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Uvod

Toto téma jsem si vybrala, protoze mé¢ dlouhodobé zajima problematika obezity a
sni spojenych komplikaci a to jak ve svéts, tak v Ceské republice. Prevalence
obezity je ¢im dal vyssi, v podstat¢ se dd mluvit o epidemii. Stava se
spolecenskym problémem a faktorem vyznamnym zplsobem snizujicim kvalitu
Zivota.

Metabolicky syndrom, jehoz soucésti obezita je, je zdvazny nejen svym
negativnim pusobenim na zdravi, ale i naptiklad ekonomickou zatézi pro stat.
Choroby s nim spojené (jako tfeba kardiovaskularni choroby) tvoii velkou ¢ast
cerpanych financnich zdroji ve zdravotnictvi. Myslim si, Ze toto téma je tim
padem zajimavé z rizného thlu pohledu. Redukce hmotnosti ma v ruznych
studiich prokazany pozitivni vliv na slozky metabolického syndromu a tim padem
by se mohla stat i¢innou zbrani jak v 16€bé&, tak i v prevenci.

V této praci bych chtéla shrnout zakladni informace tykajici se obezity a
metabolického syndromu a na zavér na vzorku populace experimentalné potvrdit,

pfipadné vyvratit vliv redukce hmotnosti na sloZky metabolického syndromu.



1. Metabolicky syndrom

Pod pojmem metabolicky syndrom (dale MS) se skryva fada onemocnéni a
rizikovych faktort, které jsou navzajem Gzce propojeny a vzajemn¢ se ovliviiuji.
MS je nékdy uvadeén i pod jinymi nazvy a to naptiklad pod ndzvem Reaventiv
syndrom. Takto pojmenovan je podle profesora Geralda Reavena, amerického
endokrinologa a byvalého profesora na Stanford University School of Medicine v
Kalifornii, ktery v roce 1988 poprvé metabolicky syndrom definoval. Dalsim
znamym nazvem je Syndrom X a nebo tzv.,,.Deadly quartet ( tzv. ,,smrtici
¢tvetice®). Posledni jmenovany nazev poprvé pouzil v 80.letech N. M. Kaplan a to
podle 4 klasickych slozek MS — hypertenze, noninzulindependentni diabetes,
obezita a hyperlipoproteinémie. [1, 2, 8]

Vyskyt MS je znacny. V literatufe se uvadi az 20—30% dospélé evropské
populace. (Zalezi, ktera kriteria pro hodnoceni MS jsou pouzita, viz. dalsi text).
Piedpoklada se, ze v Ceské republice se vyskytuje u 32% muzii a 24% Zen ve
veékove kategorii 24—65 let. JelikoZ MS znacné souvisi s Zivotnim stylem béZnym
Vv rozvinutych zemich (vysoky energeticky pfijem, nizka pohybova aktivita), jeho
prevalence stale stoupd. Podil ma i starnuti populace. Ve vyssich vékovych

kategoriich stoupa prevalence az ke 40%. [1, 2, 8]

1.1 Definice metabolického syndromu

V roce 1988 profesor Reaven predstavil Syndrom X jako spole¢ny vyskyt téchto
slozek:

e inzulinorezistenci (vyjadienou zejména ve svalech)

e poruchu glukézové tolerance, respektive diabetes mellitus

e hyperinzulinismus

e zvySenou koncentraci VLDL, respektive triglycerid

e snizenou koncentract HDL

e esencialni (primarni) hypertenzi
Za hlavni pficinu syndromu pak pokladal inzulinorezistenci. Prvni mezinarodni

definice MS byla vytvofena WHO v roce 1998. V roce 2001 nésledovala definice


http://en.wikipedia.org/wiki/Stanford_University_School_of_Medicine

NCEP ATP-IIl a v roce 2005 definovala MS IDF. Jednotlivé definice nasleduji

v dal$im textu.

Dnes asi nejvice pouzivana definice National Cholesterol Educational Program —
Adult Treatment Panel 11l (NCEP ATP-III) tika, Ze by mél pacient splnit 3 z5
kritérii.

1. Obvod pasu u zeny je vétsi nez 88cm a u muze je vétsi nez 102cm.

2. Krevni tlak pfekracujici hodnoty 130/85 mm Hg.

3. Glykémie je vyssi nez 6,1 mmol/l.

4. Triacylglyceroly maji vyssi hodnoty nez 1,7 mmol/l.

5. HDL-cholesterol ma u Zen niz§i hodnotu nez 1,29 mmol/l a u muzi nizsi

nez 1,03 mmol/I

International Diabetes Federation (IDF) definuje metabolicky syndrom takto:
e Jedinec ma centralni obezitu (ta je urCena obvodem pasu u Zen
vetsi nez 80cm a vetsi nez 94cm u muzil)

Aby splnil kritéria musi mit dale 2 ze 4 nasledujicich faktort.

triglyceridémie ma hodnoty > 1,7 mmol/l1 (150mg/dl),

hodnota systolického krevniho tlaku > 130 nebo diastolického

> 85 mm Hg,
e glykémie > 5,6 mmol/l (> 100mg/dl)

e koncentrace HDL cholesterolu je redukovana na hodnoty
< 1,29 mmol/l (50mg/dl ) pro zeny a < 1,03 mmol/l (< 40mg/dl)

pro muze.

V tvahu se dale bere pfedchozi specificka 1écba triglyceredémie, HDL a krevniho
tlaku nebo diive diagnostikovany diabetes mellitus 2. I kdyz jesté patogeneze MS
neni zcela pochopena a kazda jeho slozka ptsobi komplexné spolu s dalsi, tak je

za pri¢inu vzniku MS pokladana centrdlni obezita a inzulinorezistence.



Nizké hladiny HDL a vysoké hladiny TG jsou spojovany S aterogeni dyslipidémii.
Casto jsou nachazeny soucasné s inzulinovou rezistenci, kde miize a nemusi byt

pfitomen DM2.

