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Abstrakt

UVOD: Metabolicky syndrom je soubor rizikovych faktort, které maji tendenci vyskytovat se
spole¢né a patii mezi hlavni pfi¢iny kardiovaskularnich onemocnéni a diabetu mellitu 2. typu. V 1é¢bé
rozvinutého metabolického syndromu dominuje farmakoterapie jeho jednotlivych slozek. Tato terapie
vSak obvykle fesi spiSe nasledky nez pfiiny a stavi pacienta do pozice pasivniho pfijemce 1éku.
Ackoliv by zména Zivotniho stylu méla byt zakladnim kamenem prevence i terapie metabolického
syndromu, naprosta vét§ina laické ani odborné vefejnosti netusi, jakym zptisobem a do jaké miry miize
POMOCi.

CILE: Cilem této prace bylo nalézt doporudeni tykajici se pohybové aktivity a vyzivy ve vztahu
k prevenci a terapii metabolického syndromu a jejich mechanismus G¢inku.

METODY: Informace byly vyhledavany v odbornych ¢asopisech, knihach a na webovych strankéch
zdravotnickych organizaci. Z ¢asopist byly vybirany pfedev§im piehledové ¢lanky a meta-analyzy,
z knih a webovych stranek obecné informace a doporuceni tykajici se zkoumané problematiky.

VYSLEDKY: Dostupna literatura potvrdila, ze modifikace pohybové aktivity a vyzivy mohou vyrazné
zlepsit vSechny metabolické abnormality spojené s metabolickym syndromem. ZvySeni fyzické
aktivity, sniZzeni sedavého chovani, vybér vhodného diety, omezeni energetického pfijmu, uprava
sloZzeni makrozivin ve stravé a konzumace urcitych potravin jsou u¢inné strategie snizujici vSechny
parametry metabolického syndromu, v¢etné obezity, dyslipidemie, inzulinové rezistence, hypertenze a
endotelialni dysfunkce.

ZAVER: Vzhledem k tomu, Ze slozky metabolického syndromu maji stejnou etiologii, méla by
existovat i spolecna prevence a terapie. Zakladnim kamenem prevence i terapie by mélo byt snizeni
nadmérného energetického pfijmu, uprava jidelnicku, zvyseni pohybové aktivity a lepsi zvladani
stresu. K dlouhodobému zlepsSeni zdravotniho stavu je tfeba trvala tprava zivotniho stylu. Cilem
zdravotniki by proto mélo byt podpotit dlouhodobou adherenci k t¢émto zménam, a to zejména
individualnim pfistupem a edukaci pacientdl o pozitivnich ucincich zmén zivotniho stylu nezavisle na
redukci hmotnosti.


https://is.cuni.cz/studium/predmety/redir.php?id=7c8d139771977a7a2959ea47e8c46f80&tid=&redir=sezn_kat&fak=11110&kod=11-00530
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Abstract

INTRODUCTION: Metabolic syndrome is a cluster of risk factors which tend to occur together and
belong to the main causes of cardiovascular disease and type 2 diabetes mellitus. In the treatment of
metabolic syndrome dominates pharmacotherapy of the individual components. However, this therapy
usually addresses the consequences rather than the causes and puts the patient in the position of a
passive recipient of drugs. Although a change of lifestyle should be the cornerstone of prevention and
treatment of the metabolic syndrome, the vast majority of the general and professional public doesn’t
know how and to what extent it can help.

OBJECTIVES: The aim of this study was to find recommendations on physical activity and nutrition
in relation to the prevention and treatment of metabolic syndrome and the mechanisms of action.

METHODS: Information was sought in scientific journals, books and websites of healthcare
organizations. Review articles and meta-analysis were selected primarily from the journals, general
information and recommendations related to the issues discussed were obtained from the books and
websites.

RESULTS: The available literature confirmed that the modification of physical activity and nutrition
can significantly improve all of the metabolic abnormalities associated with metabolic syndrome.
Increased physical activity, reduced sedentary behavior, healthy diet, reduction of energy intake,
adjustment of macronutrient composition and consumption of certain foods are effective strategies for
reducing all the parameters of the metabolic syndrome, including obesity, dyslipidemia, insulin
resistance, hypertension and endothelial dysfunction.

