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Zoznam skratiek a symbolov

AA - aminokyseliny

AHA — American Heart Association
ACSM — American College of Sport Medicine
Ca2+ - vépnik

Da - dalton

DAG - diacylglycerol

DM 1 - diabetes mellitus typu 1
DM 2 - diabetes mellitus typu 2

DT - diastolicky tlak

E - energia

ER — endoplazmatické reikulum
FFA - volné mastné kyseliny

GIP — glukdézo-dependentny inzulinotropny peptid
Glc - glukoza

HDL - high density lipoprotein
IMTG - intramyocellularny triacylglycerol
Inz- inzulin

IP3 - inositolfosfaza

IR- inzulin rezistencia

IRS - substrat inz receptoru

K - koncentracia

LDL — low density lipoprotein

LPL - lipoproteinova lipaza

MK — mastné kyseliny

PI1- fofatidylinositol

PI13K - fosfoinozitid 3 kindza

VMK - volI'né mastné kyseliny

PA — pohybové aktivita

SF — srde¢na frekvencia

ST- systolicky tlak

Vit C — vitamin C

VO2 max — maximalna kysl
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1. UVOD

Teéma svojej bakalarskej prace Inzulinova rezistencia, som si vybrala na zéklade svojho
osobného zaujmu o danu problematiku. Inzulinova rezistencia je stav, pocas ktorého nie
je fyziologicka hladina inzulinu dostato¢na na zabezpeceni transportu glukézy do svalu
a ostatnych buniek. Aby boli udrZané hladiny glukézy v krvy v norme, musi pankreas
produkovat’ zvySené mnozstvo inzulinu. Stav kedy bunky nereaguju alebo reaguju len
velmi malo na inzulin sa nazyva rezistencia. S inzulinovou rezistenciou je spojené
riziko kardiovaskularnich komplikacii, diabetu mellitu a dyslipedémii a onych
civilizaénych chorob.

Dosledky jednotlivych rizik st vel'mi zavazne, ale pohybova liecba je zasadnym
krokom v terapii, na zlepSeni dlhodobej prognozy pacienta. Je dolezité, aby nastala
celkovd zmena Zivotného Stylu, spojend sdietnou intervenciou a dlhodobym a

pravidelnym pristupom k pohybovém aktivite.

2. CIELE AHYPOTEZY

2.1 Ciel’ prace

Ciel'om tejto prace bolo podat’ zakladné informécie o inzuline a inzulinovém
rezistencii. Na zaklade informécii z odborném literatlry pribliZit, ¢o najviac prispieva
k vytvaraniu daného stavu a ako ho mozno pozitivne ovplyvnit' pohybovou aktivitou.
Zo ziskanych informacii som sa snazila navrhnat’ doporuéenia pre pohybove aktivity a

zostavit’ cvicebnu jednotku s vhodnymi typmi tréninku.

2.2 Hypotéza

Pred spracovanim tejto prace som nepredpokladala, Ze pohybova aktivita o
miernej intenzite a prvky silového/odporovémo tréningu mozu mat aZ tak velmi
priaznivé ucinky na ludsky organizmus trpiaci inzulinovou rezistenciou spojenou

s miernou / tazkou nadvahou popripade obezitou.
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3. PREHIAD POZNATKOV - INZULIN

3.1 Definicia

Inzulin je zivo¢isny hormoén, ktorého pritomnost’ informuje bunky 'udského
tela o pritomnosti potravy v tele. Sposobuje, ze bunky pecene a svalov za¢nu prijimat’
glukozu a ukladat’ ju vo forme glykogénu. Tukové bunky za¢nt prijimat’ tuky z krvy a
premienat’ ich na TG.

Inzulin je peptidicky hormon zloZeny z 51 aminokyselin s molekularnou vahou
5808 Da.

Je produkovany ostrovéekami langherhansovych buniek na zéklade stimulov.
Cielové bunky potom na zaklade signalneho prenosu spdsobia prijem a ukladanie
glukozy vo vnutri bunky.

Inzulin ako geneticka Struktdra sa okrajovo meni od druhu k druhu.

Ludsky inzulin sa od Zivocisného lisi vo funkcii regulacie sily.( t.z.

v metabolizme karbohydréatov).

3.2 Produkcia

U cicavcov je inzulin syntetizovany v beta bunkach pankreasu(p- bunky).
Pankreas obsahuje jeden az tri miliony langherhansovych ostrovov, preto moze byt
nazyvany exokrinnou Zlazou. Podiel endokrinnych buniek je len 2% z celkovej hmoty
pankreasu. V ramci langherhansovych ostrovov majd beta bunky 60-80% podiel zo
vsetkych buniek.

V beta bunkach je inzulin syntetizovany z prekurzoru — proinzulinu za pomoci
proteolytickych enzymov, ktoré st zname ako prohormon konvertitazy( PC1 a PC2) a aj
exoproteinova karboxypeptidaza E.

Tieto modifikacie spdsobia presun centralnej ¢asti molekuly- C —peptid, z C a N-
terminalneho konca proinzulinu. Zostavajuce polypeptidy, B- a A- retazec, st zviazané
dokopy vd’aka disulfidickym vézbam. Primarna sekvencia proinzulinu je v poradi B-C-
A, pretoze retazce B a A boli identifikované ako prvé za zaklad hmoty a az neskér bol
objaveny C peptid.



Bakalarska praca Inzulinova rezistencia a zataz

3.2.1. Regulacia produkcie
Endogénna produkcia inzulinu je regulovana niekol’kymi krokmi pocas procesu
syntézy:
transkripcia z inzulinového génu
MRNA stabilita

MRNA translacia

> W Do

posttransla¢né modifikacie

3.3 Sekrécia

Beta bunky uvolnuju inzulin podla narastu hladiny glukézy v krvy
nasledovnym mechanizmom:

1. Glc vstupuje do beta buniek cez glukézovy transport GLUT2

2. Glc vstupuje do glykolytického a respiracného cyklu, kde su
procesom oxidacie produkované vysoko energetické molekuly ATP

3. podl'a hladiny ATP a z dovodu glukozy v krvy sa draslikove(
K+) kanaly kontrolované ATP zavru a bunkova membrana sa depolarizuje

4. pocas depolarizacie sa otvoria napatim kontrolované vapnikové(
Ca2+) kanaly a vapnik sa vplavi do bunky

5. zvysena hladina vapnika sposobi aktivaciu fosfolipazy C, ktora
zacne Stiepit membranovy fosfolipid- fosfatidyl inositol 4,5-bisfosfat na inositol
1,4,5-trifosfat a diacylglycerol

6. Inositol 1,4,5 trifosfat ( IP3) sa naviaZe na proteinovy receptor na
membrane endoplazmatického retikula, tento jav spdsobi uvolnenie Ca2+ z ER
prostrednictvom synchronizovanych IP3 kanalov a nad’alej sa zvysuje hladina
vapnika v bunke

7. Vyznamne vysoké mnoZstvo vapnika v bunke zapri¢ini uvolnenie
pripraveného nasyntetizovaného inzulinu, ktory bol uloZeny v sekre¢nych

vézikulach

Toto je hlavny mechanizmus uvolfiovania inzulinu a regulacie jeho syntézy.

Okrem toho, niektoré inzulinové syntézy a uvol'nenia sa deju spravidla pocas prijmu


http://en.wikipedia.org/wiki/Diglyceride�
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potravy ( nemusi sa jednat’ len o glukozovy alebo karbohydratovy prijem) ale beta

bunky st urcitym spdsobom ovplyviiované aj autondmnym nervovym systémom.

Dalsie latky zname ako inzulin stimulujlce, vratane AA z prijatych proteinov,
su acetylcholin uvolneny z vagovych nervovych zakonceni, cholecystokinin
z enteroendokrinnych buniek intestindlnej mukdzy a Glc-dependentny inzulinotropny
peptid.

Sympaticky nervovy systém ( cez a2 -adrenergickych agonistou ako je klonidin)
inhibuje uvolfiovanie Inz.

Ked’ sa hladina Glc znizi na fyziologické hodnoty,uvol'ovanie Inz z beta buniek
sa spomali alebo zastavi, ak hladina Glc v krvy poklesne eSte niZsie, jedna sa o vel'mi
nebezpecne nizke hladiny, dojde k uvolneniu hyperglykemizujucich horménov (
najrychlejsie sa uvolni glukagon z a buniek pankreatu), ktoré urychlia vypustenie Glc
z bunkovych zésob, primarne z buniek pec¢ene skladujucich glykogén. Zvysenim Glc
v krvy, odstavia hyperglykemické hormony riziko Zivot ohrozujucej hypoglykémie.
Silne inhibi¢ny charakter na Inz majt stresové hormony adrenalin a noradrenalin a

tonus sympatika v pankrease, zodpovedné za zvySovanie hladiny Glc pocas stresu.

Obr.¢.1: Inzulinova cesta

Inzulin prechddza mnohymi posttranslaénymi upravami poc¢as produkcie.

Produkcia a sekrécia su dva nezavislé procesy, vyprodukovany inzulin je
uloZeny a ¢aka na svoju sekréciu. Oboje, C-peptid a zrely inzulin, st biologicky aktivni.

1. translécia a translokéacia

2. skladanka, oxidacia a signal na Stiepenie peptidu

3, export z ER, transport do GA, plnenie vazikul

4. Stiepenie proteazy uvolni C-peptid

5. karboxypeptidaza E produkuje zrely inzulin
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1. translation
and translocation

. ' 2. folding, oxidation
. and signal peptide
cleavage

—3. ER export, Golgi\
transport, vesicle >
ackaging " o

4. protease cleavage
liberates C—peptide_

A Y] - -l

5. carboxypeptidase E
produces mature insulin

Zdroj: http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Insulinpath.png#file

3.4 Signalny prenos

V bunkovych membranéach su Specialne transportné proteiny, cez ktoré glc
vstupuje z krvy do bunky. Tieto* transportéry ,, su nepriamo pod kontrolou Inz
Vv urcitych typoch buniek ( napr. svalové bb.) Nizke hladiny cirkulujuceho Inz alebo
jeho absencia predchadzajui vstupu glc do tychto buniek ( napr. nelieceny DM1). Ovela
beznejsia je, naopak znizena citlivost’ buniek na Inz ( zniZena Inz citlivost je typicka pre
DM2) vyplyvajlca zo zniZenej absorbcie Glc. Vysledkom obidvoch pordch je vSak
zvysena hladina Glc v krvy.

Aktivacia inz receptorov vedie k vnutrobunkovemu mechanizmu, ktory priamo
ovplyvni prijem Gle regulujici pocet a operacie proteinovych molekul v bunkovej
membrane na transport Glc do bunky. Dva typy tkaniv st vel'mi silno ovplyvnené Inz,
pokial sa jedna o prijem Glc, svalové bb ( myocyty) a tukové bunky (adipocyty). Skor
boli vnimamé ako ddlezZité latky pre pohyb, dychanie, cirkulaciu a neskor hlavne ako

latky akumulujuce nadbytok energie z potravy pre pripad buducej potreby.

3.5 Uéinky
Vplyv Inz na celkovy l'udsky metabolizmus:

1. Kontrola bunkového prijmu Glc do svalu a tukového tkaniva ( 2/3
vsetkych buniek)

-10 -
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2. Zvysenie DNA replikacie a proteosyntézy vd’aka kontrole prijmu
AA
3. Zmeny aktivity mnohych enzymov (allostericky efekt) :

A: zvySenie synteézy glykogénu — Inz podporuje ukladanie Glc v peceni a
v svaloch, vo forme glykogénu. NiZsie hladiny Inz spésobia premenu glykogénu
Vv peceni na Glc a jej sekréciu do krvy. Tento klinicky jav Inz je priamo potrebny na

redukovanie vysokych hladin Glc, ktoré nastavaja pri DM.

B: zvysenie syntézy mastnych kyselin. Inz podporuje prijem lipidov z krvy
do tukovych buniek, kde st konvertované na TG, nedostatok Inz sp6sobi presny

opak.

C: zvysena esterifikacia mastnych kyselin. Podpora adipocytového tkaniva

pre tvorbu tukov z esterov mastnych kyselin.

D: zniZenie lipolyzy, podpora redukcie pre konverziu lipidov uloZenych
v tukovych bunkéch na mastne kyseliny v krvy.

E: zniZenie glukoneogenézy, znizenie produkcie glc z nie cukrovych
substratov, primarne v peceni ( zvySené mnozstvo Inz prichadzajiceho do pecene ju
nikdy neopusti) nedostatek Inz spésobi tvorbu Glc z roznych substratov v peceni a

inde.

F: zvySenie prijmu AA. Okolité bunky absorbuju okolité AA, nedostatek Inz
brani ich absorbcii.