Podle Svétové zdravotnické organizace (WHO) musi mit pacient pfitomnou
glukézovou intoleranci, porusenou glukézovou toleranci (IGT) nebo diabetes a
nebo insulinovou rezistenci a to spole¢né s 2 a vice kritérii. Mezi ty fadime:
e porusena gluk6zova regulace nebo diabetes
e inzulinova rezistence
o tlak krve vyssi nez 140/90 mmHg
e hodnoty TG vys$si nez 1,7 mmol/l (150mg/dl) a/nebo nizké hodnoty HDL
cholesterolu a to mén¢ jak 0,9 mmol/l (35mg/dl) u muzi a méné jak 1,0
mmol/l (39mg/dl) u Zen.
e Pfitomnost centralni obezity (definované pomoci waist to hip ratio (WHR)
u muzi hodnotou > 0,9 a u zen >0,85) a/nebo BMI > 3Okg/m2
e Mikroalbuminurie ( ztraty albuminu mo¢i > 20g/min nebo pomér albumin

kreatinin > 30mg/g)" [1, 9]
2 Patogeneze metabolického syndromu

2.1 Inzulinorezistence

Za patogeneticky podklad metabolického syndromu je obecné povazovéana
inzulinova rezistence (dale IR), ackoliv pfesné mechanismy vzniku MS a ani
inzulinorezistence jest¢ nebyly odhaleny. IR byla popsana jako primérni pfic¢ina

MS uz profesorem Reavenem.

IR je definovana jako zhorSena ucinnost inzulinu k organismu. Normalni
hladiny inzulinu vyvolavaji mensi biologickou odpovéd’. Dochazi tak k niz§imu

vyuziti glukozy v perifernich tkdnich. ZvySuje se glukoneogenze a glykogenolyza

! Mogova exkrece albuminu se pohybuje fyziologicky v hodnotach 30 mg/24 hodin. Ztraty malych
mnozstvi albuminu (30-300 mg/24 hod) jsou oznac¢ovany terminem mikroalbuminurie.
Mikroalbuminurie je cenna u pacientt trpicich diabetem mellitem 2. typu, ale i u ostatnich poruch
metabolismu glukézy a u hypertoniki. Fyziologicky se tento index pohybuje kolem 2,8-22,8 ¢
albuminu na mol kreatininu. Pii vySetfeni mikroalbuminémie je tieba vyloucit uroinfekce.


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Albumin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_mellitus_2._typu
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gluk%C3%B3za

Vv jatrech, tedy dochdzi k vyssi produkci glukdézy. Ve svalech je poruSen vstup
glukozy do bunék a v tukové tkani dochazi k mirné inhibici lipolyzy. Tukova tkan

tak dale uvolituje mastné kyseliny, ty jesté vice zhorsuji IR.

Snizena citlivost k inzulinu se rozviji u osob s genetickou predispozici
K IR pod vlivem zevnich faktord jako je ptejidani, nedostatecna fyzicka aktivita,
koufeni a stres. Zaroven uc¢innost inzulinu klesa s vékem. Inzulinorezistentni jsou
prakticky vSechny organy v téle. Pro metabolicky syndrom je typickd tzv.
postreceptorova inzulinova rezistence. Vyznamnou ulohu hraji distribuce a funkce
tukové tkan¢, ukladani triglyceridii v kosternim svalu a jaterni tkani, poruchy
metabolismu glukoézy, zvySené hladiny cirkulujicich mastnych kyselin a regulace
inzulinu. Na subcelularni Grovni byly nalezeny poruchy funkce mitochondrii a

endoplazmatického retikula.

Dilezitou roli hraje zfejmé dysfunkce tukové tkané. Dochézi ke zvySené
produkci prozénétlivych plsobkil adipocyty a makrofdgy a nékterych hormonti
tukové tkané. Klesa produkce adiponektinu (Ten ma inzulin—senzitizujici a
protizanétlivé Gcinky.). To vede k porucham signaliza¢ni kaskady inzulinového
receptoru, coz muze prispivat k rozvoji IR. V souvislosti s IR a nebo obezitou se

mluvi o tzv. metabolicky indukovaném zanétu.

Mechanismus vzniku IR je stale pfedmétem zkoumani, a ktery hlavni

molekularné-geneticky marker ma dominantni podil neni jasné. [1, 7, 8, 10]

V patogenezi metabolického syndromu hraje vyznamnou roli obezita a

nelze zanedbat ani vliv pohybu. V dal$im textu je problematika pfiblizena.

2.2 Obezita

Obezita je definovana nadmémym mnozstvim télesného tuku v organismu. Jeji
prevalence v populaci stale stoupa. Duvodem je vysoky energeticky piijem,

pfevazujici nad vydejem.



2.2.1 Hodnoceni obezity

Normalni podil tuku je u Zen do 25-30 % a u muzu do 20-25 %. Hodnotit
se da nékolika zpisoby. Nejjednodussi moznosti je vyuzit indexy jako BMI a
WHR.

BMI
BMI neboli Body mass index vychdzi z hmotnosti a vysky.

BMI= hmotnost [kg] / (vyska [m])?

Klasifikace pak probiha podle nasledujicich hodnot.

Klasifikace hodnoty BMI
Podvyziva do 20
normalni hmotnost 20-25
Nadvéha 25-30
obezita I. stupné (mirna) 30-35
obezita Il. stupné (stfedni) 35-40
obezita 1. stupné (morbidni) nad 40

Nadvaha je povazovana za predstupen obezity. Hodnoty BMI vyssi nez 25
jsou jiz spojeny se zdravotnimi riziky. K ostrému nartstu zdravotnich rizik
dochazi pak u hodnot vysSich nez 27. Morbidni obezita je velmi zavazné
onemocnéni, vyrazné zkracujici délku a kvalitu zivota. S hodnotami BMI je vsak
potieba zachazet opatrné a nebrat je jako absolutni kritérium. Nevypovida totiz
nic o rozlozeni télesné hmotnosti na jednotlivé tkané. Vysledky tak mohou byt
zkresleny u sportovcl s vyvinutym svalstvem, kdy tito lidé mohou byt hodnoceni

jako osoby s nadvahou.




WHR

Dalsim indexem vyuzivanym v hodnoceni obezity je vyse zminované WHR (
Waist to hip ratio). Tento index vypovida o rozlozeni tuku v organismu. Podle néj
je obezita d€lena na dva typy- gynoidni (glutedlni, typ ,,jablko*) a androidni
(abdominalni, typ ,hruska®). Pfi¢emz androidni typ je spojen s vysSim rizikem
metabolickych komplikaci. Obvod pasu by se mél méfit v nejuzsSim bod¢,

u viditelného pasu, nebo v polovin¢ vzdalenosti mezi lopatou kosti kycelni a

vvvvv

nejveétsiho vyklenuti hyzdi.

Typ obezity dle WHR

Gynoidni Androidni
Zeny <0.85 >0.85
Muzi <0.9 >0.9

Metabolické riziko podle obvodu pasu:

Mirné Vysoké
Zeny < 80cm < 88cm
Muzi < 9%4cm < 102cm

Antropometricka méreni

Mezi dalsi metody zjistovani podilu tuku v téle patii antropometricka méfeni.
Mezi né zahrnujeme meéteni koznich fas, hydrodenzitometrii (podvodni vazeni),
bioimpedanci, DEXA (dudlni rentgenova absorpciometrie) a zobrazovaci metody

jako CT a magneticka rezonance.




