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ABSTRAKT
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pocinajici pretrénovani, ktery by se dal vyuzit v praxi a jeho monitorovanim by se dalo

zabranit rozvoji tohoto pro sportovce tak zatézujiciho stavu.
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SEZNAM ZKRATEK:

Abb: zobrazeni, obraz

ACTH: adrenokortikotropni hormon

CRH: kortitropin-releasing-hormon
FSH: folikulostimula¢ni hormon
FT: volny testosteron

GnRH: gonadotropin-releasing-hormon
IGF I: insulin-like growth factor I

K: kortizol

LH: luteiniza¢ni hormon

LHRH: lutropin-releasing-hormon

LTH: prolaktin

mg: miligram

ml: mililitr

ng: nanogram

NUT: nepietrénovany sportovec

SHGB: sex hormone binding globulin (sexualni hormony vazajici globulin)

STH: somatotropni hormon (Syn.: GH)
Ts: trijodtyronin

Ty: tyroxin

Tab.: tabulka

TRH: tyreotropin-releasing hormon
TSH: tyreostimuacni hormon

UT: pretrénovany sportovec
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1. UVOD

V dnesni dobé& jsou naroky na vykony Spickovych sportoveil vétsi nez kdy jindy. Aby
sportovci v takovychto podminkach obstali, musi dochazet ke stale vétsi optimalizaci
tréninkového procesu, jehoz efektivita zavisi na mnoha faktorech. A tak dilezitou roli
hraji jak tréninkovy objem, intenzita a kvalita, tak spravné nac¢asovani jednotlivych
tréninkovych obdobi. Pii sestavovani tréninkového planu byva €asto hranice fyzického
zatiZzeni organismu sportovce piekrocena.

Kratkodobé pietizeni oraganismu sportovce tzv. Overload princip byva pii tréninku
védome vyuzivan jako prostiedek ke zvysSeni vykonnosti. Po dostacené regeneracni
pauze dochazi diky superkompenzaci k adaptaci organismu na tréninkovy podnét, a tim
padem ke zvySeni vykonnosti.

Nebezpeci spociva v dlouhodobém pretizeni organismu sportovce, tzv. syndromu
ptetrénovani (SP). Pii stagnaci vykonnosti se nékdy ¢asto snazi zvysit intenzitu tréninku
za kazdou cenu a podceiiuje se dostatecné regenerace. NedostateCnd regenerace totiz
Casto vede pravé ke stagnaci vykonnosti a jeji vyznam je do znacné miry zanedbavan.
Nebezpeci vzniku SP se vSemi jeho manifestacemi, jako je napt. apatie nebo poruchy
spanku, je vysoké a vyskytuje se stale Casteji. Dle MORGANA a kol.. se s timto
problémem setkd v ramci své zavodni kariéry minimalné jednou 66% vytrvalostnich
bézcl a 64% vytrvalostnich bézkyn.

Diagnostika syndromu pietrénovani je vcelku problematicka. Z diivodu rozlicnych
symptomtl je doposud stale obtizn¢ diagnostikovatelny. SP Ize charakterizovat
predevsim poklesem sportovné specifické vykonnosti a souasn¢ poruchami regulace
fyziologickych i psychickych funkci. Stav mize trvat tydny az mésice. Definitivni
diagnozu lze vyslovit az po vylouceni organického onemocnéni (Macek 2003, s. 2).
Vyzkum v oblasti sportovni mediciny dlouhodobé zkouma indikétory, které by mohly
upozornit na vznikajici SP. Jednou z moZnosti, ktera byla analyzovéna, je objeveni a

diagnostika SP pomoci zkoumani hormonalnich parametrti sportovc.
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Tato prace by mé¢la v nésledujicich kapitolach nastinit problematiku, ktera vyplyva
z definice SP event. kratkodobého SP. V kapitole €. 3 budou piedstaveny rizné
klasifikace hormontl a jejich fizeni. Poté bude nasledovat vysvétleni chovani a ti¢inku
jednotlivych hormont a to jak v klidovém stavu tak pfi fyzické zatézi. V kapitole ¢. 4
budou ptedstaveny studie zabyvajici se hormonalnimi zmény v rdmci SP a budou
probrany jednotlivé vysledky téchto studii. V zévérecné kapitole ¢. 5 budou porovnany
jednotlivé vysledky hormondlnich analyz mezi sebou s cilem stanovit eventuelni
ukazatele, které by se daly vyuzit jako indikatory SP.
Obtize, které se vyskytly pfi vyhodnoceni jednotlivych studii, budou zminény v zavéru.
Vzhledem k tomu, Ze vétSina studii zkoumala muzské probandy, je vétSina této
prace koncipovéana na vznik SP u muzi. U studii, kterych se uc€astnily Zeny, se zaméiuji

na vznik SP u Zen.

2. CIL PRACE

Cilem této reSersni studie je ziskat co nejvice moznych dostupnych informaci tykajicich
se problematiky chronické maladaptace a vlivu hormonalnich zmén na tuto
problematiku — etiologii, patogenezi, symptomatologii, diagnostické metody,
terapeutické ptistupy a efekt terapii, prognoézu vyvoje onemocnéni. Vzajemné porovnat
nazory odbornik riznych lékatrskych odvétvi. Otazkou, kterd se nabizi, je zda se da

v hormonalnich reakcich najit pfesny indikéator pro pocinajici pretrénovani, ktery by se
dal vyuzit v praxi a jeho monitorovanim by se dalo zabranit rozvoji tohoto pro

sportovce tak zatéZujiciho stavu.

2.1. UKOLY PRACE

V z4jmu optimalniho postupu pii zpracovani diplomové prace jsem si vytycil
nasledujici tkoly:
1. Shromézdit co do poctu nejvice dostupnych informaci k uvedené problematice
se Sirokym zabérem informacnich zdrojl eskych i1 zahrani¢nich.

2. Ziskané informace prabézné ttidit do kategorii (etiologie, diagnostika atd.)
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3. Pokud moZno podat retrospektivni pohled — zjistit stav poznani problematiky

v minulosti a dnes.
Porovnat odborny nahled jednotlivych klinikli, zda a jak se li$i v ndzorech na
tuto problematiku
Shrnout zjisténé informace, zjistit nejcastéj$i symptomatologii pietrénovani, a
jak se na tomto projevuji hormonalni zmény resp. vliv hormondlnich zmén na

tento stav.

2.2. HYPOTEZY PRACE

1.

Predpokladdm pomérn€ shodné nazory odbornikli na vyvoj tohoto syndromu a
jeho projevy, a hlavné na jeho velky dopad na sportovce, ktery Casto pfijde o
Sanci uspét ve své discipling.

Rozdilnosti jsou hlavné v ndhledu na jeho vznik, ktery dosud nebyl objasnén a
existuje fada teorii, které se ho snazi vysvétlit a také mnoho vyzkum, které
doposud nebyly schopny, Zadnou teorii bezezbytku podpofit.

Odlisné nazory jsou pravdépodobné i co se tyce prvotnich projevl a je tézké
urcit na pocatku, zda uz se jedna o pretrénovani nebo prepéti po kterém, nastava
vetSinou superkompenzace, ktera je pozitivnim fenoménem pro vykonnost

sportovce.

Vykyvy ve vykonnosti jednotlivych sportovell vzhledem k riznym faktortim, jako napf.
denni forma, klimatické zmény nejsou neobvyklé. V této praci bych se chtél zabyvat
fenoménem, ktery zptisobuje stagnaci az pokles vykonnosti, a to i ptes pokracujici
trénink. Casto se zkousi zvy$enim tréninkového usili tento stav zvratit, vysledky tohoto
snazeni se vSak nedostavuji.

Pro popis tohoto fenoménu neexistuje doposud zadné ucelené oznaceni. Praveé proto
bude v nasledujici kapitole podéan piehled, ktery shrnuje vSechny pouzivané terminy ve
spojitosti s SP, a poté bude pouzita definice nejcastéji pouzivanych oznaceni.

Dale budou zminény problémy, které ve spojitosti s naroénym tréninkem a odolnosti

sportovce mohou byt urcujicim faktorem pro stagnaci az pokles vykonnosti.
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Tyto riznorodé symptomy mohou byt jak fyzické tak psychické povahy. Tato prace by
méla byt pfedev§im zamétena na hormonalni zmény.

3. TEORETICKA CAST

3.1. TERMINOLOGIE

Nejcastéji pouzivany termin v odborné literatufe pro tento stav (dlouhodoby pokles
vykonnosti i pfes intenzivni trénink) je pFetrénovani. Ne vzdy vSak rizni autofi rozumi
pod timto terminem to samé. Jedna skupina zastava ndzor, Ze tento termin oznacuje
proces dlouhodobého pietézovani organismu intenzivnim tréninkem, druhé skupina pod
timto pojmem rozumi stav poklesu vykonnosti provazeny riznymi symptomy napf.
nespavost, deprese, psychické poruchy. V posledni dob¢ se zacal vice pouzivat pojem
syndrom pietrénovani v Americe nazyvany “staleness’. Z odkazem na tuto nejasnost
v definovani poZzadovali néktefi autofi, diferencované rozliSeni mezi pietrénovanim a
syndromem pretrénovani. (Fry 1991, s. 35-6, Kuipers, Keizer 1998, s. 80)
Dalsi oznaceni pouzivana jako synonyma pro pfetrénovani resp. syndrom pietrénovani
jsou centralni Ginava, pfetiZzeni, syndrom vyhoteni (Burnout), syndrom pietiZeni.
Israel (1976, s. 1) pokladal ve své praci na toto téma jako nejvice vyhovujici termin
,,chybny trénink.” Tento termin mél vyjadfovat hlavni podstatu tohoto problému tzn.
chyby v tréninkovém procesu. Prokop (1958, s. 239) naproti tomu navrhoval
pojmenovani chronicka unava.

Kratkodoby SP byvé mezindrodné oznacovan jako overreaching tzn. prepéti.
Ptechod od kratkodobého SP k dlouhodobému je pozvolny a plynuly. Terminologie

bohuzel v tomto neni jednotna, takZze miize dochazet k problému v pochopeni.
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Tab. 1

Schematické rozdéleni riznych stupii tréninkové intenzity. Levy sloupec
naznacuje nizkou intenzitu v obdobi mezi sezénami a v obdobi aktivniho
odpocinku. Obé stiedni zony jsou obdobim charakterizovanym zvySovani adaptace
a vykonnosti, pravy sloupec predstavuje SP.

ZvySujici se intenzita, trvini a frekvence tréninku

e =H=H=d=> =H=dh=h=d=p =H=D=d=>
Nizka intenzita | Akutni pretiZeni Piepéti | Pretrénovani
tréninku (a) | l
Adaptace \ |
Mala | Pfiméfend Optimalni | Maladaptace
[ | SP
| |

Zo6na vysoké vykonnosti

(a) obdobi mezi sezonami nebo aktivniho odpocinku

Pojem pretiZeni (overload) znamena planované, systematické, progresivni zvySovani
zatéze tak, aby rostla celkova vykonnost a to jak sila, tak i vytrvalost. Prepéti
(overreaching) predstavuje opakované akutni pfetizeni, ale bez ptiméreného zotaveni,
takze se piekroc¢i adaptacni schopnosti sportovce. Tento stav vyvolé pokles vykonnosti
trvajici az n€kolik dni ¢i tydnl. Nekteti autofi vSak pokladaji jeste tento stav za
pfinosny, protoZze muze, dle jejich ndzord, postupné vyvolat dalsi zvySeni vykonnosti.
Jini naopak, a téch je vétsina, v ném vidi neplanované a nezadouci piekroceni intenzity
zatéze. Jestlize po nékolika dnech poklesu vykonnosti tato zacne stoupat, ma jit o
opravdové piepéti. Cely proces se odehrava v obdobi nékolika dnti az 1-2 tydnti, zatim
co vznik syndromu pietrénovani (overtraining) trva vice tydnil az mésicti. Stejnou
dobu vyzaduje restituce predchoziho stavu. Podle nékterych vsak je tento termin také
pouzivan pro oznaceni kratkodobého pietrénovani. Déletrvajici pokles vykonnosti
provazeny znamkami maladaptace poklada vétSina diskutujicich za vlastni

ptetrénovani. (Macek 2003, s. 2-3)
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3.2. DEFINICE PRETRENOVANI

Jiz roku 1923 upozornil Parmenter na projevy toho syndromu. Rozdélil jej do tiech
stupiii oddélenych podle sily projevi fyzickych symptomt. Za jeden ze symptomil
povazoval ztratu hmotnosti.

Na rozdil od Parmentera se Herxheimer (1933, s. 115) nedomnival, ze parametry jako
ztrata hmotnosti, reaktibilita a tepova frekvence jsou rozhodujici pro urceni tohoto
stavu. Daleko vétsi vahu piikladal sloZce psychické a neurohumoralni. Dokonce
ptedpokladal, Ze jednou z pficin, které mohou piispivat ke vzniku pfetrénovani, je
deprese spojend s monotdnnim tréninkovym procesem. Sdm se v§ak domnival, Ze by se
mohlo jednat o dysfunkci vegetativniho systému.

Prokop (1958, s. 239) podporoval hypotézu vzniku SP jako nasledek dysfunkce
vegetativniho systému, ale pokladal psychické faktory spisSe za sekundarni, nez za
primarni pfic¢inu.

U néj odpovidal SP etiologicky i symptomaticky stavu chronické tnavy, ktera
zhorSenim kondice vede ke snizeni vykonnosti.

Mnoho novych referatii se odvolava na studii Israeliho (1976, s. 1), ktery v ni
publikoval rozdéleni SP na dvé formy, basedowovu (sympatickou) a addisonovu
(parasympatickou). Spole¢ny pro ob¢ formy je pokles vykonnosti, ktery mize byt
podminén riiznymi faktory.

Dale ur¢il, Ze SP vznika jako dusledek nerovnovahy mezi zatézi a schopnosti organismu
tuto zatéz zvladnout. Charakterizoval ho jako nepomér mezi tréninkovymi ndroky a
kapacitou organismu, ktera je v tomto ptipad¢ znacné piekrocena. Soudil déle, Ze tento
stav je reverzibilni.

Ani Israel ani Fry a Kraemer vSak nebyli schopni odlisit kratkodoby SP od
dlouhodobého a spokojili se pouze s konstatovani, ze tento stav trva delsi dobu.

Pro Kindermanna (1986, s. 238) byla pti¢inou SP projev poruchy fizeni VNS.
PovaZoval ho za nej¢astéj$i onemocnéni resp. poruchu funkce u vrcholovych sportovcet.
Uvazoval vSak také nad souvislosti s imunitnim systémem, protoZe si v§iml, Ze u

ptetrénovanych sportovcil se daleko Castéji vyskytovala infekéni onemocnéni.
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Vétsina autort se shoduje na tom, ze SP vznikéa diky nerovnovéaze mezi objemem a
intenzitou tréninku a délkou regeneracni fdze. Hranice mezi intenzivnim a pfili$
intenzivnim tréninkem je stejné nejasnd jako mezi kratkodobym a dlouhodobym SP.
Fry a Kraemer (1997, s. 108) vychazeli z toho, Ze vznik SP je postupny a pozvolny
proces. Unava, vyvolana intenzivnim tréninkem pii pokracujici zatézi vytsti v prepéti
(kratkodobé pretrénovani), které pii nedostate¢né regeneraci vede ke vzniku
dlouhodobého pretrénovani.

V této préci bude pretrénovani definovano jako pokles vykonnosti dany zvySenim
tréninkového objemu €i tréninkové zatéze.

SP bude definovan jako stav spojeny se subjektivnimi i objektivnimi pfiznaky, ve

kterém se pokles vykonnosti jiz projevil.

3.3. DIAGNOSTIKA SYNDROMU PRETRENOVANI

Doposud nejsou znamy zadné meéfitelné veliciny, podle kterych by se dal SP urcit.
Diagnostiku ztéZuje také fakt, ze kazdy organismus reaguje na tréninkovy stres jinak.
Z tohoto ditivodu se miize symptomatika SP v riznych variantach lisit. Kindermann
(1987, s. 1041) k tomu poznamenal: ,,Symptomy jsou nespecifické a mohou se
vyskytnout také pii jakémkoliv organickém onemocnéni.*

Israel (1976, s. 2) vytvoril piehled projevli parasympatického a sympatického SP viz
tabulka. Zastaval nazor, ze basedowska (sympatikova) forma SP, ktera je vyjadiena
pfedevsim symptomy, které dokladaji pfevahu sympatiku v fizeni VNS, je lépe
diagnostikovatelnd, nez addisondlni(parasympaticka) forma, u které chybi vyrazny

nalez.

Tab.2. Symptomy projevii SP dle Israela (1976, s. 2)

Basedovska (sympatikova) forma aGERGEIRTGETER Skl O Bt

Rychly nastup tnavy Zvyseny pocit inavy
Predrazdénost Utlum
Snizend chut k jidlu Chut k jidlu v normé

Ztrata hmotnosti Termoregulace v normé
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Zvysena potivost, no¢ni poceni
Vlhkeé ruce

Bolesti hlavy

Buseni srdce, pocit tihy na prsou
Zvyseny pulz v klidu

Zvyseny bazalni metabolismus
Lehce zvysena télni teplota
Zvysena citlivost kiize

Zvysena tepova frekvence pii
zatézi

oproti normalu

Abnormalné€ zvysend dechova
frekvence pii zatézi
Precitlivélost na zevni podnéty-
zvlasté akustické

ZvySena reaktibilita,

Tres

Prodlouzena doba regenarace po
tréninku

Vnitini neklid, zvysena
drazdivost, deprese

Poruchy spanku

Rychlé zpomaleni krevni ob&hu po zatézi
Béhem zatéze byva Casto zvysen diastolicky tlak na
>100 Torr
Bradykardie
Normalni klidovy puls
Bazalni metabolismus v normé
Télni teplota v normé
Citlivost kiize v normé

Snizena tepova frekvence pfi zatézi oproti normalu

Problémy s dechem se nevyskytuji

Pti vysoké intenzité zatéze dochéazi k porucham

pohybové koordinace

Reak¢ni doba je v normé nebo zvysena

Doba regenerace v norme

Sklon k flegmatismu, poruchy chovani se

nevyskytuji
Poruchy spanku se nevyskytuji

Kuipers a Keizer (1998, s. 83) hovofili o moznosti, ze nejdiive dochazi k projevim

sympatikové SP, které pti pokracujicim pietéZovani piekryji projevy

parasympatikového SP.

Piestoze jiz bylo vypracovano mnoho odbornych praci, které se zabyvaly rozdélenim

SP na parasympatickou formu a sympatickou, neexistuje s vyjimkou prace Hoopera a

Mackkinnona (1995, s. 1640) skoro zadny ditkaz, ktery by tu klasifikaci odiivodioval.
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Vcasné zachyceni a rozpoznani SP je nutné kviili pfijeti opatieni, kterd povedou

k potlaceni manifestace symptomd, resp. k jejich vymizeni. Zkoumanim rtznych
fyziologickych a psychologicky parametrt se usiluje o nalez potfebnych indikatort pro
SP.

Lehmann a kol. (2006, s. 20) rozliSuje pti diagnostice SP ve vytrvalostnich disciplinach

mezi zékladnimi ndlezy a nélezy, které se mohou objevit pozdéji.(viz tab. 3)

Tab.3: Nalezy pri parasympatické formé SP dle Lehmanna (2006, s. 20)

Zakladni nalezy

Stagnace popft. redukce 4
LT vykonu *

Snizeny maximalni vykon

Kumulace tréninkové i jiné

unavy

Poruchy chovani

SniZena srde¢ni frekvence
pii submaximalni

a maximalni zatézi

Snizena maximalni hladina

laktatu v krvi

Kumulace svalové bolesti
a zvySeného

svalového napéti

* nalezy které potiebuji podrobnéjsi vyzkum

*# ZatéZ na trovni 4mmol laktatu v krvi nebo kompatibilni
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3.4. HYPOTEZY VZNIKU SYNDROMU PRETRENOVANI

Stone a kol.(1991, s. 35) povazovali kromé piilisné intenzity zatéze, za velmi dilezity
faktor vzniku SP monoténni trénink.

V névaznosti na Israela povazovali rGzni autofi vytrvalostni discipliny za rizikové pro
vznik pfedev§im parasympatikového SP, zatimco silové a rychlostni discipliny zejména

pro sympatikovy SP.

Nehled¢ na to, zda monotonni trénink nejvice pfispiva ke vzniku SP, existuji rizné
hypotézy o jeho vlivu na lidsky organismus. Kromé mozZnosti vzniku dysfunkce
v endokrinnim systému, se dale objevuje nerovnovaha sympaticko-parasympatickd a

anabolicko-katabolickd a nedostatek AMK a sacharida.

Foster a Lehmann (1997, s. 186) nastinili mnoho moznosti vzniku SP:
Tato prace si klade za cil, s vyuzitim riiznych vyzkumi provadénych v této oblasti,
monitorovat hormonalni zmény v ramci SP, které by se daly vyuzit jako mozny
indikator pro jeho vznik a diagnostiku. V ramci své prace bych se rad zaméfil na
nékolik sportovnich disciplin, které vyzaduji odlisny typ tréninku, aby se tim zarucila
jeji co mozna nejvetsi vyuzitelnost v praxi.
Fry a Kramer (1997, s. 107) zaznamenali jiz n¢kolik riznych parametrt, které by mohly
slouzit jako indikatory pro SP pfi vytrvalostnich disciplindch.

1) Pokles celkové hladiny testosteronu

2) Pokles poméru celkového testosteronu/kortizolu

3) Pokles poméru volného testosteronu/kortizolu

4) Pokles celkového testosteronu/SHGB

5) Pozménéna hladina kotizolu

6) SniZeny sympatikotonus

7) Snizena noc¢ni sekrece katecholamint

8) Zvysena stresova odpovéd’ na zatéz

9) Zvysené mnozstvi kreatinkinazy

10) SniZena koncentrace pozatéZzového laktatu

20



4. FYZIOLOGIE HORMONALNIHO SYSTEMU

Fyzické zatizeni organismu vede k naruSeni homeostazy v organismu. Organismus se
s tim snaZi vyrovnat a optimaln¢ se adaptovat na vzniklou situaci. Vyuziva
autonomniho nervového a hormonalniho systému. Oba tyto systémy zajist'uji jak pfi
fyzické zatézi tak v klidu, optimalni biochemickou a biofyzikalni adaptaci na nové

vzniklé podminky.

Ukolem hormonalniho systému je dlouhodobé fizeni probihajicich procesti. Jejich
ucinek nastupuje v fadech minut, hodin ¢asto i dni, tedy mnohem pozd¢ji nez uc¢inek
nervového systému, ktery reaguje v fadech sekund. Presto existuje vzajemna uzka vazba

mezi hormondlni a nervovou regulaci.

Hormony jsou produkty 714z s vnitini sekreci, nebo tkani produkujici hormony,
vylucované ptimo do krevniho obéhu. Maji vétSinou bilkovinnou povahu nebo jde o
latky odvozené od cholesterolu — jde tedy o aminokyselinové hormony nebo steroidy.
Maji specificky G€inek — nemohou byt ni¢im jinym nahrazeny a ptsobi cilen¢ — maji
ucinek na urcité ohrani¢ené tkan¢. Hormony jsou obecné oznacovany prvnimi posly.
Aby uplatnily svlij u€inek na efektorovou buiiku, musi se navazat na bunéény receptor,
ktery je bud’ na bunééné membrané (jako u inzulinu) nebo u hormont, které jsou
rozpustné v tucich (glukokortikoidy a i pohlavni hormony), je pak receptor na

membran¢ jaderné. (Silbernagel, Despopoulos 2003, s. 234)

V dnesni dobé se také vi, Ze k transportu hormont mize byt pouZita i lymfa.

Hormony z rozptylenych bunck piisobi bud’ na okolni tkdné (parakrinni plisobeni) nebo
na tyto buiiky samotné (autokrinni piisobeni). (Schmidt, Thews 2000, s. 372)

V nasledujicich kapitolach budou nastinény rizné zptisoby klasifikace hormond.

V navaznosti budou zminény hlavni regulacni mechanismy a piisobeni jednotlivych

hormont, a to jak za klidovych podminek tak i1 v reakci na zatéz.
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4.1. KLASIFIKACE HORMONU

Hormony lze rozdélit podle néasledujicich kritérii: dle mista vzniku, dle chemické

povahy, podle mechanismu u¢inku a dle funkce

4.1.1. Rozdéleni hormont dle mista vzniku
Dle klasické definice jsou hormony chemickymi posly informaci, kteti jsou
produkovany ve specializovanych bunikach, vylu€ovany do krve, jejimz prostfednictvim
dosahuji svych cilovych organii (Schmidt, Thews 2000, s. 370 ). Toto plati pro hormony
produkované zlazami.
Dle Badtkeho lze rozlisit tyto mista pro vznik hormont:

» Hypofyza, ktera tvofi funk¢ni celek s hypothalamem
Stitna 7laza (Glandula tyreoidea)
Pristitna téliska (Glandulae parathyreoideae)

Slinivka bfisni (Pankreas)

YV V V V

Nadledvinky (Glandulae suprarenales)
- Kira (Cortex)

- Dfent (Medulka)

Vajec¢niky (Ovarium)

Varlata (Testes)

Placenta

Brzlik (Thymus)

Sisinka (Epiphysis)

YV V V V V V

Slezina (Lien)

Kromé hormonti zZldzovych se vyskytuji také hormony tkanové, neurosekretorické
hormony a mediatory. Tkanové hormony jsou produkovany rtiznorodymi bunikami,
tkanémi nebo organy a ucinkuji v bezprostiedni blizkosti jejich vzniku. (Badtke 2002, s.

