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Souhrn: Metabolicka porucha cukrd, tukd a aminokyselin vyznamné ovlivriuje fyzickou vykonnost diabetikd 1. a 2. typu. Velmi je
v posledni dobé studovan téz vliv piivodu mastnych kyselin do svalu a steatézy kosterniho svalstva na vznik a rozvoj inzulinové re-
zistence. Dal$im ddlezitym mechanizmem, ktery ovliviiuje udrzZeni svalové hmoty a jeji vykonnost, je transport hotciku a jeho do-
stupnost ve svalové tkani. Hof¢ik je v populaci primyslové rozvinutych zemi nedostatkovym prvkem a jeho deplece se projevuje
funkénimi poruchami svalu zvlasté u diabetikd.
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Nutrition for diabetics in relation to physical exertion

Summary: Metabolic disorders for sugars, fats and amino-acids have a significant influence on the physical performance of type
1 and 2 diabetics. Recent studies have given a great deal of attention to the influence of the entry of fatty acids into muscles and
steatosis in skeletal muscles during the onset and development of insulin resistance. Another important mechanism that in-
fluences the maintenance of muscle mass and its performance is the transport of magnesium and its availability in muscle tissue.
There is a lack of magnesium in the populations of the industrially developed world and its depletion leads to disorders of mus-

cular function, especially in diabetics.
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Uvod
P¥i souhrnu tohoto problému musime
v prvé fadé definovat, zda jde o dia-
betika 1. typu nebo diabetika 2. typu
a déle, zda jde o akutni fyzickou z4téz
nebo dlouhodobou fyzickou aktivitu.
Jestlize nejprve zhodnotime dcinky
inzulinu na kinetiku nutri¢nich sub-
stratd, je nutné si uvédomit, Ze inzulin
je nejen velmi Gcinny regulator meta-
bolizmu glukdzy, ale v prvé radé vyz-
nac¢né ovliviiuje metabolizmus mast-
nych kyselin a z tohoto hlediska i tria-
cylglycerolt. Vedle toho, Ze zvy3uje
syntézu glykogenu, tlumi také syntézu
glukézy glukoneogenezi v jitrech, fa-
cilituje prestup glukézy pres bunéc-
nou membranu a zvySuje transport
glukézy do svalu. Velmi podstatné je,
Ze inzulin plsobfi jako velmi Gcinny
reguldtor vstupu aktivniho acetdtu
do Krebsova cyklu, a tim i ovliviiuje
velmi vyznamnou ¢ést ziskavani ener-

gie z glukdzy.
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Vliv tukti
V oblasti metabolizmu triacylglycerold
stimuluje inzulin velmi zasadnim zpG-
sobem aktivitu Wartburgova-Dicken-
sova (pentézového) cyklu. Tim pod-
statné zvy3uje tvorbu NADPH (reduko-
vany nikotinamo-dinukleotidfosfat),
kterd je klicovou reakei pro Fetézeni
aktivniho acetdtu. Tato reakce umoz-
nuje vznik mastnych kyselin. Soucas-
né inzulin tlumf lipolyzu v tukové tka-
ni a stava se tak jednim z nejdulezitéj-
sich plsobkd, ktery tlumf uvolfiovani
mastnych kyselin z tukové tkdné a na-
opak zvySuje syntézu triacylglycerolli
a jejich uklddani nejen v tukové tkani,
ale i v parenchymatdznich orgdnech
(jatrech) a predeviim ve svalové tkani.
Svalova tkari ptitom hraje velmi dule-
zitou roli v metabolizmu mastnych
kyselin a tim i triacylgycerolt nékoli-
kerym zplsobem:
1. Hmota svalové tkané rozhoduje

o celkové spotiebé energie.

2. Svalova tkan je velmi dalezitd tim,
Ze vyznamné spotiebovavd mastné
kyseliny.

3. Zvy3ena utilizace mastnych kyselin
ve svalstvu sniZuje vychytavani a oxi-
daci glukdzy ve svalu a tim ovliviiuje
rovnovahu mezi spotfebou glukézy
a mastnych kyselin. Tento fenomén
byl pozorovan nejen u zdravych jedin-
ct, ale také u diabetikd 1.1 2. typu.

4. Zvysend fyzicka aktivita vede nejen
k zvySené utilizaci mastnych kyselin,
ale také k vzestupu citlivosti na inzu-
lin a druhotné k poklesu glykemie.

Prehled nékterych ucinkd inzulinu
na metabolizmus glukézy a mastnych
kyselin obecné zvlasté ve vztahu k pra-
cujicimu svalu ukazuje tab. 1.

Vliv sacharidi

Rovnovédha p#jmu sacharidd a tukd
v priibéhu fyzické zatéze zavisi jednak
na potrebé sacharidi ve vyzivé, ale
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Tab. 1. U¢inky inzulinu.