CONCLUSION: Considering the components of the metabolic syndrome have the same etiology, there
should exist a common prevention and therapy. Therefore the cornerstone of prevention and treatment
should be reduction of excessive energy intake, diet modification, increased physical activity and better
stress management. The long-term health improvements can be achieved only by permanent lifestyle
changes. The aim of the medical staff should be to encourage long-term adherence to these changes,
especially through an individual approach and educating patients about the positive effects of lifestyle
changes independently of weight reduction.

Kli¢ova slova: metabolicky syndrom, prevence a terapie, pohybova aktivita, vyZiva

Key words: metabolic syndrome, prevention and therapy, physical activity, diet
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Seznam zkratek

AA kyselina arachidonova

AbA1lc glykovany hemoglobin

ACSM Americka spole¢nost sportovni mediciny (American College of Sports Medicine)
AGE pokro¢ilé produkty glykace (Advanced Glycation End-products)
AHA  Americka kardiologicka spole¢nost (American Heart Association)
aj. ajiné

AK  aminokyselina(y)

ALA alfa-linolenové kyselina

BMI  body mass index

CMP  cévni mozkova prihoda

COX cyklooxygenaza

CRP  C-reaktivni protein

DHA kyselina dokosahexaenova

DM2 diabetes mellitus 2. typu

ED endotelialni dysfunkce

EGIR European Group for the study of Insulin Resistance

EKG elektrokardiogram

EPA  kyselina eikosapentaenova

FA fyzicka aktivita

GLUT4glukézovy transportér 4

Gl glykemicky index

GL glykemicka naloz (glycemic load)

HDL lipoproteiny s vysokou hustotou (high density lipoproteins)
HDL-C HDL cholesterol

HT hypertenze

ICHS ischemicka choroba srde¢ni

IDF  Svétova diabetologicka spolecnost (International Diabetes Federation)
IM infarkt myokardu

IL-6 interleukin 6

IR inzulinova rezistence

kol.  kolektiv

KTF  klidova tepova frekvence

KVO kardiovaskularni onemocnéni

LDL lipoproteiny o nizké hustoté (low density lipoproteins)

LDL-C LDL cholesterol

LOX lipooxygenaza

MetS metabolicky syndrom

MK mastné kyseliny

MUFA mononenasycené mastné kyseliny

NaCl chlorid sodny

napf. napiiklad

NCEP ATP Il National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel 111
NHLBI National Heart, Lung and Blood Institute

NO  oxidu dusnaty

PA pohybova aktivita

PAI-1 inhibitor aktivatoru plazminogenu 1

PUFA polynenasycené mastné kyseliny

RAAS systém renin-angiotenzin-aldosteron
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RBP4 retinol vazajici protein 4

SLE  symptomaticky limitovana zatéz

TAG triacylglycerol

TFmax,  maximalni tepova frekvence

TK krevni tlak

TMK trans-nenasycené mastné kyseliny

TNF-a tumor nekrotizujici faktor alfa

TTF  tréninkova tepova frekvence

VLDL lipoproteiny o velmi nizké hustoté (very low density lipoprotein)
VMK  volné mastné kyseliny

VO,max maximalni spotieba kysliku

WHO Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization)
WHR pomér pas/boky (waist to hip ratio)
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1. Uvod

Tématem bakalaiské prace je prevence a terapie metabolického syndromu prostiednictvim
pohybové aktivity a vyzivy. Metabolickym syndromem trpi v Ceské republice tfetina az polovina
dospélé populace a vyskyt neni vzacny ani u déti. Pfi¢inou vzniku metabolického syndromu jsou
predevsim genetickd predispozice a nezdravy zivotni styl. Terapie je Vv soucasné dobé zalozena
predeviim na farmakologické 16¢b& jednotlivych slozek metabolického syndromu. Uprava Zivotniho
stylu je siln€ podceiiovana a znalosti laické i odborné vetejnosti o u¢incich pohybové aktivity a vyzivy
na metabolicky syndrom jsou tristni.