Meéreni koznich ras

Me¢éieni koznich tas se provadi kaliperem. M¢fi se 10 fas a zjejich souctu je
pomoci tabulek stanoveno procento télesného tuku. Méfeni mize byt zatizeno
obéznich nez u hubenych. U morbidné obéznich je ¢asto nemozné kaliper pouzit,
protoze rozpéti kaliperu nestaci pro uchopeni fasy. V praxi se Casto pouziva

méieni mensiho poctu tas.
Bioimpedance

Tato metoda vyuziva elektricky proud o nizké intenzité a vysoké frekvenci. Proud
prochazi mezi dvéma az 4 misty téla. Elektrody jsou bud’ umistény na zapésti a
nad hlezennim kloubem pravostrannych koncetin nebo jsou zabudovany
Vv naslapné vaze a proud tak putuje pres plosky nohou, déle muizou byt
zabudovany v madlech pro uchopeni rukama a posledni moznosti, nejvice
doporucovanou je umisténi 4 elektrod a to napiiklad v kombinaci madlo —
naslapna vaha. Je mé&fena mira odporu proti toku tohoto elektrického proudu ptes
tkané. Z naméteného odporu se pak vypocitd procento télesného tuku. Vysledky

jsou zavislé na hydrataci a anatomickych pomérech.?
DEXA

DEXA je zkratka z anglického nazvu dual-emission X-ray absorptiometry, ¢esky
tedy dudlni rentgenova absorpciometrie. B&zné se tato metoda uzivad pro
hodnoceni denzity kosti, diagnostiku osteoporozy. Tato metoda vSak muze byt
pouzita 1 k méfeni celkového télesného slozeni a obsahu tuku a to s vysokym
stupném piesnosti. Vychdzi z odlisné absorpce zéateni o dvou rtznych energiich
riznymi tkanémi. V dnes$ni dobé€ je povazovana za zlaty standard méfeni sloZeni
téla. DEXA je ovSem ndro¢nda na ¢as i vybaveni pracovisté. Provadi se proto jen
ve specializovanych centrech. S extrémné obéznim pacientem muizZe byt problém,

protoze se nemusi vejit do skenovaciho pole.

?Jedné se napf. o rozdilnou délku jednotlivych segmenti t&la, dalsim piikladem je vliv lokalizace
tukové tkané — pokud budeme bioimpedanci métit pouze mezi dvéma elektrodami (napf.
umisténymi pouze na hornich koncetinach) mize dochézet ke zkresleni vysledku.



Hydrodenzitometrie

Vazeni pod vodou patii mezi nejstarsi metody a stale zistava zlatym standardem
v méfeni procenta télesného tuku. Principem metody je Archimédiv zékon.
Nejprve se pacient zvazi na vzduchu a po t€ se zjisti hmotnost pacienta ve vode¢.
Vypocet obsahu tuku se provadi pomoci rovnic. V rovnici je potieba zadat se
rezidualni plicni objem a obsah stfevnich plynt, ten je zadavan jako standardni
gislo. Hmotnost pacienta pod vodou koreluje s obsahem tuku. Cim vice tuku
pacient md, tim mensi je jeho hmotnost pod vodou. To je zplsobeno tim, Ze
denzita tuku je kolem 0,9007 g/cm® a denzita beztukové t&lesné hmoty (lean body

mass) je kolem 1,100 g/cm®.
Zobrazovaci metody

Tyto metody nejsou b&zné vyuzivany. Radime sem poéitatovou tomografii (CT) a
nuklearni magnetickou rezonanci (NMR). Piinasi informaci o rozlozeni tuku
v t&le. Snadno se tak da zjistit podil subkutanniho a visceralniho tuku.® M&fi se ve
vysce L4/5. Podle empirickych formuli se da pomoci téchto metod urcit 1 celkové

procento télesného tuku. [3, 6, 12]

2.3 Role pohybu

Pravidelna fyzicka aktivita vyvolava fadu metabolickych a hormonalnich zmén
v organismu. Charakter zmén je zavisly na typu fyzické zatéze. Uginek zmén se
rozliSuje na tzv. zmény akutni (nebo tzv. zmény reaktivni, které nastavaji jako
bezprostfedni odpoveéd’ organismu na zatéz) a na chronické adapta¢ni mechanismy
(Tyto zmény jsou reakci na dlouhodoby opakovany podnét.), které jsou ve svém
dasledku dblezitéjsi. U dlouhodobych zmén dochdzi k adaptaci zejména
kardiovaskularniho systému, dychaciho systému a svald. Zmény jsou zavislé na
celkovém energetickém vydeji. Zavisi na intenzit€ a dobé cvieni. Doporucuje se
pfedevSim pravidelnd vytrvalostni FA aerobniho typu (rychla chiize po dobu

alespon 30minut, cyklistika, plavani, rotoped apd.).

% Intraabdominalni tukova tkan se dale d&li na intraperitonealni a retroperitonealni tuk. Subkutanni
tukova tkan se nékdy rozde€luje na dveé vrstvy — hlubokou a povrchni. Hluboka vrstva se zda byt
vice metabolicky podobna intraabdominalni tukové tkani nez subkutanni tukové tkani.
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Vyznamny je vliv fyzické aktivity (ddle FA) na u€inky inzulinu. Trénink
pusobi pozitivné na inzulinovou citlivost. FA miize zlepsit ¢innost insulinu u
jedinct s insulinovou rezistenci u takovych onemocnéni jako je pravé metabolicky
syndrom a déle naptiklad u kardiovaskuldrnich chorob, diabetes mellitus 2,
obezity apd. Z dlouhodobého hlediska dochazi ke snizeni hladiny glykémie. FA
zvySuje klidovy metabolismus a ma proteoanabolicky efekt. Snizuje mnozstvi
télesn¢ho tuku nezavisle na dietnich opatienich a zlepsuje hladiny cholesterolu.
Dale ma vyznamny vliv na pokles klidového krevniho tlaku. FA zlepSuje nejen
télesné, ale 1 dusevni zdravi. Pravidelna a optimalni fyzicka aktivita je v podstaté
nejlacingjsi preventivni prostiedek. Vice o vlivu FA na MS pojednava kapitola
Vliv pohybové aktivity. [6, 11]