1. Tlum{ lipolyzu v tukové tkani
3. Zvysuje syntézu TAG

4. Zvysuje syntézu glykogenu

5. Tlumi syntézu glukdzy v jatrech
6. Zvysuje transport glukdzy do svalu

TAG — triacylglycerol

2. Zvysuje tvorbu NADPH ve WDC — zvy3uje syntézu MK

7. Zvy3uje oxidaci acetatu v Krebsové cyklu

WDC — Wartburgiv-Dickensiiv cyklus, MK — mastné kyseliny,

lipidd

novou senzitivitu

Tab. 2. Dietni tuk a inzulinova senzitivita.

¢ Dieta s vysokym obsahem tuku a nizka fyzicka prace pod-
poruje ukladani intramuskularniho tuku a snizuje inzuli-

* Dieta s vysokym obsahem tuku je spojena s hyperinzu-
linemii, inzulinovou rezistenci a vzestupem plazmatickych

* Dieta s nizkym obsahem tuku (sniZeni resorpce z potravy)
zlepsuje inzulinorezistenci, glukézovou intoleranci a dys-
lipidemii nezavisle na redukci télesné hmotnosti

Tab. 3. Metabolity aminokyselin.

Aminokyselina ~ Produkt

* tryptofan - serotonin
(spanek, - melatonin
| stres)

* tyrosin, - dopamin
Fenylalanin - katecholaminy

(agresivita)

* arginin -NO
° metionin, - karnitin
lysin

také na ovlivnéni inzulinové senzitivity
pfijmem dietniho tuku. Minimdlnf po-
treba sacharid(i pro funkci centralni-
ho nervového systému se pohybuje
kolem 150 g za den. P¥im4 oxidace od-
povida asi 1-2 mg glukdzy na kilogram
télesné hmotnosti a minutu. Tato rych-
lost oxidace neni vyznamnéji ovlivnéna
pfivodem inzulinu. Hyperinzulinemie
sice zvysi odsun glukézy z vnitiniho
prostredi do tkanf, nezrychli viak oxi-
daci, ale zfetelné zvysi preménu glu-
kézy v mastné kyseliny a tim v tuk. Jest-
lize privod glukdzy prekroéi 4 mg na
kilogram télesné hmotnosti a minutu,
je pfeménéna glukdza v tuk pFiblizné
z 80 %. Endogenni syntéza tuku i pfi-
vod tuku dietou ovlivni inzulinovou
senzitivitu tim vice, ¢im je prace svalu
méné intenzivni. Tésné vztahy mezi
dietnim tukem a inzulinovou senziti-
vitou demonstruje tab. 2.

Vliv aminokyselin

Fyzickou vykonnost u diabetika ovliv-
Auji znacnym zptisobem aminokyseliny
a jejich metabolity. Aminokyseliny se

pti fyzické zatézi u diabetika projevuji
nejen jako zdroje energie, substrat
pro glukoneogenezi (100 g bilkovin od-
povidd 56 g glukdzy vytvorené v pro-
cesu glukoneogeneze), ale aminoky-
seliny jsou také pri fyzickém i psychic-
kém stresu prekurzory duleZitych
medidtor(l nepostradatelnych pro
zvladnuti fyzické i psychické zatéze.

Prehled nékterych metabolitd ami-
nokyselin, které jsou nepostradatel-
nym zdrojem pro mediatory, ukazuje
tab. 3.

Karnitin

Pro diabetika, ktery je vystaven vétsi
fyzické z4téZi a zvySuje spotfebu mast-
nych kyselin ve svalu, je zcela nepostra-
datelnou slozkou karnitin. | kdyz kar-
nitin je u zdravého ¢lovéka latkou velmi
abundantnf, kterd je pomérné snadno
syntetizovdna z metioninu a lysinu pre-
vazné v jétrech, ledvindch a u muzd
v testes, vznika jeho deficit v nékterych
klinickych stavech, mezi které patii
i diabetes.

Diabetik s vyrazné poskozenou me-
tabolickou funkei jater a ledvin ne-
musi konvertovat metionin a lysin vzdy
v dostate¢ném mnozstvi na karnitin.
Nedostatek karnitinu pak snizuje vy-
uZiti mastnych kyselin v pfi¢né pru-
hovaném svalu, ale také v myokardu
a soucasné zhorsend utilizace mast-
nych kyselin v cilovych orgdnech zhor-
Suje inzulinovou rezistenci. Esencialita
karnitinu u diabetika vystaveného zvy-
Sené fyzické zatézi viak zlistava stdle
otevienou otdzkou.

Horcik

Z mineralnich latek je pro fyzickou
zatéz diabetika vedle kalia mimorad-
né ddlezity pfivod magnézia. Podle
starSich i recentnich studii 20-25 %
pacientt s diabetes mellitus 2. typu
trpi chronickou depleci hot¢iku. Tézkd
diabetickd myopatie je spojena vzdy
s nizkou koncentraci magnézia v plazmé,
ale i v myocytech. Deplece zasob hot-
¢iku v organizmu negativné koreluje se
svalovou hmotou a soucasné deplece
hor¢iku v erytrocytech miize zpisobit
i zhorSeny prenos kysliku do pracuji-
ciho svalu.

Préce byla podpofena vyzkumnym zamé-
rem Fakultni nemocnice Hradec Kralové
MZO 00179906.
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