45)
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Neurosekretorické hormony, tzv. neurohormony, byvaji tvofeny specidlnimi buiitkami a
tkanémi CNS hlavné hypothalamem a pomoci krve se dostavaji k mistu
pusobeni.(Schmidt, Thews 2000, s.372 )

Medidtory, jsou hormony tvofené v mnoha tkanich a organech. Maji zvlastni postaveni,
nebot’ se vylucujici difiizi do okolnich tkdni a plisobi pouze lokalné.(Badtke 2002,
s.154) Tkanové hormony maji nejvétsi vyznam pro sportovni vykonnost, a proto budou

tvotit zéklad pro tuto praci.

4.1.2. Rozdéleni hormonii podle chemické struktury

,»VSechny hormony jsou bud’ proteiny nebo derivaty aminokyselin nebo
lipidy*“(Schmidt a Thews 2000, s. 370). Peptidové a proteinové hormony, skladajici se
z aminokyselin, jsou méné¢ lipofilni nez steroidni hormony, jejichz vychozi substance je
glukokortikoidy, mineralokortikoidy, gestageny, estrogeny a androgeny. K amintim
nalezi katecholaminy a hormony §titné Zlazy. Jsou to derivaty aminokyselin

s rozmanitou chemickou charakteristikou. Pfi jejich syntéze hraje zasadni roli

aminokyselina tyrosin.

Tab. 4 Rozdéleni hormonii dle jejich chemické struktury (Weicker a Strobel 2002,
s. 357)

Proteiny Peptidy
Glykoproteiny Polypeptidy Steroidy Aminy

FSH ACTH Aldosteron Adrenalin
LTH Angiotensin Kortizol Noradrenalin
TSH Kalcitonin Testosteron Tyroxin(T4)

Glukagon Progesteron Trijodthyronin(T3)

Insulin Estradiol
STH
Parathormon
Prolaktin
Vasopresin (ADH)
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4.1.3. Rozdéleni hormoni dle jejich funkce
Hormony maji specificky t€¢inek — nemohou byt ni¢im jinym nahrazeny a plisobi cilené
— maji ucinek na urcité ohrani¢ené tkané.(Schmidt, Thews 2000, s. 370)
Dle Buddeckeho se déli hormony dle funkce na:
» Kontrola procesu latkové vymény
Regulace vodniho a elektrolytového hospodateni
Regulace ristu
Regulace rozmnozovani
Tvorba a sekrece travicich stav

Zmény napéti cév a dychaciho aparatu

YV V. V V V V

Kontrola diferenciace bunék

4.1.4. Klasifikace hormoni dle jejich mechanismu uc¢inku

Hormony mohou uc¢inkovat pouze na buriky, které jsou vybaveny vysoce specifickymi
vazebnymi misty (receptory) pro dany hormon. Jimi si cilova buiika vyhleddva mezi
mnoha hormony pfitomnymi zaroven v krvi sviij urcity signal. (Silbernagel,
Despopulos 2003, s. 232).

Receptory se mohou nachézet jak v bunééné membrang, tak také uvniti bunky. Proto se
rozliSuje mezi membranovymi a nitrobunéénymi receptory. Jakmile reaguje hormon

s receptorem, vytvaii se tzv. komplex hormon-receptor. Nitrobunéény hormon-
receptorovy komplex vyvolava ve vétSiné ptipadl ptimou odpovéd’, zatimco
membranovy hormon-receptorovy komplex vede k vyplaveni tzv. druhého posla
(second messenger), ktery vyvola v buiice specifickou odpovéd’ na podnét. Steroidni
hormony a hormony §titné zlazy, diky svym vlastnostem (rozpustnost v tucich), jsou
schopni prostupovat buné¢nou membranou, zatimco ostatni hydrofilni aminy a
peptidové hormony potiebuji k prenosu informaci do buniky druhého posla.(Schmidt,

Thews 2000, s. 371).
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Vzhledem k tomu, Ze specificita hormonalniho t¢inku je zabezpecena receptorovym
vybavenim cilové buiiky, mize vice hormonil pouzivat stejného druhu posla. Kromé
toho miize jeho koncentraci v butice jeden hormon zvySovat, jiny naopak snizovat.
messengery jsou cyklicky adenozinmonofosfat (CAMP), guanozinmonofosfat (cGMP),
inotizol-1,4,5-trifosfat (IP;) a 1,2-diacylglycerol (DAG). (Silbernagel, Despopulos
2003, s. 242).

4.2. RIZENI TVORBY HORMONU

Produkce hormont v endokrinnich Zlazach podléha prevazné kontrole centralniho
nervového systému (CNS). Nervoveé-hormonalni centrum se nachdzi v hypothalamu,
umistény v mezimozku, ktery je zase ovliviiovan vys§§imi mozkovymi
centry.(Silbernagel, Despopulos 2003, s. 232). Hypothalamus je prostfednictvim
sttedniho mozku a limbického systému informovan o vnitinich podnétech a podnétech
z okoli a reaguje na tyto informace specifickou produkci riznych hormonti. Z toho
vyplyva, Ze tvorba hormonil nezaleZi pouze na vegetativni regulaci, ale ukazuje i silny

vliv psycho-emocionalnich faktort. (Faller 1999, s. 313)

4.2.1. Cirkadialni rytmus a pulzni sekrece

Mnoho fyziologickych funkei v organismu je pfizplisobeno 24hodinového rytmu.
Rizeni probiha pomoci tzv. ,,vnitinich hodin” v CNS. Také hormonalni produkce miize
podléhat tomuto cirkadidlnimu fizeni. Na tomto rytmu miiZe zaviset spanek, vnimani
svétla nebo télesnd aktivita. (Weicker, Strobel 2002, s. 303).

Dalsi diivod pro denni vykyvy mlZe byt pulzni sekrece jednotlivych hormont.

V pritb¢hu dne se stfidaji faze s vyraznou hormonalni sekreci s fazemi se sniZenou popt.
zadnou sekreci. (Weicker, Strobel, 2002,s. 303). Jako ptiklad pro ukdzku pulzni
hormonalni sekrece jsem si zvolil kortizol. Na dvou nasledujicich obrazcich je patrny

vliv pulzni sekrece v nadledvinkéch na jeho hladinu v krvi v pritbéhu dne.
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Obr. 1 Pulzatilni sekrece kortizolu v kiife nadledvinek (Schmidt, Thews 2000, s. 394)

Obr. 2 Pribéh sekrece kortizolu béhem dne (Schmidt, Thews 2000, s. 394)
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V rannich hodinach je sekrece kortizolu a jeji intenzita nejvyssi a vede tak k zvySené
vysvétluje také jeho nizkou koncentraci v krvi v téchto hodinach.

Pulzni sekrece kortizolu je stimulovana skrze uvoliiovani ACTH v hypofyze, jehoz
produkce je vyvolana hypothalamickym hormonem CRH. Uvoliiovani CRH je stresové

podminéné a také podléha cirkadialni rytmice s pulzni produkci.

4.2.2. Regulace pomoci zpétné vazby

Endokrinni Zlazy jsou propojeny vicestupfiovym regulac¢nim systémem s CNS a
hypofyzou. Toto uspofadani umoZiiuje organismu, adekvatné reagovat na podnéty a
vlivy prostiedi. Jestlize dojde ke zméndm v koncentracich hormonti na nizsich rovnich
ma toto vliv na nadfizené organy.(Badtke 2002, s. 139).

Zpétna vazba (feedback) je d¢j, pfi némz odpoveéd’ na signal (napi. odpovéd’ buniky na
hormon) zpétné ovliviiuje ¢innost zdroje signalu (v naSem ptikladu endokrinni zlazu).
Pti pozitivni zpétné vazbé (ktera se vyskytuje ziidka) odpoveéd plivodni signal zesiluje,
coz opét vede k zesileni odpovédi atd. Castéji se vyskytuje negativni zpétna vazba,
kdy plivodni vyvoléavaci signdl je plisobenim odpovédi, uskutecnéné piijemcem signdlu,
zmensSen. Tak, jako vétSina regulacnich procesii v organismu, podléhaji i i¢inky
hormonti takovéto negativni zpétné vazbg.

Zvlastnim piikladem zpétné vazby je tzv. autoinhibice — butika produkujici kone¢ny

hormon inhibuje sama sebe.(Silbernagl, Despopulos 2003, s. 238)

4.3. FUNKCE HORMONU

Hypofyza je uloZzena na bazi lebky v podvéskové jame klinové kosti (fossa
hypophysialis ossis sphenoidalis), ktera se pro sviij tvar nazyva také turecké sedlo (sella
turcica). Je spojena nalevkou (infundibulem) s hypothalamem, ktery ovlada pomoci
nervovych drah a krevnich fecist’ jeji ¢innost. Hypofyza se sklada ze dvou ¢asti. Predni
cast vznika ze zadni stény jicnu a nazyva se adenohypofyza (pfedni lalok hypofyzy).
Zadni ¢ast vznika jako vychlipenina spodiny tfeti mozkové komory a nazyva se

neurohypofyza (zadni lalok hypofyzy). Hypothalamus pisobi prostfednictvim

27



specifickych latek na dfenl nadledvinek a pfedni i zadni lalok hypofyzy (Badtke 2002, s.
141).

Hormony se v mnoha ptipadech uvoliiuji na zaklad€ nervovych signald ptisobicich

v CNS. Neurohumoralni ’pfepojovaci stanice” je v prvni fad¢ hypotalamus. Pieménuje
nervovy signal na vydej hormonu z hypotalamu a (sekundarn¢) z adenohypofyzy nebo
(primarn¢) z neurohypofyzy. Vétsina hormont adenohypofyzy (tzv. glandotropni
hormony) fidi periferni endokrinni Zlazy, z nichz je pak uvoliiovan kone¢ny hormon.
V téchto “piepojovacich mistech” mize byt pivodni signal nejen zesilen, ale i
mnohonasobné modulovan (napt. zpétnovazebnou regulaci).

Uvolilovani hormonii z adenohypofyzy je fizeno regula¢nimi hormony z hypotalamu.
Ptitom se rozliSuji hormony, které uvoliiovani stimuluji (releasing hormone, RH), a
hormony, které uvoliiovani tlumi ( release-inhibiting hormone, TH).

Hormony neurohypofyzy (ADH, oxytocin) se tvoii v hypotalamu, jsou
axoplazmaticky transportovany do neurohypofyzy a odtud ptisobenim nervovych
signald uvolilovany.

Oba neurohypofyzarni hormony ptisobi (podobné jako prolaktin, LPH a ¢aste¢né i STH)
pfimo na cilové bunky. (Silbernagl, Despopulos 2003, s. 234)

4.3.1. Hormony hypotalamicko-hypofyzarniho systému

Latky, vytvatrené v nervovych buiikédch hypotalamu nazyvame neurohormony.
RozliSujeme je podle funkce na stimula¢ni a inhibi¢ni jak bylo zminéno jiz

v predchazejici kapitole. Tabulka €. 5 ukazuje nejuzivanéjsi ndzvy pro hypotalamické

hormony.

Tab. 5: Stimulaé¢ni a inhibi¢ni hormony hypotalamu dle Schmidta a Thewse(2000,
s. 378) Syn.: Synonymum

Zkratka Nazev Misto pusobeni

Stimulacni hormony

TRH Thyreotropin-Releasing-Hormon TSH
GnRH Gonadotropin-Releasing-Hormon LH a FSH
(Syn.:LHRH)
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CRH Corticotropin-Releasing-Hormon

ACTH

GHRH Growth Hormone-Releasing-Hormon GH(Syn.:STH)

PRH Prolaktin Releasing-Hormon

Inhibicni hormony

PRL(Syn.:LTH)

GHIH Growth Hormone-Inhibitng-Hormon GH

(Syn.: Somatostatin, SS)
PIH Prolaktin-Inhibiting-Hormon

PRL(Syn.:LTH)

V pfednim laloku hypofyzy jsou produkovany tyto hormony ACTH, TSH, FSH, LH,

STH a LTH. D¢li se na dv€ skupiny - na glandotropni a efektorové. Glandotropni

hormony stimuluji funkci 714z s vnitini sekreci, zatimco efektorové ptsobi bez

zprostiedkovatele (z1az) pfimo na orgény popf. na cely organismus. (Schmidt a Thews,

1997, 378). V tabulce €. 6 jsou zobrazeny hormony pfedniho laloku hypofyzy spolu

s jejich mistem ucinku.

Tab. 6: Hormony predniho laloku hypofyzy (Schmidt a Thews 2000, s. 378)

Syn.: Synonymum

Zkratka Nazev

Misto pusobeni

Glandotropni hormony

ACTH Adrenocotropni hormon
(Syn.: Kortikotropin)

TSH Thyreotropni hormon
(Syn.: Tyrotropin)

FSH Folikulostimula¢ni hormon

LH Luteotropni hormon

(FSH a LH patii mezi Gonadotropiny)

Efektorové hormony

STH (Syn.: GH) Somatotropin
(ristovy hormon)

LTH (Syn.: PRL, PROL)  Prolaktin

Nadledvinky-dien

Stitna zlaza

Pohlavni zlazy

Pohlavni zlazy

vSechny télni bunky

mnoho télnich bunék

Pt. (prsni zlaza, gonady)
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V nésledujicich kapitolach budou zminény glandotropni hormony spolu s odpovidajicim
hypotalamickym hormonem. Déle budou nasledovat katecholaminy, inzulin a

z efektorové hormony

4.3.2. Hormony hypotalamicko-hypofyzo-adrenalni osy

Nadledvinky se skladaji z kliry a z dfené. Ve dfeni dochazi k syntéze adrenalinu,
noradrenalinu a dopaminu tzv. katecholaminll. Nejedna se vSak o jediné misto syntézy
katecholamint jak bude zminéno pozdé;ji.

Kiru nadledvinek nadledvinek mtze rozdé€lit na tfi vrstvy: zona reticularis, zona
fasciculata a zona glomerulosa. V kiife nadledvinek dochazi k produkci riznych
steroidl. V zona glomerulosa dochazi k produkci mineralkortikoid, v zona fasciculata
glukokortikoidl a v zona retikularis probihé syntéza androgenti (Schmidt, Thews, 2000,
$.392). V nésledujicich kapitolach se podrobnéji zaméfim na glukokortikoid kortizol a

mineralkortikoid aldosteron a také na androgeny a to pfedevsim na testosteron.

Hypotalamicky hormon CRH zptsobuje uvoliovani ACTH hormonu. ACTH je
produkovan v prednim laloku hypofyzy tzv. Proopiomelanokortinovymi butikami
(POMC). Ptitom dochdzi téZ k produkci endogennich peptidii f-endorfint a také
k produkei a-melanocyt-stimulujicitho hormonu (Schmidt a Thews 2000, s. 393).

4.3.2.1. Kortizol

ACTH stimuluje dfen nadledvinek k produkci pro ¢lovéka velmi dalezitého
glukokortikoidu, kortizolu. Méteni koncentrace hormonu v kratkych intervalech
ukazuji, Ze uvoliovani ACTH a tim i kortizolu probiha ve 23hodinovych epizodach

(Silbernagl, Despopulos 2003, s. 260).

Kira nadledvinek neni schopna kortizol uskladnit. Po syntéze dojde k pfedani kortizolu
do krevniho fecisté, kde se navaze na specificky transportni protein transkortin
(Silbernagl, Despopulos 2003, s. 260).

Kortizol se ti€astni jak metabolismu cukrti, tukii tak i bilkovin. Pod jeho vlivem se

zvySuje odbouravani bilkovin, coz vede ke zvySené koncentraci aminokyselin v krvi.
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Zaroven provokuje glukoneogenesu z aminokyselin v jatrech. Vliv kortizolu zabraniuje
ukladani gluko6zy do tukové tkan€. Vysledkem téchto d&jh je zvySena hladina glukézy
v krvi. Vysoka hladina kortizolu ma diabetogenni u¢inky (Schmidt, Thews 2000, s.394).
Kortizol ma katabolické ucinky. Pod vlivem kortizolu dochdzi k zabranéni transportu
aminokyselin do svalovych bunék, coz vede k omezeni syntéze proteinii (Schmidt,
Thews 2000, s. 394).

Jako vSechny ostatni kortikoidy se také kortizol zapojuje do metabolismu tukii.
Utinkuje na rozklad triglyceridil, ktery vede ke zvysené hodnoté mastnych kyselin

v krvi. Diky tomu, Ze kortizol zabraiiuje ukladani glukézy do tukové tkdné, dochazi
k omezeni novotvorby tryglyceridi. Redukce tvorby zasobni formy tukt ovlivni
zaroven 1 vzestup hladiny volnych mastnych kyselin v krvi (Schmidt, Thews 2000,

s. 394).

nasledkem inhibice proteosyntézy a tvorby lymfocytl, z€asti potlac¢enim uvoliiovani
histaminu a stabilizaci lyzozomt Ucastnicich se fagocytozy (Silbernagl, Despopulos
2003, 5.260).

Télesna zatéz popt. plisobeni jinych stresorti vyvolavaji zvySenou produkci ACTH, a
tim padem 1 zvySenou hladinu kortizolu v krvi. Schmidt a Thews (2000, s. 394) za timto
vidi snahu organismu o rychlou mobilizaci energetickych zdroji. Weicker a Strobel
(2002, s. 306) zastavaji nazor, Ze mobilizace energetickych zdroji je podpotena az

v okamziku, kdy zasoby glykogenu jsou skoro vy€erpany. K této hypotéze dospéli poté,
co objevili rozdil v nastupu rychlosti reakci obou hormonti. Zatimco maximalni
koncentrace ACTH, dle druhu zatéZe, byla dosazena jiz po nékolika minutach, kortizol
dosahl své maximalni koncentrace cca po tficeti minutach.

,»Opakovana popt. progredovand aplikace stejného stresoru zptsobuje stale slabsi
odpoveéd hypotalamo-hypofyzo-adrenalni systému (Habituaci)”(Schmidt, Thews 1997,
s. 394). Habituaci 1ze pouzit jako vysvétleni, pro¢ u trénovanych ve srovnani

s netrénovanymi dochdzi pii zatézi pouze k malému naristu koncentrace ACTH a
kortizolu ve srovnani s netrénovanymi.

Pti stresu dochazi téz k narastu koncentrace katecholaminii (adrenalinu a
noradrenalinu), které i¢inkuji na krevni ob¢h tim, Ze zptsobuji vazokonstrikei v hladké

svaloviné klize, podkoZi a travici soustavy, zatimco v kosternim svalstvu dochézi
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k vazodilataci. Tento efekt se mtize dostavit pouze za ptitomnosti kortizolu a byva
oznacovan jako permisivni u¢inek.(Schmidt, Thews 2000, s. 394).
Kortizol urychluje retenci sodiku a vylu¢ovani drasliku. Jeho uc¢inek na hospodateni

vvvvvv

zastupce mineralokortikoida.(Weicker, Strobel 2002, s. 305)

4.3.2.2. Aldosteron
Denné dochézi k produkei 0,2 mg aldosteronu v zona glomerulosa (Badtke 2002,

s. 149). Rizeni sekrece tohoto hormonu probiha multifaktorialng. Jeho vyludovani se
zvySuje pii vzestupu hladiny drasliku v krvi, poklesu koncentrace sodiku v plazmée a
zvySené produkci angiotenzinu II. Aldosteron urychluje zadrzovani sodiku a vody
v ledvinéch a potnich zldzach. Dale ovliviiuje vydej drasliku a vodiku. (Schmidt,

Thews 2000, s. 396).

Télesna prace zvysuje sekreci enzymu reninu do krve. Jeho pfitomnost je nezbytna
k pfeméné angiotenzinu I na angiotenzin II. Osa renin-angiotenzin-aldosteron stimuluje
sekreci aldosteronu a pfispiva tim k udrzovani homeostazy v organismu pfi télesné

zatézi.(Hollmann, Hettinger 2000, s. 381)

4.3.3. Hormony hypotalamo-hypofyzo-gonadni osy.

Hypotalamicky hormon GnRH, popt. LHRH, je vylucovan pulzné zhruba v 60-ti az 90-
ti minutovych intervalech. V pfednim laloku hypofyzy stimuluje sekreci gonadotropinti
FSH a LH, které vyvolavaji v pohlavnich Zlazach sekreci pohlavnich hormonti. Sekrece
FSH a LH probiha také v epizodach, které se vyskytuji cca 8—14 krat za den. Kromé
negativni zpétné vazby podiizenych sexudlnich hormont na hypofyzu a hypotalamus
maji katecholaminy stimulujici Gi€inek, enkefaliny a endorfiny tlumici G¢inek na

produkci GnRH. (Weicker, Strobel 2002, s. 313).

Sexudlni hormony, jako napf. testosteron a estradiol, jsou produkovéany u obou pohlavi
vétSinou v gonadach, ale 1 v kiife nadledvinek. Koncentrace téchto hormont se u obou
pohlavi samoziejmé li§i. Mezi muZzské pohlavni Zlazy patii varle (testes), Zenské

pohlavni zlazy jsou tvofeny vajecniky (ovaria) a v obdobi t¢hotenstvi se k tomu ptidava
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jesté placenta. Produktem pohlavnich Zl4z jsou androgeny, estrogeny a gestageny,
steroidni hormony, které se déli podle u¢inku. (Badtke 2002, s. 154). V piipade
vyzkumu chovani sexualnich hormont pti SP, se pozorovani vét§inou zamétovala na

testosteron, zastupce androgentl.

4.3.3.1 Testosteron

Testosteron nese odpoveédnost za pohlavni diferenciaci, spermatogenezi a pohlavni pud
u muze tzv. libido. Ma anabolické G¢inky a podporuje syntézu proteinii. Ma také vliv na
psychiku a miize zplisobovat jak stavy euforie, tak zvySené agrese.(Weicker, Strobel,
2002, s. 314)

U miizu dochdzi k vétsinové produkci testosteronu ve varleti, mensina se tvofti v klife
nadledvin. U Zen se produkce, kterd je daleko nizs$i nez u muzii, odehrava v kiie
nadledvin a ve vaje¢nicich. Uroven sekrece testosteronu u muze se pohybuje okolo 7mg
denné, u zeny okolo 0,3 mg denné. Testosteron ma stimula¢ni vliv na krvetvorbu a
pusobi anabolicky (vystavba tkani), coz je mimo jiné pfi¢inou vétSiho rozvoje svalstva u
muzi. (Silbernagel, Despopoulos 2003, s. 270) Zensky organismus syntetizuje

testosteron jako piedstupen pro syntézu estradiolu. (Weicker, Strobel 2002, s. 310)

Produkce testosteronu probihajici u muza v Leydigovych bunikach varlete, u zen v ve
vajecnicich a je stimulovéano sekreci LH. Testosteron se v krvi vaze predevSim na
transportni protein SHGB, ale také na transkortin, transportni protein pro kortizol a
albumin. Jen nenavazany tzv. volny testosteron je u¢inny. Jenom dvé procenta koluji
volné€ v krvi u muzi a jedno procento u Zen. Polocas rozpadu v plazmé ¢inni jedenact
minut. Odbouravani probihd v jatrech, odpadni latky jsou vylouceny ledvinami.
(Weicker, Strobel 2002, s. 311-12)

Sekrece testosteronu podléha dle Poschmana (2007, s. 1) vice€etnym vliviim jako napf.
cirkadidlnimu rytmu, v€ku jedince, pobytu v nadmotské vysce, stravovani a télesné
aktivite.

Vliv télesné aktivity na hladinu testosteronu zavisi na trvani zatéze a jeji intenzite.
Hollmann a Hettinger (2000, s. 88) jmenuji jako urcujici faktor také kvalitu zatéze,

které ovlivituje hladinu testosteronu.
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Weicker a Strobel (2002, s. 315) upozornili na pokles koncentrace testosteronu pfi
dlouhotrvajici zaté€zi submaximalni intenzity jako je napf. maraton. Pii ném dochézi
k atlumu hypotalamo-hypofyzo-gonadni osy a hladina testosteronu klesa az pod
klidovou troven. Autofi se domnivaji, Ze podstata tohoto spo¢iva v poklesu LH

produkce popf. poklesu pulsatilni sekrece LH.

Hollmann a Hettinger (2000, s. 88) zaznamenali vzriist koncentrace testosteronu a to
mezi 7 az 21 % pfi 45 minutové submaximalni zatézi. Domnivali se, Ze pfi¢inou mize

byt Gtlum odbourdvani testosteronu v jatrech.

Urhausen a kol..(1995, s. 260) hovoii o dvoufazovém chovani testosteronu pod vlivem
zatéze. Nejprve dochdazi k vzestupu koncentrace testosteronu pii télesné zatézi kratsiho
trvani, intenzité, objemu a svalové praci. V1iv na to pravdépodobné ma snizeni

clearance rate popf. stimulace B-receptort v varleti. Teprve pii zatéZi trvajici tfi hodiny

dochézi k poklesu hladiny testosteronu (Urhausen a kol..1995, s. 260).

4.3.4. Hormony hypotalamo-hypofyzo-tyreoidni osy

Aminokyselina tyrosin hraje dilezitou roli jak v pii biosyntéze tyroxinu (T) tak také pii
syntéze trijodtyroninu (T3). Hormony tvofené ve §titné zlaze se vyznacuji vysokym
obsahem jodu. T3 a T4 jsou skladovéany v koloidu folikuld, v némz jsou vazany na
glykoprotein thyreoglobulin (ThG). Skladovani hormont umoziiuje kratkodobé
dosazeni vysoké sekrece stejné€ jako pii syntéze. (Weicker, Strobel 2002, s. 266)

Z epitelu stitné z1azy putuji volné hormony do krve, kde se témét vSechny vazi na
plasmatické proteiny. Jen 0,3% hormoni §titné zlazy koluji volné€ v krvi. (Schmidt,
Thews 2000, s. 391).