G: zvySenie prijmu draslika, v bunkach je podporeny prijem sérového

draslika, nedostatok Inz brani absorpcii

H: arterialny svalovy tonus, inz nuti stenu artérii vo svaloch relaxovat’, zvysuje

pradenie krvy, obzvlast v mikroartériach

-11 -
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Obr.¢. 2: Vplyv inzulinu na prijem glukdzy a jej metabolizmus

Inzulin sa naviaze na svoj receptor (1) a tym spusti kaskadu proteinovej aktivacie(2)..
To zahfiia: translokaciu GLUT 4 na plazmatickej membrane a influx glukédzy (3), syntézu
glykogénu (4), glykogenolyzu (5) a syntézu mastnych kyselin (6)

O
glucose Cp

Co ©
C o

glycogen ‘/- C) QQ !/,7 ""\
0 WY f‘\
,.\
\—' fatty acids
pyruvate

Zdroj: http://en.wikipedia.org/wiki/lmage:Insulin_glucose_metabolism.jpg

3.6. Degradacia

Ak uz Inz ,,zakotvil* na receptore a vykonal svoju funkciu, moze byt uvol'neny
spat’ do exracelularneho prostredia alebo byt’ degradovany bunkou. Proces degradacie
normalne zahriia endocytozu komplexu inzulin-receptor nasledovanu pdsobenim
inzulin-degradujuceho enzymu.Vicsina inzulinovych molekul je degradovana bunkami
pecene.

Bolo dokazane, Ze bezné inz.molekula vyprodukovana endogénne bunkami
pankreatu je rozlozena do 71 min od jej uvolnenia. ( Duckworth et al., 1998, str.608-
624)

3.7 Historia

Inzulin ako hormon bol objaveny v roku 1920 doktorom Bestom a jeho
Studentom Bantingom. Prvykrat v historii bola za takyto objav udelend Nobelova cena.

Inzulin objavili spdsobom, Ze podviazali pankreaticky duktus u psov. Ked o
niekol’ko tyzdiiou neskor skiimali pankreas tychto zvierat, zistili Ze sa tam Ziadne
pankreaticke traviace bunky uz nenachadzaju ( odumreli a boli absorbované imunitnym
systémom) a jedinym ¢o zostalo boli tisicky pankreatickych ostrovéekov. Nasledne

izolovali protein z tychto zoskupeni buniek a tak objavili inzulin.

-12 -
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Je potrebné poznamenat’, ze vramci pankreatickych ,,ostrovov* st produkované
aj iné hormdény( glukagon, somatostatin, etc), ale inzulin je ako jediny produkovany
v ovel'a vy§8ich mnozstvach za normalnych podmienok obracajuc sa na objav Bantinga

a Besta .

3.8 Komerc¢ny inzulin

Na prvu uspeSnu pripravu inzulinu sa pouzili bunky z kravy a neskér bunky
Z prasat’a. Kravsky a prasaci Inz bol ocisteny, uskladneny a predany. Takyto Inz
fungoval vel'mi dobre a ( stale aj funguje) pre vacsinu pacientov, ale u niektorych sa
mozu vyskytovat’ alergie alebo iny typ reakcie na cudzi protein. V roku 1980
technolodgia postupila do toho bodu, Ze bolo mozné vyrobit’ 'udsky Inz. Vyhodou bolo,
Ze takyto Inz ma ovel'a mensiu Sancu vyvolat’ ur€ita reakciu, pretozZe je telu vlastny.
Technoldgia, ktora umoznila takyto progres, bolo objavenie novych kombinéacii technik
DNA. ZjednoduSene povedang, l'udsky gén, ktory kdduje Inz protein bol naklonovany
a vloZeny dovnutra baktérie. Bolo nutnych vel'a pokusov, aby ho baktéria zacala
pouzivat’ konStantne na vyrobu Inz. Dnes st vel'’ké mnozstva bakterii pouzivané na
tvorbu este vicsieho mnozstva Inz. Od tejto udalosti st farmaceutické spoloc¢nosti

schopné izolovat Cisty Inz.

-13 -
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4. PREHIEAD POZNATKOV - GLUKOZA
4.1 Definicia

Glukoéza je monosacharid, alebo karbohydrat, ktory je dulezity v biologii. Zivé
bunky ho pouzivaju ako zdroj energie a metabolicky medziprodukt. Glukdza je hlavny
produkt fotosyntézy a zac¢ina bunkovU respirdciu u prokaryotov a eukaryotov. Nazov je

odvodeny z gréckeho slova glykys, ¢o znamena sladky, konovka —6za oznacuje cukor.

4.2  Transport do bunky

Glukoéza sa dostava naprie¢ membranou buniek pomocou transportnych
proteinov, ktoré cely tento proces ul'ah¢ujt. Pracuji na principe prenosu glukozy (
fruktozy) z oblasti vysokej koncentracie do nizkej. Cukor je naviazany na protein a
V ramci prenosového mechanizmu sa dostdva do vnutra bunky, kde je uvolneny
Z vazby a prenaSac a vracia sa opat’ na povrch membrany, aby mohol zacat’ novy
cyklus.

Skupiny GLUT prenasacov mozu fungovat’ oboma smermi, dovnutra ( IN) a von
(OUT) z bunky. Vo vicsine tkaniv je intracelularna koncetracia cukrov pomerne nizka,
preto moze transport fungovat’ len z extracelularnej oblasti do bunky.

V glukoneogenetickych tkanivach ( pecent/ oblicky) moze vnitorna koncentracia
prevySovat K v krvy, deje sa to hlavne postprandialne a vo faze nala¢no. Transport
z oblic¢iek a peCene je mozny vd’aka transportéru GLUT 2. ( Elmendorf J.S, 2002, 167-
174)

4.3 GLUT 4

Inzulin senzitivny glukézovy prenasa¢, GLUT 4, sa nachadza naviazany na
vnutornej strane bunkovej membrany v inaktivnom stave, kde je spojeny s Golgiho
aparatom. Do plazmatickych membréan je preneseny procesom, ktory vyZaduje ATP.
Transportné proteinové molekuly sa dostavaju na povrch membrany a podielaju sa na
prenose glukdzy. Nasledne d’alsi ATP dependentny mechanizmus prenesie GLUT 4
spat do Golgiho aparatu, kde sa stane opat’ inaktivnym. Inzulin postiva rovnovahu
medzi exocytdzou a endocytdzou, takze pocet funkénych GLUT 4 molekul v plazme sa

zvysuje a tym sa aktivuje prijem glukozy.
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GLUT 4 je predominantny isoform, ktory je pritomny v srdcovej svalovine,
priecne pruhovanych svaloch a tukovom tkanive.( Bell et al. 1990, Thorens et al 1990,
Kahn, 1992)

Je zodpovedny za schopnost’ stimulovat’ inzulin pre transport glukozy prave do
tychto tkaniv. Najviac stimulovany transport sa odohrava v priecne pruhovanej
svalovine a menej sa ukladé do tukoveho tkaniva ( DeFronzo 1988).

Distribu¢na schopnost’ Glc prenasaca je zhorSena obezitou, u non-inzulin
dependetného diabetu a inzulin-dependentného diabetu, vyust'ujuc do znizeného
odvéadzania glukozy krvou.

ZhorSeny Inz stimulovany transport glukdzy do svalov a tukov je pravdepodobne
spdsobeny poruchou intracelularneho mechanizmu inz. signalizacie, ktora vedie
k zmene translokacie alebo aktivacie prenasacov Glc.

Mnohé studie sa snazili analyzovat’ hladinu GLUT 4 v tukovom a svalom
tkanive za pomoci kmenov potkanov s genetickou poruchov vedicov k obezite a
diabetu,,Zucker rats*“. Vysledkom bolo, Ze hladiny GLUT 4 vo svaloch u obéznych a
chudych zvierat su rovnake. ( Friedman, Brozinick, Kahn&Pedersen 1992)

Preto za dévod zhorSeného Inz stimulovanom transporte Glu do svalu je
pravdepodobne znizené Inz navodené dopliovanie Glu prenasacov na plazmatickej
membrane. ( Brozinick, 1992, King 1992) Na rozdiel od svalu, v tukovom tkanive sa
schopnost’ prenosu Glu do adipocytu tzko zhoduje s hladinou vyjadrenia GLUT 4

v tukovom tkanive.

4.3.1 Translokacia GLUT 4

Samotna translokacia GLUT 4 na povrchumyocytu moze byt okrem vizby Inz-
Inz.receptor stimulovana aj ( Henriksen E.J., 2002, str.788-796) :

1. svalovou kontrakciou

2. oxidom dusnym

3. hypoxiou

4. bradykininom

Prvé tri faktory sa daju ovplyvnit’ zatazou a kI"aGovi rolu tu pravdepodobne
hraje 5- AMP aktivovaném protein kinazy. Ide o hlavny regulator nedostate¢nych

energetickych zasob svalu. (Mastick et al., 1994, str.6089-6092)
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Tab. I. Proteinové prenasace glukozy

Inzulinova rezistencia a zat'az

TKANIVO VLASTNOSTI
GLUT1 vacsina buniek 1 kapacity, relativne nizka
K(1-2mM)
GLUT2 pecen, B-bunky, hypothalamus, 1 kapacita, | afinita, Gc¢ast
basolateralna membrana tenkého éreva gluko6zoveho sensoru B-buniek
GLUT3 Neurony, placenta, semenniky 1 kapacity , | K ( 1mM)
GLUT4 Prie¢ne pruhovana svalovina, sval Aktivovany inzulinom,
srdca, tukové tkanivo K 5mM
GLUTS Mukézova vrstva tenkého Creva, Primérny nosic fruktézy v

spermie

éreve

Zdroj:www.medbio.info/Horn/Time%203-4/glucose_transport_proteins.htm
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5. PREHIAD POZNATKOYV - INZULINOVA
REZISTENCIA

5.1.Definicia

IR je definovana ako porusend odpoved’ periférnych tkaniv a pe¢ene na inzulin,
kde normalna koncentracia inzulinu vyvolava znizenti metabolickta odpoved’. (Wohl,
Pelikanov4, Bém, 2003) Za zniZend odchylku sa povaZuje IR v metabolizme glukézy,
ktora vedie ku kompenzatérnemu hyperinzulinizmu. Vplyvom hyperinzulinémie sa
zvysuju niektoré u¢inku inz v metabolizme lipidov, proteinov, nukleovych kyselin a
mineralog, ktoré sad’ alej prejavuju patologickymi odchylkami. (Bartos,
Pelikanov4,2003)

Pri zniZzenej pohybovej aktivite, pri znizenom odovzdavani energie a pri takom
istom prijme potravy ako v mladosti, st bunky preplnené cukrom a brania sa d’alSiemu
vstupu, tym Ze sa znizi pocet receptorov. Inzulin nema viacej moznosti vstupu do bunky

a tym straca moznost’ ulozit’ glukézu, vznika stav nazyvany inzulinova rezistencia.

5.2. VSeobecné priciny

Faktorov veducich k jej vzniku je viac. Na jednej strane su tu primarne defekty
na urovni prereceptorovej, receptorovej, postreceptorovej, a na druhej strane su to
dosledky sekundarne, ovplyvitujice u¢inok inzulinu, ako r6zne endokrinopatie, niektoré
komplexne posobiace stavy: urémie, cirh6za a tieZ protilatky proti inzulinovému
receptoru. ( RuSavy Kreuzbergova, 2003)

Vera stadii dokézalo, Ze okrem genetickych faktorov ma na vznik IR vyznamny
podielo aj moderny zivotny $tyl, ktory je mimo iné¢ho charakterizovany znacnou
hypokinézou ¢asto spojenou s vysoko kalorickou stravou.

NajzndmejSim stavo spojovanym s IR je metabolicky syndrom. IR méze viest’ aj
k vzniku DM typu 2. V tomto pripade sa po jedle — postprandialne vytvara
hyperglykémia a -bunky pankreasu nie st schopné vyprodukovat’ dostato¢né mnozstvo
inz aby sa udrZala euglykémia. (Reaven GM, 1994)

Viacero réznych chérob sa podiela na vytvarani IR, ide o stavy ako infekcie
(sprostredkované cytokininom TNFa) alebo aciddzy. Nedavne vyskumy potvrdili aj
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vplyv adipokininu na IR. Urc¢ité lieky, hlavne glukokortikoidy, tieZ prispievaji

k vytvaraniu tohoto stavu.

5.2.1. Fyzicka inaktivita

V dnesnej dobe sa viac a viac 'udi stava obéznymi alebo fyzicky inaktivnymi,
popripade oboje naraz. Obidva tieto faktory vyrazne zhorsuju IR.