Téma jsem si zvolila na zaklad€ svych negativnich zkuSenosti tykajicich se prevence a terapie
obezity a dalsich slozek metabolického syndromu. Pracuji jako fyzioterapeutka v mistnosti pohyboveé
terapie a neustale se setkavam s pacienty, kteti jsou na toto pracovisté odesilani s jedinym cilem —
redukce hmotnosti. Obvykle jediné informace, kterymi jsou vyzbrojeni, jsou, ze maji zhubnout,
popiipad¢ ptestat koufit. Pfichazeji ¢asto s nerealistickymi cili, které je velmi slozité zménit.

Hlavnim cilem mé bakalaiské prace je nalézt doporuceni tykajici se pohybové aktivity a vyzivy
ve vztahu k metabolickému syndromu a jejich mechanismus ucinku. Tato prace by mohla pfispét
k lep$imu porozuméni Glohy Zivotniho stylu v etiologii, prevenci i terapii metabolického syndromu.

Prace ma reSerSni charakter a je rozdélena do tii Casti. Prvni Cast je ve€novana definici,
prevalenci, etiologii a terapii metabolického syndromu a jeho vztahu ke kardiovaskularnim
onemocnénim a diabetu mellitu 2. typu. Druha ¢ast se zabyva problematikou pohybové aktivity a jejich
ucinkl na vybrané slozky metabolického syndromu. Tieti Cast je vénovana vyziveé a vztahu vybranych
diet, zZivin a potravin na vznik, prevenci a terapii metabolického syndromu. Prace je zakoncena diskusi
a zavery shrnujicimi vysledky reSersniho badani a vlastni pohled na danou problematiku.
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2. Metabolicky syndrom - prehled poznatku

2.1 Definice

Metabolicky syndrom (MetS) je soubor riznych onemocnéni, biochemickych a dalSich
odchylek (Svac¢ina et al. 2010), které maji tendenci vyskytovat se spolecné a patii mezi piiciny
kardiovaskularnich onemocnéni (KVO), diabetu mellitu 2. typu (DM2) a sniZeni ofekavané délky
zivota. Pro tento syndrom jsou pouzivany rizné nazvy, napiiklad syndrom inzulinové rezistence,
Reaventiv syndrom, syndrom X, dysmetabolicky syndrom, kardiometabolicky syndrom a smrtici
kvartet.

Metabolicky syndrom popsal poprvé v roce 1988 profesor Reaven, ale jiz o Sedesat let diive
upozornil Kylin na Casty spole¢ny vyskyt hypertenze, hyperglykémie a dny (Alberti et al. 2006). V
roce 1988 Reaven pouzil termin syndrom X a zahrnul do né&j hyperglykémii, abdominalni obezitu,
hypertriglyceridémii, nizkou hladinu HDL cholesterolu (HDL-C) a hypertenzi (Gami et al. 2007). Od
té doby se neménil pouze nazev, ale také definice MetS, respektive jeho diagnosticka kritéria, a
opakovang byl zpochybiiovan i jeho vyznam a samotna existence (Svacina et al. 2011).

V tabulce 1 jsou uvedeny definice MetS podle Svétové zdravotnické organizace (WHO) z roku
1999, Svéetové diabetologické spolecnosti (IDF) uvetejnénd v roce 2005 a spolecna definice IDF, AHA
a NHLBI (American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute) z roku 20009.
Jednotlivé definice se lisi kombinaci rizikovych faktort, které jsou nutné k uréeni diagnézy MetS, a
v hodnotach jednotlivych komponent.

Tabulka 1. Definice metabolického syndromu. Upraveno podle (Alberti et al. 2006; 2009)