Hormony ovliviiuji negativni zpétnou vazbou hypotalamus a hypofyzu, tj. pti vysoké
koncentraci tyreoidalnich hormont dochézi k pozastaveni sekrece TSH, zatimco pfi

nizké koncentraci se koncentrace TSH zvysuje. (Schmidt, Thews 2000, s. 390)
Pomér T;: T4 v plazmé je 1:100. T4 nachéazejici se v krvi je ve 100% ptipadii produktem

Stitné zlazy, zatimco T; jen 10 az 20%. Zbylych 80-90% vznika dejodindzou T4. Asi
35% T4 je pteménéno na T3 (Schmidt, Thews 2000, s. 391). V protikladu k ostatnim
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hormontim ziistava koncentrace Ts a T4 v plazmé vcelku konstantni. T3 je podstatné
ucinnéjsi nez T4 a kromé toho plisobi rychleji (maximalni t¢inky Ts se projevi po

nékolika hodinéch, T4 po dnech). (Silbernagl, Despopoulos 2003, s. 250)

Utinky tyreoidealnich hormont se projevuji na celkové latkové vyméné. Mechanismy
ucinku zistavaji doposud plné neobjasnény (Schmidt, Thews 2000, s. 391).

T3 zvySuje obecné spotfebu O, a energetickou pieménu a tim produkci tepla. T3 kromé
toho ovliviiuje ¢innost jinych hormonti. Pii hypotyredze ztraceji inzulin, glukagon, STH
a adrenalin napft. svlij stimulacni vliv na metabolismus, zatimco pfi hyperfunkci §titné
zlazy stoupd citlivost na adrenalin (vzestup srde¢ni frekvence aj.). T3 pravdépodobné
zvySsuje hustotu B-receptort. (Silbenragel, Despopoulos 2003, s. 250)

Fyziologické koncentrace T3 a T4 vedou k anabolické pfeméné latek. Jednim z efekti je
napf. zvySeni proteinsyntézy, ktera ma velky vyznam pro rist a vyvoj piedev§im u
malych déti. ZvySena koncentrace tyreoidnich hormont naproti tomu vede k
katabolickym reakcim v organismu. Proto dochézi v tomto stadiu k intenzivni resorpci
glykogenu ve stievech, zvySuje se pfeména glykogenu a zesiluje se mobilizace
depotnich tuki. (Badtke 2002, s. 145). Hollmann a Hettinger (2000, s. 116)
predpokladali, Ze pfi pravidelném vytrvalostnim tréninku, je moZno vypozorovat vztah

mezi funkci §titné Zlazy a adaptaci organismu na trénink.

4.3.5. Katecholaminy

Do skupiny katecholaminti patii adrenalin, noradrenalin a dopamin. Pfi syntéze
adrenalinu a noradrenalinu je jako jejich piedstupen tvofen dopamin a to

z aminokyseliny tyrosinu. V dfeni nadledvinek jsou ukladany ve formé granularni.
Pievazna vétsina dopaminu je tvofena buiikami centralniho nervového systému a
ucinkuje zde jako neurotransmiter. Pod vlivem zatéZe méa dopamin tlumivy vliv na
sekreci ACTH a prolaktinu. V periférii nehraje vSak podle soucasnych poznatkti Zddnou
vyznamnéjsi roli.(Weicker, Strobel 2002, s. 277)

K produkci noradrenalinu dochazi v chromafinnich buiikdch dfené nadledvinek,
postganglionarnich vlaknech nervovych synapsi a v centrdlnim nervovém systému.
Funkce noradrenalinu spo¢ivéa v prvni fad¢ jako pfenosova substance vzruchti

v sympatickém nervovém systému a z toho vyplyvajici pfenos informaci na kosterni,
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hladké a srde¢ni svalstvo. Metylaci noradrenalinu vznika adrenalin. Nejvyznamnéjsi
misto vzniku je v dieni nadledvinek. Dalsi méné vyznamna ¢ast se produkuje v CNS.

(Weicker, Strobel 2002, s. 278).

V bunéénych membranach ovlivitovanych katecholaminy existuji rizné membranové
receptory. Ve spojeni s a- a B-receptory tzv. adrenoreceptory, aktivuji hormony riizné
second messengery (druhé posly). Uginky riiznorodych receptorti jsou ve vétsing
piipadd antagonistické. DEli se mimo jiné podle citlivosti na adrenalin, noradrenalin a
isoproterenol. Proto je napf. afinita adrenalinu ve srovnani s noradrenalinem vuci 3,
receptorim daleko vétsi, k a; a o, lehce vyssi a k By zhruba stejna (Weicker, Strobel
2002, s. 281). Ve srovnani s ostatnimi hormony maji katecholaminy relativné nizkou

afinitu k adrenoreceptoriim, coZ se projevuje v jejich kratkodobém ucinku.

Jelikoz jemna regulace vétSiny fyziologickych procest probiha vétSinou pomoci
sympatiku, dochazi nejcastéji k aktivaci diené€ nadledvinek ve stresovych situacich
(Weicker, Strobel 2002, s. 277). Fyziologické stimuly uvoliiovani katecholaminti
z dfen¢ nadledvinek jsou predevsim dle Herrmanna (2007, s. 230) emocionalni a

psychicky stres, fyzicka zatéz, hypoglykémie a hypotonie.

Vylucovani hormonil diené nadledvinek byva s kone¢nou platnosti regulovano
elektrickymi nervovymi impulzy z preganglionarnich neuronti. 80% vylou¢enych

katecholamini tvofi adrenalin, 20% noradrenalin (Schmidt, Thews 2000, s. 346).

Utinky katecholaminti jak periferni tak centralni jsou riiznorodé.(viz obr. 7)
Odbouravani katecholaminti probiha vice¢etnymi mechanizmy napt. enzymatickou
pfeménou nebo vylouc¢enim moci.

Dtilezitou tllohou hormont dfen¢ nadledvinek je mobilizace energie ulozené v tucich a
glykogenu a urychleni pfijmu glukézy bunikami. Tyto metabolické uc¢inky
zprostifedkovava predevsim adrenalin pomoci 3, adrenoceptort (Weicker, Strobel 2002,

5. 283).
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Adrenalin zvySuje lipolyzu v tukové tkéni a glykogenolyzu v jatrech a kosternim
svalstvu. Zaroven dochdzi pod vlivem katecholamini k Gtlumu glykolyzy v jatrech, coz
se stejné jako glykogenolyza projevi na zvysSené hladiné glukozy v krvi.

Zvysena spotieba kysliku pod vlivem adrenalinu se projevuje pii oxidaci glukozy-1-

fosfatu, substance vznikajici pii rozkladu glykogenu (Buddecke 1994, s. 328).

Dochézi k odbouravani glykogenu ve svalstvu na laktat, ktery je poté odstranén do krve.
V krvi se nasledné zvysuje koncentrace laktatu. Uginek katecholamint na
kardiovaskularni systém se projevi zvySenou kontraktilitou srdecniho svalu a zvySenim
frekvence jeho ¢innosti, coz se demonstruje rostoucim minutovym srde¢nim vydejem.
Prostfednictvim o — adrenoceptorli vznika periferni vazokonstrikce, ktera spolecné se
zvySenim srdecni prace vede k narastu krevniho tlaku. Zrychluje se cirkulace krve, coz
vede ke zvySenému transportu kysliku ke svalim, k srdci a k mozku. Dal§im G¢inkem je
dilatace bronchtl, coz ptispiva ke zlepSenému zésobovani kyslikem. Predevsim pfi
zatéZzi pusobi tyto procesy podplrné na aerobni ziskdvani energie.

Dale katecholaminy ovliviiuji termoregulaci, stimuluji funkci potnich Z1az a koncentraci

elektrolyti sodiku, drasliku, vapniku a fosfatu v plasme.

V klidovych podminkéch cirkuluje 80% katecholamintl ve vazb¢ na sulfaty a 20 %
volné v krvi. Pod vlivem zatéze se tato relace, pro nas zatim z neznamych divodt, méni

ve prospeéch volnych katecholamint (Hollmann, Hettinger 2000, s. 85).

Pti télesné praci dochdzi k vzestupu plasmatické koncentrace katecholamini v zavislosti
na intenzité a trvani zatéze (Weicker a Strobel 2002, s. 284). Weicker a Strobel, (1994,
s. 281) toto ptisuzovali pfirtistku vylucovani katecholaminii z dfené nadledvinek a

zvySovani sympatikové aktivity.
Dle Hollmana a Hettingera je vzestup hladiny katecholaminti vyssi pii intenzivni praci

malych svalovych skupin s nizkou maximalni spotfebou kysliku, nez pfi praci velkych

svalovych skupin s vysokou spottebou kysliku.
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Kromé mnozstvi zapojeni svalovych skupin vidéli Weicker a Strobel jako rozhodujici
faktor pro sympatickou aktivitu, trénovanost zkoumaného jedince. Pfi stejné zatézi
dochazi u netrénovanych k daleko vyS$§imu naristu koncentrace katecholamini

v plazmé neZ u trénovanych. Pfedevsim pfi vytrvalostni zaté€zi je mozno pozorovat
snizenou sympatickou aktivitu, ktera je odpovédna za snizenou sekreci katecholamini
(Hollman a Hettinger 2000, s. 380). Narust klidové koncentrace (adrenalin = 0,1 az 0,2
ng. ml”, noradrenalin = 0,4 az 0,5 ng. ml") pii vytrvalostni zatéZi aerobné-anaerobnim
charakteru ¢inil dvojnasobek az trojnasobek klidovych hodnot, pfi maximalni

kréatko-a stfednédobé vytrvalostni zaté€zi az desetindsobek klidovych hodnot (Badtke
2002, s. 459).

V ramci sportovni zatéze muize dojit k viceCetné sekreci katecholamind, coz se vyuziva
pii zatézové diagnostice k ur¢eni psychického a fyzického podilu na vzniku této
sekrece. Pomoci poméru noradrenalinu k adrenalinu je moZzné, ohodnotit fyzickou ¢ast
sportovni zatéze. Zbytek ndm poskytuje informace o psychickych komponentech.

(Badtke 2002, s.148).

4.3.6 Inzulin

Mistem produkce insulinu jsou B-buitkky Langerhansovych ostriivki pankreatu. Jeho
sekrece zavisi na hladiné cukru v krvi a pfi jejim vzestupu, napiiklad v disledku piijmu
potravy, dochézi k jeho vylu¢ovani do krve. Inzulin podporuje ukladani glukézy do
zasoby, pfedevsim v jatrech. Zde zvySuje piijem glukézy bunikami a v nich vzestup
glykolyzy a glykogeneze. Zaroveil inhibuje hormony odbouravajici glykogen.

V disledku toho rychle snizuje plazmatickou koncentraci glukozy zvySenou po poziti
potravy (Silbernagel, Despopoulos 2003, s. 248). Jatra, dilezity zasobni organ pro
glukdzu, maji pouze omezenou zasobni kapacitu.

Jakmile je dosazeno limitu, zacne se glukdza pieménovat pod vlivem inzulinu na
mastné kyseliny (Schmidt, Thews 2000, s. 402). Pomoci krevniho ob&hu jsou
transportovany do tukové tkané, kde budou ulozeny ve formé triglyceridl. Zaroven
tlumi inzulin lipolyzu (Silbernagel, Despopoulos 2003, s. 248).

Dal8imi u€inky inzulinu na latkovou pfeménu jsou zvySena syntéza bilkovin a tlumivy

ucinek na jejich odbouravani (Schmidt, Thews 2000, s. 401).
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Pti télesné zatézi se snizuje sekrece inzulinu, a tim také tlumivy Gc¢inek inzulinu na
glykogenolyzu a lipolyzu (Weicker, Strobel 2002, s. 295).Zarovei se zvySuje senzitivita
inzulinovych receptorti ve svalech a tohle pfedevsim u vytrvalostnich sportovct. Tyto
procesy prispivaji k pokryti zvySené spotieby energie pti sportovni zatézi (Hollmann,

Hettinger 2000, s.380).

4.3.7. LTH

Uvolilovani LTH je ovliviilovano fadou faktort a vliv jednotlivych slozek zatim neni
pfesné znam. Regulani moznosti jsou pfisuzovany dopaminu. Tento katecholamin ma
inhibicni vliv na sekreci LTH. ZvySena koncentrace LTH zvySuje vylucovani dopaminu
v hypotalamu, coZ vede prostfednictvim negativni zpétné vazby k Gtlumu LTH sekrece
(Herrmann 2007, s. 9—11).

Kromé¢ inhibi¢niho vlivu dopaminu na sekreci LTH se ptfedpoklada vliv fady peptida
jako napt. TRH, angiotensinu II a pravdépodobné téZ B-endorfinu, kteti stimuluji
sekreci LTH.

Syntézu a sekreci LTH dale stimuluji cirkulujici estrogeny (Schmidt, Thews 2000, s.
399). Vylucovani prolaktinii je u muze celkem konstantni, zatimco co u zeny je zavislé
na fazy menstruac¢niho cyklu (Silbernagl, Despopoulos 2003, s. 262).

LTH pisobi predev§im na prsni Zlazu. V téhotenstvi zodpovida za riist mlécnych Zlaz a
tvorbu mléka (laktogenezi) (Silbernagl, Despopoulos 2003, s. 265).

V podstaté v kazdém orgdnu se vyskytuji receptory pro LTH, ptesto jsou doposud
jejich biologické uc¢inky neznamé (Schmidt, Thews, 2000, s. 399). Doposud se pouze vi,
ze psychicky i fyzicky stres vedou ke zvyseni sekrece LTH (Herrmann 2007, s. 9—11).

4.3.8 STH

Pulzni sekrece tohoto hypofyzarniho hormonu je fizena releasing hormonem GHRH a
inhibiénim hormonem somastatinem. Vysoké produkce STH nastava hlavné hluboké
fazi spanku. DalSimi signaly pro zvySenou produkci se mohou stat hypoglykémie, stres
a télesna aktivita (Schmidt, Thews 2000, s. 398).

Zatimco v détstvi prispiva STH k normalnimu télesnému vyvoji, jsou jeho tcinky

v dospélosti ¢aste¢né neznamé. Relativné ziidka Gcinkuje STH na tkané.
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Ke zprostiedkovani ucinku STH vyuziva tzv. somatomedint, inzulinu podobné
substance z jater, jako napt. IGF I (insulin like growth factor I) (Schmidt, Thews 2000,
s. 398).

Vzhledem k jeho mobilizujicim G€¢inklim na uvoliiovani mastnych kyselin z tukovych
zasob, mohou byt v jeho pfitomnosti, ziskdvany doplitkové zdroje energie. Navic
urychluje proteosyntézu (Badtke 2002, s. 143).

V prvni hoding spole¢ného piisobeni STH se somatomedinem C dochazi ke snizovani
hladiny cukru v krvi, poté pod vlivem STH ke zvySeni glykogenolyzy a zaroven

k inhibici pfijiméani glukosy prostfednictvim bunék (Schmidt, Thews 2000, s. 398).
Diky dlouhodobému vytrvalostnimu tréninku dochézi k vicecetnéjsi sekreci STH. Dle
Hollmanna a Hettingera (2000, s. 89) vznikaji pozitivni korelace mezi intenzitou
aerobni dynamické zatéZe a vzestupem koncentrace STH. Také intenzivni silovy trénink
ovliviiuje zvysenou sekreci STH. Naproti tomu v pfipad¢ nedostateéné intenzivniho
silového tréninku tzn. moznosti dvaceti a vice opakovani u jednotlivych cvikl zlistdva

sekrece STH nezménéna (Hollmann, Hettinger 2000, s.89)

5. VEDECKE VYZKUNY ENDOKRINNIHO SYSTEMU PRI
PRETRENOVANI

Studie, které budou k tomuto tématu analyzovany, jsou rozdéleny podle jednotlivych
sportovnich odvétvi a oznaceny poradovymi €isly. Autofi, kteti se vyskytuji v citacich
k jednotlivym studiim, jsou faZeny v abecednim potadi. Nejdiive budou studie
pfedstaveny ve formé tabulek. Poté budou néasledovat, dle ¢isla studie, podrobné;jsi
vysvétleni. Studie na probandech s riznych sportovnich odvétvi bude zminéna na konci
kapitoly. Do tohoto ptfehledu jsem nezahrnul studie, které se vyskytovaly pouze ve
form¢ abstraktu.

Probandi téchto studii byli v pfevazné vétSin€ vykonnostnimi sportovci. Zvlastnosti

urcité je studie, ktera se zabyvala vojaky z povolani. Tato skupina stejné jako sportovci
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je vystavena pravidelnému fyzickému i psychickému zatiZeni, a jsou od ni vyZadovany
Spickové vykony, stejné jako od sportovct.

Vzhledem k tomu, Ze nejenom provozovany sport ma vliv na endokrinni systém pfi
vzniku syndromu pfetrénovani, budou také zminény blizsi vysvétleni k probandim
studii a studie budou ¢lenény do nékolika podbodii: délka studie, pribéh tréninku, casy,
kdy byly provadény vyzkumy a méteni a zpracovany v tabulkové formé.

Jak jiz bylo zminéno dfive, zatim bohuzel neexistuji jednotna kritéria, ktera by se dala
vyuzit pro stanoveni syndromu pfetrénovani. Z toho diivodu sem se u jednotlivych
studii vzdy zaméfil na jejich definice jednotlivych kritérii vzniku SP a zplisoby, jak byla
tato kritéria testovana. K osvétleni podstatnych rozdila v provadéni vyzkumi, budou

v tabulkach uvadény délka studii, délka tréninku, tréninkovy plan a ¢asy porvadénych
vySetieni. Autofi pouzivali rizna kritéria ke stanoveni SP. Provad¢li riznorodé
zatézove a experimentalni testy jako napft. testovani hormonalni slozky v krvi, testovani
moci, stimulacéni test aj. Tyto jsou téZ zminény v tabulce.

Vysvétlivky ke vSem tabulkdm se nachdzeji na zacatku tabulkové prehledu na strané

42-43.
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Vysvétlivky k tabulkam:

(0):

S

FSH:
FTK:

Hodnota, ke které se vztahuji

ostatni hodnoty

Zména
pramérné

zadné signifikatni zmény

signifikatni zvySeni
signifikantni snizeni
zadna data neuvedena
adrenokortikotrpni hormon
minutovy dechovy objem
kreatinkinaza
kortikotropin-releasing-hormon
folikolostimula¢ni hormon
kvocient volného testosteronu

ke kortizolu

G4:

Hf:

1. V.

IAS:
IGF:

L2:

L4:

LH:

Rychlost pii koncentraci

4mmol laktatu

hodiny(n)
srde¢ni frekvence

ve srovnani

individudlni anaerobni prah
insulin — like growth factor
rok(y)

kontrolni skupina

vykon ve watech pfti konc.
2mmol/l laktatu

vykon ve watech pfi konc.
4mmol/l laktatu

lutropin

42

nmol/I:

NUT:
POMS:
SecC..

SHGB:

STH:

submax.:

T:
T/K:

T/SHGB:

TE:

nanomol na 1
nepretrénovani
sportovci

profil of mood states
sekundy

sexualni hormony
vazajici globulin
somatotropin
submaximalni
den(dny)

kvocient
testosteronu/kortizolu
kvocient
testosteronu /SHGB

tréninova jednotka



LHRH: lutropin-releasing-hormon TRH: thyreotropinreleasing h.  TSH: tyreostimulaéni hormon

FT/SHBG kvocient volného testosteronu LTH: prolaktin T;: trijodthyronin
ke SHBG m: muzsky T4 thyroxin.

FT: volny testosteron max.: maximalni U: vySetieni

G: rychlost min.: minuty

G2: rychlost pfi koncentraci 2mmollaktatu  mmol/l:  millimol pro litr

UT: pretrénovany sportovec

VO,-IAS: spotteba kysliku pfi rychlosti na hranici anearobniho prahu
VO,-G2: spotieba kysliku pii rychlosti pti koncentraci 2mmol/1 laktatu
VO,-G4: spotteba kysliku pfi rychlosti pii koncentraci 4mmol/l laktatu

VO,max: maximalni spotieba kysliku

W zensky
W: tyden
Wn: tydny

Profile of mood states — test ke stanoveni nalady sestavajici se z 65 otazek k 5 zédkladni pojmam (skleslost, vztek, inava, zmatenost, a

vitalita) (McNair a kol.., 1971)
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C. 1V poznatcich zvefejnénych Lehmannem a kol.. (1993b), Lehmannem a kol..
(1993c¢) a Fleckem (1993) se zabyvali autofi hypotézou, Ze hypotalamické popf.
hypofyzarni dysfunkce, sniZzena hladina testosteronu a zvySend hladina kortizolu
piispivaji ke vzniku SP. Gastmannovi a kol.. (1993) Slo o to ukézat ve své studii,
tréninkem podminénou adaptaci sympatoadrenélni regulace, kachecholaminalni

sensitivitu a prahovou koncentraci katecholamint.

Zadny z autorii se konkrétné nevyijadil k tomu, kterd kritéria pouZije k uréeni SP.
Retrospektivné dospél Fleck(1993) k ndzoru, ze minimalné pocinajici SP se zacal
vyskytovat u vétSiny probandi, u kterych doslo pfi stupiiované z4tézi na ergometru k
pocatecnimu lehkému vzestupu, po skonceni Sestitydennim tréninku vSak k poklesu
vykonnosti, ktera se projevila i po tfitydenni regeneraci. Po kratkodobém vzestupu

stagnovala vykonnost probandi i pti prahové hodnoté 4mmol.I" laktatu v krvi.

Probandi, 6 amatérskych sportovcii, absolvovali Etyfikratkrat tydné rychlostni trénink
(intenzita 90% vykonu pii inicidlni koncentraci 4mmol.I"" — laktatu) a dvakrat tydng&
intervalovy trénink (3—5 opakovani v délce 3—5 minut pfi intenzité vykonu na urovni

4mmol.I" — laktatu) na bicyklovém ergometru.

Zohlednéna byla vySetfeni projevil tréninku na basalni hladiny hormont a koncentrace
hormont pti submaximalni a maximalni zatézi. Vysetfeni se konala pted zacatkem
tréninku (U1), po tfech tydnech tréninku (U2), po Sesti tydnech tréninku (U3) a téz po
tritydenni regeneracni prestavce (U4). K urceni katecholaminalni sensitivity byl pouZzit
stimulacni test s mnozstvim 0,5, 1,0, 2,5, a 5,0 pg. min”' noradrenalinu intravendzné,
provadény vzdy 6 minut v stadii U1, U3 a U4. Déle byl provadén kombinovany test

funkce hypofyzy pii podédvani zvySeného mnozstvi realising hormonti ve stadiich U1,

cvwvr

Dle Flecka (1993) se pii maximalni zatézi nevyskytovaly zadné signifikantni zmény
hladiny hormoni a jejich koncentraci. Byly pozorovany tyto hormony ACTH, ADH,

LH, STH, FSH, prolaktin, aldosteron, kortizol, inzulin, renin a testosteron.
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Népadny byl pouze nesignifikantni vzestup ACTH po zatézi ve vysi 33% pii U3 a 20%
pii U4 ve srovnani s inicidlni plasmatickou koncentraci. Dale byl ndpadny 19% pokles
bazélni koncentrace testosteronu pii U4 ve srovndni s U1, ktery vSak nedosahoval

signifikantni hranice.

Uvolilovani LTH, TSH a STH pfi testovani funkci hypofyzy bylo dle Lehmanna a kol..
(1993c¢) pti U3 a U4 ve srovnani s Ul beze zmén. Naproti tomu byl zjiStén signifikantni
vzestup pii funkéni testu u ACTH pii U3 a U4, zatimco koncentrace kortizolu
zaznamenala signifikantni pokles pti U4 ve srovnani s Ul. Uvoliiovani LH bylo
signifikantné snizené pii U3 a U4 a podobnou tendenci ukazovala i koncentrace
testosteronu. Maximalni uvoliiovani FSH pii U3 ukézalo signifikantni zvySeni pii

testovani funkce hypofyzy ve srovnani s vychozi hodnotou.