Fyzicka inaktivita vedie k pozitivnej energetickej bilancii, o vedie k ukladaniu
tukovych zasob a tym k hypertrofii adipocytov. So zva¢Senym obsahom tukovych
buniek suvisi zniZzena hustota inz. receptor a vyvija sa IR. Tym, Ze v adipocytoch chyba
a- glycerolfosfat, nedochadza k esterifikacii VMK ¢o sa prejavi zniZzenou clearence
VMK v plazme. Nésledne tieto VMK podporuju glukoneogenézu a vydaj glc pecetiou,
znizujuc tak G€inok inzulin stimulovanu clearence glc vo svale. VMK sa mozu
akumulovat’ v svale a spésobovat’ IR. To vedie k zvySenej sekrécii inz —
hyperinzulinémie a nasledne vy¢erpaniu B-buniek pankreatu a znizeniu hladiny inz.

Fyzicka aktivita moze odhalit’ geneticky defekt na svaloch, ktory vyusti do
svalovej IR. Kompenzaciou je opatovné zvysenie inz sekrécie a vzniku
hyperinzulinémie, ktora potlacuje oxidaciu VMK a zvysuje ukladanie TG a hypertofiu
adipocytov. V kone¢nom dosledku vedie IR k vycerpaniu B - buniek pankreasu,
znizenej clearence VMK, zvysenému vydaju glc pecene a k vzniku non —inz
dependentného diabetu mellitu. (lvy JL, 1997,1-36) Zaroven zhorSeny lipidovy profil
vytvara riziko kardio vaskularnych chorob.

Tieto poznatky zvysili uvedomenie si nebezpecenstva IR a jej dopadu na zdravie

¢loveka.
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Obr.11 Fyzicka inaktivita a geneticka predispozicia vo vztahu ku IR

zvysena & zniZena

glukoneogeneze v N clearence VMK
jatrech A glukdzova toxicita
hvperg hykémia lnzl_llinova_l
rezistencie
tukového
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REZISTEMCIA N

fyzicka inaktivita +
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jatrami

7

zniZena hladma zmzena clearence
inzulinu glukdzy

1\ N hypertrofia
znizena funkcia B- hypermzulmemle —% adipcytov

buniek pankreatu

Zdroj: Zajacova, Radvansky, Matous,Zamrazil, 2002,49-56

5.2.2Lipidové depozicia vo svaloch

Podl'a Corcorana (2007, 662-77) za jeden z kI"aGovych stavov, ktoré vyrazne
oplyviiuje senzitivitu inz. receptorov je lipidova depozicia v kostrovych svalech.

Kostrovy sval bol identifikovany ako tkanivo s najvyssim podielom
gluk6zového metabolizmu, 75~% z celého inzulin stimulovaného prijmu glukozy.
(DeFronzo et al., 1981, Shulman et al., 1990)

Zvysend intramyocellularna koncentracia triacylglycerolov je spojena so
znizenou inzulinovou senzitivitou svalov. Tato lipidova akumulécia je spdsobena
najcastejSie zvySenim prijmu mastnych kyselin vo svale a nasledne zniZenim (-
oxid&cie. Nadbytok mastnych kyselin, ktoré su esterifikované, skladované alebo
metabolizované na rézne molekuly mézu participovat’ alebo ovplyviiovat normalnu
bunkovu signalizaciu.

Najviac je ovplyvnena signalizacia prostrednictvom inzulinu, pretoZe sa zmeni
bunkovy a celotelovy metabolizmus glukoézy. Oslabena inzulinova odpoved’ moze
Vv buducnosti viest’ k diabetes mellitus typu 2.

Vicsina l'udskej populécie sa tomuto stavu moze vyhnut', pretoze ukladanie

tuku do svalov si spdsobujeme prevazne Zivotnym Stylom. Chronicka abnormalna
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konzumacia kalorii spojena so Skodlivym prijmom saturovanych alebo trans-
nesaturovanych mastnych kyselin je rizikovy faktor IR. Okrem toho nedostatok
pohybu, ktory ovplyviiuje obrat tukov vo svale mé za nasledok lipidovo navodent IR.
Vzt'ah medzi svalom a lipidami nie je dany velkostou koncentracie
myocellularnych TG, ale rovnovédhou medzi dostupnost’ou mastnych kyselin,

bunkovym prijmom a B-oxidaciou.

5.2.2.1 Mechanizmus depozicie tukov vo svale
Koncentrécia tukov v plazme ma délezitd Glohu v ur¢ovani velkosti prijmu
vol'nych mastnych kyselin do svalu, hlavne pocas hyperinzulinémie, ktora je Casto
pritomna spolu s IR.( Brechtel et al.,2001)

Koncentracia FFA v plazme nala¢no u obéznych a DM2 pacientov je v rozmedzi
600-800 umol/L v porovnani s 300-400 umol/L u zdravych l'udi. Nasledne je nadbytok
VMK vo svale skladovany vo forme tukovych kvapdciek alebo konvertovany na rézne
signalne molekuly . Za uc¢elom pouZzitia lipidov ako zdroja E pre pracu svalov, musia
byt VMK vyzbierané a premenené vnutri bunky na acyl-CoA s dlhym ret'azcom. Do
mitochondrie su prenaSané karnitin acyltransferazami a podstupuju B-oxidaciu.Aby sa
karnitin acyltransferdza dostala do svalu musi byt’ spravna aktivity inzulinovej drahy.
Acyl-CoA sluzi aj ako zdroj druhych poslov, ako je DAG alebo keramid vyrobené
syntézou de novo alebo C-aktivnou fosfolipazou/hydrolitickou fosfolipazou.

FFA sU v krvi transportované naviazané na albumin ako neesterifikované mastné
kyseliny alebo ako stcast’ liporoteinového komplexu. Pomocou lipoproteinovej lipazy
st MK dorucované do tkaniv. Abnormalna expresia LPL vo svale je spojenas IR.
ZvySena LPL sp6sobi zmeny v metabolizme glukozy v bunke, znizi glykolyzu, oxidaciu
glukozy a glykogen syntézu.

Predchadzajuce Stadie ukazali, Ze vo svaloch obézneho ¢lovéka su obsiahnuté
priblizne 3-4% intracelularnych lipidov z celkového objemu vlakien, zatial’ ¢o u
chudého tato hodnota klesa na 1-2%. (Goodpaster, He, Watkins, Kelley, 2001, 5755-61)
. Kostrové svaly tvoria =36,5% z celkovej l'udskej hmoty. ( Jansenn, Heymsfield, Ross,
2002, 889-96) Pre porovnanie, priemerny rozdiel v obsahu myocelularnych lipidov
medzi obéznou (100 kg) a chudou osobou( 68 kg) moze Cinit’ az 0.9 kg. Tento rozdiel
je zavisly na type svalového vlakna. (Megeney, Neufer, Ohm et al., 1993, 583-93)

Kostrove svaly s heterogenné tkanivo pozostavajuce z dvoch typov svalovych

vlakien, kazdy majdci jemne odlisné metabolické schopnosti. Typ I, alebo ,,pomalé
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vlakno*, funguje predovsetkym oxidativne a obsahuje viac mitochodrii v porovnani
stypmi Il, od lla rychlych oxidativnych vlakien aZ po Ilb rychle glykolitické vlakna. (
Megeney et al.,1993, Kriketos et al.1996, Bonen et al., 1981)

Typ | sa javi ako viac reagujuci na inzulin, prejavuje vacsiu schopnost viazat
inz, viacsiu aktivitu inzulin receptor kinazy a zvys$nu autofosforylaciu v porovnani
s typom vlakien I1.( ( Megeney et al.,1993, Kriketos et al.1996, Bonen et al., 1981)

Celkovy prijem glukozy a transport Glu do svalu je jasne spojeny s vlidknami
typu I. ( Megeney et al.,1993,583-93, Zierath et al., 1996,1180-9,)

Studie potvrdili negativne spojenie medzi tu¢notou a relativnym podielom
vlakien typu I. Obézny ¢lovek ma ovel’a menej vlakien typu I a naopak zvySeny podiel
vlakien typu Il.( Jockey et al., 1995)

5.3. Inzulinovy receptor

Inzulinovy receptor je heterotetrametricky tyrozin kindzovy receptor
pozostavajuci z dvoch a- ret'azcov a z dvoch B- ret'azcov patricich do skupiny
receptorov- rastovy faktor. (' Rosen etal., 1986,13-19)

Autofosforylacia inz. receptoru vytvara rozpoznavaci motiv pre vézbu substratu
inz.receptoru. Rozoznavame viac ako 13 rdznych substratov inz.receptoru. ( Rosen et
al., 1987,105-22)

Inzulinova rezistencia je spojena s obmedzenou tyrozin fosforylaciou na IRS,
ktora vedie k zniZenej aktivite fosfoinozitid 3 kinazy. Napriek tomu, Ze mechanizmus
veduci k zniZzenej fosforylacii nebol este ustanoveny, je dolezité poznamenat’, ze IRS-1
obsahuje tiez vel'a potencialnich serotonin/threonin fosforylaénych miest. Dosledok
serotonin/threonin fosforylacie IRS-1 je znizeny ucinok inzulinu. Serinova/threoninova
fosforylacia IRS je dosledkom znizenej ¢innosti inz. (White et al., 2002, 413-22, Liu et
al., 2004, 9668-81) Vysledkom je zniZzend IRS-1 aktivacia PI3K a nasledne zmensena
translokéacia GLUT 4 na povrch membrany. Mimo toho, zvysena koncentracia FFA v
ramci svalu je tieZ spojena so zvysSenou serin fosforylaciou IRS-1, poukazujuc na jeden
zo Specifickych mechanizmov vedlceho k IR indukovanej mastnymi kyselinami. (
Morino et al., 2005,3587-93,
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6. TELESNA ZATAZ

6.1 Vyznam telesnej zataze

Vyznam pohybu ako telesnej zat'aze spociva v udrZzovani si fyzickej kondicie a
predovsetkym zdravia. Jej prevadzanie posilituje svaly, kardiovaskularny systém a
zdokonal'uje Sportové schopnosti.

Pravidelna, spravne indikovana, prevadzana a kontrolovana pohybov4 aktivita
ma celt radu pozitivnych vplyvov na organizmus zdravého i chorého ¢loveka. Moze
vyvolat’ priaznivé ufinky veduce k morfologickym 1 funkénym zmendm jednotlivych
systémov.

Celkovy kladny uc¢inok sa prejavi zvySenim fyzickej zdatnosti, vykonnosti,
tolerancie stresu, sebavedomia a hlavne sa zlepsi kvalita a spésob Zivota.

Cim skor za¢ne ¢lovek s pohybovou aktivitou, tym vicsi bude nérast pozitivnych
ucinkov.Vysledky mnohych stadii jasne dokazali, ze existuje uzky vzt'ah medzi nizkou
telesnou zdatnost’ou a vysokou mortalitou.

Nedostatok pohybovej aktivity patri medzi zdkladné rizikoveé faktory. Spésobuje
Casté vady drZenia tela, podiela sa na vzniku mnohych chronickych neinfekénych
ochoreniach (obezity, kardiovaskularnych chorob, diabetu, osteoporézy a.i.), ktoré
postihuju zna¢ny pocet I'udi produktivneho veku a st ¢astou pricinou dlouhodobe;j
pracovnej neschopnosti( Zdravi 21, cil 11.1).

Zaroven ale plati, Sportova aktivita je vysoko individualna a zavisla na veku,
pohlavi, zdravotnom a funk¢nom stave jedinca a tieZ od druhu, objemu, frekvencie a

intezity pohybovej aktivity.