3. Moznosti ovlivnéni metabolického

syndromu

3.1 Dieta

Cilem diety je redukovat télesny tuk a pfitom zachovat ostatni télesné tkane,
hlavné svaly. Dieta by méla byt chdpana a méla by byt zamétena na dlouhodobou
(ptip. celozivotni) zménu pfistupu ke stravovani. Kratkodobé zmény jidelnicku
nejsou Ucinné a Casto se objevuje tzv. jo—jo efekt. Kolisani hmotnosti se pfitom
povazuje za nepfiznivéji plisobici nez konstantni hmotnost obéznich. V pribéhu
reduk¢énich diet by mél pacient ztracet hmotnost piiblizné¢ v tempu 0,5kg
/tyden. Tato hodnota zavisi na sniZeni obsahu energie. Osoby s vy$§im BMI

muZzou ztracet hmotnost rychleji. * [2,3]

V dne$ni dobé existuji stovky rGznych typl diet s rozdilnym stupném
uspé€chu zhubnuti. VSechny nizkoenergetické diety by méli spliovat zasady
racionalni stravy. Trojpomér hlavnich makronutrientd by mél byt 50-55%

sacharidti, 30% tukd a pfiblizné 15 bilkovin. Zadany je zvy$eny piijem ovoce a

4 Paradoxné v&t§i mnozstvi tuku zptsobuje vétsi energetické naroky jedince a 0soby s vy$§im BMI

tak ,,spaluji“ rychleji.
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zeleniny (cca 400 g/den), lusténin a ryb (alespon 1x tydné€). Naopak snizeny
ptijem soli (cca 5 g/den), cholesterolu (maximalni denni ptijem 300 mg) a trans
mastnych kyselin (<1%), které je vhodné nahradit mononenovymi a polyenovymi
mastnymi kyselinami.5 Denni pfijem tekutin by mél ¢init 2,51. Vynechavani
uréitych typt potravin muze vést ke vzniku deficitu dilezitych makro i
mikronutrientl. Suplementace mineralti a vitamini je doporuovana az u diet
s velmi nizkym energetickym piijmem (pod 1100kcal). Nizkoenergetické diety se

pohybuji v pasmu 800-1500 kcal energetického obsahu. [21]

V obezitologii jsou nékdy vyuzivany i tzv. VLCD (very low calories diets)
neboli velmi nizkoenergetické diety. Patii mezi nahrady potravy. Piiprava je
rychld a snadnd a neni zde nutnd nutriéni edukace pacienta (coz se muze po
skonCeni diety obratit vnevyhodu, kvili moznému opétovnému nardstu
hmotnosti). Energeticky obsah je cca 400—800 kcal. Zakladem je bud’ vaje¢na
bilkovina, nebo odtuénéné mléko. V dennim piijmu je zajisténa doporucena denni
davka minerald, vitaminl, stopovych prvkid a esencidlnich mastnych kyselin
a aminokyselin. VLCD pftipravek obsahuje vysoké mnoZstvi kvalitni bilkoviny
(28-48 % energetického piijmu), minimalni mnozstvi tukd (hlavné nenasycené

mastné kyseliny) a obsah sacharidt se pohybuje v hodnotach 30-80 g. [3, 6]

Obvykle jsou indikovany, pokud pacient neni schopen dale vahu redukovat
a vSechny ostatni moznosti jsou vy€erpany. Vyuzivaji se naptiklad u diabetikl
2. typu nebo u morbidné obéznich jedinci (BMI vyssi jak 40). U morbidné
obéznich jedinci muze byt vhodné, aby pacient redukoval vahu v krat§im
casovém intervalu tak aby se pfiznivé ovlivnily eventuelni interni komplikace
(mezi které patii hypertenze, plicni nedostateCnost, spankova apnoe,
kardiovaskularni poruchy, ischemicka choroba srdecni, ¢i komplikace na urovni
pohybového systému (vertebrogenni choroby, artrézy kloubu atd.). VLCD se
muze pouZzit pro vyraznéjsi redukci vahy pfed operaénim vykonem. OvSem V dobé
bezprostiedné pied operaci by mél mit dostateény kaloricky pfijem tak aby bylo

zmirnéno riziko moznych komplikaci. [3, 6]

® Polyenové mastné kyseliny se d&li na tzv. ©-3 a @-6 mastné kyseliny. P¥ijimat by se m&li
v poméru 5:1 (0-6 : »-3).
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VLCD jako jediny zdroj vyzivy je nutno podstupovat pod dohledem 1ékate
a rovnéz je dilezité pfijimat dostatené mnozstvi tekutin. Podavaji se vétSinou
ambulantné. Mezi mozné komplikace tohoto typu diety je mozno zafadit nauzeu,
nervozitu, emocni labilitu,... Jedna se tedy o komplikace ,nezavazné“.
Kontraindikaci jsou jaterni onemocnéni, gravidita, deprese apd. VLCD diety jsou
specifikovany ve vyhlasce €. 54/2004 Sb., o potravinach urcenych pro zvlastni

vyZivu a o zpusobu jejich pouziti. [3, 6]

3.1.1 Dieta a inzulinorezistence

Kromé¢ energetického obsahu diety je dilezité i slozeni jednotlivych zivin
(mysleno tuku, proteinii apd). Obzvlasté vyznamné je slozeni tukl v dieté. Ve
vztahu nasycené mastné kyseliny — inzulinorezistence je jiz del$i dobu zndma
pozitivni korelace. Ve studii tykajici se slozeni tuku, kde jedna skupina zdravych
osob pfijimala po dobu 3 mésict dietu s vysokym obsahem nasycenych mastnych
tukd a druha skupina po stejné dlouhou dobu dietu s vysokym obsahem
mononenasycenych tukd, bylo prokazano, ze dieta S monoenovymi tuky
vyznamné zlepSovala inzulinovou senzitivitu.® V jiné studii byl piijem tuku
nahrazen potravinami s vys$$im obsahem S$krobu. Dos$lo k lehkému zhorSeni
inzulinové senzitivity. Samoziejmé je i dulezit¢é mnozstvi pfijimanych tukd,
kdy rovnéz mnozstvi pozitivné koreluje se zhorSenou odpovédi na inzulin.
V Svédské studii, kde byly zkoumany ve dvou Sestiletych obdobich zeny, se
ukazalo, ze vyssi ptijem tuku v dieté (zde béhem 1. Sestiletého obdobi) mtize mit
vliv na pozd¢jsi zmény rozlozeni tuku v organizmu a na vznik obezity centralniho

typu. [3]