Gastmann a kol.. (1993) nemohli definitivné ur¢it zménu senzitivity katecholamind.
Ptisuzovali to malému objemu a pfili§ kratké dobé ergometrického tréninku. Piesto
vypovida redukce obratu katecholamint, pfedev§im vylu¢ovani moci pii pfetrvavajici
stalosti basalniho vylu€ovani, o tréninkem vyvolané adaptaci sympatoadrenalniho
systému. Prahovou koncentraci pro vzrusSivost sympatoadrenergniho efektorového
systému uréili piiblizné 1ng ml™' noradernalinu. Pi této koncentraci doslo

k signifikantnimu zvySeni krevniho tlaku.
Souhrnem lze fici, Ze Zadny z autor nepozoroval vyrazné hormonalni zmény, které by

se daly vyuzit k diagnostice SP. Pravdépodobnou pticinou bude pfili§ nizky objem

tréninku v této studii.
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5.2. VYZKUM U VZPERACU

¢) Ul: pred zacatkem tréninku
U2: po W1
U3: nach W2

17 vzpérach (m). 22+0,9]., 110T, 22,9+0,9

Fry akol.. (1998) a Fry a kol.. (1994)

—
ﬂ:\
N
_H
=
on
I
e
]
N Z
0 O

submax. sila pti 70%
max. sily

maximalni izometricka
sila

maximalni isokineticka

sila

- 5 % a) Délka studie Syndrom pietrénovani Vysledky vySetieni Jiné vysledky vySeti‘eni
’§ _§ % o g b) Pribéh Eténi’nku a) Kritél:ia s’tanoveni hormonalni sloZky
é S s >§ S ¢) Doba méreni b) VySetieni a testy
a)2 Wn a) zvySeny objem tréninku UTi. V.zu NUT Ul U3
b) W 1-2: UT: 7 TE W': 10 diepti s a/nebo zvysena intenzita max. sila, izometricky
1 opakovanim pii max. sile pfi souc¢asném poklesu isokineticky test - |
NUT: 1 TE W: 3 diepy vykonnosti Pocet opakovani pii 70%
5 opakovani pti 50% max. sily b) Silové testy max. sily - —
- max.sila Viz nasledujici strana Signifikantni korelace

-NUT
Positivni: mezi A izometrickou
silouzU2poU3a

- Aadrenalin po zatézi

- A noradrenalin po zatézi
-UT
negativni: mezi A max. silou od
Ul az U3 a A noradrenalinu po
zatézi mezi U1l a U3 (r=-0,72)
UT, NUT
Vaha téla () -
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Vysledky hormonalnich vySeti‘eni

Koncentrace v krvi Ul U2 U3 | Koncentrace v krvi Ul U2 U3 | Koncentrace v krvi Ul U2 U3
NUT UT UTi. V.k NUT
Adrenalin Adrenalin Adrenalin
- ihned po skonceni zatéze O) — — - ihned po skonceni zatéze O) 1 1 - pred zatézi
Noradrenalin - ihned po skonceni zatéze ihned po zatézi - - -
ik C ks LV Y 1w '
i ned po skongen} za’lt?%e O) — — i. V.s hpdnotou pred zatézi — 1 1 Noradrenalin
- ihned po skonceni zatéze Noradrenalin - pied 74t R R .
i. V. s hodnotou pred zatézi 1 1 1 - ihned po skonéeni zatéze O) 1 1 P s
. s ihned po zatézi - - 1
Testosteron - ihned po skonceni zatéze s
. Cox . Y1 s T/K - 15 min. pted zatézi — — l
- Smin po zatézi i. V. s hodnotou pred zatézi i 1 i NS
. I - tésné pred zatézi - l l
i. V. s hodnotou pred zatézi 1 1 1 | Testosteron . N
o oy : fox: - 5 min po zatézi — l —
- pred zatézi O) — 1 - 5min po zatézi T
. Coxs . T FT/K - 15 min pied zatezi — — l
- 5 min po zatézi @) — 1 i. V. s hodnotou pred zatézi 1 1 i NP
. fxn - tésné pied zatézi - — —
FT - 5 min po zatézi @) — 1 _ 5 min po ZAt&zi . . .
- 5 min po zatézii. V. FT p
s hodnotou pted zatézi 1 1 1 - 5 min po zatézii. V.
% volného testosteronu s hodnotou pred zatézi 1 — 1
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou % volného testosteronu
pred zatézi - — - - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
Kortizol pred zatézi - — -
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou Kortizol
pred zatézi - — - - 5 min po zatézi ) — l
T/K - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou pred zatézi — — —
pred zatézi — — — | T/K
FT/K - 5 min po zatézi O) — 1
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi - - - pred zatézi - - -
STH FT/K
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi 1 T T pred zatézi — — —
STH
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi 1 1 1
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¢. 2 Fry a kol..(1994) a Fry a kol.. (1998) zkouseli zjistit, jak se projevi pietrénovani,
které bylo vyvolano pfevazujici anaerobni zatézi na hormonalnich parametrech v klidu a
pii zatézi. Kromé toho mélo toto zkoumani prokazat ptimou souvislost mezi zménou

hormonalnich parametrt a poklesem svalové sily.

Na SP bylo usuzovéno v piipadech, kdy doslo k poklesu vykonnosti zptisobené

zvySenim tréninkového objemu popf. intenzity.

Studie se zGcastnilo 17 vzpéraci, kteti byli rozdéleni do dvou skupin. 11 z nich
absolvovalo vice jak dva tydny trvajici trénink o vysoké intenzit€ a nizkém objemu,

zatimco druhé skupina skladajici se ze 6 sportovcti slouzila jako kontrolni skupina.

Denni trénink byl nésledujici. Prvni skupina 10 dfepi s jednim opakovanim se zatézi
odpovidajici 100% maximalni svalové sily na stroji, ktery predevsim zatéZoval hyzdové
a stehenni svalstvo. Kontrolni skupina trénovala 3 diepy s 5 opakovanimi pii 50%

maximalni svalové sily.

Zatézove testy a vySetfeni hladiny hormont byly provadény pied, béhem i po tréninku.
Béhem tficetiminutové pauzy pii tréninku byla probandiim vzdy patnact minut pred
zatézi nebo té€sné pred zateZzi odebirdna krev. Na to navazovalo pfezkoumani silové
vytrvalosti pfi 70% maximalni svalové sily. Tésné po zatézi a 5 minut pozdéji byly
znovu provadény krevni odbé&ry pro zjiSténi koncentraci katecholamini a jinych

hormonu.

Po dvoutydennim pozorovani se prokazal u prvni tréninkové skupiny, ktera denné
trénovala, signifikantni pokles vykonnosti a to jak pfi testovani maximalni svalové sily
tak 1u testovani izometrické a izokinetické svalové sily ve srovnani s kontrolni
skupinou. Z tohoto diivodu mohla tato skupina dle minéni autorti byt oznacena za

pifetrénovanou.

Béhem vysetfovani koncentraci katecholaminii pred zatézi se nevyskytovaly zddné

signifikantni zmény mezi obéma skupinami. Také pfi srovnani klidovych hodnot
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noradrenalinu a adrenalinu u obou skupin zlstalo bez signifikantnich zmén. Naproti
tomu se ukazal signifikantni vzestup u skupiny ptetrénovanych (dale jiz jen UT)

v obdobi U2 a U3 ve srovnani s Ul. Také signifikantni byl vzestup koncentrace
noradrenalinu ve srovnani hodnot pied a po zatéZi v obdobi viech vysetieni to jak u UT
tak i u nepfetrénovanych (dale jiz jen NUT). Napadny byl zejména mezi UT a NUT

v obdobi U3, kdy dosahoval také signifikantni Grovné.

Zatézi podminény vzestup koncentrace testosteronu, volného testosteronu a STH byl
pozorovan u obou skupin pii vSech sledovéanich. Jedinou vyjimkou, pti které nebyly
pozorovany zadné signifikantni zmény u obou skupin, byla koncentrace volného
testosteronu v obdobi U2. Po dvoutydennim tréninku byly hodnoty u UT pét minut po
zatéZi pro testosteron a pro kvocient pomeéru testosteronu ke kortizolu signifikantné
zvyseny, pro kortizol naproti tomu signifikantné snizeny. Chovani STH neukézalo

béhem studie 7z4dné velké odchylky mezi UT a NUT.

Dle minéni autort nejsou hormondlni zmény pod vlivem intenzivniho silového tréninku
uréeny k tomu, aby poslouzily jako spolehlivy indikétor pro pocinajici SP. Pfesto se da
usuzovat na to, Ze zaté¢zi podminény vzestup koncentrace adrenalinu a noradrenalinu
vede ke zvySené funkci diené nadledvinek, a tim padem celého sympatického
nervového systému. To miize, dle minéni autord, poukazovat na pocinajici SP,
zpuisobené piili§ velkym podilem intenzivniho silového tréninku. Toto podporuje také
negativni korelace mezi aktivitou sympatického nervového systému a vykonem svalové

slozky.
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5.3. VYZKUM U VYTRVALOSTNICH BEZCU

- 5 % d) Délka studie Syndrom pietrénovani Vysledky vysetieni hormonalni slozky Jiné vysledky
’E _§ % o g e) Priibéh El:éni’nku a) Krivtérvia s,tanoveni vySeti‘eni
:.é s s >§ a? f) Doba méreni b) VySetfeni a testy
a) ca 4 mésice a) nasledujici symptomy Koncentrace v krvi ulr U2 U3
b) NUT: individualni trénink mezi 110 — 190 | pietrvavajic minimalné 3Wn: kombinovany hypofyzovy test
km W' - apatie NUT: STH, ACTH, Kortizol, LH,
UT: Maratonci: 8 Wn vytrvalostni trénink | - omezeny zavodni i tréninkovy FSH, TSH, LTH O - -
14 Wn rychlostni nebo intervalovy trénink vykon UTi. V. zu NUT: Ul-U3
Bézec 1: 12 tydnt intenzivni trénink Ulyr, U2pr: LH, FSH, TSH, LTH —
42km maraton U2yt : STH, ACTH, Kortizol —
Pokracovani tréninku 7 dni Ulyr U2pr
BéZec 2: 12 tydnt intenzivni trénink UT: STH, ACTH, Kortizol l ()
5 Béhem 11 dnti 4 silni¢ni zavody (5-10 km) a po podani inzulinu a TRH
= 42 maraton UT:LTH Ulygr  reakce normalni ()
i Chodec: 8 tydni intenzivni trénink, 1x tydné po podani inzulinu
\f/ 30 km béh UT:LTH Ulgyr reakce ovlivnéna ()
ot ..
§ ¢) NUT: Ul: ca. 1 mésic pred 42km (signifikace:--)
E; % maratonem Basal 15 30 45 60 75 90
- o :§ U2: béhem 24h po 56km maraténu UT (Ulgr)i. V. 2u NUT
% E G“ }B: po 92km maraténu, béhem 48 hodin STH - - > | | - |
;‘; ,é\ 3 UT: Ulyr: béhem 72 h po diagndze SP ACTH - | | -5 5 -5
] = i U2pr: po 4Wn tréninkové pauzy Kortizol L R e T
@ | § 3
sz |EX
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Vysledky hormonalnich vySeti‘eni

Koncentrace v krvi Ul U2 U3 | Koncentrace v krvi Ul U2 U3 | Koncentrace v krvi Ul U2 U3
NUT UT UTi. V.k NUT
Adrenalin Adrenalin Adrenalin
- ihned po skonceni zatéze O) — — - ihned po skonceni zatéze O) 1 1 - pred zatézi
Noradrenalin - ihned po skonceni zatéze ihned po zatézi - - -
ik C ks LV Y1 v .
i ned po skongen} za’lt?%e @) — — i. V.s hpdnotou pred zatézi — 1 1 Noradrenalin
- ihned po skonceni zatéze Noradrenalin - pied 74t R R .
i. V. s hodnotou pied zatézi 1 1 1 - ihned po skonceni zatéze O) 1 1 P s
. s ihned po zatézi - - 1
Testosteron - ihned po skonceni zatéze s
. Cox . Y1 s T/K - 15 min. pred zatézi — — l
- Smin po zatézi i. V. s hodnotou pred zatézi i 1 i N foxns
. Y1 s - tésné pred zatézi - l l
i. V. s hodnotou pred zatézi 1 1 1 | Testosteron . v
o v : oy - 5 min po zatézi — l —
- pred zatézi O — 1 - S5min po zatézi e s
. foxn . T FT/K - 15 min pied zatezi - - l
- 5 min po zatézi 0) — 1 i. V. s hodnotou pred zatézi 1 1 i NP
. fxn - tésné pied zatézi - — —
FT - 5 min po zatézi @) — 1 _ 5 min po ZAt&zi . . .
- 5 min po zatézii. V. FT p
s hodnotou pred zatézi 1 1 1 - 5 min po zatézii. V.
% volného testosteronu s hodnotou pted zatézi 1 — 1
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou % volného testosteronu
pred zatézi - — - - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
Kortizol pred zatézi - — -
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou Kortizol
pred zatézi - — - - 5 min po zatézi ) — l
T/K - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou pred zatézi — — —
pred zatézi — — — | T/K
FT/K - 5 min po zatézi O) — 1
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi - - - pred zatézi - — -
STH FT/K
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou - 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi 1 T T pred zatézi — — —
STH
- 5 min po zatézi i. V. s hodnotou
pred zatézi 1 1 1
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C.
(Pohlavi,

Autori
Probandi
Vék,
Pocet)

a) Délka studie
b) Prubéh tréninku

¢) Doba méfeni (U)

Syndrom pietrénovani
a) Kritéria stanoveni

b) VySetieni a testy

Vysledky vysetieni hormonalni slozky

Jiné vysledKky vySetieni

ADLERCREUTZH a
Bézci na dlouhych
trati (m)., Pocet: —

kol.. (1986)

Nr. 4
dv¢ skupiny (A, B)

Veék:-, Poget UT: —

a) 1 tyden
b) A:intenzivni trénink
B: normalni trénink

¢) Ul: po jednom tydnu tréninku

a)—
b) fyziologické testy (zadné

Tvwr

Krevni hodnoty

Vsichni pretrénovani probandi s vyjm.
jednoho

FT/K Pokles kvocientu > 30 % nebo kvocient
<0,35x 107

(Signifikace:--)

LEHMANN a kol.. (1990), LEHMANN a kol.. (1992a) a

LEHMANN a kol.. (1992b)
8 bézcl na stfednich a dlouhych trati (m) 33 +£7 J

Nr. 5 (Souhrnna studie)

a) ca. 4Wn
b) 6 dni W-1 trénink
zvy$eni tréninkového objemu 0 33% z
85,9+ 14,2 km
na 174,6 + 26,7 km W-1, z toho
92,7 — 98 % pti 50 —70% max. vykonu
¢) vySetieni krve a zatéZova ergometrie

na béhatku:

Ul1: TO U2: T14 U3: T28
No¢ni koncentrace v moci

T2 T6 TI3 T20 T27 T34
24h vySeti‘eni mo¢i

TI TS5 TI2 TI9 T26 T33

a) pokles vykonnosti

b) test vykonnosti aZ do
pocitu tplného vy€erpani na
béhatku:

pocatecni rychlost 10km/h,
délka jednotlivych stupiiti 3
min, zvySovani zatéze o 2km™
sklon 1,5°, no¢ni koncentrace
v moc¢i, 24h vysetieni moci,
tréninkovy denik,
subjektivni hodnoceni
nalady a potiZi na 4 bodové

stupnici

Koncentrace v krvi U1l U2 U3
Dopamin, Adrenalin

pred, submax, max. zatéz () — —

Dopamin

submax. zatéz - (O !
Noradrenalin

ptred, max. zatéz () —» -
submax. zatéz O - 1
Kortizol

pred zatézi () » -
max. zatez ) -7

Aldosteron, Testosteron, Insulin, STH
LTH, TSH, LH

pred, max. zatéz () - -

Ty, Ty
Pred zatézi () - -

No¢ni konc. v moci T2 T6 T13 T20 T27 T34
Adrenalin ()— — - | l

Noradrenalin ()» - - - l

Dopamin ()—» —» - - l

24 h konc. vmodéi T1T5 T12 T19 T26 T33
Kortizol gl - - - -

Ul U2 U3

Hodnoceni obtizi ()

Télesna hmotnost

Nartst srdeéni frek. ()

Test na béhatku
Laktat

Pied zatézi
Submax., max zatézi
VO0,- IAS, V0,-G4,
V0, max

Signifikantni korelace mezi
basalni hodnotou vylucovani

T

- —

—
—

— —

noradrenalinu a indexem obtizi

(=—0,88)
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a) Délka studie

Syndrom pietrénovani

LEHMANN et al. (1992a) a LEHMANN a kol.. (1992b)

9 bézcl na sttednich a dlouhych tratich 34 £7 J

C. 5 (Studie intenzity)

= - :‘g b) Pribéh tréninku a) Kiritéria stanoveni Jina vySetieni
;g E é“ ~ ¢) Doba méreni (U) b) Vyseti‘eni a testy Vysledky vySeti‘eni hormonalni slozky
+~ =) -2
2 £EE
a)ca. 5 Wn a) pokles vykonnosti Koncentrace v krvi Ul U2 U3 Wi
B -1 g . . Dopamin, oy
b) 56 — 62 km W™, zvySovani b) test vykonnosti aZ do pfed, submax., max. zaté# () - — Index obtizi ()
intervalu/ tempa od 9,6 az na pocitu tipIného vycerpani na | Noradrenalin Ul
22,6 km W' béhatku: pfed, max. zAte7 O = = | Télesna hmota. ()
submax. zat¢z O - 1
pocatecni rychlost 10km/h, Adrenalin Hf ()
¢) VySetieni krve a zatéZovy délka jednotlivych stupit 3 pred za’tevzvl () - Zat€zovy test na behatku:
max. zatéz O - -
test na béhatku min, zvy$ovani zatéze o 2km™ | Aldosteron Laktat:
UlL: TO U2: T14 U3:T35 sklon 1,5°, no¢ni koncentrace pfed za’tevzvl () -1 Pied, max.
max. zatéz () - -
No¢ni koncentrace v moci, 24 v mo¢i, 24h vySetfeni moci, Kortizol, Testosteron, Insulin, STH zatézi

h vySeti‘eni moci

Wl W2 W3 W4 W5

tréninkovy denik,
subjektivni hodnoceni
nalady a potiZi na 4 bodové

stupnici

LTH, TSH, LH

pred, max. zateéz O - -
Ts, Ty
Pied zatézi
No¢ni koncentrace v moci

W1 W2 W3 W4 W5

O) - —

Adrenalin () —» - - -

0 -

Noradrenalin O - —-- ]

!
!
!

Dopamin

24 h vySeti‘eni moci

Kortizol () » - - -

Submax. zatéz

VO, — G2, VO, - G4 ()

54




a) Délka studie Syndrom pietrénovani
= :‘g b) Pribéh tréninku ¢) Kritéria stanoveni Jina vySetieni
>
;g E é“ ~ ¢) Doba méfeni (U) d) Vyseti‘eni a testy Vysledky vySeti‘eni hormonalni slozky
+~ =) = ).&
2o |2 EE
a) 7 Wn a) pokles maximalni Klidova koncentrace vkrvi Ul U8 | Pozitivni signifikantni
PR o , . , FT () <27% ..
b) Zvysovani objemu tréninku vykonnosti testované na (Signifikantni :—) korelace mezi:
0d70-75-102km W' a béhatku a objeveni se Kortizol O) 1 - IGF1 a podilem intenzivniho
—~ . . o . — (v FT/K, IG1 O | s o
— 459 > -
§ intenzity (24 — 45 % tréninku pii | typickych obtizi (pokles max. kone. katecholaminiy/ tréninku pii U1-U2
Z vysoké intenzite) vykonnosti, snizena bazalni konc. katecholamini () l Negativni signifikantni
% ¢) Ul: pred zacatkem tréninku zatizitelnost, rychla korelace mezi:
% U2 — US: tydné unavitelnost pfi tréninku i - IG1 a podilem intenzivnich
S v b&zném Zivots, Casté tréninku pfi U3 — US
m
3 vyskyty nespecifickych - zatézi podminény vzestup
= vegetativnich obtizi ze strany pro noradrenalin a podilem
an
Eé) btisnich organu, pocit tézkych intenzivniho tréninku
m nohou, apatie, psychicka zaznamenanym minuly tyden
< .
s £ alterace ve smyslu Ul U6 U8
R v
% 5 depresivniho ladéni) Step-test
= Z
2 = Trasa ) ) l
L
g E
« =
R
- H
< g o
2 g =
5 3 G
>N H
= |23
m U e &
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C. 3 Barron a kol.. (1995) zamétili své pozorovani na ziskani ditkazu naruseni funkce

hypotalamo-hypofyzarniho systému jako nasledek syndromu pietrénovani.

Dle odhadu autortli se dalo usuzovat, Ze je atlet pretrénovany, kdyz se kromé fyzickych
obtizi, jako napt. ztrata hmotnosti a pocit tézkych nohou, projevily také psychickeé
problémy jako napf. pocity letargie a apatie, dale pokles vykonnosti a tento stav se
vyskytoval po dobu nejméné 3 tydna.

V priibéhu studie, kterd trvala 4 mésice, trénovalo 6 maratoncii dle individualné
upraveného tréninkového programu. Nékolik dnt pfed jednim zavodem objevili autofi u
jednoho z atletii pfiznaky SP, které¢ ale nebyly bohuZel blize popsédny. Maraténec musel
svou ucast na zdvodé odfici, ale stale pokracoval v tréninku. Po 6 tydnech se problémy
zhorsily a atlet byl pfifazen do kolonky pfetrénovanych atlet. Dalsi pretrénované atlety
nasli autofi této studie mezi bézci a to konkrétné dva bézce a jednoho chodce.

V priibéhu 72 hodin po objeveni se ptislusnych symptomi doslo k vysSetfeni doty¢nych

atletd. Dal$i pozorovani ndsledovalo po ¢tyftydenni tréninkové pauze.

P&t maratdnct, kteti nebyli zafazeni mezi pretrénované, se zicastnili 42, 56, a 92
kilometrového béhu. Hormonalni analyza byla provedena pfed prvnim a po skon¢eni

druhého a tietiho béhu.

V ramci kombinovaného testovani hypofyzy piezkoumali autofi funkci hypotalamo-
hypofyzarniho systému v rdmci né¢hoz, bylo podavano intraven6zné atletim urcité
mnozstvi inzulinu, TRH a LHRH. Dva pfetrénovani obdrzeli na zavér inzulin,

k potvrzeni hypotézy prolaktinové odpovédi podminéné podanim inzulinu.

U nepfetrénovanych jedincii se béhem pozorovani neprokdzaly Zadné zmény

v koncentraci téchto hormoni STH, ACTH, kortizol, LH, FSH, TSH a LTH. STH,
ACTH a kortizolova reakce po podani inzulinu u ¢tyf pretrénovanych jedincii byla
signifikantné niz8i nez po ctyfech tydnech odpocinku. Kombinovany test hypofyzy u
pfetrénovanych neukazal zadné signifikantni zmény v reakcich LH, FSH, TSH, a LTH

ve srovnani s nepfetrénovanymi atlety.
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Népadné ovlivnéna byla presto LTH-odpovéd’ (< 1 a 98ng. mI™) u dvou
ptetrénovanych, kterym byl podéan inzulin. Po ¢tyfech tydnech odpocinku se hodnota
opét normalizovala na hranici 710 a 1392 ng .min ml"'. STH, ACTH a kortizolové
reakce u pfetrénovanych po ¢tyfech tydnech odpocinku se nelisila ve srovnani

s nepfetrénovanymi. Byla vSak signifikantné vyssi nez v okamziku stanoveni diagnozy
SP. Toto dle minéni autorti nema spojitost s nedostate¢nym zasobenim gluko6zou.
Probandi reagovali na podani glukézy poklesem hladiny glukézy v krvi na 2mmol I,
Bazélni hladina kortizolu, hladina kortizolu po 15 a 30 minutach u ptetrénovanych byla
signifikantné zvysend ve srovnani s jejich vlastnimi hodnotami o 4 tydny pozd¢ji, popf.

s hodnotami u nepfetrénovanych.

Autofti usoudili, Ze ovlivnéna hormonalni odpovéd’ na inzulinem podminéné
hypoglykémie poukazuje na poruchu hypotalamu a miize byt uzite¢na pro stanoveni a

diagnostiku SP.

C. 4 Adlercreutz a kol.. (1986) se snazili v ramci jejich vyzkumu najit hormonélni

parametr, s jehoz pomoci by byla mozna ptesnd identifikace pfetrénovani.

Vytrvalostni béZci byli rozdéleni do dvou skupin. Prvni skupina se pfi tréninku drzela
svého normalniho tréninkového planu, zatimco ta druhé v rdmci studie, absolvovala
velmi intenzivni trénink.

Po tydennim tréninku byli atleti rozd€leni do tiech skupin podle vysledkii
fyziologickych testil a to: nepietrénované, pretrénované a neurcité. Kromeé toho byly
stanoveny hodnoty pro kvocient poméru volného testosteronu/kortizolu, pro SHBG, pro

STH. A hodnoty v krvi a ve slinach pro celkovy testostosteron/kortizol.

Autortim se zdal nejvhodnéjsi k diagnostice pfetizeni a po€inajicitho SP kvocient

volného testosteronu ke kortizolu v krvi, nasledovan kvocientem testosteronu/kortizolu.
Hrani¢ni hodnoty pro kvocient volného testosteronu/kortizolu jako indikatoru pro

pfetizeni byly ureny nasledovné: Pokles kvocientu musi byt minimalné tficeti

procentni nebo hodnota tohoto kvocientu musi byt niz§i nez 0,35. 10~ (volného
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testosteronu v nmol.1" a kortizol v pmol. I'"). Pokles tohoto kvocientu nebyl ani jednou
pozorovan u skupiny nepietrénovanych atleti. Ve skupiné neurcitych a ptetrénovanych
urcili autofi s vyjimkou jednoho atleta u vSech bézcii snizenou hodnotu tohoto

kvocientu o miniméalné 30%.

Vsechny ostatni hodnoty, véetné kvocientu testosteronu/kortizolu ve slinach se ukazaly

jako nevhodné pro stanoveni stavu ptetizeni poptipadé ptetrénovani.

C.5 V publikacich od Lehmanna a kol.. (1990), Lehmanna a kol.. (1992a) a Lehmanna
a kol.. (1992b) byly shrnuty vysledky dvou studii, jejichZ cilem bylo ziskat dalsi
poznatky o vegetativni a hormonalni regulaci pii SP.