6.2. Reakcia a adaptacia

Reakcia na telesnu zat'az je bezprostredna odpoved’ mnohych organovych
systémov na svalovu pracu. Jej kvalitativna a kvantitativna hodnota zavisi na druhu,
intenzite a diZke trvania zataze. MozZe byt postupne ovplyviiovana adaptaciou,
popripade maladaptaciou ¢i dezadaptaciou. (Placheta, 2001, 14-15)

Adaptacia je schopnost’ roznych orgadnovych systémov prispdsobovat’ sa funkéne
1 morfologicky mnohonéasobne opakovanym, dlhdobym vplyvom zat'aze. Je zavisla na

druhu, intenzite, frekvencii a dobe pdsobenia zat'aze.
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Maladaptacia moze viest’ k zavaznym funkénym a morfologickym porucham,
ohrozujucim zdravie a niekedy aj Zivot. K faktorom ovplyviiujiucim jej vznik patri

predovsetkym nadmerna, neadekvatna a dlhohodoba zataz v extremnych podmienkach

Struény prehl'ad prejavov adaptécie zat'azového stresu na niektoré systemy

v tele:

Lokomoc¢ny systém:

. spevnenie kosti v smere tlaku a tahu, zmenou architektoniky
kosti

. zvysené ukladanie mineralnych latok

. Zosilnenie ligament a Sliach

o Zvacsenie svalovej hmoty, tj. hypertrofie a zaroven vacsia

relaxacna schopnost’ svalu

. ZmnoZenie ciev a mikrocirkulacia
Transportny systém:
. Zlepsenie vyuzitia kyslika a Zivin z rovnakého mnozstva krvy

prichadzajucej do svalu, zvySenie atrio-vendznej diferencie

. LepSia podpora Zilného navratu
. Stupanie objemu cirkulujucej krvy
J Pokles Sf v kl'ude, i pri zatazi, okrem maximalnej

. Zlepsenie kontraktility
o DT, ST sa prudko nezvysuje
o Rozsirenie srde¢nych dutin,podla tréninku

. Zvysenie mindatového vydaja

Metabolicka adaptacia:

. VysSi obrat tukov a priazniva zmena zloZenia tukov v krvy
. Znizenie celkového cholesterolu

. Po ¢ase vznika znizenie krvnej hladiny inzulinu

. Zvysenie citlivosti inzulinovych receptorov

. VysSia aktivita lipaz
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Vegetativny systém:
o Zvysenie Setracieho tonu parasympatika a znizenie kI'udového

prahu sympatika

Psychicka adaptace:
o Ziskanie prijemnych a radostnych zazitkou pfi prevadzani

pohybovém aktivity

o Ziskavanie kladnych pocitov vacsej vykonnosti
. Kompenzacia stresovych vplyvov z bezného Zivota
. Zvysenie sebadovery, seberealizécie a antidepresivny vplyv

6.3 Druhy telesnej zat’aze
Telesna zataz moze byt rozdelena podla roznych Kritérii. NajcastejSie sa ale
pouZiva rozdelenie do troch skupin v zavislosti na celkovom efekte na 'udské telo:

o flexibilné cviky suhrnne pod ndzvom stretching, ktoré zvacsuju
rozsah pohybov, tzv. range of movement

. aerobna aktivita ako je plavanie, bicyklovanie, behanie, jogging,
tenis, ktoré zvysSuju kardiovaskularnu odolnost

. anaerobna aktivita ako je silovy trénink, funkény trénink alebo

Sprint vyuZzivajic kratkodob( svalov silu

Tab.lll: Atriblty telesnej zat'aze

lahka tazka

kontinualna

intermitentna

staticka

dynamickéa

koncentricka

excentricka

silova vytrvalostna

silova vybudna

velkych svalovych skupin

malych svalovych skupin

Staticka zat’az vo svojej Cistej forme znamena dlhotrvajucu izometricku

kontrakcia, to znamena silova kontrakci s nezmenenou dlzkou svalového vlakna. Tato
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forma je, vSak v praktickom zivote ojedinela. Ovel'a beznejsie sa vyskytuje forma
zmieSana, kde sa sval pfi silovej kontrakcii pomaly skracuje, tj. kontrakci
koncentrickd, alebo predlZuje, tj. kontrakcia excentricka. Z fyzického hl'adiska

nevznika pri statickej kontrakcii Ziadna mechanicka praca, pretoZe sa nemeni t'azisko.

Dynamicka zat'az je opakom tej predchadzajucej. Charakteristickym je
rytmické striedanie kontrakcie a relaxacie so zmenami ale i bez zmeny dizky svalového

vlakna.

NajcastejSou formou telesnej aktivity je kombinacia obidvoch zatazi —
intermitentna zat'az. lde o striedanie aktivity a relaxacie, isekov s menej intenzivnou
a viac intenzivnou zatazou. Pri striedani kratkych intervalov prace a odpoc¢inku behom
desiatok sekund je rovnaka praca prevadzana s najmensim asilim.

Kde je ale praca vykonavana trvale, kontinuélne, prebieha menej ekonomicky.
Clovek, ktory prevadza tazku zataz, ktort intervalovo zvladne vykonavat’ hodinu,

vydrzi kontinualne mozno desat’ minut.

6.4 Energeticky metabolizmus

Reakcia prebieha v troch fazach navazujucich na sebe, poskytujuc zdroje
energie. Bezprostredne ako zdroj energie sltzi ATP a k jeho novotvorbe kreatinfosft -
CP. Této energia vydrzi na priblizne 15- 20 sekund. Néasledne organizmus prechadza na
anaerobny metabolizmus glc- anaerobnu glykolyzu, ktord vydrzi d’alsich 40-50 s.

S pokracujliicim trvanim zataze moze jej podiel klesat’ ale pri vy3Sich intenzitach ( viac
jako 60-70 % maxima) tento sposob stale pretrvava spolo¢ne uz s rozvinutym aerobnym
spal'ovanim glc, ktora prevlada pri dlhodobej zat’azi.

Pri kratkodobych (< 10 min)> a strednedobych vykonoch( = 45 min) telo
spal’uje predovsetkym cukry. Od druhej $tvrt’ hodiny miernej az strednej zat'aze zacina
vzrastat’ podiel spalovania tukov, ktoré moze prebiehat’ vylu¢ne aerdbne a za
pritomnosti aspont malého mnoZstva glukézy. Pti zataziach vySsej intenzity, nad 70%

maxima je energetickym zdrojom svalovy glykogen.
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Na zaciatku zat'aze klesa produkci inz a vyrazne sa zvysi hladina
katecholaminov, ktoré zaistuju dopliiovanie glc z pecene a sticasne sa zacina aktivovat’

lipolyza, ktora neskor prispieva k dspore glykogénu. ( Kucera, Dylevsky, 1999, 59)

7. POHYBOVA LIECBA

Pohybova liecba (exercise therapy) je chdpana jako ,, cieleny pokus ovplyvnit
pohybov( sustavu, usporiadany na zéklade jej fyzioldgie a kineziologie, tak aby pohyb
vyvolal priaznivy liecebny efekt. ( Dvorak, 1996, 74).

Za hlavna metodu, ktorej pomocou je mozné dosiahnut’ pozitivneho tc¢inku je
lie¢ebna telesna vychova (LTV), zdravotna telesna vychova (ZTV) i ergoterapie.
Stucastou pohybovej liecby su aj d’alSie pohybové aktivity, napr. habitualna, pracovna,
rekreacnd a Sportova, ktoré mézu mat’ priaznivy u¢inok nie len na pohybovy systém, ale
i na celkovi zdatnost’ a fyzicku vykonnost psychicky stav pacienta. (Placheta, 2001,
125)

7.1. Pohybova aktivita a IR

Je dokazané, Ze nedostateCny pohyb ma obecne za nésledek znizenie citlivosti
inz receptorov o tretinu az polovicu. Dynamicka zat'az dostato¢nej intenzity vedie
k aktivacii inz receptorov a je jednym z najacéinnejSich terapeutickych nastrojov,
kauzalne zmierfiujiicim pric¢inu choroby. (Kucera, Dylevsky, 1999, 203)

Pohybova aktivita nasej populécie sa v stucastnosti znizila, len malé percento
obyvatelstva (10-15%) ma pravidelnu apohybovu aktivitu, Kktora je dostato¢na ako
prevencia kardiovaskularnich pordch.( Stejskal, 1995,69-76) Nedostato¢nost’ pohybu
v nasej populécii potvrdila aj Stadia HIS 96 a poukazala na to, Ze len 11% Zien a 22%
muzov cvici 3 — krat tyzdenne, €o sa povazuje za dostate¢né.Medzi obyvatel'stvom
poklesol ¢as traveny chddzou o 2,5 hodiny, zato sa predizil das spanku a &as traveny
pred televiziou. ( Zajacova et al., 2001)

Zévaznym nésledkom, ktory vyplyva zo znizenej PA a zaroven zo zlého
zivotného $tylu je obezita. Podl'a najnovsej reprezentativnej Studie ma nadmernu vahu
52% dospelého obyvatel'stva CR, z toho 35% spada do kategdrie nadvahy a 17% trpi

obezitou. Vyskyt obezity naviac vykazuje rastuci trend- oproti roku 2000 stupol pocet
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obéznych o0 3%. Najviac 0s6b s nadmernou hmotnost'ou je medzi star§imi 'udmi (vo
veku nad 45 rokov ma normalnu hmotnost len 30% l'udi).

Prieskum potvrdil vplyv rodinnych dispozic na vyskyt obezity. Cim viac ,,
tlstych® ¢lenov v rodine, tym vicsia pravdepodobnost vyskytu obezity.

Preto je logickym dévodom, okrem farmakologickém a dietnej lie¢be, ktora
nezvySuje IR, snaha o zvySenie PA ako primarnej a sekundarnej prevencie.

7.1.1 Telesna zat’aZ a non/ dependentny prijem glc do bunky

Telesna zataz zvySuje podla Hiyashi, Tatsuya et al.( 1997, 1039-51), prijem
glukozy do kontrahujuceho sa svalu (nondependentny mechanizmus). Tento efekt je
rovnaky ako je uc¢inok inzulinu na glukézovy prijem a mechanizmus translokacie GLUT
4 na povrch plazmatickej membrény a t- tubulov. Napriek tomu, Ze pri obidvoch
situaciach déjde k translokacii GLUT 4 na povrch membrany, kazda situadcia ma svoj
zdroj (pool) proteinovych prenasacov.( Koderre at al., 1995, 584-88) Dokazom, Ze
svalova kontrakci vyuZiva iny sp6sob, je absencia fosforylacie IRS-1,-2 alebo P1 3-
kinazu.(Goodyear, 1995, 987-995)

Inzulin vyuZiva cestu fosfatidyl- inositol zavisly na 3-kinaze, zatial’ ¢o, zataz
vyuziva signal pomocou Ca iontov uvolnenych zo sarkoplazmatického retikula, ktora
vedie k aktivacii dalSich intermediarnich signalov. Obdobie po fyzickéj zatazi je
charakterizované zvySenou citlivostou na prijem glc inzulinom, ktord méze byt este
predizena navzdory deprivacii karbohydratov.

Schopnost’ telesnej aktivity vyuzivat’ inzulin non-dependentny mechanizmus na
zvysenie utilizacie glukdzy kostrovym svalom ma vyznamné klinicke désledky,
Specialne pre pacientov s chorobami spojované s periférnou inzulin rezistenciou, ako je
inzulin non dependentny diabetes mellitus. Neznamena to, Ze takyto pacienti by neboli
schopni reagovat’ na podnety svalovych kontrakcii, ich problém je neschopnost preniest’
GLUT 4 na sarkolemu pocas zat'aze.

Na overenie hypotézy, Ze translokacia glc prenaSacov je hlavny mechanizmus,
ktorym pohybova aktivita zvySuje prijem glc do bunky, bola prevedené experimentélna
Studia na zvieratach. Typom Sportovej zataze bolo beh na trenazéri a bola pouzita
Htrschman/Grimditch alebo Klip frakéna technika. Vsetky Sudie potvrdili, Ze zat'az
trvalo vykazuje zvySeny pocet glc transportérov na plazmatickej membrane (Sternlich et

al. 1989, 227-30).
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Pohybom stimulovana translokacia glc prenasacov sa uskuto¢ni z dovodu
zvyseného obsahu GLUT 4 na plazmatickej membrane, pretoZe jedna davka pohybovej
aktivity neupravi mnozstvo GLUT 1 a 5 na povrchu membrany. Pohybom navodena
translokéacia GLUT 4 sa udeje rovnako v ¢ervenych ako aj v bielych svalovych
vlaknach.

Zvysenie glc transportu kombinaciou maximalnej svalovej kontrakcie a
maximalného stimulu inz ma ovel’a vac¢si efekt ako samostatny Gi¢inok tychto dvoch
dejov.( Garetto et al, 1984, Nesher et al,1985, Wallberg- Henrickson et al, 1988)

Svalova kontrakcia zacina depolarizéciou plazmatickej membranya uvol'nenim
véapnika zo sarkoplazmatického retikula. Spi¢ka koncetracie Ca spusti myozin — aktin
interakciu, ktora vyusti do rozvoja napatia vo svalovych vlaknach. Z dévodu takéhoto
chovania Ca, sa dlho predpokladalo, Ze Ca je rozhodujuci mediator alebo iniciator
kontrakciou- stimulovaného glc transportu. ( Holloszy JO, Constable SH, Zouny DA,
1986, 409- 424)

Stadie, ktoré sa zaoberali tymto problém nepriamo dokazali, Ze pohybova
aktivita vyuZiva kalcium — senzitivny glc transportny systém.. Napriek tomu, je treba
poznamenat’, Ze kalcium mdéze aktivovat’ glc prijem bunkou ale nérast vnatrobunkového

Ca nezdiel'a vSetky charakteristiky pohybovej aktivity.