WHO (1999) IDF (2005) IDF a AHA/NHLBI
(2009)
Nutnéa podminka Porusens glukézova Centralni obezita Nejméné tFi
tolerance nebo DM a/nebo | (dle obvodu pasu) z nasledujicich péti
inzulinova rezistence plus | plus nejméné dva dalsi rizikovych faktorti
nejméné dva dalsi faktory | faktory z nasledujicich
Glykémie nalac¢no z nasledujicich > 5,6 mmol/l (100 > 5,6 mmol/l (100
mg/dl)* mg/dl)*
Krevni tlak > 140/90 mmHg >130/>85 mmHg* >130/>85 mmHg*
Triglyceridy > 1,7 mmol/l (150 mg/dl) > 1,7 mmol/l (150 > 1,7 mmol/l (150
mg/dl)* mg/dl)*
HDL-cholesterol Muzi < 0,9 mmol/l Muzi < 1,03 mmol/l * Muzi < 1,0 mmol/l *
(35 mg/dl) (40 mg/dI) (40 mg/dI)
Zeny < 1 mmol/l Zeny < 1,29 mmol/l * Zeny < 1,3 mmol/l *
(39 mg(dl) (50 mg(dl) (50 mg(dl)
Obezita Muzi: WHR > 0,90 Obvod pasu Obvod pasu (Evropané)**
Zeny: WHR > 0,85 (Evropané)** Muzi: > 94 cm
a/nebo BMI > 30 kg/m? Muzi: >94 cm Zeny: > 80 cm
Zeny: > 80 cm
Mikroalbuminurie Rychlost vylu¢ovani - -
albuminu mo¢i > 20ug/min
nebo pomér albumin :
kreatin > 30 mg/g

* nebo farmakologicka 1écba na dany problém, ** rasové specifické
BMI — body mass index , WHR — pomér pas/boky (waist-hip ratio)
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Hlavnimi rozdily v uvedenych definicich MetS je pfitomnost jednoho nutného kritéria u
definic WHO a IDF, zatimco konsenzus IDF a AHA/NHLBI, stejn¢ jako dodnes pouzivana definice
NCEP ATP Il (National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel 111) z roku 2001,
postavily vSechny parametry na stejnou troveil a umoziuji kombinaci jakychkoliv tfi parametrt.
Ackoliv jednotlivé komponenty jsou, s vyjimkou mikroalbuminurie, stejné, li§i se hrani¢ni hodnoty
jednotlivych slozek MetS a parametry obezity. WHO urcila vys$si hranici krevniho tlaku (TK), nizsi
HDL-C a obezitu ur¢uje pomérem obvodu pasu a bokli (WHR) nebo pomoci hodnoty body mass
indexu (BMI). Definice NCEP ATP III (2001) se lisi od nové IDF a AHA/NHLBI 2009 pouze
rozdilnymi hodnotami obvodu pasu (muzi: > 102 cm, Zeny: > 88 cm). Pouzivala tedy hrani¢ni
hodnoty pro obezitu, zatimco nova definice toto kritérium sniZila na hranici nadvahy (obvod pasu u
Evropant — muzi: > 94 cm, zeny: > 80 cm).

Existence riznych definic MetS zptisobuje problémy pii srovnavani studii zabyvajicich se
touto problematikou a urcovani prevalence syndromu (vzhledem k odliSnym parametrim a hodnotdm
ur¢ujicim, zda proband ma ¢i nema MetS). Piikladem je srovnani prevalence MetS v Australii, kde
ackoliv podle kazdé z definic WHO 1999, EGIR 1999 a NCEP ATP 111 2001 byl vyskyt pifiblizné 15 —
21%, pouze 9,2% jedincti spliiovalo kritéria vSech tii definic. Prevalence MetS ve studiich mize byt
ovlivnéna také dal$imi faktory jako je vek, pohlavi a rasa. Pfes vSechny tyto proménné je z
epidemiologickych studii jasné, ze MetS je Casty a zvysujici se problém vSude na svété. (Alberti et al.
2006)

Dodnes se objevuji nazory, ze MetS neni syndrom, ale pouze skupina znamych rizikovych
faktort KVO. Existenci MetS zpochybriuje dokonce i profesor Reaven (Reaven 2006), ktery stal u
zrodu konceptu tohoto syndromu. Podle mnohych odbornych organizaci vSak MetS vyznam ma a
napomaha k vyhledavani osob s vy$sim rizikem KVO a DM2 a ptedev§im v zahajeni vcasné
intervence (Svacina et al. 2011). Syndrom je definovan jako soucasny vyskyt faktort, které nalézame
dohromady ¢asté&ji nez jednotlivé a pro néz neni jasna etiologie. MetS tato kritéria spliiuje. (Alberti et
al. 2009)