Vliv dalsich slozek potravin na inzulinovou senzitivitu je nejednoznacny.
V dne$ni dobé napiiklad ptfevladd nazor, Ze alkohol do 30g/den u muzi a
do 20g/den u zen ma na organizmus, V tomto piipadé konkrétné na inzulinovou

rezistenci, ptiznivy vliv. Kdezto vyssi pfijem ma zcela opaény tc¢inek. Je otazkou,

zda je hranice opravdu takto ostfe vymezena. [3]

® Dieta zahrnovala obsah tuku vy$si nez 38% celkového energetického pfijmu. V racionalni vyzivé
je bézn€ doporucovano cca 30%, maximaln¢ 35% (hodnota 35% se zamétenim na kvalitativni
slozeni pfijimanych tukil) celkového energetického piijmu.
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3.2 Vliv pohybové aktivity

Ukazuje se, ze fyzicka aktivita ma vyrazny vliv na prognézu metabolického
syndromu. Zlepsuje mobilizaci abdominalni obezity, zejména intraabdominalniho
a visceralniho tuku. Diky pozitivnimu vlivu se tak podili na snizovani morbidity a
mortality. Podle Roberta Rosse a Jean- Pierre Despres proto dnes hlavni
zdravotnické organizace ’ doporucuiji v terapeutické strategii 16cby metabolického
syndromu fyzickou aktivitu jako jednu z hlavnich slozek. [4, 5, 13]

3.2.1 Pohybova aktivita a vztah ke slozkam metabolického

syndromu

Vyznamny je vliv fyzické aktivity na ucinky inzulinu. Béhem fyzické aktivity
dochazi ke snizeni sekrece inzulinu. Nardsta tvorba protiregulacnich hormont a
zvySuje se utilizace glukézy ve tkani. ZvySuje se tvorba glukdzy v jatrech.
Vytrvalostni trénink (pravidelna aerobni télesna aktivita) vede k poklesu
bazéalnich hladin inzulinu. Dochazi ke zvySeni citlivosti perifernich tkani,
respektive citlivosti svali na inzulin. Cviceni del$i nez hodinu vede ke zvyseni
ucinku inzulinu trvajicimu az 48-72 hodin. 1 kratkodobé je vyvolan pokles
inzulinémie. Diky tomuto poklesu dochazi k vyuziti mastnych kyselin a odpada
antilipolyticky efekt inzulinu. U diabetikd, kde je hyperinzulinémie Casto
fixovana, dochazi pti pravidelném cviceni k zlepseni. Podle poslednich vyzkumi
se napiiklad ukazuje, Ze po cviCeni dochazi ke zlepSeni pusobeni inzulinu
na mistni intraceluldrni procesy. Zvysuje se pocet glukdzovych transportérti typu
GLUT 4 v kosternim svalstvu.®  Zda se, ze kli¢ovou roli v tomto procesu hraji

protein AS160 a aPKC (atypicka proteinkinaza C). [4, 5, 13]

Jak jsme jiz psala, ucinek cviceni netrva dlouho. Jiz za kratkou dobu (38h
po vykonu) dochézi k poklesu insulinové sensitivity. To je potfeba brat v uvahu

pii planovani tréninkovych plani pro béznou populaci. V jedné studii publikované

Ve zdrojovém &lanku neni blize specifikovano, které zdravotnické organizace jsou minény.
8Existuje nékolik riznych typi glukézovych transportérii. Celkem se v lidském organizmu nachazi
5 typt, které se 1isi svym umisténim v organizmu (viz piiloha 1) Pojem GLUT je sloZenina

z GLUcose Transporter. PienaSece pracuji na prinCipu usnadnéné difuze. Jedna se tedy o pasivni
transport. Kromé tohoto zpiisobu transportu glukézy z a do bunék, existuje jesté tzv. sekundarné
aktivni transport. Ten funguje jako symport glukozy se sodikovymi ionty, které jsou precerpavany
po jejich koncentraénim spadu. Zpét jsou vraceny pomoci Na'/K*-ATPazy za spoticby ATP.
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v roce 2004° je uvedeno, Ze vytrvalostné orientované cviceni zlepuje inzulinovou
citlivost u inzulin-rezistentnich jedincti. Podle této studie zlstava inzulinova
senzitivita trvale zvySena nad ptivodni uroven po 15 dnech od ukonceni tréninku
ve dvou ze ti od zkouSenych typ cvieni (typ 1 a typ 3).° Pokles VO2peak
Vv téchto dvou piipadech byl na horni hranici rozpéti (-5%). Tento poznatek také
podporuje pokles TTE™ bshem maximaélniho testu a to u viech 3 typi cviceni.
V dalsich studiich byl také pozorovan déle trvajici vliv fyzické aktivity na
inzulinovou senzitivitu a to, i kdyz bylo cviceni zastaveno. U $pi¢kovych atlett 10
dni bez tréninku snizilo inzulinovou citlivost na hodnoty, které odpovidaly
sttednim hodnotdm mezi mladymi a star§imi netrénovanymi jedinci. Nevratili se
tedy na Groven odpovidajici star§im netrénovanym jedincim v kontrolni skupin¢.
To naznacuje, ze je zde urcita vydrz ve zlepSeni inzulinové citlivosti béhem doby
bez tréninku. V jiné studii bylo zjisténo, Ze u jedincl s nadvahou zlstava zvysSena

inzulinova akce i po 6 dnech po ukonéeni tréninku. [4, 5, 13]

Je také popisovan piiznivy vliv na hladinu sérovych lipidi a lipoproteini.
Dochazi k lehké redukci celkového cholesterolu, K snizeni tryacylglyceridii a LDL
cholesterolu a zvySeni HDL cholesterolu. Dale je naptiklad uvadéno, Ze pribyvani
na vaze je spojeno se zhorSenou oxidaci mastnych kyselin. V tadé¢ studii se uvadi,
ze redukce visceralniho, podkozniho 1 celkového tuku miiZe nastat bez zmény

hmotnosti. Je proto diileZité hubnouci jedince spravné namotivovat. [4, 5, 11, 13]

Dalsim faktorem, ktery FA ovlivituje je krevni tlak. Ve vétSiné ptipadt
dochazi kjeho poklesu. Zména hmotnosti vede ke snizeni systolického i
diastolického tlaku o n&kolik torri na kazdy kilogram. U¢inek sniZeni tlaku pod
klidové hodnoty po zatézi pretrvava 2-4 hodiny a to po zatézi trvajici alespon 20
minut. [11]