7. 2. Ciele pohybu u IR pacienta:
IR je v dnednej dobe spajanéd s nadmernou telesnou véhou az obezitou. Rizikové

faktory s tym spojeneé su :

o Hypertenzia

° DM

. Dyslipémia

. Artrozy

. Hyperurikémie, dna

. Bradypsychie ( Pickwickov syndrom)

Typického IR pacienta vo veku okolo 40, kedy sa zacina prejavovat’ vplyv
agingu, bez u¢inku pohybovém aktivity na telo je mozné si ho predstavit’ ako:
1. lahka unavitel'nost

2. oslabené svaly
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3. zniZend vytrvalostna kapacita
4, pokles svalovej hmoty

VSetky tieto priznaky nasledne vedu k znizenému energetickému vydaju a

ukladaniu abdomin&lndho tuku a zvysuje sa riziko KVS chorob, DM typu 2 a

dyslipedémie.
Snaha zlepsit’ celkovy stav pacienta s IR sa bude zameriavat na:
. Znizenie mnozstva visceralneho tuku
o Zvysenie svalovej hmoty
o Adaptovat’ citlivost inz receptoru
. Znizit chronicky stres
o Zvysit energeticky vydaj

J Znizenie KVS rizika
o Spomalenie ¢i zabranenie vzniku DM typ 2

. Znizovat vSetky 4 hlavné symptémy metabolického syndromu

Optimalnym sp6sobom ako to dosiahnut’ je vyuzitie pohybovej aktivity s kombinaciou
vytrvalostnej a silovej zlozky cviéenia.

Silovym cvi¢enim neovplyvnime hmotnost’, ale dosiahnem nérastu svalovej
hmoty, a tym aj absolUtne zvySenie inzulinovém citlivosti zvySenim vyskytu inz
receptorov.( Hardman, 1997, 1-8) a ty sa znizi pocet jednotiek inz, nutnych k optimalnej
glykémii v pomeru k hmotnosti pacienta. ( Kucera,Dylevsky, 1999)

Vytrvalostnym aerébnym tréningom je mozné dosiahnut’ kvalitativnych zmien
inz sprostredkovaného transportu do svalu, zvySenim mnozstva GLUT 4 transportérov (
Dela F., 1992, 1134-43) a zaroven zvysenie enzymov pre glukozovy metabolizmus ( vy
JL, 1997, 321-36)

Samostatnou kategoriou je habitudlna pohybova aktivita, ktora zahria vsetky
fyzické ¢innosti bezného zivota a byva naj€astejSie stredom zaujmu pacienta i
predmetom jeho dotazov. (Placheta, 2001, str 126)

Napriek tomu , ze PA ma vSeobecne pozitivne ucinky, excentricka kontrakcia
paradoxne IR vyvolava. Prikladom nevhodném aktivity, pri ktorej dochadza
k poSkodeniu svalového aparatu, narudeniu integrity jeho jednotlivych buniek a IR je
napriklad dlhy beh z kopca.( Kirwan JP et al., 2003,1281-85)
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7.3. Obecné doporucenia PA pri IR

Benefit zo zvySenia pohybovém aktivity bude tym vaési, ¢im menej jej bolo na
zacCiatku a do urcitého bodu aj ¢im t'azsi bol stupen IR.

Pomer dennej pohybovej aktivity k celkovemu energetickemu vydaju by mal
dosahovat pomer 1:3. Tyzdenny energeticky vydaj by mal dosiahnut’ 1500 — 2500
kcal. ( Hardman AE, 1997, 1-8) Hlavnym ciel'om je zabranit’ katabolizmu bielkovin,
spojenému so svalovou atrofiou pri redukcnej diete.

Moznosti ako zvySovat energeticky vydaj, je mozné urcit’ podl'a vysledkov
zat'azového testu, stupna obezity, miery spolupréce, predchadzajdcich Sportovych
aktivit a aktualneho zdravotného stavu.

Prvy problém, na ktory sa prvom rade zameriavame, je odburanie tuku, redukcia
hmotnosti s doporuc¢enou intenzitou od 50%. Dosiahneme tak znizenie abdominalneho
objemu, predovsetkym visceralneho tuku, zmene lipidového spektra a kardiorespiracne;j
zdatnosti. Pri redukcii vahy uz o 6% sa vyrazne ovplyviuje IR naco navézuje pozitivny
efekt PA.(ACSM, 2001, 2145-56)

Davame prednost’ dynamickej zat'azi o strednej intenzite, ktora prili§ nezatazuje
DK a kontinualnej zat'azi nad 40minut. (Kucera, Dylevsky, 1999, 204)

Podrl'a doporucenie AHA( 2005, 1999-2012) je 30 minut PA najlepSie
vykonavat’ kazdy den, optimalne je cvi¢enie 60 mindit miernou intenzitou doplnenym

statickym tréningom miernej intenzity.
Zasadnou kontraindikaciou je zataz , ktora vedie k zvySeniu systolického tlaku nad 220

mmHg a/alebo diastolického nad 120mmHg, angine pectoris alebo k progresi zmien

EKG, dekompenzacii diabetu ¢i progresi artrotickych zmien.
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8. VYTRVALOSTNA POHYBOVA AKTIVITA:

Predmetom vytrvalostného tréningu je zdokonalovat’ energeticky systém v tele ,
aby vykryval potreby tela.

Vytrvalost’ je sucast'ou kontinualného a intervalového tréningu:

. Kontinualna vydrZ vedie k zlepSeniu maximéalne kyslikovej
kapacity (VO2max)

. Intervalové aktivita vedie k zlepSeniu funkcie srdca ako svalovej
pumpy

Kardiorespiracna (vytrvalostna/ aerobna) zdatnost je schopnost’ kardio-
respiraéného systému pocas celého trvania zataze zabezpecovat kyslik a tym nenuti telo
aktivitu ukoncit’.

Aerobne aktivity su také, ktoré st vykonavané rytmicky, plynulo jednou
svalovou skupinou aspon 10 minuat. Su to Sporty ako: bicyklovanie, jogging, plavanie,
beh o nizkych az strednych intenzitach dostatocne dlha dobu. Intenzita popisovana ako
mierna znamen4 aktivitu 40-60%V02 max ( 50-70% max SF). Tazka zataZ je udavana
od 60% a viac VO2 max( >70% max SF). (Sigal et al., 2004, 2518-2539)

Najviac vhodnymi pohybovymi aktivitami z vytrvalostného hl'adiska su aerobne

Sporty:
- Ergometer/trenazér - Beh na lyZiach
- Plavanie - Kor¢ulovanie
- Chodza - Kondi¢né cvicenie
- Cyklistika - Agqua aerobic
- Jogging - Loptove hry
- Severské chodza

Vyber pohybovej aktivity musi byt vyberany vel'mi indivuduélne, vzhl'adom na
pacientov fyzicky a aj psychicky stav, stupen obezity a jeho predchadzajlce skdsenosti

so Sportom.
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8.1. Vytrvalostna zat’az a inzulinova senzitivita

Podrl'a Corcorana ( 2007, 662-77) dolezité body , ktoré sa objavuji pocas tohoto
typu Sportovej zataze su narast koncetracie GLUT4 a zvySenie aktivity enzymov-
glykogen syntazy a hexokinazy ( fosforyluju glc).

Niektoré Studie na vzorke ,, sedavych* dospelych I'udi preukazali pomocou
vytrvalostného tréningu zlepSenie inz senzitivity spolu so zvySenou koncentraciou
intramyocelularnych TG. U¢inok cviéenia sa prejavil samozrejme v ramci celého tela a
vysoka koncentracia IMTG je vysledkom efektivnejSieho lipidového obratu vo svale,
ktory sa stava zbehlejSim v prijme tukov, ich transporte, utilizacii a oxidacii. . ( Philips
et al 1996, 265-272)

Tym by sa mohol vysvetlit’ aj paradox, ze vytrvalostni $portovci- maratonci
maju zvysenu inz citlivost’ ale pomerne vysokt IMTG koncentraciu.

ZvysSeny obrat lipidov je samotna adaptacia svalu na zvySené metabolické
naroky pocas vytrvalostnej zat'aze. Dalgie pozitivné u¢inky zataze st znizena
nachylnost’ svalu na lipidovu peroxidaciu ( zlepSenie mitochondrialnej funkcie) ,
antizapalovy uéinok znizenim TNF-a koncentrécie a zniZenie koncentracie metabolitov
z lipidoveho obratu vedu k vySeném expresii a tanslokacii GLUT 4.

Z fyziologického pohladu sa vytrvalostnym tréningom navodzuje zvysena
hustota kapilar, zlepSuje sa tok krvy do svalu, biogenéza mitochondrii a zlepSenie
translacnej stability kI'i€ovych proteinov na inz.stimulovany prenos.

Vyskum inz.senzitivity na zéklade vytrvalostnej aktivity na mladych neobéznych
Zenach, ale s pritomnymi fenotypmi obezity vo veku 26- 35 potvrdil nérast inz
senzitivity bez ndrastu tukovej hmoty a zaroven bola zlepSend maximalna spotreba O2 o
20%.

Prolongovana vytrvalostna aktivita vedie k zlepSeniu senzitivity u mladych I'udi
(Delaetal., 1992, 1134-43) u starSich I'udi ( Kahn et al., 1990, 937-943) a u objektov
s inz rezistenciou ( Bourghet et al., 1999, 461-466).

Pozitivny efekt vytrvalostnej zataze moze pretrvavat’ od 2hod ( Mikines et al.,
1998, 248-259), 4-6 hod. ( Wojtaszewski, 2000, 1775-81) 12-16 hod ( Devlin et al.,
1987, 434-39) az po 48 hod po cviceni ( Mikines et al., 1988, 248-59).
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8.2. Aerdbne aktivity

8.2.1 Chodza

Pri chddzi hrozi menej svalovych komplikacii ako joggingu, je bezpecnejsia ako
cyklistika( 1 rizko padu) a nie je potreba Ziadneho prostriedu ako bazénu pri plavani na
jej vykonanie

Chédza v tempu do 3km/hod nemé vyrazny metabolicky efekt a jej uéinok,
hlavne u starSich I'udi alebo pracovne vytazenych l'udi spociva v psychickom uvolneni
a pozvolnej stimul&cii svalstva udrZujlceho vertik&lnu polohu tela. Okrem toho je
dynamicky i staticky zatazena svalovina, vizy a kostrovy aparat dolnej koncatiny
a chrbtice. Chddza ma hlavne pre starSich pacientov zaroven charakter prevencie
osteopordzy a stimulacie obehového a respiraéného systému.

Jedinym rizikom je pretaZenie artroticky zmenenych kibov a riziko periférnych
otlakov. Tomuto mézeme Ciastocne predist’ presne urcenou obuvou na tento typ
pohybovej aktivity a vhodnym terénom. Predhriatie (warm up) a nésledne aj
regeneracna faza je u IR obzvlast’ dolezita, predchadza sa tym mnohym zraneniam.

Uplatnenie takéhoto typu chddze je takmer univerzalne, ur€ite je vhodné aj pre
pacientov po srde¢nych prihodach.

Vramci primarnej prevencie by mal kazdy zdravy jedinec prejsz takouto
chodzou denne 5 km a tak kompenzovat’ nedostatok pohybu v beznom Zivote (
Kucera/Dylevsky, 1999, str83-90 ).

Doporucenie pre IR pacienta: chddza primeranou rychlost'ou 6 km/hod (
5km/hod pre Zeny a 6-7 km/hod pre muzov) dostato¢ne ¢astym a dlhym vykondvanim,
bud’ po 30 min denne, najlepSie 7 — krat do tyzdna alebo 45-90 min 3 krat tyZdenne,
aby sa dostavilo zvysenie energetického vydaja.Vydaj je mozné este zvysit’ chdédzou do
kopca

Podl'a U.S Surgeon General je pr el'udi ,ktori sa venuju PA iba ch6dzi, ¢as
straveny tymto cvic¢enim 130min/tyzdenne pre muzov a 148min/tyZzdenne pre Zeny.( US
dep. Of Health and Human services)

Energeticky vydaj chddzov po rovine rychlostou 5,6 km/h je 286 J.min.kg (4
MET), chdédza do kopca so zatazou 0,5-6,7 kg je 357 J.min.kg .
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8.2.2. Plavanie

Plavanie patri medzi najfrekventovanejSie Sporty ako v prevencia tak aj v terapii.
Jeho efekt je v nadlah¢ujucom posobeni vodného prostredia a reletivne simernou
zat'azovani svalstva celého tela.\Voda p6sobi znizenim gravitécie, hydrostatickym
vztlakom, a odporom. Djde k zat'azeniu vacsiny fazickych svalov a znizuje sa napétie
posturalnych svalov. Je mozné docielit zna¢ného energetického vydaja. Podporuje sa
vytrvalecké zdatnost’ a ovplyvnenie kibnej pohyblivosti.

Jedinou nevyhodou, s ktorou je nutné pocitat’ vzhl'adom na hypotermické
prostredie ( menej ako 33C) je, Ze organizmus sa tomu reflexne brani i relativne vy$§im
ukladanim tukovej vrstvy ako obrana proti prechladnutiu. Preto by sme sa nemali
spoliahat’ len na plavanie v rdmci programu zameranom na redukciu vahy pacienta,
samozrejme plavanie nie je nutné vylucit’ Gplne, len ho vhodne kombinovat’ aj s inym
druhom Sportovej terapie.