2.2 Komponenty metabolického syndromu

Kromé vyjmenovanych hlavnich komponent je k MetS fazeno mnoho dalsich chorob a
odchylek. K ¢asto vyjadienym patii dyslipidemie, dysfunkce endotelu, chronicky systémovy zanét,
porucha koagulace, zvySeny oxidacni stres, zvySeny tonus sympatiku, hyperurikémie, psychické
zmeény, Castéjs$i deprese a zména vlivu marker( sytosti. K onemocnénim spojovanych s MetS se fadi
také nealkoholickd steatdéza, ovarialni hyperandrogenizmus, hyperhomocysteinémie, syndrom
polycystickych ovarii a hirsutismus a dal$i. V dnes$ni dobé patii do popisu slozek metabolického
syndromu vice nez 60 jevi. (Joachimova et al. 2010; Svacina et al. 2010)

2.3 Prevalence

V zavislosti na definici se prevalence MetS v Evropé, Asii, Australii a Severni a Jizni Americe
pohybuje mezi 7,4% a 70% (Kastorini et al. 2011). V USA se pocet nemocnych s MetS odhaduje na
33% dospélych nad 20 let (Lorenzo et al. 2007; Gami et al. 2007; Andersen, Fernandez 2013). V Ceské
republice uvadi Huangfu a kol. ve své studii prevalenci 45,8% (Huangfu et al. 2014). Bez ohledu na
definici a skute¢na ¢isla dochazi nepochybné k dramatickému narustu tohoto stavu, proto by méla byt
pfijata opatieni k prevenci a kontrole jeho vyvoje (Kastorini et al. 2011). Jesté vice alarmujici je
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skute¢nost, Ze jiz u 8 letych déti jsou pozorovany dyslipidemie a inzulinova rezistence (Andersen,
Fernandez 2013) a v détské populaci obecné se vyznamné zvySuje prevalence MetS (Gami et al. 2007).

Prevalence metabolického syndromu se zvySuje s vékem a se zvySujici se hmotnosti (Darwin,
2004). Vzhledem k tomu, Ze populace v rozvinutych zemich starne a roste pocet osob s nadvahou a
obezitou, se metabolicky syndrom stava globalnim zdravotnim problémem.

2.4 Metabolicky syndrom jako rizikovy faktor

Metabolicky syndrom je spojen s 2-nasobnym rizikem KVO, dmrtnosti na kardiovaskularni
onemocnéni, infarktu myokardu a cévni mozkové piihody, 1,5-nasobnym zvysenim rizika celkové
mortality (Mottillo et al. 2010), 3-n&dsobnym pro ischemickou chorobu srde¢ni (ICHS) a 5-nédsobnym
pro DM2 (Alberti et al. 2009).

Kardiovaskularni riziko se zvySuje s pfibyvajicimi slozkami MetS, s mirou jejich vyjadfeni a
ptitomnosti DM2 a dalSich rizikovych faktori jako je vek, pohlavi a koufeni (Svacina et al. 2011).
MetS neni jediny indikator KVO, protoze nezahrnuje mnoho dulezitych rizikovych faktort jako je vék,
pohlavi, koufeni, pozitivni rodinna anamnéza aj. Je vSak prognosticky dilezitym nastrojem, ktery
pomaha zahajeni v€asné intervence. Pacienti s MetS maji dvojnasobné riziko vzniku KVO béhem 5 —
10 let ve srovnani s jedinci bez tohoto syndromu a v del$im ¢asovém horizontu se toto riziko dale
zvySuje. (Alberti et al. 2009)

2.5 Etiologie metabolického syndromu

Pfi¢inou vzniku metabolického syndromu je neptizniva kombinace genetické predispozice a
nezdravého zivotniho stylu. Z faktor zivotniho stylu hraji hlavni ulohu absence pohybu, nadmérny
energeticky pfijem, Spatné zvladani stresu a koufeni (Svacina et al. 2010).