Umyslem autorti obou t&chto studii bylo, Gi¢astnici se atlety vystavit pfimé hrozbé
pfetrénovani. V prvni studii to m¢lo byt docileno zvySenim tréninkového objemu, ve
druhé zvySenim intenzity tréninku. Autofi vidéli jako kli¢ovou pro diagnézu SP

sniZzenou vykonnost.

Ve studiich nasledoval pfed, v pribéhu a po tréninkovém tydnu stupnovany zatézovy
test na béhatku do pocitu vycerpani. Pfitom byla zaznamenavana spotteba kysliku,
produkce laktatu, koncentrace hormont v krvi a zaroveil ubéhnuta vzdalenost. Kazdy
den byla dale zaznamendvéana symptomatika subjektivnich obtizi s vyuzitim
Ctyfstupniové stupnice. Déle byla provadénd tydenni analyza no¢ni bazélni sekrece moci
a 24 hodinova sekrece moci, ktera urcuje katecholaminalni resp. kortizolové

vymeéSovani.

V objemové studii byl zvysen tréninkovy objem u 8 bézcli na sttednich a dlouhych
tratich z 85,9 na 176,6 km tydné, zatimco v intenzivni studii byl zvySen objem
intervalového/rychlostniho tréninku z 9,8 na 22,6 km tydné. Této studie se zucastnilo

devét probandi, z nichz sedm se i¢astnilo i souborné studie.
Vysledky této souborné studie neukézaly Zadné signifikantni odchylky u vytrvalostnich

parametri, kterymi byla spotieba kysliku pii anaerobni zatézi na hranici 4mmol.1"

laktatu.
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Po ¢trnécti dnech bylo pouze zaznamendno u Sesti sportoveil nesignifikantni zhorSeni
vytrvalostnich parametrl a po ¢tyfech tydnech nesignifikantni pokles ub&hlé vzdalenosti
pii step-testu.

Signifikantni zvySeni symptomatiky obtizi oproti vychozimu stavu bylo pozorovatelné
po osmém tréninkovém dnu. Dale bylo vypozorovano signifikantni zvySeni dvacaty
osmy den studie oproti vSem ostatnim.

Volné plazmatické katecholaminy ukézaly ve srovnani mezi U3 a Ul a to jak pted, tak
piisubmaximalni a i maximalni zatézi zmény, které dosahovaly signifikantni urovné.
Jedinou vyjimkou byla hodnota noradrenalinu pfi submaximalni zatézi, ktera ve
srovnani s vychozi hodnotou zaznamenala signifikantni vzestup. Dalsi biochemické
ukazatele chovani hormonti ukézaly pouze signifikantni sniZzeni v ptipad€ hladiny
kortizolu po maximalni zatézi. VSechny ostatni hormonalni parametry neukazaly Zadné
signifikantni sniZeni ve srovnani kone¢nych a poc¢atecnich hodnot.

Noc¢ni vylucovani katecholaminti v moci ukazalo v prubéhu studie pouze mirny pokles
koncentrace. Naproti tomu ke konci tréninkového procesu doslo k signifikantnimu
snizeni hladiny katecholaminil ve srovnani s pocate¢nim pozorovanim. Hodnoty
poklesu se pohybovaly pro dopamin 47%, pro noradrenalin 53% a pro adrenalin 53%

pivodni hodnoty.

Ptezkoumani 24 hodinové sekrece kortizolu v moc¢i zaznamenalo paty den studie
signifikantni pokles. V ptipad¢ ostatnich dni zkoumani nedoséhly Zadné hodnoty

signifikantni arovné.

Oproti objemové studii bylo ve studii intenzity zaznamenano mirné nesignifikantni
zlepSeni vykonnosti u atletd. To vedlo autory k vyvozeni zavéru, ze cil studie vyvolat
SP prostednictvim zvySeného podilu intenzivniho a intervalového tréninku nebyl

dosazen.

Porovnani vysledki vychozich a kone¢nych hodnot u koncentrace dopaminu pted,
béhem submaximalni a pfi maximalni zatézi neprokazalo zddné zmény. Zadné vyrazné
zmény nebyly prokazany u koncentrace noradrenalinu pied, béhem a po maximalni

zatézi a u adrenalinu po maximalni z4tézi. Oproti signifikantnimu vzestupu hladiny
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noradrenalinu pfi submaximalni zatézi v ramci objemové studie byl v pfipad¢ intenzitni
studie byl zaznamenan signifikantni pokles. Dalsi signifikantni pokles byl zaznamenan
ve srovnani vychozich a kone¢nych hodnot u koncentrace adrenalinu pied a béhem

submaximalni zatéze.

Bazélni sekrece katecholamind v moc¢i ukdzala ke konci studie signifikantni pokles
koncentrace noradrenalinu a to o 19%. U sekrece dopaminu a adrenalinu nebyly
zaznamenany vyrazné zmény. Také sekrece kortizolu v mo¢i monitorovand 24hodin a
pozorovani riznych hormonalnich parametri pomoci biochemickych vysetfeni ziistaly

beze zmény.

Z minimalnich hormonélnich zmén v rdmci intenzitni studie vyplynulo, Ze nedoslo
k zadnému ptetizeni endokriniho systému. Dle piedstav autori by méla doplikova
vySetieni prokazat, zda zaté€zi vyvolany vzestup plazmatické hladiny katecholamint pfi
poklesu basalni sekrece katecholamint, jak se objevil v objemové studii, mize byt

pouzit jak ukazatel pro addisonalni SP.

C. 6 Brauman a Brechtel (1994) zkouseli v své prospektivni studii uréit parametr, ktery
by se dal pouzit k diagnostice pretrénovani.

Autofi urcili diagnézu SP pii poklesu maximalniho vykonu, pfi testovani na béhatku
kombinovaném s typickymi symptomy jako napft. pokles vykonnosti, sniZena odolnost,
rychly nastup Gnavy v tréninku i v rdmci bézného denniho reZimu, ¢asté nespecifické
vegetativni obtiZe ze strany bfiSnich organt, pocit téZkych nohou, apatie a psychické

alterace ve smyslu depresivniho ladéni.
Po sedmitydennim tréninkovém programu pfi stupiiovaném objemu (z 70 na 75-102 km
tydné) a intenzité (24-45% tréninkového objemu vysokou intenzitou) bylo vSech Sest

atletli oznac¢eno za pretrénované.

Projevy sympatikového pretrénovani spojené s pocity vnitiniho neklidu, poruchami

spanku a euforickymi emocemi se projevovaly pouze v prvni poloviné studie.
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Jiz po jednom tydnu trvani studie doslo k signifikantnimu poklesu IGF 1 v krvi o 20%.
Kvocient poméru volného testosteronu/kortizolu v prvnich tydnech stoupal. Ke konci
studie vSak doslo k jeho signifikantnimu poklesu. B€hem poslednich dvou tydnt
tréninkové periody doslo k signifikantnimu poklesu zatéze vyvolaného vzestupem

volnych katecholamint v krvi v rdmci step-testu.

Kvocient poméru maximalni hladiny katecholaminii/baséalni hladiny katecholamini se
choval obracené v porovnani poméru intenzivniho tréninku na celkovém tréninkovém

objemu.
V ramci téchto vysetfeni autofi stanovili pokles IGF 1, redukci kvocientu poméru

volného testosteronu/kortizolu stejné tak jako pokles zatézi vyvolaného vzestupu

katecholamint jako urcité kritérium pro diagnostiku SP.
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5.4. VYZKUM U VESLARU

- 5 % a) Délka studie Syndrom pretrénovani Vysledky vySetfeni hormonalni slozky | Jiné vysledKky vySetieni
’E _§ % 5 g b) Priibéh El:éni’nku a) Krivtérvia s,tanovem'
:-é s EER g ¢) Doba méreni b) VySeti'eni a testy
a) 9 mésica a) —FT/K hodnota <0,35 x 10 | Klidova koncentrace v krvi Signifikantni korelace mezi:
b) individualni tréninkovy (FT v nmol/l, K v umol/l) Ul U2-7 U8 U9 U0 | FT/KaL4vU4alU9
program a nebo pokles FT/K 0 30% a FT/K ) - -5 - — | Kortizol a L4 v U4, U5 a U7
c) Ul-2: 5 Wn intervalech vice i. V s predeslym pozorovianim U Kortizol a maximalni zat¢z v Ul
U3-5: kazdy 4 tyden typické symptomy jako napf. FT/K -- — l 1 — | Volny testosteron a zatéz pii L4 v U8
(tréninkovy camp) zvyseny ranni pulz, ztrata FT -- -- l 1 -- U1 U2 U3-6 U7 U8 U9-10
U6-10: 5Wn intervalech hmotnosti, poruchy Kortizol — -- -- T -- -- | ZatéZovy test na veslaiském
koncentrace, emocionalni trenaZéru:
labilita, pozvolny pokles pulzu L4 () - 1 - 1 --
a krevni tlaku na vychozi Max. Test() —» » — — —
hodnoty po zatézi U2 U3-6 U7 U8 U9-U10
b) zatéZovy test na i. V s predeslym pozorovanim U
veslaiském trenaZéru: L4 — - - -
3 min zahtati, 1 min pauza Max.Test » — — —
5 min pfi L4, 2 min pauza
g 2 min max. vykon, se snahou
iof é dosahnout co nejveétsi pocet
L f,ﬂ -
; m (:(pakov,am v
% :E: revni odbéry
g) gg Tréninkovy denik
2o |8
> 0 o
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C.7 Vyzkum Vervoorna a kol.. (1991) si kladl za cil ziskat nové poznatky o chovéni
kvocientu poméru volného testosteronu vici kortizolu u veslarii.

Dle minéni autorti a v ndvaznosti na Adlercreutze a kol.. (1986) se dal sportovec oznacit
za hormonalné pfetrénovaného, jakmile byl u n€j zaznamenan pokles kvocientu volného
testosteronu ke kortizolu o minimélné 30% nebo hodnota tohoto kvocientu byla mensi
nez 0,35.10° (volny testosteron v nmol.I" a kortizol v pumol.I™). A také v piipads, ze
se krom¢ hormonalnich zmén vyskytly jiné symptomy jako napi: zvySena ranni srdecni

frekvence, ztrata hmotnosti, poruchy koncentrace a emocionalni labilita.

V prubehu deviti mésict se podrobilo Sest veslait fad¢ vySetieni, které od sebe délilo
vzdy pét tydnt.

Jedinou vyjimkou v tomto Case byl ¢trnactidenni tréninkovy kemp, ve kterém se
pozorovani uskuteciiovala kazdy ¢tvrty den. Vykonnost byla uréena pomoci zatézového

testu na veslaiském trenaZéru.

Ve srovnani klidovych hodnot kvocientu volného testosteronu/kortizolu s hodnotami
v pribéhu tréninkového kempu se podafilo zjistit, ze u vétSiny doslo k poklesu tohoto
kvocientu a to o pét az padesat procent. V tomto Case se v deviti pfipadech vyskytl
pokles tohoto kvocientu o tficet a vice procent. Dohromady bylo zaznamenéno v 19

z 51 vySetienich prekroceni hranice tficeti procent.

Vzhledem k tomu, ze se vyskytly velké vykyvy, nedosahly hodnoty ve skupiné
signifikantni hranice. Pokles kvocientu pod 0,35.10" (volny testosteron v nmol.I" a
kortizol v pmol.I™) nebyl pozorovan. Ve srovnani FT/K s vychozim vySetienim byl

v ¢ase mezi U7 a U8 pozorovan signifikantni pokles a v obdobi mezi U8 a U9

signifikantni vzestup.

Piezkoumani vykonnosti na hlading 4mmol.1" laktatu v krvi ukazalo v porovnani s Ul
signifikantni vzestup v U3, U4, US, U6 a U8. Signifikantni pokles byl zaznamenan jen
v obd. U8 v porovnani s hodnotou U7. Signifikantni zmény vykonnosti pfi maximalni
zatézi se neobjevily. Také se v pribehu celého vysetiovaciho obdobi neobjevily
vyznamné korelace mezi maximalni vykonnosti event. vykonnosti na hranici 4 mmol/l

laktatu v krvi a hormonalnich parametrti, FT/K, volnym testosteronem a kortizolem.
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Dle néhledu autort ukazuji vysledky studie, ze kvocient poméru volného
testosteronu/kortizolu miize byt vhodnym parametrem k v€asné diagnostice hormonalni
dysfunkce spojené se vznikem SP. Piesto vidéli pfi¢inu poklesu kvocientu o vice jak
30% vice v nedostatecné regeneracni fazi, nez signal pro pocinajici SP, ¢imz se

distancovali od hypotézy Adlercreutze (1986).
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5.5. VYZKUM U PLAVCU

- = ‘E“ _ a) Dé!kzt stm!ie- Syndljo,m'pf‘etrénové'ni Vysledky vySetfeni hormonalni slozky | Jiné vysledky vySetieni

S 2 = o 8 b) Priibéh tréninku a) Kritéria stanoveni

s . S LS = B ¢) Doba méieni b) VySetieni a test
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a) 6 mésica a) zadné zvyseni max. Klidova koncentrace v krvi UT a NUT | Signifikantni korelace mezi
b) 10-12 TE W, ind. vykonnosti v U3 i. Vk Ul Ul U2-3 U4 US | tréninkovym objemem a:
tréninkovy lan pocit Ginavy vys$§inez 5, 7 dni | Kortizol O) — — — | Noradrenalin (r=0,37)
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= a) Délka studie Syndrom Vysledky vysetieni hormonalni slozky Jiné vysledky vySeti‘eni
5 % 8 b) Pribéh tréninku pretrénovani
& g <5 ¢) Doba mé&Feni a) Kritéria
s . g 2 55 stanoveni
< 0 A= v v s
b) VySeti‘eni a testy
a) 4 tydny a) zadné zvySeni max. Klidova koncentrace vkrvi Ul U2 U3 Ul u2 U3
b) 12 TE W vykonnosti v U3 i. NUT: Noradrenalin, Kortizol () — — | UT
Zvysovani plavecké tréninku V kUl NUT (w): FT, FT/K () — — | Vykonnost @) --  Pokles
Z28,5na 38,9 km W pocit inavy > 5, 5dnipo | NUT (m): FT, FT/K () - —> |o
Suché ptipravy ze 151,2 na sobg, UT: Nordrenalin, Kortizol () —» - 6,5%
184,8 min W' nepfitomnost nemoci UT (w): FT, FT/K ) - - (Signifikace:--)
¢) Ul: pied zacatkem studie | negativni komentaie UT (m): FT, FT/K () — — | UTiV.kNUT
Whn po zacatku sezony spojené s adaptaci na UTi. V.KNUT Unava - - 1
U2: po 2 tydnech trénink Nordrenalin, Kortizol — — — | Signifikantni korelace mezi:
U3: na konci studie Muzi i. V. k Zenam Koncentraci noradrenalinu v krvi a
8 b) krevni vySeteni FT t 1 1 | vmoéiv &asech U1-U3 (1=0,26)
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C. 8 Hooper a kol.. (1993b) chté&li pomoci pozorovani zmén hormonalnich ukazateli

u 14 zavodnich plavcih objevit ukazatele, které by byly napomocné pro diagnostiku
pocinajiciho SP.

Jako ptetrénovany byl oznacen kazdy plavec, u néhoz nedoslo k vzestupu vykonnosti
mezi prvni a tfetim pozorovanim a také v ptipadé, ze sportovec udaval subjektivni pocit
unavy vyssi nez pét na sedmibodové Skale minimélné sedm dni po sobé&. Déale muselo
byt vylouceno jakékoliv onemocnéni a pocet leukocytl a krevni srazlivost musela byt

vV norme.

Ctrnact Zen a muzi se zi&astnilo této studie jako probandi. Zavodnimi tratémi byli
sprinty a stfedné dlouhé traté a povinnosti bylo vést si tréninkovy denik v prib¢hu
pozorovani, které trvalo Sest mésicli. Do tohoto deniku si méli zaznamenavat, krom¢e
absolvovaného tréninkového programu i jejich subjektivni pocity. Vykonnost byla
testovana maximalni plaveckym testem. Sportovci, jejichz zavodni disciplinou byly

stiedni traté, plavali 400 metrd, sprintefi 100 metra.

Individualni tréninkové plany byly po domluvé s trenéry sestaveny pro kazdého plavce
zvlast. Ve fazich s riznou tréninkovou z4tézi byla provedena pozorovani a to chovani
hormondlnich parametrti a parametrt ovliviiujicich sportovni vykon. Prvni pozorovani
nasledovala po dvou az tfech tydnech pievazné aerobniho tréninku, dalsi pak po zvySeni
intenzity tréninku v devatém az dvanactém tydnu. Tteti pozorovani byla provedena po
intenzivnim tréninku zhruba pét az Sest tydni pfed zavody. Nékolik dnt pfed, béhem
ladéni formy (tapering) a n€kolik dnii po zavodu nasledovalo opét pozorovani pro studii

dilezitych parametra.

Dle minéni autort splnily tfi plavkyné kritéria proto, aby byly oznaceny za
pfetrénované. Pfi tfetim pozorovani ukazaly vysledky plaveckych testli u
ptetrénovanych signifikantni snizeni vykonnosti oproti nepfetrénovanym. Subjektivni
hodnoceni inavy u pietrénovanych bylo ve srovnani s nepfetrénovanymi pfi tiech

riznych datech zkoumani, signifikantné zvySené.
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U 14 plavct jako celé skupiny nevyplynuly z vySetfeni hormonalnich parametri
(koncentrace noradrenalinu a kortizolu v krvi) Zadné signifikantni zmény. Naproti tomu
byl pfi poslednim vySetieni prokazan signifikantni pokles koncentrace adrenalinu

v krvi.

Ve srovnani pfetrénovanych a nepfetrénovanych se v koncentracich kortizolu a
adrenalinu nevyskytly Zadné rozdily. Naproti tomu koncentrace noradrenalinu byla ve
fazi taperingu u pretrénovanych signifikantné zvysena. U pfetrénovanych plavkyn se
také ukézalo signifikantni zvySeni koncentrace noradrenalinu v pribehu taperingu ve
srovnani s ostatnimi fdzemi pozorovani.

Népadné bylo hlavné zvysené mnozstvi plavecké a suché pfipravy u pretrénovanych ve
srovnani s nepfetrénovanymi. Rozdil pfesto nedosahoval signifikantni tirovné. Positivni
signifikantni korelaci zjistili autofi mezi tréninkovym objemem a noradrenalinovou a
adrenalinou koncentraci.

Jestlize by se vysledky této studie potvrdily 1 v dal§im vyzkumu s vét§im mnozstvim
probandu z riznych sportovnich odvétvi, povazovali by autofi koncentraci

noradrenalinu v krvi jako jeden z moznych indikétori pro rozpoznani poc¢inajiciho SP.

C. 9 Cilem studie Mackinnona a kol. (1997) bylo srovnat hormonélni reakce atlet, u
kterych se projevovaly symptomy kratkodobého pietrénovani s reakcemi u
nepretrénovanych. Autoti vychazeli z toho, Ze symptomy kratkodobého a dlouhodobé
ptetrénovani jsou podobné. Rozdil spocival pouze v tom, jak rychle odezni kratkodobé
pretrénovani v disledku dostatecné regenerace, zatimco dlouhodobé pietrénovani

pretrvava.

Jako pretrénovany byl oznacen atlet, jenz splioval tato kritéria: zadné zlepSeni
vykonnosti v rozmezi Ul a U3 ve standardizovaném plaveckém testu, vlastni hodnoceni
unavy na sedmi stupiové skéle bylo ohodnoceno hodnotou pét a vyssi v péti po sobé
nasledujicich dnech. Déale musely byt zaznamendny v tréninkovém deniku negativni
komentare ve spojitosti s tréninkem a psychikou sportovcii. Dalsi podminkou bylo

vylouceni jakéhokoliv onemocnéni.
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Dvacetctyii plavei (8 Zen, 16 muzi) zvysilo v prabéhu ¢tyi tydnii objem svého
plaveckého tréninku o 36,5% a suchého tréninku o 22,2% nebo vice. Pred zacatkem
tréninku (U1), po dvou tydnech (U2) a na zavér zvySeného tréninkového ptirtstku (U3)

byla provadéna vySetteni.

8 plavct (6 zen, 2 muzi) bylo dle autorti oznaceno jako kratkodobé pretrénovani.

V tabulce byli oznaceni jako UT. Vychdzelo se z toho, ze syndromy kratkodobého
ptetrénovani se nelisi od dlouhodobého.

Mnozstvi vylouceného noradrenalinu v moci se ukazalo jako jediny ukazatel
signifikantné snizené hodnoty u pfetrénovanych ve srovnéni s nepietrénovanymi.

V ptipadé ostatnich hormondlnich parametrti jako napt. plazmaticka koncentrace
noradrenalinu, kortizolu a FT resp. kvocientem FT/kortizol nebyly stanoveny zadné
signifikantni rozdily.

Pozitivné signifikantni korelace mezi koncentraci noradrenalinu v krvi a v mo¢i byla

napadna.

Autortim se zdéalo jen mnozstvi vylou€eného noradrenalinu v mo¢i jako uZzite¢ny faktor
pro diagnostiku pietizeni popt. pfetrénovani v pritbéhu kratkodobého intenzivniho
tréninku. Pokles vylucovani noradrenalinu v mo¢i 2 az 4 tydny pied vyskytem
symptomill upozornil autory na to, Ze neuroendokrini zmény predchézeji vzniku kratko —
popt. dlouhodobého pietrénovani a pravdépodobné se podileji i na rozvoji piiznacnych

symptomtl.
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5.6. VYZKUM U VOJAKU

5 % d) Délka studie Syndrom pfetrénovani Vysledky vySetfeni hormonalni slozky | Jiné vysledKky vySetieni
S s = < e) Pribéh tréninku a) Kritéria stanoveni
= S S £ 38 e v
2o E é g E f) Doba méfeni b) Vysetfeni a testy
a) 16 dni a) Pokles vykonnosti v U8 i. Klidova koncentrace v krvi Ul U3 U8
b) Den 1-10: 2 TE Denné V. kUl Ul U2-3 U4-7 U8 | 3-Stupiiovy test na béhatku
(intervalovy trénink) b) Krevni odbéry FSH, Testosteron, Trvani zatéze 18km/h( ) l —
Den 11-15, aktivni odpocinek | 3. stupiiovy test na béhatku | LH, SHGB, T/K () — —> — | VOpnastupni1l-3 () —» —
(10 min pomalého b&éhu nebo 4 min pti 12km/h, 1° stoupani | Kortizol O) — l — | Hfnastupnila3 () - o
chiize) 3 min pauza Hf na stupni 2 O) 1 1
c) Ul: Tl U5: T13 4 min pti 15km/h, 1°stoupani Laktat na stupni 1-3 () - -
U2: T6 Ue6: T14 3 min pauza
U3:Tl11 U7: T15 18km/h, 1° stoupani, az do
U4: T12 US: T16 vycerpani
—
v
i
—_ +
N °
N —
2 on
= E
=
A
> - %
Koo . >
= 0 v

70




(Pohlavi,
Pocet UT)

Probadi
VéKk,

Autori

g) Délka studie
h) Pribéh tréninku
i) Doba méieni

Syndrom pietrénovani
a) Kritéria stanoveni
b) VySetfeni a testy

Vysledky vySetifeni hormonalni
slozky

Jiné vysledky vySeti‘eni

CHICHARRO a kol.. (1998)

42 vojaki (m),20+2 7., 10 UT

a) 8Wn

b)5-6TEW'43h
skladajici se u. a.: 10 km b¢h,
posilovna, skakaci cvi¢eni

¢) Ul: pred zacatkem tréninku

U2: po ukonéeni tréninku

a) pokles kvocientu FT/K
hodnota < 0,35 x 10™ (FT

v nmol/l, K v umol/l)

a nebo pokles FT/K 0 30% a

vice

b) Krevni odbéry

submax. step-test na
béhatku

1° stoupani, pocatecni rychlost
mezi 6 — 10 km/h, kazdé 3 min
zvySeni o 0,5km/h az po G4
Max. step-test na behatku

G4, pocatecni stoupani 0°,
kazdé 2 minuty o 2° az do
vycerpani

Wingate-Test:

30 sec. supramaximalni prace
Silové testy:

Rlizné izometrické testy
Bench press

Test odrazu

Testy flexibility:

Sit and reach

Klidova koncentrace v krvi UT i.

V.kNUT

Ul U2
FT -
Kortizol - -
T
FT O -
Kortizol O 1
NUT
FT O 1
Kortizol (O —

T Ul U2
Pocet leukocytl ) !
Pocet erytrocytl, polymorfonuklearni leukocyty,

monocyty, hmotnost () —
NUT
Té&lesna hmotnost O |

Pocet leukocytu, erytrocytl,polymorfonuklearni

leukocyty, monocyty () —

Submax. zatéz. test na béhatku

UTi. VkNUT: G2, G4 — -

UT: G4, NUT: G2, G4 O 1

Test do max. na béhatku

UTi V.kNUT: VO,max - -

UT, NUT: VO,max () —

Wingate Test

UTi. VKNUT: max a @ vykon U

UT: max a @ vykon () —

NUT: @ vykon ) 1
max. vykon () —

Silové testy

UTi. V.k NUT:

Bench press, test odrazu - —

Jednotlivé izometrické testy (ruka, noha) — |
UT: izometrické testy (nohy)

Benchpress O
Test odrazu () —
NUT: jednotlivé izometrické testy ( ruka, noha),

Bench press, test odrazu () —
Test flexibility

UTi. V.k NUT: - —
UT: () —
NUT: O 1

71




C. 10 Cilem studie Frye et. al. (1992) bylo prozkoumat fyziologické parametry, které
byly dany do souvislosti s kratkodobym pfetrénovanim. Koncentrace hormonti, které
vykazovaly signifikantni zmény po desetidennim tréninku a ani po pétidennim
odpocinku, se nevratily na své vychozi hodnoty, mohly byt dle minéni autorti dany do

souvislosti s etiologii kratkodobého SP.