Kontraindikaciami plavania su :

- chronické zapaly stredného ucha

- alergia na chlor

- U T'udi s KVS problémami ako je hypertenzia, obehova nedostatocnost’ alebo
pokrocila ateroskler6za je nutné pozvolné ochladzovanie a zdkaz skokov do vody
a potapanie.

8.2.3. Cyklistika

Cyklistika je ¢astou formou zat’aze Sportového, rekreéného i liecebného typu.
P6sobi na rychlost’, vytrvalost,, silu, koordinaciu i ako na psychicku zlozku.

Poloha na sedle znizuje hmotnost’, ¢o je obzvlast vyhodné pre obéznych
pacientov. Pre jazdu na bicykli je potrebné odpruzeny bicykel, pohyb po cyklistickych
alebo pol'nych cestach, tym zabranime riziku kolizie s vozidlom a zaroven inhalacii
exhalatov.

Kontraindik&cie tejto pohybovej aktivity su:

- Insuficiencia dolnej koncatiny
- Varikozny syndrom

- Hemeroidy

- Porucha rovnovahy

- Porucha videnia
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- Kolapsové stavy
- Gynekologické obt’iaze
- Niektoré mentalne stavy depresii
U pacientov, hlavne u tych starSich je dolezité zacat’ a popripade aj pokraovat’
v terapii na bicyklovom ergometri.
Energeticky vydaj pri jazde na bicykli na ceste rychlost'ou do 16 km/h je 286

J.min.kg, jazda na horskom bicykli v teréne ma spotrebu 571 J.min,kg .

8.2.4. Tenis

Tenis je jednym z najuspesnejSich a vel’'mi popularnych Sportov u véetkych
vekovych kategdriach. Pésobi na aerébnu vytrvalost’, anaerobny matabolizmus,
ovplyviuje rychlost’, rychlostnu silu, vytrvalost’ a obratnost’.

Jeho vyhodou je individualna moznost’ davkovania a aj zmeny charakteru hry
podrla subjektivnych pocitov pacienta. Pésobenia tenisu na telesnu kondiciu je vSak
relativne vysoké, rovnako aj herna motivécia.

Zv1ast zatazovanymi st dolné koncatiny so vSetkymi Slachami, vizmy
a uponami, riziko zat'aZenia hornej koncatiny je prejavenie sa asymetrii na chrbtici.

Hlavnou indikéciou pre zaradenie tenisu do terapie je vpotrebe celkovej
stimulacie a tieZ vyuzitie psychického efektu.

Kontraindikécie:

- Poruchy vyvoja chrbtice, spolu s listézami

- Deviacie chrbtice

- Nadvéaha (>20%)

- Obehova insuficiencie a vSetky formy anginy pectoris

Energeticky vydaj tenisom ¢ini pri dvojhre 428 J.min.kg a pri Stvorhre 571

J.min.kg .

8.2.5. Veslovanie
Veslovanie je d’al§im terapeuticky u¢innym Sportom. Vyhodou je simerné
zat'azenie hornej polovice tele s minimalnym zat'azenim dolneja zmenSenim

gravitacného pdsobenie pre polohu pri vykone.
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Tento Sport vedie k zvy3eniu telesnej zdatnosti , hlavne pésobenim vytrvalostnej
¢innosti pri acrobnej forme zat'aze. Potencuje svalovu silu i koordinaciu a vzajomnu
bilanciu, kibnu pohyblivost’ a vyrovnava dysharmonie vyvoje a skladby organizmu.

Veslovanie patri medzi $porty, ktorymi je mozné zatazovat’ i jedince
s vyraznejSou nadvahou.

Je urcené hlavne l'ud’om, ktori cheu zvysit telesnu zat'az ale nepretazovat
zéaroven dolné koncatiny.

Kontraindikacie:

Poruchy vyvoja chrbtice v akitnom $tadiu

- Varikézny syndréom DK

- Hemeroidy

- Vertebrogénne bolesti v dobe akutneho vzplanutia

Energeticky vydaj pri veslovani rychlost'ou 3,2 — 6,2 km/hod je 214 J.min.kg .

8.2.6. Agua aerobic
Aqua aerobic je zvlaste prospesnym pre 'udi s miernou nadvahou aZ obezitou by
mohli byt’ akékol'vek formy tzv. aqua aerobicov. Ide o aerobne cvicenie
Vv prostredi bazéna. Momentalne sa vel'mi populdrny stava tzv aqua spinning. Ide
0 aerobnu aktivitu na bicyklovom trenazéri vo vode, to znamen4 Ze riziko padov
ako pri klasickej cyklistike je vylicené a zaroven je vaha ¢loveka nadlahcovana

vztlakovou silou vody.

8.2.7. Jogging/ beh

Jogging/ beh m6Zeme rozdelit’ na kratke, stredné a dlhé. Tuto Sportova aktivitu
doporuc¢ujeme iba ak miera obezity nepresahuje 20% a volime vZdy behy na dlhSie
vzdialenosti a nizkej az strednej zatazi.

Vyhodou behania je zvysenie svalovej sily v zat'azovych svalovych skupinach
a srde¢nej vykonnosti.

Kontrola intenzity behu/joggingu sa prevadza pomocou tepovej frekvencie a mal
by ju ovladat’ kazdy trénujici. Zakladom je denny beh 15-20 min o intenzite 60-70%

maxima.
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50% zataz = (maxSF - SF) x 0.5 + SF
70% zataz = (maxSF - kSF) x 0.7 + SF

Kontraindikéacie vytrvalostneho behu:
- Onemocnenie pohybovej sustavy, tykajice sa dolnej koncatiny
- Nadvaha ( viac nez 20%)
- Postihnutie myokardu

- Kolisava alebo stabilizovana hypertenzia

Energeticky vydaj pri joggingu ¢ini 500 J.min.kg ,pri behu do kopca stupne
vydaj na 1071 J.min.kg .

Podl'a U.S Surgeon general by mala l'udia, ktori preferuju iba jogging stravit’ 90
min/tyZzdenne muzi a 92min/tyzdenne Zeny takouto PA. (US dep. Of Health and
human serveces, 1996)

8.3 Aerobne cvicenie a DM?2

Podl'a spravy z U.S. Surgeon General bolo pre 'udi s DM2 doporucena denna
aerobna aktivita po 30 mintt. Napriek tomu , viac I'udi je radSej ochotnych cvi¢it’ len
niekol’ko krat do tyzdna,ale zato dlhSie nez kazdy den. ZlepSena inzulinova senzitivita
pretrvava 48-72 hodin po jednej davke aerobneho cvidenia, zaleZi na dizke, intenzite
a objeme cvicebnej jednotky. (Wahlberg-Henrikson et al., 1998, 25-35) U l'udi
S poruSenou senzitivitou je ovplyvnena citlivost’ §portom len na 20 hodin, preto je
v tomto pripade nutné cviéit’ denne. (Radvansky, 2006,6)

Délezitym u¢inkom cvicenia je tbytok vahy, pretoZe strata vahy uz od 6%
zlepSuje inzulinovu senzitivitu. (ACSM, 2001, 2145-56)

Pre Ubytok vahy je nutné skombinovat’ cvi¢enie, reduk¢ént dietu
a celkovd zmenu zivotného $tylu. Podl'a National weight control registry u I'udi , ktori
dosiahli za rok Ubytok vahy pribliZzne 15,6 kg a udrZali si dany ubytok cely nasledujuci
rok bolo frekvencia cvi¢enia = 7 hod/ tyzdenne (2545 kcal/tyZdenne u Zien a 3293
kcal/tyZdenne u muzov) miernej az intenzivnej zataze. ( Klemet al., 2000. 92-103)

Je dblezZité upozornit’ pacienta, ze prili§ prolongovana alebo prili§ intenzivna

aktivita mdZe zanechat’ negativne nasledky. Ak organizmu nie je poskytnuty potrebny
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¢as na regeneraciu, straca sa metabolicky vplyv PA, je potlacend imunosupresia,
vyplavuju sa vol'né radikaly a hlavne hrozi zranenie a tym aj preruSenie pohybovej
liecby. (Stejskal, 1993, 93-8)

8.3.1 Obecné doporucenia aerobnej aktivity a DM 2
podla Sigal et al. ( 2004, 2518-39)

e Pre zlepSenie glykemickej kontroly spojenej s Ubytkom vahy a zniZzenim
KVS chorob je doporucena davka tréningu mierne intenzity 150 min/
tyzdenne s intenzitou 40-60% VO2 max ( 50-70 % SF max.) alebo 90
minut tyzdenne intenzivneho cvicenia > 60% VO2 max ( >70% SF max).
Cvicenie by malo byt tak rozloZené , aby nevznikli viac ako 2 dni
prestavky.

e Vykonavanie aerobneho a/ alebo rezistentného cvicenia viac ako 4 hod/
tyzdenne o miernej az silnej intenzite hrozi vac¢sim rizikom KVS chérob
V porovnani s cvi¢eniami o nizsich davkach.

e Pre udrzanie si vacSiecho ubytku vahy ( okolo 15,6 kg) je nutné nasledne
cvi¢enie >7 hod/tyzdenne o miernej az silnej intenzite , aby to bolo

napomocné.
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9. ODPOROVE CVICENIE:

Odporov¢ aktivity st také, ktoré vyuzivaju svalovu silu na cvicenie so zavazim
alebo pracu na strojoch proti urcitej davke zat'aze ( Sigal et al., 2004, 2518-39).
VSeobecne je rozSireny nazor, Ze ide o tréning s pouZzitim zariadenia elastického alebo
hydraulického odporu, za uc¢elom zviésenia svalovej kontrakcie ( t.j. odpor znamena
byt tlaceny, natahovany , stla¢éovany alebo ohybany). Zariadenie umozni méakky, menej
prudko zvySovany odpor proti pripadnému prili§ vel'kému stc¢asnemu st’ahu viacero
motorickych jednotiek.

Ciel'om odporového cvicenia je podl'a American Sports Medicine Institute
( ASMI) postupné a progresivne pretaZenie muskuloskeletalneho systému, aby sa stalo

silnejSim a zdatnejSim, vybudovanim sily a vel’kosti svalovej hmoty.

9.1 Benefity odporového cvicenia (Ewans WJ, 2002, 567-585)
Vyskum ukazuje, Ze pravidelny staticky tréning prinasa zlepSenie celkového
zdravotného stavu a pohodu:

e posiliuje a tonizuje svalstvo,

e zvysuje kostnd hustotu (prevencia osteopordzy)

e zvySenie sily svalov, Sliach, ligament a celkovej odolnosti

e zlepsena kibna pohyblivost

e zmensenie rizika Urazov

e zlepSenia KVS funkcii

e zvysenie rychlosti metabolizmu

e upravenie lipidového profilu

Uprava posturalna podpory

Cvicenie obvykle vyuziva techniky postupne zvySujuce silovy vykon svalov
s prirastkom vahy a pouZiva r6zne cviky a nastroje zamerané na Specifické cielove
skupiny svalov.

Odporové cviéenie je v prvom rade anaerobnd aktivita, ale je mozné ho
adaptaciami prisp6sobi, aby poskytol aj benefit aerdbneho cvi¢enia napr. formou
kruhoveého tréningu.

Zvysovanie svalovej hmoty a vytrvalosti pomocou odporového tréningu, ¢asto

spbsobi rapidnejsie zmeny na funkénom stave a kompozicii tela, preto je aj viac
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ocenitel'ny. Kazda cvicebna jednotka zahfiia viacero odporovych cvikov a preto je sklon

k monotonnosti minimalny.

9.2. Zakladne principy

Zakladnymi principmi odporového cvicenia je manipulacia s poctom opakovani
(repetitions/reps), sérii, tempom, cvikmi a poZadovanou silou na zmenu sily, vytrvalosti,
velkosti alebo tvaru, zatazenim svalovej skupiny. Specificka kombinacia tychto
jednotiek zaleZi len na Gcele tréningu jednotlivca. VSeobecne plati, Ze série s mensim
poctom opakovanim podporuju nérast sily ale maju mensi dopad na vytrvalost.

Podmienkou odporového tréningu je aj spravne zvladnutie a prevedenie pohybou
svalovou skupinou a nie prenasanie vahy na iné Casti tela s imyslom zdvihnut’ vacSie

vahy( cheating)

9.3. Terminoldgia

Cviky: r0zne cviky zahriiajii pohyb kibov v $pecifickom vzorci na posilnenie
svalou réznymi sposobmi

Forma: kazdy cvik ma urcitu formu, topografiu pohybu navrhnutej na
znasobenie bezpec€nosti a narastu svalovej sily

Opakovanie: ide o jednotlivé cykly zdvihania a pokladania zavazi
kontrolovanym spésobom.