Patogeneze MetS i jeho slozek je slozita a neni zcela objasnéna. Existuji ruzné hypotézy
vysvétlujici, ktera ze slozek je primarni pricinou rozvoje MetS. Nejcastéji je hlavni tloha pfipisovana
inzulinové rezistenci a abdominalni obezité. Z dalsich faktort, u kterych se predpoklada zasadni role v
rozvoji MetS jsou nejvyznamnéjsi geneticka predispozice, fyzicka aktivita, starnuti, prozanétlivy stav a
hormonalni dysregulace. Je mozné, Ze tyto faktory mohou mit riiznou roli v zavislosti na rase. (Alberti
et al. 2006)

Hypotéza piedkladajici jako hlavni pifi¢inu inzulinovou rezistenci byla navrzena jiz prvnimi
prikopniky MetS a byla soucasti definice MetS Svétové zdravotnické organizace z roku 1999.
Inzulinova rezistence vede k hyperinzulinemii a hyperglykémii, ¢imz vyvolava periferni vazokonstrikci
a retenci sodiku. Dochazi také ke zvySené syntéze lipoproteinti o velmi nizké hustoté (VLDL) jatry,
coz vede k hypertriglyceridemii, nizkému HDL cholesterolu, zvysené hladiné apolipoproteinu B,
malych denznich LDL ¢astic a nasledné k aterosklerdze. Vysledkem dyslipidemie je také
protromboticky a prozanétlivy stav. (Mottillo et al. 2010) Spojeni mezi inzulinovou rezistenci a
zvySenym rizikem kardiovaskularnich onemocnéni muzZe byt, vedle hyperglykémie a dyslipidemie,
zprostiedkovano také zvySenym oxidaénim stresem, ktery vede k endotelialni dysfunkci a tim
podporuje poskozeni cév a vznik aterosklerozy (Darwin 2004).

Nov¢jsi definice NCEP a Svétové diabetologické spole¢nosti (IDF) vyzdvihuji jako zékladni
slozku MetS centralni obezitu. Adipocyty produkuji zanétlivé mediatory, které vedou k inzulinové

14



rezistenci. Tato hypotéza ptedpoklada, ze centralni obezita zpisobuje systémovou hypertenzi a
dyslipidemii nezavisle a skrze indukci inzulinové rezistence. (Mottillo et al. 2010) Tuto hypotézu
podporuji také studie, které ukazuji, ze zatimco intraabdominalni tuk byl nezavisle spojen s kazdou ze
slozek MetS definovanou podle ATP Il citlivost na inzulin byla nezavisle spojena pouze s hladinou
HDL-cholesterolu, triacylglycerolu (TAG) a gluk6zou nala¢no, ale ne s TK nebo centralni obezitou
(Alberti et al. 2006) a skutec¢nost, Ze inzulinova rezistence koreluje s visceralnim tukem méfenym pies
obvod pasu (Darwin 2004).

2.6 Vybrané komponenty metabolického syndromu

2.6.1 Abdominalni obezita

Obezita je chronické metabolické onemocnéni definované jako zvySeny podil tukové tkéné
v organismu doprovazeny nadmérnou télesnou hmotnosti. Obvykle se hodnoti podle hmotnosti ve
vztahu k vysce (BMI), procenta tuku v téle, obvodu pasu, popiipadé poméru obvodu pasu a boku
(WHR). Body mass index (BMI) je dan pomérem hmotnosti v kilogramech (kg) a vysky v metrech
&tvereGnich (m?). Té&lesny tuk je nejéastdji méfen bioimpedanénimi metodami nebo kaliperem. Existuji
ptesnéjsi pfistroje, jako je dualni rentgenova absorpciometrie (DEXA), v béznych podminkach jsou
viak nedostupné. Obezita je definovana hodnotou BMI > 30 kg/m? a obsahem tukové tkand > 25% u
muzi a > 30% u zen. (Joachimové 2011)