Jako kritérium pro kratkodobé pretrénovani byla povazovéana snizend vykonnost po
tréninkovém programu s navazujicim aktivnim zotavenim, ve srovnani s vykonnosti
pted zacatkem tréninkového procesu.

P&t vojakt specidlnich jednotek australské armady se zucCastnilo desetidenniho tréninku,
ktery se skladal ze dvou tréninkovych jednotek denné. Dopoledni jednotka se skladala

s patnacti béht o délce jedné minuty s individudlni rychlosti mezi 18-21 km/h, které
byly vZzdy nasledovany dvou minutovym zotavenim. Odpoledne absolvovali 10 b¢hti o
délce jedné minuty, které byly ndsledovany jednominutovym zotavenim mezi behy.

Rychlost ziistala zachovéna. Na 10 dni tréninku navazovalo 5 dni aktivniho odpocinku.

Pro potvrzeni vykonnosti byl v 1, 11 a 16. dnu proveden tfistupniovy test na béhatku.
Stupeii 1 se skladal ze ¢tyfminutového béhu pfi rychlosti 12km/h a stoupéni 1°. Po
tiiminutové pauze se rychlost v nasledujicim stupni zvysila na 15km/h. Po dalsi pauze o
délce tii minut se rychlost zvysila na 18 km/h. Délka testu az do jeho pferuseni je
dilezitym faktorem ke stanoveni vykonnosti. Krevni zkousky byly provadény ve 1. 6.

11.12.13. 14. 15. 16. dni.

Jedenacty den byl pozorovan signifikantni pokles vydrze ve tietim stupni testu.
Sestnacty den bylo opét dosazeno vychozi trovng. V biochemickych vysetienich
dosahl pouze pokles koncentrace kortizolu mezi dny 12 a 15 signifikantni irovné ve

srovnani s dnem prvnim. Ostatni hodnoty u hormont zGstaly beze zmén.

Autofi z toho vyvodili zavér, ze pozorovani hormondlnich parametrti pfi odhalovani SP

je pouzitelné, ale nepostacuje samo o sobé k jeho diagnostice.
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C. 11 Chicarro a kol.. (1998) vyslovili hypotézu, Ze nejenom atleti, ale také vojaci
specialnich jednotek se mohou pii své vycviku setkat s problémem SP. Stanovili si za

cil, na podkladé¢ kvocientu volného testosteronu a kortizolu, tuto hypotézu potvrdit.

V néavaznosti na Adlercreutze a kol.. (1986) povazovali vojéka za pfetrénovaného,
jestlize kvocient dosahl niz§i hodnoty nez 0,35 x 10 (volného testosteronu nmol/l" a

kortizol v pmol™) nebo doslo k poklesu této hodnoty o vice nez 30%.

Téchto pokusti se zii¢astnilo 42 vojakl. Hematologickéd a hormonalni vySetfeni byla
provadéna pied a po skonceni osmi tydenniho tréninkového cyklu.

U 10 vojéki byl po zadvérecném vysetieni diagnostikovan SP, z diivodu poklesu
koeficientu volného testosteronu/kortizolu o vice jak 30%. U zddného z probandu se
viak hodnota nepohybovala pod 0,35 x 10~ volného testosteronu nmol/l"" a kortizol

v umol™). V maximalnim testu na béhatku nebyl objeven zadny diikaz o snizené
vykonnosti u pfetrénovanych pfi srovnani obou vySetieni. Zmény vykonnosti se naproti
tomu prokdzaly v nékterych castech testovani sily, flexibility a v submaximalnim testu
na béhatku u pfetrénovanych vojakt v obdobi U2 ve srovnani s Ul.

Koncentrace volného testosteronu na zacatku testu byla u obou skupin stejna. Po
skonceni tréninku byla tato hodnota signifikantné vyssi u nepfetrénovanych ve srovnani
s pretrénovanymi. Zatimco u vojakd, u kterych nebyl diagnostikovan SP, se tato
hodnota béhem tréninku pozvolna zvySovala. U pfetrénovanych doslo k jejimu poklesu,
ktery vSak nedosahoval signifikantni trovné. Nepiimo umérné tomu se chovala hodnota
kortizolu v krvi, kterad dosdhla signifikantni zvySeni u skupiny pfetrénovanych, ve
srovnani s nepfetrénovanymi, kde k Zddné zméné nedoslo.

Na zakladé téchto vysledkl se autofi domnivali, Ze pozorovani kvocientu volného
testosteronu/kortizolu stejné tak jako vykonnosti je mozné vyuzit k diagnostice raného

prfetrénovani.
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5.7. VYZKUM U PROBANDU Z RUZNYCH SPORTOVNICH ODVETVI

5 % j) Délka studie Syndrom pietrénovani Vysledky vySetfeni hormonalni slozky | Jiné vysledKky vySeti‘eni

;g = ﬁ 3 k) Pribéh tréninku a) Kritéria stanoveni

5 E é E I) Doba méreni (U) b) VySetieni a testy
a) 810 Wn a) Apatie, letargie, ztrata chuti | Klidova koncentrace v krvi
b) intenzivni trénink s velkym | k jidlu, poruchy spanku, UT Ul
objemem (zadné blizsi naladovost, ztrata hmotnosti, Testosteron, T/K O)
podrobnosti neuvedeny) snizena vykonnost, zpomalena | LH, Kortizol 0)
¢) Ul: pied zacatkem tréninku | regenerace po zatézi, bolesti LTH O)
U2: po cca 8 tydnech svali, zazivaci obtiZe, pocit NUT
intenzivniho tréninku tézkych nohou Testosteron, Kortizol,
s vysokym objemem b) Dotaznik T/K, LTH ()
U3: 10 — 12 dni pozdéji Krevni odbéry LH ()

UTi. VKkNUT

= - Testosteron —

o) i

% § LTH, T/K -

s |z

74



- 5 % a) Délka studie Syndrom pietrénovani Vysledky vySeti‘eni hormonalni sloZky Jiné vysledky vySeti‘eni
s 2 ﬁ P b) Prubéh tréninku a) Kritéria stanoveni
~ [<) =) a2 r NP s
:.é S s >§ ¢) Doba méreni (U) b) VySetieni a testy
a) 19+ 3 mésice a) kone¢na diagnoza ve Klidova koncentrace v krvi u UT ve srovnanis | Intraindividualni srovnani mezi
spojeni s klasickymi .. .. ..
b) zadné presné predpoklady symptomy — pokles NUT UTaNUT
pouze zvy$ovani TE W' pomoci | vykonnosti, snizena odolnost | Klidové hodnoty Subjektivni obtize
mtevn zwr.uho’tvr N mnlfu a ?]e , vuci zatezi a ryc’hlaw . Testosteron, SHBG, Kortizol, FT, Inzulin, STH, Télesna hmotnost
mozZnosti zvysit poCet Gi¢asti na | unavitelnost s vice ¢i méné
zavodech vyjadifenymi vegetativnimi LH, FSH, B-Endorfin, FT/SHBG, T/SHBG/K, Klidové hodnoty: krevni tlak, Hf,
obtiZzemi . . i
¢) Ul -5 : s odstupem 3-5 b) vySetfeni moti T/K, FT/K, Adrenalin, Noradrenalin, ACTH laktat,
mesict, doplikova vysetieni v odbér krve — Step-test: VO,max, L4, IAS
ptipad¢ podezieni na SP 30sec. Test .
30 sec. & 120 U/min’! pfi 600- 10. minuta Stres testu Max. Hf, max. Laktat
650 Wattech s odbérem krve 3 | Kortizol, Inzulin, STH, Adrenalin — Stresstest:
minuty po zatczl lfpotvrzem Noradrenalin 1 - v 10. minuté: Laktat, Hf,
koncentrace volnych
katecholamint Po pieruseni Stres testu Glukoza, Borgova skala
S?upnovz}ny test na ACTH, STH, Inzulin l - po skonceni: doba zatéze,
bicyklovém ergometru
Zacatek na 100 W, kazdé tti Kortizol, Adrenalin, Hf
minuty zvySeni o 50 W az do .
H'h vyGerpani k odhaleni TAS Noradrenalin, B-Endorfin -
= Stresstest na bicyklovém Po 30 sec. testu
H ergometru . .
: 110% IAS a2 do vy&erpéni Adrenalin, Noradrenalin —
N Psychologicky dotaznik No¢ni moé
g Adrenalin, Noradrenalin —
o=
o =
2 3
) <
= g
< B
D = |E D
S5 ou | = 2
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a) Délka studie

Syndrom pietrénovani

Vysledky vySeti‘eni hormonalni sloZky

Jiné vysledky vySeti‘eni

C.14

FLYNN a kol.. (1994)

8 terénnich bézcl ( m)

W4 -7:101km W™, 28%
vysokou intenzitou

W 8 — 10: tapering, 67 km W,
28% vysokou intenzitou

¢) Ul: pred zacatkem tréninku
U2: po 3 Wn tréninku

U3: 3 Wn pred zavodem popf.
po 4Wn intenzivnim tréninku
U4: 4 dny po zavodu

Submax. test na béhatku

7 min. rychlosti 75% VO, max
Max. test na béhatku
Rychlosti 110% VO, max az
do vycerpani

. 5%
s 2 g — b) Pribéh tréninku a) Kritéria stanoveni
5 E é >§ E ¢) Doba méfeni (U) b) VySetieni a testy
a) 21 tydna a)-- Klidova koncentrace v krvi Ul U2 U3 U4 Ul U2 U3 U4
b) W 1-9: 23,6 W' b) POMS Kortizol, T/K, FT/K () - - — L -
76% vysokou intenzitou Vysetieni krve Testosteron O ! 1 aKgi(;r;ilglf’,St}gthky( ) o o
W 10-11: 44,4 km W' Submax. plavecky test Testosteron, FT - ) - 1 Aktivita kre};tinkinéz O 11 -
74% vysokou intenzitou 365,8 m pii 90% VO, max POMS y O 1 - |
W 12-17: 31,8 km W' Max. plavecky test I Submax. plavecky test
e 67% vysokou intenzitou 22,9 m, max. rychlosti Laktat P Y () —>— —
= W 18-21: 25,2 km W' Max. plavecky test I .
o . . , Max. plavecky test 1.
> 54% vysokou intenzitou 365,8 m, max rychlosti
3 . , Ve 22,9 m testu T 0O -7
a, ¢) Ul: po 9 Wn modifikovaného Max. plavecky test IT
n tréninku ' ‘
U2: po 2 Wn zimn. soustiedéni Ve 365,8 m testu - 1 -0
U3: po dalsich 6 Wn tréninku
U4: po dalsich 4 Wn tréninku
a)ca. 12 Wn a) - Klidova koncentrace v krvi Ul U2 U3 U4 .
b) W 1-3: zvyseni ze 78 na 93 b) VySetieni krve Kortizol, celkovy Testosteron, \A/klﬂii?a kreatinkinézU1PCl)jl\2/[SU3 U4
km W', 30% vysokou intenzitou | POMS FT, T/K, FT/K () » » - Y ’

klidova Hf, Krevni tlak

Vaha () » > —
Submax. test na béhatku

Laktat O | |}
Max. test na béhatku

Cas béhu O 1 - -
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Autori
Probadi
(Pohlavi,
VéKk,
Pocet)

d) Délka studie
e) Pribéh tréninku
f) Doba méreni (U)

Syndrom pietrénovani
a) Kritéria stanoveni
b) VySetieni a testy

Vysledky vySeti‘eni hormonalni sloZky

Jiné vysledky vySeti‘eni

9 bézct cross country (4w, Sm),

19-311,4 0T (Im, 3w)

a) 21 tydna

b)--

¢) Ul: zacatek sezony

U2: uprosted sezony

U3: na konci sezony

U4: tapering (ladéni formy)

US5: v prubehu jednoho tydne po

zavodé

a) zadné zlepsSeni vykonnosti
mezi Ul a U3

pocit inavy hodnoceny
stupném €. 5 na 7 bodové
Skale 7 dni po sobé
nepfitomnosti nemoci

b) 10km béh p¥i max.
rychlosti

Vysetieni krve
VySeti‘eni no¢ni moci
Tréninkovy denik

Klidova koncentrace v krvi Ul U2 U3 U4 U5

UT +NUT

Kortizol, Testosteron (m) + (w),

FT/K (w), Noradrenalin () > > > >
UT

FT/K (m) ) -1 1 —

UTi. V.kNUT
Kortizol, Testosteron (m) + (w)

FT/K (w), Noradrenalin - 5 5 -5 —
FT/K (m) - -1 1 -
MuzZii. V. k Zenam

Testosteron, FT/K )
Kortizol, Noradrenalin - > 5 5 o

C.15

3

MACKINNON (1996)

10 cyklistii (3w, 7m), 3 UT (3m)

a) 22 — 23 Tydni

b)--

¢) Ul: na zacatku sezony
U2: uprostied sezony
U3: na konci sezény

U4: po zavode

a) zadné zlepseni vykonnosti
mezi Ul a U3

pocit inavy hodnoceny
stupném €. 5 na 7 bodové
Skale 7 dni po sobé
nepfitomnosti nemoci

b) 1km béh p¥i max.
rychlosti pro sprintery (n=8)
4km béh pri max. rychlosti
pro vytrvalce (n=2)
VySetieni krve

VySetieni noéni mo¢i
Tréninkovy denik

Klidova koncentrace v krvi Ul U2 U3 U4 U5

UT+NUT
Kortizol, Testosteron (m) + (w),
FT/K (m+w) ()— —» —- =

UTi. V.kNUT
Kortizol, Testosteron (m) + (w)
FT/K (m)

Muzii. V k Zenam
Kortizol, Noradrenalin
Testosteron, FT/K

[ N

—_ - - - —
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- - a) Délka studie Syndrom pietrénovani Vysledky vySeti‘eni hormonalni sloZky Jiné vysledky vySeti‘eni

s _§ g P %‘ b) Prubéh tréninku a) Kritéria stanoveni

N [=) I A r v o gw e

:.é S E& >§ S ¢) Doba méreni (U) b) VySetieni a testy

a) 14 -19 Wn a) pokles VO, max o min. 2ml | Koncentrace v moci Ul U2 U3 | Testdovylerpani Ul U2 U3

. b) A: 7 individualnich TE W' kg min™' Adrenalin: A, B, UT ) O - - A,B. VOmax, Hfmax () — —
o - Intervalovy béh (5 — 12 x 1 km, | - pokles vykonnosti, nechut’ Noradrenalin: A, B, UT O) - - UT: VOmax, Hfmax () — |
S 2 min pauza) do dalsiho tréninku, zmény Koncentrace v krvi Ladéni
o'\ - rychly béh (5 — 12 km) nalady, poruchy spanku, A: Klidové hodnoty A, UT: negativni pocity () -- |
— - 50 min — 3 h jizda na kole, poruchy menstruace, ztrata Adrenalin, Noradrenalin, UT: pozitivni ladéni () -- |
’/g\ bézky, plavani o nizké intenzit¢ | chuti k jidlu, no¢ni poceni Kortizol, Testosteron () — — | Signifikantni korelace(A, B, UT)
E B: Tréninkovy plan individalni - nepfitomnost onemocnéni aj. | Submax. zatéz - mezi Ul a U2
2 faktord, které by mohli Adrenalin ) l l | - AVO;max a AKortizolem (r= 0,63)
g vysvétlovat pokles vykonnosti | Noradrenalin ) — | | - Alintenzivniho tréninku a A
8 ¢) Ul: pted zacatkem tréninku b) VySetieni krve -- ) | | submax. Testosteronu (r=-0,73)
5 U2: po 4Wn tréninku Ladéni (depresivita) Kortizol, Testosteron O) — | - A objem tréninku nizké intenzity
5 U3: po 6 — 9 Wn tréninku VO, max Max. zAte A - AVO;max (r= -0, 62)
“ Submaximalni test na Adrenalin O - l - A max. Kortizolu (r=-0,75)
E béhatku Kortizol 0) l | | A objem tréninku celkové
g 5 min pii 9,9 km h', 5 min pfi | Noradrenalin, Testosteron @) — — | A -AVO;max (r=-0,54)
= 11,7 km h™, 1°stoupani B: Klidové hodnoty, submax. a max. zatéz - A max. Kortizolu (r=-0,71)
'g Test do pocitu vycerpani Adrenalin, Noradrenalin - A submax. Testosteron (r=-0,72)
e (bézkyné) Kortizol, Testosteron O - - - A max. Testosteron (r=0,56)
45“ 6,3kmh™, 1°stoupani, kazdé¢ | UT: Klidové hodnoty, submax. zatéz -mezi U2 a U3
ﬁ © ?ﬁ minuty zvySeni o 1,8 km h™ | Adrenalin, Noradrenalin, - A tréninkovy objem celkove a A
= ,azdo 13,5 km h™, poté Kortizol, Testosteron () — — | Noradrenalinu v klidu (r=0,77)
f, ﬁ zvySeni stoupani o 1,4° aZ se Max zatéz - A intenzivni trénink a A
E g dosahne hodnoty VO, 6ml kg | Adrenalin ) l | | testosteronu v klidu (r=-0,53)
N 2 Test do pocitu vyCerpani Noradrenalin, Kortizol - A max. Testosteron (r=-0,61)

. '3 7 (béZkyné na lyZich) Testosteron O - -

x o :S Po¢. rychlost 6 km h',

% %‘ v stoupani 2,3°, stupen 1 — 4:

_ 2 % kazdé 3 min. zvySeni rychlosti

2 v 3 0@ 0,3 m s™a stoupani o @ 1°,

g E ol dalsi Stl:.)pné . zvySeni stoupani

— = < 00 1,6

= g

z S | T E

50 |2 &
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C. 12 Cilem Hackneyovy studie bylo, ziskat dali poznatky o neuroendokrinim stavu za

klidovych podminek pti SP.

Jako pretrénovany byl oznacen ten sportovec, ktery diky rozsiteni tréninkovych

aktivivit zaznamenal pokles jak fyzické tak psychické vykonnosti.

Krevni odbéry byly provedeny pied za¢atkem tréninku, po osmitydennim intenzivnim
tréninku, a ve snaze minimalizovat chyby ve studii, t¢Z 10 az 12 dnti poté. Dle minéni
autorti byli 4 sportovci oznaceni za pretrénované. Vysledky jejich hormonalnich
vySetfeni byly porovnany se 4 sportovci, ktefi absolvovali tyz trénink, ale nejevili

znamky pfetrénovani.

Pied zacatkem tréninku se mezi obéma skupinami nevyskytovaly zadné signifikantni
rozdily. Hodnoty u nepietrénovanych se v prubéhu studie vzhledem k vychozim
hodnotdm nijak neménily. U pfetrénovanych byl zaznamenan pii vySetenich po
skonceni tréninku signifikantni pokles koncentrace testosteronu a kvocientu

testosteron/kortizol, zatimco koncentrace prolaktinu zaznamenala signifikantni vzestup.

Dle Hackneye (1991) podporuji vysledky teorii neuroendokrinni dysfunkce v stavu

pfetrénovani.

C. 13 Prospektivni dlouhodoba studie od Urhausena (1993) méla mimo jiné za cil,
provéfit vypoveédni hodnotu hormonalnich zmén pro diagnostiku SP.

V pribéhu 19 £+ 3 mésicti bylo 17 vytrvalostnich sportovei pétkrat vzdy dva dny po
sob¢ vySetfeno. Kromé vySetfeni krve a moci, byl proveden stupiiovany test na
bicyklovém ergometru k potvrzeni individuelniho anaerobniho prahu, tzv. Stress test,
zatézovy test na trovni 110% individuelniho anaerobniho prahu a 30-ti sekundovy test

pii kterém, byly sledovany volné katecholaminy.
Vysledna diagnéza vznikla spojenim klasickych symptomi jako pokles vykonnosti,

sniZzena odolnost vii¢i zatéZi a rychld unavitelnost s vegetativnimi poruchami vedla

autory k tomu, aby byl doty¢ny sportovec oznacen za pietrénovaného.

79



Maximalni vykon ve stupfiovaném testu a individualni anaerobni laktatovy prah byly pii
pretrénovani nezménény nebo lehce zvyseny (ne signifikantné€). Vykony pii 30
sekundovém testu byly stejné jako u nepfetrénovanych. Napadna byla signifikantné

snizena doba zatéze pfi Stress testu u pietrénovanych ve srovnéni s nepietrénovanymi.

Klidové hodnoty u testosteronu, ACTH, SHBG, kortizolu, FT, inzulinu, STH, LH, FSH,
B-endorfinu stejné tak jako nocni sekrece katecholaminli neukazaly zadné signifikantni
rozdily za riznych podminek. Také vypocitané kvocienty testosteronu/SHGB,

testosteron/kortizol a testosteron/SHGB/kortizol zistaly nezménény.

V desaté minuté Stress testu byl kortizol, inzulin, STH a adrenalin nenédpadné

v intraindividudlnim srovnéni mezi pretrénovanymi a nepietrénovanymi. Maximalni
koncentrace ACTH, STH a inzulinu vyvolana zatéZi pfi Stress testu byla signifikantné
nizsi u pretrénovanych nez u nepfetrénovanych. U katecholaminti se ukazaly jak ve 30

sekundovém testu tak i ve Stress testu signifikantni rozdily mezi obéma stavy.

Urhausen (1993) dosel k zavéru, Ze toto pozorovani nepfineslo Zddné hormonalni
indikatory pro potvrzeni SP. Pozastaveny vzestup n¢kolika hormonii
v intraindividudlnim srovnéni a vliv psychickych stresovych faktort vSak nabizi dalsi

moznosti zkoumani v nésledujicich studiich.

C . 14 Flynn a kol.. (1994) byli toho nazoru, Ze zmény endokrinnich reakeci v priib&hu
zavodni sezony jsou jiné nez pii kratkodobych studiich, pti kterych dochazi

ke zvySovani objemu nebo intenzity tréninku v pribéhu nékolika dnt nebo tydnt.
Umyslem autorti bylo pozorovat endokrinni reakce a jejich zmény v obdobi celé

zavodni sezony.

K ziskani vérohodnych vysledkl v objevovani hormonélnich parametri jako indikatort
pro SP, pozorovali autofi zmény v koncentracich jednotlivych hormont v prib¢hu
kompletni zavodni sezony. Délka sezony byla u 8 ucastnicich se crossovych bézct 12

tydnii a u 5 plavet, kteti byli k dispozici jako probandi, 21 tydnt.
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U bézct byla vySetfeni provedena pied za¢atkem tréninkového procesu, po 3 tydnech
stupiiovaného tréninku, dale 3 tydny pted zdvodem a zavérecné vysetieni se konalo 4

dny po zavodg.

Prvni vySetfeni u plavcl nasledovalo po 9 tydnech mirného tréninku, nasledované
dal$im vySetfenim po 2 tydnech v tréninkovém kempu a nasledné po 6 tydnech tvrdého

tréninku. Posledni den vysetieni byl 4 tydny pozd¢ji popt. tyden po zavode.

Vykonnost plavcl ve 365,8 m plaveckém testu byla v obdobi U2 signifikantné snizena
ve srovnani k U4. V maximalnim plaveckém testu na vzdalenost 22,9 m se prokazala
signifikantné snizend rychlost v obd. U2 ve srovnani s U1 popt. U4. Vykony u bézcl
vztazend k trvani v testu pii 110% VO, max byly v obd. U2 signifikantné zvysené ve

srovnani se v§emi ostatnimi dobami vySetfeni.

Koncentrace kortizolu se plavct vyrazné nelisila oproti hodnotdm, kterych dosahovali
bézci. Napadny byl u plavcet signifikantni pokles celkové koncentrace testosteronu mezi
U2 a U4 ve srovnani s Ul. Kromé toho byla koncentrace celkového testosteronu v ¢ase
U4 vys$si nez v ¢ase U2. Naproti tomu u bézct nebyl zaznamenan zadny rozdil mezi
jednotlivymi dny vySetfeni. Jak u plavci tak u bézct ukézaly kvocienty TT/K nebo

FT/K signifikantni zmény v jednotlivych vySetfovacich dnech.

Souhrnem nemohli autofi potvrdit koncentraci kortizolu a kvocient testosteron/kortizol
jako indikator pro SP vzhledem k tomu, Ze nebyly prokazany v zadné tréninkové fazi
signifikantni zmény ani u jedné z obou skupin. Volny testosteron a celkovy testosteron
miZze vSak dle minéni autori na tento stav upozoriiovat. DiileZité bylo také zvySeni
tréninkové intenzity popt. objemu k tomu, aby bylo dosaZeno signifikantni hladiny
koncentrace tohoto hormonu. Toto vedlo autory k zavéru efektivitu tohoto hormonu

dale zkoumat.

C. 15 Vysledkem studie od Hoopera a kol.. (1993) (viz. Sutide &. 8) bylo, Ze vzestup

koncentrace noradrenalinu v plazmé mize slouZzit jako indikétor pro pfetrénovani.
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Mackinnon (1996) si v predlozené studii dal za cil, tyto vysledky ptfezkoumat a tyto
znalosti dale rozsifit.
Predevs§im méla byt provéiena pienositelnost vysledkl plavcil na sportovee z ostatnich

odvétvi.