Séria: séria pozostava s niekol’kych opakovani vykonanych jeden za druhym
bez prestavky, pocet opakovani na sériu sérii na cvik zalezi na individudlnom plane

Tempo: rychlost’ akou je cvik vykonany, rychlost’ pohybu ma vyznam na

velkosti vahy a efekt dosiahnuty na svale

1RM ( one repetition maximum) je maximum vahy, ktort vie jedinec zdvihnut
a vykonat’ jedno opakovanie na dany cvik. Pouziva sa na uréenie maximalnej sily
jednotlivca, ale skor pri Sportovom tréningu ako vo fyzioterapii.

Pre odporovy tréning je vhodné dvihat’ urcité percento z 1RM. BohuZial je tato
metoda spojena s rizikom Urazu.

Obvykly a jednoduchy vzorec je (( pocet opakovani/ 30) +1)* pouzitd vaha.
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9.4. Realizacia cielov

Realizacia tréningovych cielov pozostava podl'a poctu sérii,

e séria 1-5 opakovani sl0zi primarne na vybudovanie sily, s mensim
dopadom na velkost’ svalu a Ziadnu vytrvalost’

e séria 6-12 opakovani vytvara rovnovahu medzi silou, vytrvalost'ou,
a vel’kost'ou svalu

e séria 13- 20 opakovani zdokonal'ue vytrvalost’ s jemnym narastom
svalovej hmoty a limitovanym vplyvom na nérast sily

e sériaviac ako 20 opakovani je viac zamerana na aerobné cvicenie,stale
sa vyuZziva anaerobny systém ale na takej drovni, Ze laktat je konStantne
odvadzany z miesta kde vznikol.

Vytvaranie vytrvalosti, postupny narast objemu a postupné zniZzovanie intenzity
je najviac efektivny program. Intenzita, objem a frekvencia st vel'mi dolezité pre silovy
tréning. Intenzita sa vzt'ahuje na silu potrebnu na vykonania aktivity, v tomto pripade
vaha ktort zdvihame( zdvihanie 20 kg vyZzaduje vyZaduje va¢siu intenzitu ako zdvih
1kg bez ohl'adu na pocet opakovani/sérii). Objem znamena pocet pracujucich svalov,
cvikov, sérii pocas jednej tréningovej jednotky. Frekvencia sa vztahuje na pocet

jednotiek vykonanych za jeden tyzden. (viz. Tab. 4)

9.5. Odporové cvicenie a DM 2

Za poslednych 5-15 rokov boli jasne dokéazané benefity odporového tréningu
a preto ho American college of sport medicime (ACSM) odportca ako sucast’
cviebného programu pre stasich, dospelych a aj diabetikov.( ACSM, 1998, 975-991,
992-1008, ACSM, 2000, 1345- 1360)

ACSM (Sigal et al., 2004, 2518-39) odporucuje praktizovat takéto cvicenie,
kedykol'vek ma pacient moznost. Minimum je 8-10 cvi¢eni, minimalne jedna séria po
10-15 opakovani cvic¢iac do blizkej unavy.

Zvysovanim intenzity cvicenia, pridavanim sérii, alebo kombinécia objemu
a intenzity zarucuje este lepSie vysledky pre urcitych jednotlivcov.

Po vysledkoch vyskumu Castaneda et al., a Dunstan et al., boli obecné

doporucenia upravené na tri série po 8-10 opakovani s najt’az§imi vahami , ktoré su pre
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daného ¢loveka eSte zdvinutel'né aspon 8-10 krat. Napriek tomu , Ze uZ samotné jedna
séria cvikov zvysuje svalovu silu, pre optimalny metabolicky u¢inok pre DM 2 su 3

série pre kazdy cvik.

9.5.1. Rizika odporového cvi¢enia a DM?2

Odporové cvicenie prinasa so sebou v strednom a vysSom veku riziko KVS
choérob. NajbeznejSou Gvahou je , Ze vysoka intenzita méze sposobit’ skodlivé zvysenie
krvného tlaku a tym aj riziko CMP, myokardiélnej ischémie a krvécanie do retiny. Tieto
uvahy neboli potvrdené Ziadnym vyskumom. Naopak podl'a Sigal (2004, 2518-39) je
mnoho dovodov preco je odporovy tréning viac bezpecnejsi ako aerdbne cvicenie.

Po prvé, v posiliiovani je oddychu venovany taky isty ¢as ako samotnému
zdvihaniu zavazi. Jeden cvik trva priblizne do 60 sekund. Zatial’ ¢o v aer6bnej jednotke
nie si vyhradené ¢asy na oddych.

Za druhé, pri zdvihani zavazi stupa systolicky a aj diastolicky tlak paralelne ¢o
zachovava konstantnu perflziu. Zatial’ ¢o v aerobnom cviceni stipa ST ovela viac ako
DT. ( Mc Cartney, 1998, 396-402)

Po tretie, zvySenie kardidlneho vydaja je jednozna¢ne mensie v odporovom

cviceni ako pocas aerdbnej aktivity. (Gordon et al., 1995, 851-853)

9.5..2. Doporucena cvicebna jednotka pre DM2

Konzervativny pristup podl'a Sigal ( 2004, 2531) je zacat’ s jednou sériou 10-15
opakvani 2-3 krat za tyzden s miernou intenzitou po dobu niekol’kych tyzdiiov.
Nasledne pridat’ k tomu eSte jednu sériu po 10-15 opakovani 2-3 krat do tyzdna
a nakoniec po nieckol’kych mesiacoch tréningu je zaradit’ 3 série po8-10 opakovani
0 vahe 8-10 RM.

KaZde posilovanie by malo zacinat’ piatimi minttami zahriatia a nasledne po
skonéeni, piatimi minutami schladzovania, pozostavajlcej z I'ahkej aerobnej aktivity

bez flexibilnych cviceni.
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Tab. IV : Cvic¢ebné jednotky roznych autorov

Inzulinova rezistencia a zat'az

AHA 2005 30 min denne/ | 50-60% VO2 2-3 kréat tyZzdenne 1 set
optimum 60min | max 10-15
rep.
Ericsson et al. | 15-60 min. Mierna intenzita
3-7 krét
tyZdenne
ACSM 1995 10-30 min. Mierna intenzita | 2-krat. TyZdenne 1set-
3-kréat tyzdenne silové cvicenie 10-15
rep.
CDA (pre 150 Mierna az 3-krét tyzdenne 10-15
DM2) min/tyZzdenne intenzivna rep.
ASCM (>65 30-60min 50-80/VO2max | 2 krét tyZdenne 10-15
rokov) 3 kréat tyZzdenne rep.
Tab. V.
Ciel’ odporového tréningu
Sila Vybusn Hypertr Vytrval
ost’ ofia ost’
Vykon 80- 100 70-100 60-80 40-60
(% of 1RM)
Pocet 1-5 1-5 8-15 25-60
opakovani na
sériu
Pocet 4-7 3-5 4-8 2-4
sérii na cvik
Pauza 2-6 2-6 2-5 1-2
medzi sériami
(min)
Trvania 5-10 4-8 20-60 80-150
(sek/sériu)
Rychlost 60-100 90-100 60-90 60-80
opakovani( % of
max)
Pocet 3-6 3-6 5-7 8-14
tréningov za
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tyzdeti
Zdroj: Siff, 2003
Typ n s vysoka
izka tredna
Intenzita (% 1 5 80-
of 1IRM) 0-40% | 0-70% | 100%
Pocet 1 2 3aviac
cvikov(na sval) cvik cviky | cvikov
Séria 1 2 4+
-3
Opakovania 2 8 1-6
Oaviac |-15
Jednotka/ 1 2 4 aviac
tyzdet 3

10. OSTATNE VPLYVY NA IR
10.1 Vitamin C a karnitin a IR

V poslednje dobe zadinaji byt v renomovanych impactovych zdrojoch

zmienky o vzt'ahu IR a diety.

Vitamin C ako reduk¢ny agent a donor elektronov, méa esencialnu tlohu

v mnohych metabolickych procesoch, najviac znama je jeho Gloha pri syntéze

kolagénu.

Jeho nedostatok spésobuje vyskyt skorbutu prejavujaceho sa podkoznym

a intrasvalovym krvacanim, edémom dolnych kongatin, bolestou kibou

a neuropatiami.

AZ 20% dospelej populacie USA ma znizenu koncentraciu vit.C v plazme

a 12-17% trpi jeho nedostatkom vo svojej strave.

Vit. C je nutny na biosyntézu karnitinu, molekuly, ktora je zodpovedna za

prechod MK medzi cez mitochondridlnu membranu na - oxidaciu. ( Siliprandi et

al., 1989, 3-12)
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Nizka koncetracia karnitinu ma vplyv na oxidéciu tukov , ¢o je pric¢inou
Unavy a rozvoja skorbutu. (Rebouche CJ, 1991, 1147-52)

Udaje z vyskumov poukazali nato, Ze vit C je ovplyviiuje oxidaciu tukov,
vykon pohybovej aktivity a vitalitu ¢loveka.

Zhor8end utilizacia tukov,tak ako pri IR, spésobuje rozvoj obezity
a neuspech pri pokusoch o redukciu vahy. (Blaak EE, 2002, 667-678) Vycerpanie
zasob vit C moze sposobit’ odchylky, ktoré maju vplyv na vahu tela.

Podl'a Johnson (2005, 158-165) by mala strava IR pacienta obsahovat’
dostato¢né mnozstvo ovocia a zeleniny , ktora by mala v kazdej davke obsahovat’
aspon 30 mg vit C. Strava doplnena octom, dietnymi protinmi a orechami by mala
napomahat’ energickému vydaju a regulovat’ produkciu tukov a zarucit’ pocit

sytosti.

11. DISKUSIA

IR je fenomén dnesnej doby, jej vysoky vyskyt v populacii stvisi hlavne s modernym
Zivotnym Stylom, ktory je Specificky absenciou pohybovej aktivity a nadmernym
prijmom kalérii.

Pritomnost’ IR nesie so sebou rizika ,, civiliza¢nych chor6éb* ( Placheta, 2001) ako je
riziko DM 2, kardiovaskularne komplikéacie, zly lipidovy profil, vyskyt depresii a rézne
dalsie.

Prvykrat bola IR spomenuté v roku 1923 ( Carrol , Dudfield, 2004,371-418) a dnes sa
najcastejSie spomina ako jedna zo zloziek metabolického syndromu.

Z hladiska etioldgie je sa u IR jednéd o kombin&ciu genetickych predispozicii a vplyvu
prostredia ( nizka fyzicka aktivita, vysoky prijem kaldrii, zloZenie stravy). Nadmerné
mnozstvo kalorii v strave sa uklada vo forme tukov a spésobujd hypertrofiu adipocytov.
So zvySenym obsahom tukovych buniek savisi zniZenie vyskytu inz receptorov a tym
vznik lipidovo navodenej IR.

Zakladnym ciel'om , na ktory sa lieCba a prevencia ststred’uje je ovplyvnenie rezistencie
receptorov a zabranovanie vzniku hyperinzulinémie a ukladaniu tukov do buniek.
Primarnym néstrojom je zmena celkového Zivotného $tylu, ktord by mala spocivat’

v Uprave stravovacich ndvykov a zvyseniu pohybovej aktivity.
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Pohyb je zékladnou vlastnost'ou zivych organizmou, jeho nedostatok mé vyrazné
negativne nésledky na kvalitu zdravia a naopak mnoho pozitivnych efektov na
organizmus zdravého i chorého ¢loveka.

Podl'a mojho ndzoru ide najjednoduchsi, veI'mi uc¢inny a ekonomicko dostupny
prostriedok liecby.

Telesna zadtaz mé podl'a Hiyashi et al.,( 1997, 1039-51) rovnaky ucinok ako je uc¢inok
inz na na glc prijem a mechanizmus translokacie GLUT4 na povrch plazmatickej
membrany.

Optimélna je kombinacia vytrvalostnej aktivity spojena so odporovym cvi¢enim.
Vtrvalostné cvicenie spdsobi zlep$enie inzulinovej senzitivity, ktoré pretrvava 48-72
hodin po jednej ddvke aerobneho cvienia, zaleZi na dizke, intenzite a objeme cviéebne;j
jednotky. (Wahlberg-Henrikson et al., 1998, 25-35). U I'udi so zhorSenou citlivostou inz
receptorov je mozné ovplyvnit’ senzitivitu na 20 hodin, preto by mali takyto pacienti
cvicit’ denne. ( Radvansky, 2006)

Odporové cvicenie zarucuje zvysenie svalovej hmoty a tym dosiahneme zvySenie poctu
inzulinovych receptorov vo svale a znizenie poc¢tu jednotiek inzulinu nutnych na
optimalizaciu glykémie (Kucera, Dylevsky, 1999 ,202-204)

Velky pozitivny a zarovent motivaény vplyv je mozné dosiahnut’ ubytkom na vahe uz

0 6%. .(ACSM, 2001, 2145-56)

Vel'a vyskumov dokazalo pozitivitu vytrvalostného cvienia. Stidia Menshikova et al.
dokéazala zlepSenie mitochondrialnej biogenézy , Studia Bruce et al. zistila zvySenie
kapacity lipidovej oxidacie a u obéznych redukciu DAG a obsahu ceramidu.