Hodnoceni obvodu pasu a poméru obvodu pasu a boki neslouzi pouze k hodnoceni obezity,
ale také Kk rozliseni, zda se jedna o obezitu androidni (abdominalni, muzského typu) s ulozenim tuku
zejména na biise a hrudniku nebo gynoidni (Zenského typu), pii které je tuk nahromadén piedev§im na
hyzdich a stehnech. Androidni obezita je spojena s vy$S§im rizikem zdravotnich komplikaci a je
soucasti MetS. Hrani¢ni hodnota androidni obezity je WHR u muzt nad 1,0, u Zen nad 0,8 nebo 0,85.
Dnes se od tohoto indexu upousti a je preferovano méfeni obvodu pasu. (Joachimova 2011) Hodnota
obvodu pasu ukazujici na abdominalni obezitu je u evropské populace vice nez 88 cm u zen a 102 cm u
muzi. Obvod pasu lépe koresponduje se zmnozenim viscerdlniho tuku v abdominalni oblasti (Svacina
et al. 2008) a je lepSim prediktorem metabolickych a kardiovaskularnich onemocnéni nez WHR
(Darwin 2004; Alberti et al. 2006). Abdominalni obezita také velmi siln¢ koreluje s inzulinovou
rezistenci (Alberti et al. 2009) a je spojena s ostatnimi komponenty MetS vice, nez jakykoliv jiny
parametr (Alberti et al. 2006).

AHA identifikovala obezitu jako hlavni rizikovy faktor chronickych neinfekénich onemocnéni
(Joachimova 2011). S obezitou je spojovano mnoho onemocnéni metabolickych, endokrinnich,
kardiovaskularnich,  respiraénich,  gastrointestinalnich, — gynekologickych,  onkologickych,
ortopedickych, koznich a dalsich (Hainer et al. 2004). Cast odborné vefejnosti povazuje obezitu za
hlavni faktor pro vznik MetS. Obezita pfispivd k hyperglykémii, hypertenzi, vysoké hlading
triglycerid, snizeni HDL-C a inzulinové rezistenci a je spojena s vysokym rizikem KVO a DM2
(Alberti et al. 2006).

Tukova tkan, zejména visceralni, je zdrojem ruznych latek, napiiklad adipokini a volnych
mastnych kyselin (VMK). Akutni expozice kosterniho svalstva zvy$ené hladiné volnych mastnych
kyselin zptsobuje inzulinovou rezistenci, zatimco chronické zvyseni hladiny VMK narusuje funkci
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beta-bun¢k v pankreatu (Després 2006). Zanétlivé latky, jako je tumor nekrotizujici faktor-alfa (TNF-
a) a interleukin 6 (IL-6), mohou vést ovlivnénim fosforylace inzulinovych receptoru k inzulinové
rezistenci (McPhee, Ganong et al. 2006) a jsou dilezitymi mediatory aterogeneze u jedinct
s abdominalni obezitou (Després 2006). K adipokintim patii také resistin, ktery podporuje inzulinovou
rezistenci v tukoveé tkani, a adiponektin, ktery naopak citlivost k inzulinu zvy$uje (McPhee, Ganong et
al. 2006).

Nadmérna tukova tkan je spojena se snizenou produkci adiponektinu, ktery mé antidiabetické,
kontrolu glykémie a hladiny tohoto adipokinu koreluji pozitivné¢ s hladinami HDL-cholesterolu a
nepitimo s TAG nebo inhibitorem aktivatoru plazminogenu 1 (PAI-1). Antiaterogenni funkce
adiponektinu se zda byt multifaktorialni, vcetné inhibice aktivace endotelu, sniZzeni konverze
makrofagt do pénovych bunék a inhibice proliferace hladkého svalstva a arterialni remodelace, kterd
charakterizuje vyvoj zralého aterosklerotického pléatu. (Després 2006)

2.6.2 Inzulinova rezistence a porucha glukézového metabolismu

Poruchy metabolismu glukézy mohou byt vyjadiené jako poruSend glukézova tolerance,
porusenad glykémie na lacno, gestacni diabetes, porucha ¢asné faze sekrece inzulinu, vyssi hladina
proinzulinu nebo diabetes mellitus 2. typu (Svacina et al. 2010).

Inzulinova rezistence (IR), neboli snizena citlivost tkani k vlastnimu inzulinu (Svadina et al.
2011), je mnoha odborniky povaZzovana za tstfedni poruchu MetS (Svacina et al. 2010) a je pfitomna u
naprosté vétsiny osob s MetS (Alberti et al. 2006). Inzulinova rezistence je ovlivilovana genetickou
predispozici a mnoha dal$imi faktory. Fyzicka inaktivita a nadmérny energeticky piijem vedou
K obezité¢ a ovlivnéni citlivosti svald na inzulin. Stafi je provazeno ztratou svalové hmoty a zvySenim
télesného tuku (zejména v biisni oblasti) a obé tyto zmény mohou vést k inzulinové rezistenci (Alberti
et al. 2006). IR také uzce souvisi s nepomérem mezi aktivitou sympatiku a parasympatiku ve prospéch
sympatiku (Svacina et al. 2011).