%1 Houmard, J.A.; Kraus, W.E.; Duscha, B.D.; McCartney, J.S.; Tanner, Ch.J.; Slentz, C.A. Effect
of the volume and intensity of exercise training on insulin sensitivity.,2004

typ 1) nizky objem, primérna intenzita (1200kcal/wk, 40-55% VO2peak)

typ 2) nizky objem, vysoka intenzita (1200kcal/wk, 65-80% VO2peak)

typ 3) vysoky objem, vysoka intenzita (2000kcal/wk, 65-80%V0O2peak)

1 TTE= time to exhaustion during maximal exercise stress test (¢as nutny k vy&erpani béhem
maximalniho zatézového testu)
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3.2.2 Vliv télesné zdatnosti

Sice jesté stale nebylo stanoveno mnozstvi a intenzita cviceni, které by bylo pro
ovlivnéni metabolického syndromu nejvhodnéjsi, ale mnoho prifezovych studii
ukazuje pifimou asociaci mezi mnozstvim fyzické aktivity a télesné zdatnosti.
Tréninkové studie jasné prokazuji, ze pokud tydné postupné nartista mnozstvi
fyzické aktivity, télesna zdatnost se rychle zlepSuje. Navic nedavné tréninkové
studie tikaji, ze zlepSeni télesné zdatnost odpovida piimo davce cvi¢eni. Ovsem je
potieba brat v ivahu mnoho dal$ich faktort podilejicich se na télesné kondici a to
napiiklad pohlavi (muzi maji vyssi télesnou zdatnost nez zeny), v€k a dale
naptiklad rozdilnost mezi rasami. Naptiklad bélosi maji vyssi télesnou zdatnost
nez afroamericané. Télesnd zdatnost je siln€é zavislA na genetickych
predispozicich. Po pfezkoumani nékterych prospektivnich studii tykajicich se
fyzické aktivity, metabolickych rizik, morbidity a mortality se zjistilo, Ze znacny
vliv ma fenotyp jedince a tedy Ze riziko je uzce spojeno s tzv. "low fitness
phenotype”. To v ptekladu znamena, Ze i kdyZz budou dva jedinci cvicit stejné
(stejné Casto a stejné intenzivng), vysledek mize byt rozdilny a télesna kondice
riznd. V uvahu je déle tfeba brat i rizné Spatné navyky, které mohou data

z riznych studii zkreslit. Je pravdépodobné, Ze jedinci, ktefi vice sportuji, maji i

vvvvvv

vvvvv

faktorem. [4, 5, 13]

V piipojenych grafech je ukazana zavislost mezi télesnou zdatnosti a
umrtnosti ze vSech pficin, resp. mezi télesnou zdatnosti a incidenci diabetes

mellitus 2. typu.

Jak je vidét vgrafu 1, riziko mortality pro populaci s nizkou trovni
vykonnosti je vice jak o polovinu vys$$i nez pro populaci s primérnou vykonnosti.
Jesté nizsi je pak u velmi vykonné populace. Nizka troven zdatnosti je spojena
s vys$im rizikem takovych onemocnéni jako diabetes mellitus 2. typu, hypertenze,

nadvaha nebo obezita a poruchy spektra lipida s vyssim rizikem mortality.
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Graf ¢. 1: Umrtnost v zavislosti na urovni télesné zdatnosti u muzi a Zen
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Figure 1 Mortality rates across levels of fitness in men and women.
Reproduced fram ref. 2.

Zdroj: Timothy Churh, The Low-fitness Phenotype as a Risk Factor:
More Than Just Being Sedentary?, 2009, strana 40

Graf 2 ukazuje riziko rozvoje diabetes mellitus ve spojitosti s fyzickou
aktivitou. Je zde vidét stupniovity nartst rozvoje diabetes mellitus v zavislosti na
zdatnosti S postupnym narGstem smérem k osobam s nizkou urovni kondice.
Nejvetsi rozdil je vidét v porovnani u osob s vysokou a nebo nizkou urovni
kondice. Opét se ukazuje, ze nejsou velké rozdily mezi lidmi s vysokou kondici a
s kondici pramérnou. Z grafu vyplyva, Ze osoby s nizkou urovni kondice maji
vysoké riziko rozvoje diabetu. Podobné vypadaji i kiivky pro kardiovaskularni

choroby a metabolicky syndrom.
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Graf ¢. 2: Riziko rozvoje diabetes v zavisloti na trovni té€lesné zdatnosti

Diabetes incidence rates by fitness: ACLS
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Figure 2 Data from the Aerobic Center Longitudinal Study (ACLS)
demonstrating risk of developing diabetes across levels of fitness.

Zdroj: Zdroj: Timothy Churh, The Low-fitness Phenotype as a Risk Factor:

More Than Just Being Sedentary?, 2009, strana 40

Tyto poznatky maji vyznamny vliv pro budouci moznou prevenci a 1écbu

metabolickych a kardiovaskularnich chorob. [4, 5,11, 13]

4. Experimentalni ¢ast

Nasledujici text se zabyva experimentalnim hodnocenim vlivu redukce vdhy na
ukazatele metabolického syndromu. Zékladni hypotéza zni: redukce vahy zlepsuje
parametry = metabolického  syndromu (v naSem pfipadé  konkrétné
inzulinorezistence). Na zaklad¢ zkoumaného vzorku populace bude tato hypotéza

bud’ potvrzena, nebo vyvracena.
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4.1 Subjekty studie

Subjekty studie byly obézni ieny12 ve véku 22 az 51 let s primémym vékem
piiblizné 36 let. Z ptivodnich 30 Zen dokonc¢ilo studii 29. Studie trvala 6 mésicu.
Béhem této doby drzely zeny dlouhodobou redukéni dietu, kterd méla celkem 3
faze. V prvni fazi drzely Zeny velmi piisnou nizkokalorickou dietou s piijmem
800kcal/den. Po té v druhém mésici pokraCovali s dietou s dennim piijmem

1200Kkcal. Ve 3. fazi byla nastavena dieta udrzujici vahu.

4.2 Metody studie

Béhem studie (na zacatku, 2x b&hem studie a na konci) byly zjistovany tyto
parametry:

e Viha

e BMI

e Tukova hmota

e Hmotnost bez tukové tkané

e Obvod pasu

e Obvod bokt

¢ WHR

¢ HOMA-IR

O indexech BMI a WHR se miZzete vice docist v pfedchozim textu. HOMA-

IR (homeostasis model assessment of insulin resistance ) je, jak z nazvu vyplyva,
index slouZici pro posuzovani inzulinové rezistence. Vypocitd se pomoci zjisténé
glykémie a inzulinu nala¢no. Proto byly ve vySe zminénych ¢asovych intervalech

provedeny odbéry krve rano nala¢no a stanovena hladina glykémie a inzulinu.