Mnohé studie potvrdili (Roepstorff et al., Watt et al., Gou et al.) zvySenie lipidového
obratu a redukciu v IMTG koncentracii.

Predstavy ako dlho ,akou zat'azou, frekvenciou a typom cvicenia by sa malo cvicit’ su
nazory odbornikov na tato problematiku nejednotné.

Podl'a AHA (2005, 1999-2012) by sa malo cvi¢it’ min 30 mintt denne, optimalne je 60
minut miernej intenzity doplnenej statickym cvicenim.

Podl'a Ericssona et al.,(1997, 125-135) je doporucena PA 3-7 krat tyZzdenne 15-60 minat
s 3- 5 min Gvodnym rozcvic¢enim.

Podl'a ACSM (1998, 992-1008) je doporu¢ena PA-aerobna aspon 3-krat tyZdenne
0d10-30 minut doplnena 2-krat tyzdenne rezistentnym cvi¢enim s jednou sériou po 10-

15 opakovani. Pre 'udi starSich ako 65 rokov je podl'a ACSM doporuéena acrobna
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aktivita 3-5 krat do tyzdna na 30 — 60 minut doplnena odporovym tréningom 2-krat do
tyzdia.

Pre pacientov s DM2 ( CDA, 2003, 24-26) je nutna aerobna aktivita aspon 3-krat do
tyzdna, celkovo 150min/tyzdenne doplnena rezistentnym cvi¢enim 3-krat/tyzdenne 1-3
série po 8-15 opakovani.

Z vyssie uvedeného vyplyva minimalna dizka cvienia 30 mint, ale najlepsie vysledky
zat'azou dlhSieho trvania tj. 60 minat. Optimalna je mierna az stredna intenzita.
Posilovanie miernou az vysokou intenzitou len 2-3 krat tyZzdenne je bezpecné aj

Z hl'adiska KVS rizik.

Zaroven je dobre snazit’ sa zvysit aktivitu pri beznych dennych ¢innostiach, ktorymi je
mozné dosiahnut’ eSte lepSie vysledky.

Zmena pristupu k pohybovej aktivite vyZaduje aj zmenu celého Zivotného Stylu, ktora

by mala mat’ dlhodobé trvanie a pravidelnost’ na dosiahnutie ¢o najlepsich vysledkov.

12. ZAVER

Inzulinova rezistencia je stav poruSenej odpovede perifernych tkaniv a pe¢ene na
inzulin, kedy jeho normdlna koncentracia vyvola len zniZzeni metabolicku odpoved’

a vznika hyperinzulinémie.

Zakladnym ciel'om liecby je ovplyvnit’ senzitivitu receptorov a tym dosahovat’
fyziologické hodnoty glukdzy a inzulinu v krvy.

Primarnym néstrojom je zmena zivotného $tylu, ktord zahfiia dve zakladne zmeny,
pravidelna a dlhodoba pohybova aktivita spojena s dietnou intervenciou.

Z doterajsich §tudii vyplynulo, Ze rezistenciu je mozné znizit’ az na 24- 48 hodin po
vykonani miernej aerdbnej zat'aze o trvani 40 minut.

Aerdbnu zat'az je najlepSie skombinovat’ so zat'azou odporovou na zvysenie svalovej
hmoty a tym aj celkového po¢tu inzulinovych receptorov.

V dnesnej dobe, ked’ viac ako polovica obyvatel'stva trpi minimalne miernou nadvahou
az obezitou, je nutné eSte viac zdoraziovat’ vyznam pohybovej aktivity ako ekonomicky

nenarocnej ¢innosti, ale zato s efektivnym vysledkom.

13. SUHRN
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V sucasnej dobe neustale vzrasta percento obéznych l'udi. Cudia s aspoit miernou nadvahou
tvoria skoro 50 % obyvatel'stva. S tym je spojené riziko civilizaénych chordb ako kardio
vaskularne ochorenie, diabetes mellitus, dyslipedémia, depresie a d’alsie. Vsetky tieto ochorenia
maju spolo¢né , ze na ich pociatku moze byt inzulinova rezistencia.

Inzulinova rezistencia, ked’ pominieme geneticktl predispoziciu, je najviac zapri¢inena
hypokinézou a zlymi stravovacimi navykmi, vysokokaloricka strava a samotné zloZenie stravy.
Pohybova aktivitu pravidelne prevadza len 11% Zien a 22% muZov. Pritom ide

0 najjednoduchs$iu a nejekonomickejsiu formu ako ovplyvnit’ nepriaznivy zdravotny stav,
zaroven s farmakologickou a dietnou intervenciou.

Pohybové aktivity mézeme rozdelit’ na dve velké skupiny, vytrvalostné a silové cvic¢enie. Kazda
¢innost’ ma svoje pozitivne ale aj negativne nasledky, preto je nutné reSpektovat’ doporucenia
lekéra alebo fyzioterapeuta. Vytrvalostnou aktivitou ovplyvnime citlivost’ inzulinovych receptor
ale zaroven prili$ intenzivnou zatazou je mozné poskodit’ organizmus. Silovy tréning ma vplyv
na narast svalovej hmoty a tym aj zvysenie celkového po¢tu inzulinovych receptorov.
Optimalne je preto spojenie aerdbnej aktivity so zloZkou silovych cviéeni.

Vytrvalostnou aktivitou miernej intenzity po dobu trvanie asponl 40 minut dosiahneme zvySenie
senzitivity na 24-48 hodin , u l'udi s uz porusenou citlivostou ovplyvnenie zatazou trva 20
hodin.

Idedlnym pohybovym rezimom je dlhodoba a pravidelna pohybova aktivita vykonavana denne
alebo obderi s trvanim 150min/tyZdenne, aby energeticky vydaj prevysil 1500/ kcal.

Pohybové aktivity sa prisp6sobuji individualne na kazdého pacienta.

14. SUMMARY

In these days the amount of obese people is still increasing. Almost 50% of the
population are overweight. This fact is related with risk of cardiovascular diseases,
diabetes mellitus, dyslipedemy, depression and other disorders. What all of these
deseases may have in common is that initially insulin resistance occurs first.

Insulin resistance, while passing over the genetic pre-disposition, is mostly caused by
hypokinesis, wrong nutrition habits, high caloric diet, and food composition itself.
Exercise is regularly performed only by 11% of women and 22% of men. However
exercise is the most simple and economic method to positively influence the impaired
health state, combined with the phyrmagologic and diet intervention.

It is possible to divide exercise activities in two basic groups; endurance and resistance

training. Every physical activity has positive, and potential negative effects on human
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oranisms. Therefore it is important for patients to seek the advise of a doctor or
physiotherapist prior to starting an exercise program.

Endurance training has a positive influence on sensitivity of insulin receptors, however
too high intensity can potentially cause over training and injuries. Resistance training
can increase the muscle mass which in turn increases the total number of receptor too.
The optimal combination is aerobic activity with some strength exercises.

Endurance training of moderate intensity performed at least 40 minutes improves the
sensitivity of the insulin receptors for 24-48 hours. This improvement for patients with
impaired sensitivity is somewhat shorter and is typically improved for only 20 hours.
The ideal exercise regime is long lasting and regular physical activity performed daily
or every other day with duration totalling 150min per week. The energetic output should
be greater than 1500 kcal per week.

Physical activity has to be adapted to each individual patient.
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PRILOHY

Priloha ¢.1: monomer inzulinu (obrazek)
Priloha ¢.2: monomer glukézy (obrazek)
Priloha €¢.3: BMI stupnica( obrazek)
Priloha ¢.4: Zataz a jej hodnoty ( tabulka)
Priloha ¢.5: Adaptacie zat’aZe (tabulka)

Priloha ¢€.6: Kazuistika
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Priloha ¢.1: monomer inzulinu (obrazek)

Priloha ¢.2: monomer glukoézy (obrazek)

Priloha €¢.3: BMI stupnica( obrazek)
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Inzulinova rezistencia a zat'az

UNDERWEIGHT
less than 18.5

HEALTHY
18.5-24.9

OVERWEIGHT
25-29.9

OBESE

30+

Priloha ¢.4: Zat'az a jej hodnoty ( tabulka)

ZATAZ
NiZSia Stredna vysSia
% VO2 40-50 60-70 80-90
Frekvencia 3tyzdenne 3-4 tyzdenne 5-6 tyzdenne
Trvanie 40min 30-40min 60min
intervencia 3-4- 2-3mesiace 12 mesiacov
6tyzdiov
Priloha ¢.5: Adaptacie zat'aZe (tabulka)
ADAPTACIA
metabolicka Obehova periférne Obehova centralna
linzulin 1 A-V diferenciacia 1 perfuze

1 receptory

1 VO2 pri zétazi

| lozisko ischémie

1 citlivost’

| katecholaminy

1 ejekeéna frakcia

1T HDL 1 dvojprodukt 1 kontraktilita

| LDL | Fh v kl'ude a pri 1 VO2 max]
strednej zat'azi

I TG 1 VO2 max
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Priloha ¢.6

Kazuistika

Meno: M.K.
Vek: 1966 (42 rokov)

Diagndza: DM typu 2 ( diagnostikovany 3/2006)
Chronicka renalna insuficiencia
Sekundarna hypertenzia
Kombinovana hyperlipoproteinémia

NA: hospitalizacia 2006 po akutnej pankreatitide
FA: Humulin M3, Diaprel MR

Vstupné vysetrenie: Vaha:120 kg
Vyska: 183 cm
BMI:35, 9 kg/m2
Obvod pasa: 128 cm
TK: 130/ 90 mm Hg
Glykémia nala¢no: 7,9 mmol/l
Cholesterol: 7,77 mmol/I
HDL cholesterol : 0,95mmol/I
Triacylglyceroly: 11,17 mmol/I

Pohybova historia: Pacient sa momentalne nevenuje Ziadnej Sportovej aktivite.
Chédzou stravi max.20 minut denne. V minulosti sa venoval plavaniu a ma rad jazdu na
bicykli.

Cvicebny plan:

Prvé 6-8 tyzdnov zacat’ s jednoduchou, nie naro¢nou pohybovou aktivitou, snaha
donutit’ pacienta pohybovat sa kazdy den aspoil 30 mintt.

Napriklad: plavanie alebo chodza, je mozné si danu zat’az rozdelit’ na 3* 10 min. Gseky
a s postupom c¢asu useky pridavat’. Je nutné, aby aktivite predchadzalo kratke
rozohriatie a nasledne po skonceni, kratky stretching. Po redukcii nadvahy je mozné
zacat’ s lahkym joggingom a jazdou na bicykli.

Po 2 mesiacoch je mozné zaradit’ do planu odporové cvicenie v posilovni, zo zaciatku
cvi¢ime s ovel’a mensim zavazim a dba sa hlavne na dobru techniku zvladnutia cvikov.
Kontroluje sa jeho krvny tlak a hladina glykémie pred cvi¢enim. Je nutné pacienta
najprv zatazovo otestovat,, aby sa ur¢ila optimalna hranica SF zataZzovania a vylucila
hypertonicka reakcia pri zat'azi. Toto je idedlna zostava, ktora by mal pacient vediet
zvladnut’ niekol’kych tyzdnov

Cvicebna zostava v posilovni: trvanie 90 min., intenzita od 30%- 50% maxima
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Bakalarska praca Inzulinova rezistencia a zataz

uvod/warm up: 30 min. na behacom ergometri/rotopede rychlost'ou 3-3,5
km/hod

stretching: 10 min.: zamerany na v3etky svalové skupiny

hlavna ¢ast’: 20 min. silovy tréning: na zaciatok 3 cviky po 1 sérii po 8-
12 opakovani, nasledne zvySujeme zat'az zvySovanim
poctu sérii a opakovani ( 3 série , 10-15 opakovani) + cviky na
posilnenie HSS (hlboky stabiliza¢ny systém) séria cvikov na
spravny vzorec dychania a zapojenia svalov na vytvorenie
oporného ,,korzetu* pre chrbticu (zapojenie panvového dna,
brusnej steny, branice,extenzory chrbtice)

aerdbne cvicenie: 10- 15 min. veslovaci trenazér

zaver: vol'nym tempom rotoped/ behaci trenazér
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