicim faktorem je pre-
devsim bezpecnost pacienta. Samo-
ztejmosti je predchozi komplexni kli-
nické vysetreni (anamnéza, fyzikalni, la-
boratorni vy3ettenti, zdtéZovy test atd.).
Z hlediska druhu télesné zdtéze volime
prevdzné aktivity aerobni, vedouci
k vySe uvedenym pfiznivym adaptac-
nim zménam v kardiovaskuldrni i me-
tabolické oblasti. P¥i volbé optimdln{
intenzity a trvani je aerobni aktivita
pro pacienty s MS bezpeénd, s ma-
lym rizikem komplikaci.

Mezi celkovou inzulinovou senzitivi-
tou a mnoZstvim svalové hmoty exis-
tuje velmi tésna korelace. Vyznamnéj-
$tho ndrlstu svalové hmoty Ize docilit
silovym tréninkem, coz by v souvislosti
s lep$im vyuzitim inzulinu mohlo byt
u jedinct s MS ptinosem. Navic, vyskyt
MS stoupd s vékem, s tim spojeny po-
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kles svalové hmoty podporuje vhodnost
zatazeni silového tréninku. Zatim je
ale je mélo informaci o vlivu silového
tréninku na glukézovou toleranci a pii-
sobeni inzulinu. Nékteré studie u zdra-
vych lidi zjistily po silovém tréninku
snizeni hodnoty inzulinemie nalacno,
snizenou odpovéd’ inzulinemie po
podani glukdzy [24] i zlepSeni glukd-
zové tolerance [25]. Zatimco v dyna-
mice glukdza - inzulin vytrvalostnf tré-
nink stimuluje kvalitativni zmény, si-
lovy trénink zvySenim svalové hmoty
plsobi ve smyslu zmén kvantitativnich.
Nevyhody silového cvi¢eni u MS spoci-
vaji v tom, Ze tento typ zatéZe pro-
bihd za anaerobnich podminek, a je
tak podstatné snizeno zadoucf spalo-
vani tuk{. Zaroveri je tento typ zatéze
rizikovéjsi pro hypertoniky, pacienty
s ICHS a diabetiky s kardiovaskularnf
diabetickou neuropatii nez aerobnf tré-
nink. Ojedinélé studie u pacientli s MS
vdak naznacuji, Ze silovy trénink v kom-
binaci s aerobnim cvicenim mize pfi-
spét ke zlep3eni a redukci rizikovych
faktorti [26,27]. Vysledky studii s kom-
binovanym tréninkem u pacientd
s ICHS [28,29] potvrzuji zlepSeni Fady
kardiovaskularnich ukazatel( a hod-
noti tento trénink jako bezpecny pti
stanoveni bezpec¢né intenzity, sprav-
ného provadéni silového cvicent.

Pro ziskani p¥iznivého zdravotniho
efektu je tedy nutné zachovévat urcity
minimalni objem a intenzitu nutnou
k dosazeni pfiznivého efektu. Z pre-
hledu vysledk dlouhodobych retro-
spektivnich studii Macek a Méckova
[30] konstatuji, Ze k dosazeni tohoto
efektu je nutnd dlouhodobé provozo-
vana pohybovd aktivita o intenzité mi-
nimalné 4,5 MET; objem energetického
vydeje béhem této aktivity by mél byt
alespon 1 500 kcal za tyden.

Pro obecné doporuceni pohybové
aktivity pacientd s metabolickym syn-
dromem lze vychazet z doporucent
ADA pro diabetiky 2. typu: je dopo-
ruceno cviceni, resp. pohybova akti-
vita o intenzit¢ 50-80 % VO,,. po
dobu 30-60 min, 3-4krat tydné.
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Motivace a adherence

k pohybové aktivité

Vysledek PL je zdsadnim zplisobem
ovlivnén spolupracf pacienta, kterd je
soucasné podminéna pritomnosti
abnormalit MS. Spoluprace je ddle
zhorSovana vy$$im vyskytem depre-
sivnich poruch u pacient(i s MS [31].
Nezanedbatelné jsou i dal3f negativn{
faktory plynouci z bézného Zivota: ne-
dostatek ¢asu, nedostate¢na podpora
okoli, nepfizer pocasi, nedostupnost
prislusného zatizeni ¢i prostoru nebo
nechut k pohybu viibec (ktera je pro
tyto jedince typickd). Pro prekonanf
téchto skutecnostf je tfeba nalézt ar-
gumenty s pozitivni motivaci - povzbu-
zeni, pozitivni hodnoceni i malych
uspéchd (napt. v redukci hmotnosti),
zdGraznéni deldiho casového useku,
kdy se priznivé zmény projevi. K udr-
Zeni motivace jsou vhodné pravidelné
kontrola efektu.

Individudlni programy zmény Zivot-
niho stylu s mirnou intenzitou télesné
zatéze mohou byt stejné Gcinné pri
dlouhodobé realizaci jako organizo-
vané cvicen{ o vyssi intenzité [32]. Za-
rucuji vy3si stuperi bezpe¢nosti, zmen-
Suji riziko zranéni i kardiovaskuldrnich
komplikaci. Na druhé strané fada pa-
cientdl vitd moZnost organizovaného
(skupinového) cviceni jako moznost
udrzeni motivace.

Zavér

Zavérem je tieba zdUraznit vyznam
télesné aktivity jako nejkomplexnéjsiho
prostredku sekundarni prevence k ovliv-
nénf fady rizikovych faktorli najed-
nou (na rozdil od farmakoterapie ¢i
intervencni |écby), at se jednd o paci-
enty s ischemickou chorobou srde¢ni
¢i s metabolickym syndromem [33].
Ostatné vyznam fyzické aktivity i dalsi
nefarmakologickd preventivni opatfeni
davno zdlrazriovali nasi predchidci
ve stredovéku svym urozenym pacien-
tdim, jako napt. Mistr Albik z Unicova
(1358-1427), osobnf lékat Vaclava IV.
a cisafe Zikmunda: ,Budte celé dny
v pohybu a préci, vyhybejte se necin-
nosti, jezte stiidmé a nepfipoustéjte
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si pesimistické myslenky...“; pokud
jde o preskripci pohybové lé¢by ,,Clo-
vék se md pohybovat tak rychle a tak
dlouho, az za¢ne citit Gnavu... poné-
vadz prepind-li své sily a pfilis mnoho
cvidi, neni to uz cviceni, ale trmécenf
se...“ [34].
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