HOMA-IR = inzulin nala¢no (uIU/ml) x glykémie nala¢no (mmol/l) / 22,51

Tukova hmota byla métena metodou bioimpedance, vic viz pfedchozi text.

12 Ve 4 pripadech 3lo o Zeny s nadvéhou. Obezita i nadvéha byly hodnoceny pomoci indexu BMI.
Jinym moznym zptsobem posuzovani IR pomoci indext je vypocet podle QUICKI indexu.

‘ QUICKI = 1/ [log inzulin nala¢no (uIU/ml) + log glykémie nalacno (mmol/l) x 18,182 ]

Inzulinova rezistence je definovana hodnotami QUICKI mensi nebo rovno 0,34.
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4.3 Statistické metody

K zpracovani dat byly pouzity statistické metody. V dalSim textu jsou pro lepsi
orientaci popsany.

Pro charakteristiku zdkladniho souboru byly pouzity popisné statistické
metody, konkrétné byl pouzit medidn neboli indikator stfedni hodnoty souboru.
Pro popis rozptyleni hodnot sledovanych veli¢in (miry variability souboru) byla
pouzita smérodatna odchylka (o). Je-li smérodatna odchylka mala, jsou si prvky
souboru vétSinou navzajem podobné, a naopak velkd smérodatnd odchylka
ukazuje na velké vzajemné odliSnosti.

Data byla zpracovana pomoci korela¢ni analyzy. Korela¢ni koeficient (r)
mize nabyvat hodnot od -1 do +1. Hodnoty + 1 nabyva, pokud vSechny body lezi
na pfimce. Nule je roven, pokud jsou veli¢iny nezavislé. Pfi méfeni linedrni
zavislosti je znaménko korela¢niho koeficientu kladné, kdyz hodnoty obou
proménnych stoupaji (klesaji). Zaporné je tehdy, kdyz hodnota jedné proménné
stoupd a druhd klesd. Znaménko udava smér, velikost koeficientu blizkost bodu
kolem pfimky. Byl pouzit Pearsontiv korelac¢ni koeficient a byly nastaveny 95%
meze spolehlivosti. Test je na hlading 0.05.

Pro vyhodnoceni zmén sledovanych veli¢in byl pouzit parovy t-test.

4.4 Vysledky

Proménné, které jsme v nasi studii zkoumali, ukazuje tabulka 1. Jsou zde ukazany
sttedni hodnoty antropometrickych a metabolickych parametrli a to jak pocatecni
hodnoty, tak hodnoty zjistované na konci redukcéniho programu s uvedenou

smérodatnou odchylkou.
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Tab. 1: Median zkoumanych proménnych

pocatecni
c koncové hodnoty c
hodnoty
Vaha (kg) 97,2 17,19 89,4 14,54
BMI (kg/m2) 33,8 5,36 30,3 4,36
Tukova hmota (kg) 39,2 13,01 29,9 10,19
Tukova hmota (%0) 39,8 6,52 34,4 7,03
Hmotnost bez tuku
57,8 5,96 54,7 6,49
(kg)
Hmotnost bez tuku
61 6,84 65,6 7,03
(%)
Obvod pasu (cm) 101,5 12,38 95 12,59
Obvod bokt (cm) 121,5 10,19 115 22,04
WHR 0,8 0,08 0,8 1,85
HOMA-IR 2,9 1,82 1,6 0,71

Zdroj: data Doc. MUDr. Vladimir Stich PhD.

Tabulka ¢. 2 uvadi zménu sledovanych veli¢in, vyhodnocenou pomoci parovych t-

testll. Zakladni hypotéza Hy pfedpoklada, ze zména sledovanych veli¢in bude

statisticky vyznamna.

Tab. 2: Parové T-testy pro zménu sledovanych veli€in. (p=0,01)

tukova

Vaha hmota Pas HOMA-IR
Rozptyl 22,348 21,416 20,921 2,681
X 4,727 4,628 4,574 1,637
stiredni chyba 0,878 0,859 0,849 0,304
Minimum -1,400 -0,800 -4,000 -0,510
25% kvantil 7,100 5,400 5,000 0,560
Median 9,400 8,300 8,000 1,030
75% kvantil 12,800 10,100 11,000 2,150
Maximum 17,900 17,500 15,000 5,870
Modus 4,300 7,200 8,000 -0,510
t statistika 11,321 9,542 9,094 5,376
stupeni volnosti 28 28 28 28
hodnota p 0,00000 0,00000 0,00000 0,00001
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Péarové t-testy jsou vesmes vysoce vyznamné (tedy na hladin¢ 0.01). Vzdy se

jedna o pokles uvedené veliCiny.

4.4.1 Korelaéni analyza

Pro hodnoceni vztahu mezi veliCinami byla pouzita statisticka analyza, konkrétné
Pearsoniiv korelagni koeficient (r). ** V nasledujicich grafech je ukazéana zavislost
HOMA-IR na hmotnosti, na ubytku tukové hmoty a na obvodu pasu. Hodnoty
korelac¢nich koeficientl jsou uvedeny pod kazdym z nasledujicich grafi.
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Velmi nizka mira zavislosti, tedy nizky korela¢ni koeficient, je pro dvojici
HOMA-IR a ubytek pasu. Zde se hodnota blizi nule. Vyssi a statisticky
vyznamnéjSi hodnoty korelac¢nich koeficientti a vysly pro dvojice HOMA-IR a
zména vahy, resp. zména tuku. Zde koeficient nabyva hodnot 0,4. Hladina

vyznamnosti byla p=0,05.

4.5 Diskuze

V nasi studii jsme u souboru obéznich Zen, zjistili vyznamny pokles inzulinové
resistence méfené indexem HOMA-IR a tento pokles byl v korelaci s poklesem
vahy a tukové hmoty. Pozitivni korelaci mezi hmotnosti a inzulinovou rezistenci
potvrzuji 1 dalsi studie, které byly na toto téma publikovany (napfiklad Schindler,
Kleiner, Grundy, Roche a dalsi).