SP bylo uréeno v ptipade€, kdyz nedoslo v pribehu sezony k zlepsSeni vykonnosti
v kombinaci se zvySenou tinavnosti v 7 po sob¢ nésledujicich dnech. Kromé toho

nesmély byt ptitomny zadné zndmky onemocnéni.

Studie se Gi¢astnilo 9 krosovych bézct a 10 cyklistl obou pohlavi. V pribéhu 5 az 6
mésict piipravy na dulezité zavody byly u bézcl provedeny 4 a cyklisti 3 vySetieni.

K tomu probéhlo jesté vzdy jedno vySetieni po zavodé.

U 4 bézch a 3 cyklistl se objevili zndmky pretrénovani. Vykony u pfetrénovanych
klesali od zacatku sezony az po skonceni zdvoduo 1 az5 % ubézciao 1l az4 %u
cyklistii. V porovnani s neptetrénovanymi, u nichz doslo k nartistu vykonnostio 1 az

6% ubézciiao 1 az 12% u cyklistt.

Vysledky vySetteni krve u bézcti a cyklistl ukdzaly jak ve srovnani jednotlivych
casovych obdobi tak ve srovnani pfetrénovani x nepietrénovani signifikantni zmény

v koncentraci kortizolu.

Jak se dalo o¢ekévat koncentrace testosteronu u muzi, a u Zen byla rozdilna a byla
proto dle pohlavi rozdiln€ vySetfena. Jak u Zenskych tak u muzskych bézcti a cyklistl se
projevovaly pfi riznych ¢asech méfeni a ve srovnani pretrénovanych a
nepietrénovanych signifikantni zmény. Podminén specificitou pohlavi byl téZ kvocient
FT/K diferencovan mezi muZe a Zeny. Jak u cyklistil tak u bézkyn a cyklistek se
neprojevovaly zadné signifikantni zmény. Pfetrénovani muZzsti bézci prokazovali
signifikantné zvySené FT/K hodnoty v ¢asech U3 a U4 ve srovnani se vSemi ostatnimi
Casy pozorovani. Koncentrace noradrenalinu u bézcl neprokézala v zddném casovém

obdobi popi. ve srovnani pfetrénovani x nepfetrénovani zadné signifikantni rozdily.
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Z téchto vysledkl vyplyva, ze vysledky Hooperovy studie nebyly potvrzeny. Autor
proto navrhuje nejprve ¢asté€js$i zkoumani vykonnosti a hladiny tinavy jako indikéatoru

pro rozpoznani SP.

C. 16 Cilem vysetfovani od Uusitala a kol.. (1998) bylo prozkoumat hormonalni reakce

15 Zen v pribéhu zvySeného tréninkového Usili, které miize vést k SP.

Kritéria k urceni SP byla stanovena nasledovné: pokles maximalni spotieby kysliku o
minimélng 2 ml kg™ min™', pokles maximalniho vykonu ve standardizovaném testu na
béhatku, pocit neschopnosti a nechuti pokracovat v tréninku. Tyto pfiznaky museji byt

s dal$imi ptiznaky napf. skli¢enost, poruchy spanku, ztrata chuti k jidlu, poruchy
menstruace, tfes, poceni popt. jiné psychosomatické ptiznaky. Kromé toho zakladem
byla absence onemocnéni, zranéni popf. jinych pfi€in, které by mohli zpiisobovat pokles
vykonnosti.

15 vytrvalostnich bézkyn bylo rozdéleno do dvou skupin experimentalni skupina A a
kontrolni skupina B. Devét atletek ze skupiny A zvysilo objem tréninku v obdobi 6 az 9
tydnii 0 80%. Z toho bylo 98% zvyseni tréninkového objemu pfi nizké intenzité, 130%
zvySeni intenzivniho tréninku a pokles silového tréninku o 54 %. U skupiny B doslo

k vzestupu celkového tréninkového objemu o 6%, z ¢ehoZ €inil nartst tréninku pfi nizké

intenzité 5%, pfi intenzivniho tréninku 10% a silového tréninku 21%.
p

Stanoveni hormonalni koncentrace v krvi a v moci se stejné tak, jako test na ergometru
konaly pied zac¢atkem tréninku, po 4 tydennim tréninku a po 6 az 9 tydnech tréninku.

Na zavér byly provedeno vySetieni po 4 aZ 6 tydenni relaxaci.

Dle kritérii, ktera byla stanovena na zacatku studie, bylo 5 atletek ze skupiny A
oznaceno jako pretrénované.

Koncentrace katecholaminl v mo¢i neprokazala pro Zadnou skupinu signifikantni
zmény. Individualni zmény v koncentraci noradrenalinu od U1 do U3 se pohybovaly u
pfetrénovanych mezi-161% az k + 6423%, u skupiny A mezi-54% a +21 a u skupiny B

mezi-14% az k +91%. Ve zménach koncentrace adrenalinu se u skupiny pfetrénovanych
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pohybovaly hodnoty mezi-93% a +586%, skupina A od 0% az k +8400% a skupina B
0d-53% az k +700%.

Vysledky krevnich vySetteni ukazaly po skonceni tréninku u skupiny A signifikantni
pokles koncentrace adrenalinu pfi maximalni a noradrenalinu pfi submaximalni zatézi
ve srovnani s vySetfenimi provadénymi pied za¢atkem tréninku. Hladina kortizolu
zaznamenala signifikantni pokles v ¢ase U2 ve srovnani s Ul. Pokles pokracoval i v
case U3. U 5 pretrénovanych ze skupiny A doslo k signifikantni poklesu koncentrace
adrenalinu pfi maximalni zatézi jiz béhem prvnich ¢tyt tydni. V kontrolni skupiné
nebyly zaznamendny zadné signifikantni zmény mezi jednotlivymi vySetfenimi.

Vysledku krevnich testi ukazaly u vSech skupin vyrazné individuelni vykyvy.

Souhrnem ur¢ili autofi, Ze zmény v koncentracich upozoriiovaly na pokles
sympatoadrendlni popt. adrenokortikalni aktivity nebo na vyc€erpani nadledvinek popf.
CNS. Velké individualni rozdily v koncentracich hormoni pti zat&€zi podnitily autory
k tomu, aby vytvofily individualni hormonalni profil ke sledovani tréninkovych efekti

popft. vyvoj SP.

6. DISKUZE

6.1. VYSLEDKY VEDECKEHO POZOROVANI ENDOKRINIHO SYSTEMU
PRI SP

V nésledujicich kapitolach bude diskutovano chovani hormonélnich parametri, které
vyplynulo z jednotlivych studii a bylo pozorovano u atlett, kteti jevili znamky
pretrénovani. Na zac¢atku budou jednotlivé hormony ptidéleny dle ptislusnosti k tfem
endokrinnim osam. Nésledu;ji katecholaminy a hormony inzulin, LTH a STH. Zavérem
navazuje diskuze o vypocitanych hodnotéch, jako napt. kvocient testosteronu ke

kortizolu.
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V diskuzi o jednotlivych hormonech bude z diivodu piehlednosti rozliSovano mezi
koncentraci za klidovych podminek a pti zaté€zi v krvi poptipadé mezi vylu€¢ovanim do

moci a koncentraci pii stimulacnim testu.

6. 1. 1. Hormony hypotalamo-hypofyzo-adrenalni osy

6. 1. 1. 1. ACTH a Kortizol

Klidova koncentrace v krvi

Klidové koncentrace u ACTH byla zkouména jen u n&kolika studii. (C. 1, 13). Tak se
ukazalo v praci od Urhausena (1993) (C. 13) Ze, pred akutni zatdZi doslo

k signifikantnimu poklesu u pfetrénovanych ve srovnani intraindividudlné s vysledky u
neptetrénovanych. Ve Fleckové vyzkumu (1993) (C. 1) naproti tomu byly klidové
koncentrace u pretrénovanych probandi nezménéné ve srovnani s jejich vychozimi
hodnotami v nepfetrénovaném stavu.

Piesto Urhausen (1993) (C. 13) ur¢il vzestup klidovych hodnot koncentrace ACTH,
byly hodnoty koncentrace kortizolu u pfetrénovanych v intraindividudlni srovnani

v nepietrénovaném stavu nezménény. Stejné vysledky klidové koncentrace kortizolu se
ukézaly v fadé dalSich studii (C. 5,8,9,12, 14, 15, 16) v e srovnani zavérecniho

vySetfeni s prvotnim.

Také interindividudlni srovnédni pfetrénovanych a neptetrénovanych ¢asto neukazovalo
zadné zmény (C. 8, 9, 11, 12, 15). Také malé vykyvy byly zaznamenany u zmén bazalni
koncentrace kortizolu v intraindividualnim srovnani pro kontrolni skupinu ve studiich

C.3,8,9,11,12,15a 16.

Vzestup hladiny kortizolu zaznamenali pouze Braumann a Brechtel (1994) (C. 6) a
Chicharro a kol.. (1998) (C. 11). Napadné ve studii od Braumanna a Brechtela bylo to,
ze u zkoumanych vytrvalct byli zaznamenéany zvySenné hodnoty hladiny kortizolu
teprve béhem zotavovaci fdze po tréninku.

Chicarro et. al.(1998) (C. 11) si vylozil zvy$eni hladiny kortizolu pfi jeho pozorovéanich
jako hyperaktivitu kiiry nadledvinek. Odkazoval se v tomto na Adlercreutze a kol..

(1986) (C. 4), ktery vyslovily hypotézu mozné souvislosti mezi hyperkortizolismem a

85



SP. Fry a Kramer (1997, 155) odtivodnili zvysenou sekreci kortizolu vystupiiovanou
stimulaci kliry nadledvinek prostfednictvim katecholamint. Pokladali téZ stejné jako
Stone a kol.. (1991), Kuipers a Keizer (1988) a Hékkinen a kol.. (1987) vzestup
intenzity tréninku nebo objemu silového tréninku jako pfi¢inu pro zvyseni sekrece

kortizolu za klidovych podminek.

To jak dalece zminované studie tyto hypotézy jsou schopny prokazat pi¢inu t€inku
tréninku na totu problematiku, zlstavé oteviené. A to vzhledem k tomu, Ze v téchto

studiich byly upteny diilezité detaily ke tréninkovym plantim.

Ptestoze, vétSina predloZenych studii ukdzala nezménéné klidové hodnoty kortizolu,
nelze na zékladé¢ protichiidnych nalezii vyloucit to, ze pod vlivem akutni zatéze dochazi
ke zménam klidové hladiny kortizolu, kterd ma za nasledek zvysujici se

zpétnovazebnou regulaci prostiednictvim hypotalamo-hypofyzoadrenalni osy.

Koncentrace v krvi po zatezi a stimulacnim testu

Fleck (1993) (C. 1) informoval o vicenasobném vzestupu bazalnich hodnot po zatézi u
ACTH ve srovnani s nezménénou koncentraci kortizolu. Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5)
potvrdil tento vysledek ve vztahu ke koncentraci kortizolu pti zvySovani tréninkového
objemu. Soucasné nasli jak Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5, intenzitni studie) pti
piirastku tréninkové intenzity tak Uusitalo a kol.. (1998) (C. 16) signifikantné snizené
hodnoty koncentrace kortizolu po maximalni zatéZi u pfetrénovanych

v intraindividualnim srovnéni s vychozimi hodnotami, zatimco pod vlivem

submaximalni zatéZe nebyly zaznamenany zadné signifikantni zmény.

Barron a kol.. (1985) (C. 3) ur¢ili po intravendznim podavani inzulinu u pietrénovanych
sniZzenou koncentraci kortizolu a ACTH ve srovnéni jak s hodnotami u pfetrénovanych
po Ctyftydenni tréninkové pauze, tak s hodnotami u neptetrénovanych. Podpofit toto
pozorovani mohli Lehmann a kol.. (1993c¢) (C. 1) pro koncentraci kortizolu pi
kombinovaném testu funkce hypofyzy, ale prokazaly jen protikladné chovani
koncentrace ACTH. Vzestup hladiny ACTH si vylozili nasledovné: klesajici hladina

kortizolu v dasledku zlepSené efektivity tohoto hormonu, stimulovala hypotalamus ke
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zvySené sekreci ACTH. Zaroveii byla sniZzena senzitivita nadledvinek na ACTH, ¢imz
doslo k tomu, ze ani zvySené vyluc¢ovani ACTH nevedlo k dalSimu uvoliovani

kortizolu.

V zadné dalsi studii nebyl pozorovan vzestup hodnot ACTH v pozéatézovych hodnotach
ve srovnani koneénych a vychozich hodnot. Lehmann a kol.. (1993c¢) (C. 1) pfipousti,
ze modifikovany tréninkovy objem pod vlivem okolnosti nedostacuje k tomu, aby
vyvolal u v§ech probandt SP. Vzhledem k tomu, ze hodnoty koncentrace ACTH platily
pro vSechny probandy jako celek, tedy jak pro pietrénované tak i pro nepfetrénované,
vzniké zde prostor pro mozné zdroje chyb, které by mohli ovlivnit hodnoty vzestupu

hodnot ACTH.

Podobny objev stejné jako Barron uéinil ve své studii Urhausen (C. 13). V jeho studii
byla koncentrace ACTH sekrece v pozatéZzové fazi u pretrénovanych,

v intraindividudlnim srovnédni s hodnotami v nepfetrénovaném stavu, signifikantné
sniZena a sekrece kortizolu minimalné tendencné sniZzena. Urhausen a Kindermann
(1994. 553—-4) povazovali za mozné vysvétleni kortizolem indukovanou supresi
hypotalamo-hypofyzarni osy. Barron a kol.. (1985) naproti tomu povazoval zménu
hodnot kortizolu jako nésledek dysfunkce hypotalamu s odlivodnénim, Ze reakce
hypofyzarnich hormonti TSH, LH, FSH, a LTH pfi testu funkce hypofyzy byla

normalni.

Téchto nékolik studii ukazuje na to, ze pod vlivem chronického tréninkového stresu
miZe dojit ke zménam zpétnovazebné regulace hypotalamo-hypofyzoadrenalni osy.

Mechanismy, které se na tomto podileji, zlstavaji predmétem dalSiho zkoumani.

6. 1. 1. 2. Aldosteron

Klidova koncentrace v krvi

O klidové koncentraci aldosteronu informovaly jen studie Flecka (1993) (C. 1) a
Lehmanna a kol.. (1992b) (C. 5). Autofi nemohli uréit zadné signifikantni zmény

hladiny aldosteronu. U Lehmanna et. al. se prokazaly tendence ke sniZenym hodnotam
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v objemov¢ studii a tendence ke zvySenym hodnotdm ve studii intenzitni

v intraindividualnim srovnéni po€atecniho a zadvérecného vysetreni.

V disledku toho, Ze v zddné studii se neprokéazaly signifikantni zmény koncentrace
aldosteronu, d4 se predpokladat, Ze identifikace pfetrénovani na zdkladé klidovych

hodnot aldosteronu neni mozna.

Koncentrace v krvi po zatezi a stimulacnim testu

Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5) upozornily v objemové i v intenzitni studii na
signifikantni zmény aldosteronové hladiny. Po maximalni zatézi ve srovnani

s vychozimi hodnotami ur¢ili autofi v objemové studii pii zavére¢ném vysetteni lehky,
ne signifikantni pokles. Pfi stejné koncentraci aldosteronu bylo dosazeno v intenzitni

studii vykonnostni zlepSeni.

Jediny vysledek ve vztahu reakce aldosteronu na maximalni z4téz ve vztahu k vychozim
hodnotam poskytl Fleck (1993) (C. 1). Ve viech ¢asech vysetieni se zde prokazoval
vzestup hladiny aldosteronu pod vlivem maximalni zatéze, ve srovnani s koncentraci

v klidu.

Rozdily v z&vislosti na tréninkovych a regeneracnich pauzach se nevyskytly.

V intraindividudlnim srovnani kone¢nych a vychozich hodnot nemohl ani Fleck urcit
signifikantni zmény hladiny aldosteronu.

Vzestup pod vlivem zaté€Ze ve srovnani s klidovymi hodnotami je fyziologicka reakce.
Vzhledem k tomu, Ze Zadna ze studii neprokazala zZadny signifikantni rozdil mezi
hodnotami koncentraci ve stavu pietrénovani ve srovnani s hodnotami vychozimi, které
byly ziskany v nepfetrénovaném stavu, 1ze z toho usuzovat, Ze sledovani koncentrace

aldosteronu se nehodi pro identifikaci SP.
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6.1.2. Hormony hypotalamo-hypofyzo-gonadni osy

6.1.2. 1. LHaFSH

Klidova koncentrace a koncentrace v krvi po zatezi

Hypofyzarni hormony LH a FSH neukazaly zadné signifikantni zmény klidovych
hodnot nebo hodnot po maximalni zatéZi ve stavu pretrénovani, v intraindividualnim
srovnani s nepietrénovanymi (C. 1, 5,10, 12, 13). Také ve srovnani ptetrénovanych a
nepietrénovanych za klidovych podminek nemohl Urhausen (1993) stanovit zadny

rozdil.

V kombinovaném testu funkce hypofyzy se neprokazaly po Sestitydennim tréninkovém
cyklu ve srovnani s vychozimi hodnotami zadné zmény hladiny FSH. Po navazujicim
ttitydennim odpocinku byla koncentrace FSH ve srovnani s vychozimi hodnotami
signifikantné zvySena. Maximalni sekrece LH byl pfi vySetfeni po Sestitydennim
tréninku ve rovnani s vychozimi hodnotami snizend. Na této skutecnosti se nic
nezménilo ani po tfitydenni regeneracni pauze. Autoti vidéli za vzestupem koncentrace
FSH kompenzacni reakci na pokles hladin LH, a timpadem také pokles hladiny
testosteronu s cilem zachovani normélniho priitbéhu spermatogeneze. Dle analyzy
jednotlivych studii se zd4, Ze neni zfejma zadna spojitost mezi koncentraci FSH a LH a

SP. Pouze maximalni sekrece LH se zda byt sniZena.

6. 1. 2. 2. Testosteron
Klidova koncentrace
V koncentraci celkového testosteronu u pretrénovanych neprokazala vétsina studii (C.

1,5, 10, 14 (bézci), 15, 16) v intraindividudlnim srovnani zadné zmény.

Probandi ve studii od Hackneye (1991) (C. 12) stejné tak jako plavci u Flynna a kol..
(1994) (C. 14) zaznamenali signifikantni pokles koncentrace steroidnich hormont

v klidu. Tyto vysledky zda se potvrzuji tvrzeni Karvonena (1992, 179), ktery se
domnival, Ze ¢im vys$$i je tréninkova zatéz, tim vysSich je také pokles hladiny

testosteronu a tim déle pretrva je snizend hladina. Hackney (1991) vidél za timto
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poklesem nejenom zvySenou tréninkovou zatéz, ale i potvrzeni pro poruchu reprodukéni

systému ve spojitosti s SP.

Naproti tomu je diilezité posoudit soucasné se projevujici tendecielni vzestup
hypofyzarniho hormonu LH. Hackney (1991) (C. 12) se domnival, Ze p¥i¢ina je jednak
pulzatilni sekrece tohoto hormonu a déle neadekvatni analyza pfi pouze jednom
bodovém odbéru krve. Dal$im vysvétlenim pro pokles hladiny testosteronu mtize byt
vliv kortizolu na jeho sekreci. Toto bylo doposud zaznamenano pouze v silovych

sportech. (Fry a Kramer (1997).

Vysetieni provadéna Flynnem a kol.. (1994) (C. 14) na b&Zcich a plavcich poskytly
rozdilné vysledky. Zatimco u béZcii se ve stavu pretrénovani se neprojevily zadné
zmény v koncentracich testosteronu, byl u plavci pozorovan pokles jeho hladiny. Zda-li
existuje souvislost mezi chovanim hladiny testosteronu a provozovanym sportem

zlstava neobjasnéno.

Urhausen a kol.. (1987) stanovil hypotézu, ze nahlé zvyseni tréninkového objemu je
zodpovédné za pokles koncentrace testosteronu v krvi. Vysledky pozorovani od Flynna

tento pfedpoklad potvrzuji.

Proto bylo mozné v analyze béZeckého tréninku urcit sukcesivni zvySeni u pozvolna se
zvySujiciho tréninkového objemu. Tréninkovy objem se pied zacatkem pozorovani
pohyboval na 78 km tydné pfi nizké intenzité. V prvnich tfech tydnech vySetfovani
doslo ke zvySeni

na 93 km, z ¢ehoz 30% bylo absolvovéano vysokou intenzitou. V dalsi tréninkové fazi
dosahl tréninkovy objem svého maxima a to 101 km tydné, z ¢ehoz 28% bylo

absolvovéano vysokou intenzitou. Pokles hladiny testosteronu nebyl pozorovan.
Tréninkovy objem u plavci €inil v prvnich 9 tydnech 23, 6 km, z ¢ehoz 76% bylo pii

vysoké intenzité. V nasledujicich dvou tydnech v ramci tréninkového kempu doslo ke

zvySeni na
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44, 4 km tydné, z ¢ehoz 74% bylo absolvovano vysokou intenzitou. Pozorovani po
skonceni tréninkového kempu prokazala signifikantni pokles hladiny testosteronu

v krvi, které pretrvavalo i1 v nasledujicich tréninkovych fazich. Ve srovnani zavérecného
vySetfeni a vySetfeni, které nasledovalo po skonceni tréninkového kempu, se prokédzala
signifikantné zvysena hladina testosteronu, kterd vSak ve srovnani s poc¢ate¢nimi

hodnotami byla signifikantné snizena.

Vysledky Hackneyho studie (1991) (C.12) rovnéz piispély k potvrzeni Urhausenovy
hypotézy. Bohuzel vSak byly poklady k tréninku velmi neurcité. Hackney mluvil o 8 az
10 tydenni tréninkové fazi, skladajici se nékolika hodin tréninku denné€ o vysoké

intenzit€, po kterém se objevil pokles hladiny testosteronu v krvi.

Vzhledem k tomu, Ze v obou studiich byla udrzovana intenzita tréninku na velmi
vysoké trovni, je také mozné, Ze tento stav miiZze byt inicidtorem vzniku SP. V tomto se
pfibluzejeme hypotéze od Frye a Kramera pro silové sporty, ktetfi vidéli pfi¢inu poklesu

hladiny kortizolu ve vlivu zvysené sekrece kortizolu.

Biologicky aktivni forma, volny testosteron, byla pfedmé&tem mnoha vyzkumd. (C. 6, 7,
9,11, 13, 14). S vyjimkou studii od Braumana a Brechtela (1994) (C. 6) a Flynna a kol..
(1994) (C. 14, plavci) informovaly viechny studie o nezménénych basalnich hodnotach.
Brauman a Brechtel popsali ve své studii pokles 0 27% v intraindividudlnim srovnani
vychozich a konecnych hodnot. Koncentrace volného testosteronu u plavct ze Flynnovy
studie (1994) (C. 14) prokazala stejny pribéh, jaky byl popsan u koncentrace celkového
testosteronu. Po 2 tydnech velmi intenzivniho tréninku doslo k signifikantnimu poklesu
ve srovnani s vychozimi hodnotami, a poté dochéazelo k jejimu pomalému vzestupu az
na hodnotu podobnou vychozi. Tento vysledek vedl Flynna k tomu, aby se domnival, Ze
testosteron i volny testosteron jsou vhodnymi indikatory v souvislosti se razantnim

zvySenim tréninkové hladiny, pro SP.
Jak dalece jsou specifické tréninkové metody jako velké objemy popft. vysoka intenzita

zodpovédné za mozné efekty na vliv klidové koncentrace testosteronu, je zatim nejasné.

Bohuzel chybi v pfedloZenych studiich nutné a exaktni hodnoty k jednotlivym

91



tréninkovym plantim. To, ze extrémni zvySeni tréninkového objemu mtize vést
k poklesu hladiny testosteronu, se ned4 vyloucit, ale jako indikétor pro SP to Ize jen
tézko vyuzit vzhledem k tomu, Ze se tento skok vyskytuje pouze v ojedin€lych

ptipadech.

Koncentrace v krvi po zatezi a stimulacnim testu

Srovnani hodnot testosteronu po maximalni zatéZzi s klidovymi hodnotami ukazalo ve
Fryeové studii (1998) (C. 2) jak u pietrénovanych tak u nepietrénovanych signifikantni
vzestup. Autofi vSak jmenovali riizné pti¢iny pro vzestup testosteronu v obou
skupinach. Proto naptiklad odiivodnili zménu u nepfetrénovanych pomoci poklesu
tréninkového stresu, zatimco zvySeni koncentrace testosteronu u pretrénovanych bylo
zpusobeno zvysenou sekreci testosteronu a nebo poklesem clearence rate. Zménu

plazmatického objemu jako pfic¢inu pro tyto zmény vyloucili.

V protikladu k vzestupu hodnot testosteronu po maximalni zatézi pii silovém tréninku
nenasel Uusitalo a kol.. (1998) (C. 16) zadné signifikantni zmény pii vySetfovani
pretrénovanych vytrvalct. VySetfeni v jednotlivych tréninkovych obdobi ukazovala
vSak tendenci k mirnému poklesu koncentrace testosteronu. Autofi urcili velké rozdily
mezi jednotlivymy sportovkynémi. Rozdilné faze menstruacniho cyklu vyloucily jako
vysvétleni pro tento jev, protoze dle Uustala by nemél mit tento cyklus vliv na sekreci

testosteronu.

Koncentrace volného testosteronu ukazovala pfi vySetfovani u pfetrénovanych u
Lehmanna a kol.. (1992b) (C. 5 objemova a intenzitni studie) z4dné signifikantni zmény
ve srovnani itraindividudlnich vySeteni. Naproti tomu Fleck (1993) (C. 1) ve své studii
zaznamenal pokles koncentrace testosteronu na konci tréninkového obdobi ve srovnani
s vychozimi hodnotami. Pokles volného testosteronu v testovani funkci hypofyzy po
6tydennim tréninku v porovnani s vychozimi hodnotami pted za¢atkem tréninku, vedl
Lehmanna k domnénce, Ze za tim stoji pokles sekrece LH. SniZena sekrece miize

poukazovat na poruchu hypofyzy popf. nadfazeného organu.
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Rozdilnou reakeci testosteronu po akutni zatézi u vytrvalostnich a silovych sportli nelze
vyloucit, a bude predmétem dalSiho zkoumani v jinych studiich. Koncentrace
testosteronu je kromé télesné prace ovliviilovana také fadou jinych faktori napf. roénim
obdobim, vyzivou atd. (Poschmann, 1992, 2) a vykazuje pod vlivem zatéze
dvoufdzového chovani. (Urhausen a kol.., 1995, 260). Timto je interpretace chovani

testosteronu ztiZzena a timpadem také stanoveni testosteronu jako indikatoru pro SP.

6. 1. 3. Kvocient volného testosteronu ke kortizolu

Mnoho diskutovan byva jako mozny indikator pro SP kvocient testosteronu ke kortizolu
(T/K) popt. volného testosteronu ke kortizolu (FT/K). Zatimco kortizol ma katabolické
vlastnosti, testosteron ma diky svému plisobeni anabolicky efekt na latkovou vyménu

v lidském téle. Kvocient téchto hormont by proto mél udéavat katabolicky popf.
anabolicky stav doty¢ného sportovce. V stavu SP by se mélo chovéani obou téchto
hormonti zménit tak, Ze hodnota tohoto kvocientu klesa (Braumann a Brechtel, 1994,

557).

Adlercreutz a kol.. (1986) (C. 4) navrhli tento koeficient jako sensitivni indikator pro
télesné pretizeni. K tomuto t¢elu stanovili hodnotu pro diagnostiku SP a to pokles FT/K
kvocientu o minimaln& 30% popf. hodnota kvocientu niz§i nez 0,3 x 107 Voléhe

testosteronu v nmol L™ a kortizolu v pumol L™).

Jak Chicharro a kol.. (1998) (C. 11) tak Vervoorn a kol.. (1991) (C. 7) se ve svych
studiich zaméfenych na urc¢eni SP, orientovali dle pfedloh od Adlercreutze. 10 ze 42
probandt ukdzalo ve studii od Chicharroha pokles FT/K kvocientu o vice nez 30%. Pti
Vervoornovych vySetienich byla tato hrani¢ni hodnota pfi celkovych 51 vySetienich
naméfena 19 krat. Pokles pod troven 0,3 x 107 (volného testosteronu v nmol L™ a

kortizolu v pmol L™) nebyl pozorovan ani v jedné ze studii.

Poschmann (1992, 25) ur¢il jako jediny ditvod pro pokles kvocientu testosteronu ke
kortizolu, pokles koncentrace testosteronu. Kortizol pfi tom nemél hrat Zadnou roli.
Dale pokracoval Poschmann tvrzenim, Ze stanoveni hladiny testosteronu postacuje jako

parametr pro vykonovou zatiZitelnost sportovce.
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Pokles kvocientu FT/K ve stavu ptetrénovani, indukovany prosttednictvim poklesu
koncentrace volného testosteronu stanovili také Flynn a kol.. (1994) (C.14) a Hackney
(1991) (C. 12) ve svych studiich. Zatimco Braumann a Brechtel (1994) (C. 6) a
Chichararro a kol.. (1998) (C. 11) tyto vysledky vyvratili a to z toho diivodu, Ze nalezli
za klidovych podminek zvySenou hladinu kortizolu, kterd vedla k signifikantnimu

poklesu kvocientu FT/K.

Vhodnost tohoto kvocientu pro diagnostiku SP byla zkoumana ve studii od Vervoorna a
kol.. (1991) (C. 7). Beze viech pochybnosti se prokazalo, Ze fyzicka zatéz ma vliv na
tento kvocient. Pfesto v ném Vervoorn vid¢l spisSe nez indikator pro v¢éasné odhaleni SP,
instrument pro planovani tréninku a pod vlivem okolnosti prostedek, pro v€asné
rozpoznani hormonalniho pfetizeni. Pfesné patofyziologické mechanismy, které vedou

ke posunu chovani testosteronu viici kortizolu nejsou doted’ Gplné€ objasnény.

Kromé toho biologicka variabilita je velmi vyrazna. Flynn a kol.. (1994) (C. 14) nasel u
bézcli hodnotu pro FT/K, kterd byla jak v pfetrénovaném, tak v nepfetrénovaném stavu
niz$i nez hrani¢ni hodnota udavana Adlercreutzem. Urhausen a kol.. (1995) se
domnival, Ze je nezbytné vzit v Givahu jak individuelni hormonalni rozdily, tak

sportovné specifické efekty.

Zavérem se bohuzel ukéazalo, ze pfedlozené vyzkumy podaly tak rozdilny obraz o
chovanych danych kvocientd, Ze je velmi obtizné jejich vyznam dokonale zhodnotit.
Nelze vsak vyloucit, ze jak testosteron, tak kortizol vykazuji specifické reakce pod
vlivem pfetrénovani. Z ¢ehoz vyplyva, Ze je pravdépodobné, Ze i oba koeficienty budou
timto ovlivnény. Vzhledem k tomu, ze se doposud nepodatilo objasnit, jaké chovani
maji tyto hormony ve vztahu k pfetrénovani, je pfed¢asné vzhledem k probihajicimu

vyzkumu, stanovat urcité zavery.
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6.1.4. Hormony hypotalamo-hypofyzo-tyreoidalni osy

Klidova koncentrace v krvi, koncentrace pozatézova a po stimulacnim testu

Jak vysledky studie od Flecka (1993) (C. 1) tak vysledky studie od Barrona (1985) (C.
3) zkoumajici koncentraci TSH za klidovych podminek neukazaly zmény u
pfetrénovanych v intraindividudlnim srovnani. Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5) nasel
lehce zvySené koncentrace v klidu u Tz a Ta.

Vysledek testu funkce hypofyzy z Barronovy studie (1985) (C. 3) ukazal nezménénou
koncentraci TSH u pfetrénovanych ve srovnani s nepfetrénovanymi. Stejné tak se
projevil minimalni vliv na koncentraci TSH pod vlivem maximalni zatéze ve studiich
od Flecka a Lehmanna.

V souvislosti s predlozenymi vysledky zkoumdni se zd4, Ze stav pretrénovani nema vliv
na hormony hypotalamo-hypofyzo-tyreoidealni osy a ty proto nejsou vhodnym

indikéatorem pro jeho diagnostiku.

6.1.5. Katecholaminy

Klidova koncentrace dopaminu a koncentrace dopaminu po zatezi

Jeding ve studii od Lehmanna a kol.. (1992b) (C. 5, intenzitni a objemova studie) byly
provedeny vySetfeni dopaminu. Jak u klidové koncentrace tak po akutni zatézi ve vSech
casech nebyly pozorovany zadné zmény v koncentracich. Dle této studie se zda, Ze

koncentrace dopaminu nema souvislost s pfetrénovanim.

Klidova koncentrace adrenalinu a noradrenalinu v krvi

Ze studii, které se zabyvaly koncentraci noradrenalinu za klidovych podminek (C. 1, 5,
8,9, 13, 15, 16) se objevil pouze u Hoopera a kol.. (1993) (C. 8) u pietrénovanych

v prub¢hu taperingu, ve srovnani s ostatnimi vySetfenimi signifikantni vzestup. VSechny
ostatni studie zaznamenaly nezménéné klidové koncentrace u pietrénovanych ve
srovnani s nepfetrénovanymi.

Jelikoz ve Hooperové studii byly vSechny 3 pifetrénované zeny, je nasnadé zabyvat se
souvislosti mezi zménou koncentraci noradrenalinu v pfetrénovaném stavu a
hormonalnimi zménami v pritbéhu menstruacniho cyklu. Hormonalni zmény béhem
menstruacniho cyklu vSak piekracuji rdmec této prace a nebudou na tomto misté

zminény.
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Hooper a kol.. vid¢l souvislost mezi zvySenou tréninkovou hladinou u pfetrénovanych
ve srovnani s nepietrénovanymi béhem taperingu jako faktor pro zvySenou koncentraci
noradrenalinu.

Ve srovnani se zvySenou koncentraci noradrenalinu se ukézala v jeho studii
signifikantné snizena koncentrace adrenalinu u vsech probandii jako celé skupiny, ve
srovnani zavérecného a vstupniho vysetfeni. U ostatnich studii, které se zabyvaly
hladinou adrenalinu v klidu, ukazala pouze studie od Lehmanna (1992b) (C. 5 intenzitni
studie) pokles. VSechny ostatni studie nezaznamenaly Z4dné zmény.

Z predlozenych studii je ziejmé, ze klidova koncentrace katecholamint ziistava

pfetrénovanim neovlivnéna.

Koncentrace adrenalinu a noradrenalinu v krvi po zatézi

Submaximalni zatéz neukazala zadné zmény v koncentraci adrenalinu u
pfetrénovanych ve srovnani se vstupnimi vySetienimi ve studiich od Lehmannna a kol.
(1992a) (C. 5, objemova studie a Uusitala a kol.. (1998) (C. 16). Naproti tomu u
koncentrace noradrenalinu ve studii od Lehmanna se u pietrénovanych pod vlivem
submaximalni zatéze, projevil jak vzestup (objemova studie) tak pokles (intenzitni
studie). Autofi zastavali nazor, Ze diivodem pro toto protikladné chovani koncentrace

noradrenalinu byla rozdiln4 neuronélni aktivita.

Malo jednoznacné se ukazaly také vysledky zkoumani hladiny adrenalinu pod vlivem
maximalni zaté€ze. Proto byly zaznamendny v intraindividudlnim srovnani mezi
pfetrénovanymi a nepfetrénovanymi jak zvysené hodnoty (Fry a kol.., 1994) (C. 2) tak
nezménéné koncentrace (Lehmann a kol.. (1992a) (C. 5, objemova studie), Urhausen
(1993) (C. 13) nebo signifikantné snizené (Lehmann a kol.. (1992b) (C.5, intenzitni
studie) a Uusitalo a kol.., (1998) (C. 16).

Za poklesem hladiny katecholamint vid€ly jak Kuipers a Keizer (1998) tak také
Kindermann (1986) jako pfi¢inu pro ohrani¢ené glykolytické zdsobovani energii pti SP,
z ¢ehoz dle nazoru autort vyplyva pokles sportovni vykonnosti.

adrenalinu v krvi, je velikost jeho vzestupu pro upozornéni na hrozici SP v silovych

sportech. Proto naptiklad neposkytlo interindividudlni srovnani koncentrace adrenalinu
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po zatézi mezi pretrénovanymi a nepietrénovanymi vzpéraci zadné signifikantni
rozdily, (Fry a kol.. 1994) (C. 2) zatimco porovnani vstupnich a zavéreénych vysetieni u
pfetrénovanych vykazovalo signifikantni vzestup. Oproti tomu v porovnani u
nepfetrénovanych nebylo mozné Zadné signifikantni zmény stanovit. Tento vysledek
zda se, potvrzuje Fryeho tezi. Dalsi diikazy vSak doposud schazeji.

Rozdilné reakce koncentrace adrenalinu na prvni pohled neposkytu;ji ditkaz o
vznikajicim SP. Jestli se vysvétli, podle riiznych intenzit zatiZzeni reakce adrenalinu,
zustava predmétem dalSiho zkoumani.

Pii zkouménich koncentrace noradrenalinu nasli Lehmann a kol.. (1992a) (C. 5,
objemova a intenzitni studie) a Uusitalo a kol.. (1998) (C. 16) po maximalni zatézi
nezménéné hodnoty koncentraci. Fry a kol.. (1994) (C. 2) naproti tomu byl jedinym
autorem, ktery zaznamenal zvySenou hladinu katecholaminii v intraindividualnim
srovnani zavérecného vysetieni u pretrénovanych se vstupnim vysetfenim u
nepietrénovanych.

Vesmés poskytly sledovani koncentrace katecholaminii po zatézi nejednotny obraz.
Népadné je, Ze jedina studie ze silovych sportil se od ostatnich odliSovala jak

v koncentracich adrenalinu tak i noradrenalinu. Toto miiZe byt upozornénim na riznou
reakci katecholamintl v souvislosti s tréninkovym objemem ¢i intenzitou. Dalsi

vyzkumy jsou nutné pro podrobnéjsi objasnéni tohoto jevu.

Vylucovani katecholaminii do moci

24 hodinové vyluCovani katecholamin do moc¢i odrazi celkovy obrat katecholaminti
v téle. Nadale se vychazi z toho, Zze no¢ni vylu€ovani popisuje bazalni preménu
katecholaminti (Gastmann a kol.. 1993, 193). Gastmann a kol.. (1993) (C.1) stanovil
signifikantni pokles vylu¢ovani katecholamind béhem dne. Koncentrace v no¢ni moci
zlstala oproti tomu zachovéna.

Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5) naproti tomu nasel v noéni sekreci katecholaminti
pokles v rdmci objemové studie resp. pokles koncentrace noradrenalinu a konstantni
hodnoty u koncentraci dopaminu a adrenalinu (intenzitni studie). Ani Urhausen (1993)
(C. 13) ani Uusitalo a kol.. (1998) (C. 16) neur¢ily signifikantni zmény u

pfetrénovanych v intraindividudlnim srovnani no¢ni sekrece katecholaminii v moci.
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Piesto Uustalo zaznamenal velké individualni vykyvy no¢ni sekrece katecholomint

v mo¢i v porovnani s vstupnim vySetfenim.

Lehmann a kol.. (1992c, 236) navrhnul pokles basélni sekrece katecholaminti o 50%
nebo vic jako indikator pro pretrénovani. Basalni koncentrace noradrenalinu v moci se
zda byt citlivejsi na télesnou zatéz, nez koncentrace adrenalinu a dopaminu. Ale 1 zde

chybi pozorovani, ktera by to potvrdila.

6.1. 6. Inzulin

Klidova koncentrace a koncentrace v krvi po zatézi

Flek (1993) (C. 1) a Lehmann a kol.. (1992b) (C. 5) kteii ve svych studiich analyzovali
koncentraci inzulinu v klidu, nezaznamenali Zadné vyrazné zmény ve srovnani
vstupnich a zavére¢nych vySetieni u pretrénovanych. Dale se neukéazaly ve Fleckové
srovnani pozatézovych a klidovych hodnot v pribéhu tréninku zadné signifikantni
zmény piestoze, po navazujici 3 tydenni pfestavce doslo k poklesu koncentrace
inzulinu.

Urhausen (1993) (C. 13) srovnaval intraindividualné koncentraci v stavu pietrénovani a
ve zdravém stavu po akutni zatéZi a pozoroval pii tom snizenou hladinu inzulinu.
Vzhledem k tomu, Ze soucasné nebyl pozorovan pokles hladiny glukoézy v krvi, vyloucil
Urhausen glykogenolyzu jako pfic¢inu a spiSe se zaméfil na katecholaminy a jejich
inhibi¢ni u€inek na inzulin.

SP jak se zd4 nema Zzadny vliv na koncentraci inzulinu za klidovych podminek. Pokles
koncentrace inzulinu pod vlivem zatéZe ve srovnani s klidovymi hodnotami, kterd ma
zabezpecit dostatecny pfisun energie (Hollman a Hettinger, 2000, 380). Zda vyrazny
pokles jeho koncentrace miize poukéazat na vznik SP, nelze vyloucit. Z nékolika zde
analyzovanych studii nevyplyva dostaceny pocet padnych argumentt pro to, aby se

inzulin dal povazovat jako vyznamny indikator pro SP.
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6.1.7. LTH

Klidova koncentrace v krvi, koncentrace po zatézi a po stimulacnim testu

Pti srovnani klidovych a zatézovych hodnot popt. klidovych a pozéatézovych hodnot se
ve studiich od Flecka (1993) (C. 1) a Lehmanna a kol.. (1992b) (C. 5, objemova a
intenzitni studie) neprokazaly zmény v koncentraci LTH. Hackney (1991) (C. 12), ktery
stanovil zvySenou koncentraci tohoto hormonu u pfetrénovanych v klidu ve srovnani
vstupnich a zaveérenych vySetieni, oznacil toto za znamku endokrinni dysfunkce ve
stavu pretrénovani. Barron a kol.. (1985) (C. 3) vybavili po podani TRH a LHRH
normalni reakci LTH, pfi inzulinem indukované hypoglykémii, byla tato reakce
zpomalend. Autofi toto pfisuzovali dysfunkci hypotalamu.

Nasledkem SP muize byt porucha neuroendokrinniho systému resp. hypotalamu.
Oznaceni LTH jako indikatoru pro SP je pfed¢asné vzhledem k tomu, Ze vySetieni
doposud nepodala jednoznacné vysledky, které by to potvrzovaly. Kromé toho jsou
znalosti u¢inkt LTH v nepfetrénovaném stavu pfilis slabé, abychom z toho mohly

vyvozovat jednoznacné zavéry o chovani koncentrace LTH.

6.1.8. STH

Klidova koncentrace v krvi, koncentrace po zatézi a po stimulacnim testu

Koncentrace STH za klidovych podminek neprokazala u ptetrénovanych ve studiich od
Flecka (1993) (C. 1) a Lehmanna a kol.. (1992b) (C. 5, objemova a intenzitni studie)
zadné zmény ve srovnani jednotlivych vySetieni.

Srovnani po zatézovych hodnot zaznamenanych rovnéz v téchto studiich, neprokazalo
také zadné zmény.

Urhausen (1993) (C. 13) nalezl po maximalni zatéi v intraindividualnim srovnani

v Case vznikajiciho SP, signifikantné snizené hodnoty STH ve srovnani s vstupnim
vySetfenim.

Také maximalni sekrece STH jako odpovéd na inzulinem indukovanou hypoglykémii
byla podle Barrona a kol.. (1985) (C. 3) u pietrénovanych signifikantné snizena. Autofi
s ohledem na adekvatni reakce TSH, LTH, LH a FSH na podani TRH a LHRH z toho

vyvodili, zavét, Ze se nejednd o poruchu hypofyzy, nybrz o hypotalamickou dysfunkci.
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Srovnéni pozatézovych hodnot s hodnotami v klidu ve vSech ¢asech méteni ukazoval ve
vySetieni od Flecka a Frye zatéZzi vyvolany vzestup. Fry a kol.. Pozorovali to samé
chovani 1 u nepfetrénovanych.

Uginky STH jsou zprostiedkovavany predevsim prostiednictvim somatomedini
(Schmidt a Thews, 1997, 398). Proto by m¢ly byt tyto latky rovnéz zahrnuty do analyzy
koncentrace STH. Zadna ze zminénych studii to viak nezohlednila. Vzhledem k tomu,
ze vzestup koncentrace STH pod vlivem vytrvalostni 1 silové zatéZe je normalni
fyziologické reakce, nelze z tohoto hlediska z analyzovanych studii vyvodit zavér, Ze se

STH da vyuzit jako faktor k diagnostice SP.

6.2 KRITIKA DANE METODIKY

V této kapitole budou probrany rtizné problémy, které mohou snizovat vypovédni
hodnotu pfedloZenych dat. Zde hraje roli skladba probandil jednotlivych studii, definice
SP, stejné tak jako rozdilné metody sbéru dat. Chybéjici udaje k jednotlivym studiim co

tyka vySe zmiflovanych bodi, zt€Zovali vyhodnoceni vysledki.

6.2.1. Probandi

Pocet probandl ve vétsing studii byl pfili§ nizky, coz omezovalo moznost vyvodit

z tohoto, vSeobecné platnou tezi o hormondlnim chovani. Kromé toho byla v pouze

do n¢kolika malo studiich zafazena kontrolni skupina. V nékterych studiich byli
probandi po nékolika tydennim odpocinku znovu vySetieni, a vytvofila si tak sami svoji
vlastni kontrolni skupinu. Postup vyvoje SP je problematicky, nebot’ jeho vyléceni
mize trvat fadu mésict, ale na druhou stranu po indukovaném kratkodobém
pfetrénovani, mize po dostatecné dlouhé regeneracni pfestavce, nasledovat
superkompenzace, kterd téz mize mit vliv na hormonalni status probanda.

Kromé toho netvofili probandi vZdy homogenni skupinu. RozliSovali se jak podle
pohlavi, tak véku a néktefi z nich méli jiz fadu riznych tréninkovych zkuSenosti. U Zen
zustal komplexnéjs$i fidici mechanismus hormonélniho systému ve srovndni s muzi

nepovsimnuty.
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6.2.2. Kiritéria k uréeni syndromu pretrénovani
Doposud neexistuji zddné normy pro ureni SP. Autofi jednotlivych studii volili rizna
kritéria pro definici SP. Toto sniZuje vypovédni hodnotu a srovnatelnost jednotlivych

vyzkumt u podle riznych piedpokladi stanovenych ptetrénovanych sportovct.

6.2.3. Ziskavani udaji

Slabinou veskerych studii jsou pfili§ dlouhé odstupy mezi jednotlivymi vySetienimi, coz
dovoluje délat pouze podminecné zavéry o chovani hormonélnich parametra.

Kromé toho byly ve vétsing studii provadény pouze single-sample analyzy (volné
pieloZeno jako analyza pouze jednoho vzorku). Coz miZe vést zejména u LH, FSH,
STH a hormonti hypotalamo-hypofyzoadrendlni osy vzhledem k jejich pulzatilni
frekvenci vylucovani, k fale$né interpretaci hormonalni chovani u pfetrénovanych.
Ovlivnéni hormont fadou dal$ich faktort bylo vétSinou také nechdno bez pozornosti.
Proto bylo puze v nékolika malo ptipadech vzaty v potaz faktory jako stravovaci

navyky, rocni obdobi a stresory nevznikajici prosttednictvim fyzické zatéze.

7. SHRNUTI

Terminem pfetrénovani je popisovan stav, kdy dochazi k nerovnovaze mezi fyzickou
zatizitelnosti organismu a aktudlni z4t€zi vyvolanou prostfednictvim tréninku. Je to jev,
ktery se v uplynulych letech vyskytuje ¢im dal tim Castéji a jenz stale nechava spoustu
otazek nezodpovézenych.

V této prace byl zminény stavajici nejistoty jak v uplatnéni terminologie, tak i pfi
pokusu o nalezeni exaktni definice pfetrénovani. Dale byly zminény problémy, které
jsou spojeny s ur¢enim piesné symptomatiky. Pretrvavajici stagnace vykonnosti i pii
pokracujicim tréninku, byla jedinym kritériem, které bylo u vSech autorii spolecné
povazovano za symptom pro SP. VSechny ostatni faktory byly rozdilné a z ¢asti 1

protichtidné.
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V literatufe je uvadéno mnoho laboratornich parametri, u kterych se autoii domnivaji,
ze mohou ve stavu pretrénovani vykazovat charakteristické chovani. Hormonalni
parametry a jejich vypoveédni hodnota jako objektivni indikatory pro SP tvofi téZiste
této prace. Predevsim byly zminény fyziologické podklady v souvislosti s endokrinnim
systémem. Védecké studie, které se zabyvaly moznosti hormonalni indikatort
pretrénovani, byly shromazdeny, sestaveny do tabulek a podrobnéji vysvétleny.
Komplexita hormondlnich zmén u chronického piepéti se odrazela v ve vysledcich
vySetieni. Vzhledem k tomu nemohl byt zadny z pozorovanych hormont jednozna¢né
ur¢en jako indikator pro SP. Chovéani hormont hypotalomo — hypofyzo - tyreoidalni osy
stejné tak jako LH a FSH dle analyzovanych studii neposkytuje diikaz o pfitomnosti SP.
Také casto zminovany kvocient (volného) testosteronu ke kortizolu se ukéazal jako
nedostate¢né vérohodny.

Pro testosteron byla pfesto nalezena souvislost mezi intenzitou zatizeni a tréninkovym
objemem. Bylo mozno pozorovat zvyseni jeho koncentrace u silového tréninku, zatimco
u vytrvalostniho tréninku byl zaznamenan jeho pokles. Jak dalece se specifické
tréninkové metody jako vysoké tréninkové objemy popfi. vysoka tréninkova intenzita na
tomto chovani projevily, zlistava predmétem dal$iho zkoumani.

Vyzkumy provadéné u katecholamint ukazaly jak pod vlivem zatéze, tak také v klidu
rizné hodnoty. Dlivodem pro to zda se byt mj. vyrazna intraindividudlni variabilita,
ktera byla nastolena pfi interpretaci katecholamindlnich problémd.

Vzhledem k odliSnym vysledkim méfeni nemohl byt objeven spolehlivy hormonalni
indikator pro diagnostiku pretrénovani. Metodické rozdily v jejich studiich ohranicily
téz vypoveédni hodnotu jednotlivych hormonalnich zmén.

Vysledky ptesto podavaji podnét k pozorovani individuelnich hormondlnich profila

v prubéhu tréninkové sezony. Toto by mélo poslouzit k lepsi interpretaci jednotlivych
individuélnich odchylek. K tomu by méla byt intenzivné zkoumana reakce
hormonalnich koncentraci na riizné tréninkové podnéty. Timto bychom mohli vysvétlit

protichlidné vysledky z vyzkumu hormonalnich parametrii pfi pretrénovani.
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