Riccardi a Rivellese, kromé pozitivniho vlivu diety na ms, poukazuji i na
vliv slozeni diety. V ¢lanku Optimal diet for treatment of metabolic syndrome
zminuji negativni U¢inek diety s vysokym obsahem cukru. Poukazuji na to, Ze
naristajici pfijem cukri zvySuje hladinu glukézy vkrvi a to zejména
V postprandialnim obdobi a dale upozoriiuji na provazanost metabolismu glukozy
a lipidt. Tvrdi, Ze nezadouci ucinky vyvolané timto typem diety, jsou zptisobené
nahlym rozruSenim metabolicky stabilniho prostfedi a Ze pomalejsi vstiebavani
cukrii nevyvola tak dramatickou zménu. Déle proto poukazuji na vyhody potravin
s nizkym glykemickym indexem. V dieté¢ doporucuji sniZeny piijem nasycenych
tukl a zvySeny piijem zeleniny, lusténin, ovoce a Skrobovych potravin s nizkou
hodnotou glykemického indexu. Déle doporucuji nizky obsah soli, vzhledem
K hypertenzi a omezeny piijem alkoholu. [18]

Roche, Phillips a Gibney tvrdi, ze tukova tkan se muze podilet jako
klicovy faktor na rozvoji inzulinové rezistence a tim padem metabolického
syndromu. Zminuji dva mozné zptsoby vlivu tukové tkané. Prvni moznosti je, Ze
nadmérnd akumulace tukové tkan€ vede ke zvySovani mastnych kyselin v jinych
tkanich. Dochazi k zvySenému ukladani triacylglyceridi v perifernich tkanich,
Kk naruseni inzulinové signalizace, k inhibici vychytavani glukézy a tim k rozvoji
inzulinorezistence. Jako druhd moZnost je brana v uvahu tukova tkan jako

endokrinni orgén, ktery vylucuje faktory ovlivitujici insulinovou senzitivitu. Déle
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Vv ¢lanku poukazuji na vliv dietniho slozeni mastnych kyselin a poukazuji na to, ze
nejen vysoky piijem, ale i sloZeni pfijimanych tuk ma vliv na ms a obezitu. [19]

Harding et al. v prospektivni epidemiologické studii naznacuji, Ze zvySeni
pijem PUFA: SFA™ je spojeny se snizenym rizikem vzniku diabetes mellitus 2.
typu a to nezdvisle na véku, pohlavi a rodinné anamnéze. V nékteré z dalSich
studii bylo naptiklad prokazano, ze nahrazenim 5% pfijimané energie ze SFA
MUFA je spojeno s 37% niz8im rizikem rozvoje kardiovaskularnich chorob.
V jiné studii bylo zjisténo, Ze ndhrada SFA MUFA vede ke zlepSeni inzulinové
citlivosti. Na zavér je potfeba poznamenat, ze u lidskych subjektii tyto informace
jesté nejsou potvrzeny. Navic v nékterych studiich byl nizky pfijem tuku, proto
uc¢inky slozeni tuku nemusi byt relevantni. [19]

Zeman, Zak a Vecka se shoduji v tom, Ze pro 1é¢bu ms je vhodna redukce
hmotnosti. Tvrdi, ze dilezitou soucasti je snizeni spotfeby SFA spolu se zvySenim
pohybové aktivity. Podle nich by mél byt kaloricky pfijem v redukénim rezimu
sniZzen o 500-100 kalorii na den. Cilem by mélo byt sniZit hmotnost béhem ptl
roku az roku o 7-10%. Doporucuji denné 30 minut zatéZe a to vytrvalostniho typu.
V dietnim sloZeni stravy doporucuji zaméfit se na sniZzeny piijem SFA, trans
nenasycenych mastnych kyselin a cholesterolu a doporu€uji zvySeny piijem
MOUFA a PUFA tady -3 a ovoce a zeleniny. [20]

D4 se tedy fici, Ze se odborna vetejnost shoduje vtom, Ze redukce
hmotnosti ma pozitivni vliv na ms a Ze mozny vliv miiZze mit sloZeni pfijimanych

tuki. [18, 19, 20]

4.5 Zaver:

Dieta pouzitd v této studii, vedla ke snizeni vahy a ke sniZzeni inzulinové
rezistence u obéznich Zen. Snizeni té€lesné hmotnosti, respektive snizeni télesného

tuku, pozitivné korelovalo se zménou inzulinové rezistence.

15 SFA= Saturated Fatty Acids (nasycené mastné kyseliny), MUFA= Monounsaturated Fatty
acids (monoenové mastné kyseliny), PUFA= Polyunsaturated fatty acids (polyenové mastné
kyseliny).
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Souhrn

Tato bakalafskd prace se zabyva metabolickym syndromem a moznostmi
nefarmakologické 1écby metabolického syndromu. V teoretické cCasti prace je
metabolicky syndrom spolu s obezitou (nedilnou soucasti metabolického
syndromu) charakterizovan. V dalSich kapitolach jsou popisovdny moznosti
nefarmakologické 1é€by metabolického syndromu pomoci diety a S vyuzitim
pohybové aktivity. V experimentalni ¢asti prace je uvedeno zpracovani klinické
studie, vniz byl na malém souboru obéznich Zen pozorovan vliv redukce
hmotnosti na inzulinovou rezistenci. Studie ukazuje, ze redukce vahy vede ke
sniZeni insulinové resistence a ze mira zlepSeni insulinové resistence je umérna
velikosti ubytku vahy ¢i télesného tuku (mezi redukci hmotnosti a poklesem
indexu HOMA-IR existuje pozitivni korelace). Vysledek je v souladu s jinymi
studiemi Tyto navic ukazuji i pfiznivy vliv na ostatni komponenty metabolického

syndromu.
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Summary

This paper is focused on metabolic syndrome and possibility of its non-
pharmaceutical therapy. In theoretical part is metabolic syndrome characterized
in combination with obesity (part and parcel of metabolic syndrome). In next
chapters are described possibilities of non-pharmaceutical therapy of metabolic
syndrome by means of diet and by use of exercise. In experimental part of this
paper it was dealt with clinical study, in which influence of weight reduction on
resistance to insulin of small group of obese women was observed. Study
suggests, that weight reduction leads to reduction of insulin resistance and that
level of improvement is proportional to amount of weight or fat lost (positive
correlation exists between weight reduction and decrease of HOMA-IR index).
Results are in unity with other studies. These also show positive influence on
other components of metabolic syndrome.
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Seznam priloh

Piiloha 1

Glukozovy transportér

Misto piisobeni

GLUT 1 vétSina  bunék, v dospélosti hlavné
V membranach erytrocyti a nervovych
bunck (velmi citlivé na hladiny
glukozy v krvi)

GLUT 2 jatra, pankreat, epitel tenkého stfeva a
ledvin

GLUT 3 Neurony

GLUT 4 kosterni svalovina a tukova tkan

GLUT 5 epitel tenkého stfeva

Zdroj: Ivana Fellnerova, 2010 (PfF UP Olomouc)
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