Pro MetS je typick tzv. postreceptorova inzulinova rezistence vyjadiena zejména ve svalech,
dale v jatrech a tukové tkani, v mozku, cévnich sténach, krevnich desti¢kach a mnoha dalSich buiikach.
IR ma vyznamny metabolicky dopad na jatra, kosterni svaly a tukovou tkan. Metabolismus svalu je
ovlivnén nedostatkem glukézy v burikach, jatra reaguji na IR vyssi produkei glukozy a v tukové tkani
dochazi k mirnému Gtlumu lipolyzy. Inhibice je v8ak mirna, proto stale dochazi k uvoliovani MK,
které dale zhorsuji IR. (Svacina et al. 2010)

Vysledkem poruchy glukézového metabolismu i inzulinové rezistence je hyperglykémie.
Hyperglykémie je rizikovym faktorem pro endotelidlni dysfunkci a vede k mikro- a
makroangiopatickym komplikacim znamych zejména u diabetikti. Mezi hlavni pfi¢iny téchto poruch
patii zvySeni oxidac¢niho stresu v buitkich a neenzymova glykace proteini. Neenzymova glykace
proteinll je spontanni proces, pii némz se vaze glukoza na intra- i extracelularni proteiny, coz zptisobi
jejich funkéni i morfologické zmény. V posledni fazi této reakce vznikaji pokro€ilé produkty glykace
(AGE), které po vazbé na specifické receptory zpiisobuji zvySenou syntézu cytoadhezivnich molekul,
cytokinii a ristovych faktord. Dusledkem je mimo jiné proliferace vaziva a ztlu$téni bazalnich
membran, coz vede k rozvoji komplikaci DM. AGE s glukézou také zvySuji oxidacni stres podporou
produkce reaktivnich forem kysliku. (Horova 2012)
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Inzulinova rezistence je siln€ spojena s aterogenni dyslipidemii a prozanétlivym stavem,
volné&ji s hypertenzi a protrombotickym stavem (Alberti et al. 2006). IR vede k endotelidlni dysfunkci a
systémovému zanétu (Svacina et al. 2011). Inzulinova rezistence pii soucasné poruse sekrece inzulinu
B-bunikami vede k diabetu mellitu 2. typu. Diabetik 2. typu nemusi mit MetS, ale toto spojeni je velmi
Casté. Priblizn€é 90% o0sob sDM2 je obéznich a u 70% je pritomna hypertenze a
hypertriacylglycerolémie. (Svacina et al. 2010) Ve vSech v€kovych skupinach je zvySena incidence
DM2 spojena s obezitou (McPhee, Ganong et al. 2006). IR ptedstavuje také vyznamné riziko pro vznik
KVO (Alberti et al. 2006).

2.6.3 Arterialni hypertenze

Hypertenze (HT) je definovana jako opakované zvySeni krevniho tlaku nad 140/90 mmHg u
dospélych osob v klidu (McPhee, Ganong et al. 2006). Pro diagnostiku MetS se pouziva nizsi hranice
130/85 mmHg (Alberti et al. 2009).

Mezi zndmé etiologie hypertenze, které mohou souviset s MetS, patii zvySena citlivost na
kuchyiiskou stil (NaCl), poruchy systému renin-angiotensin, postizeni nadledvin (zvysena sekrece
aldosteronu, kortizolu i katecholamini), snizen4 produkce oxidu dusnatého (NO), zvysena funkce Na*-
H* vyménikt a onemocnéni ledvin (McPhee, Ganong et al. 2006).

Vyznamnou roli v etiopatogenezi HT hraje také inzulinova rezistence. Pfesny mechanismus
ucinku neni znam, predpokladaji se vSak nasledujici vlivy. Zvysena hladina inzulinu pravdépodobné
ovliviluje zvysenou senzitivitu k piivodu sodiku, zvySenou citlivost na angiotenzin, zmény transportu
natria, sniZeni aktivity Na'/K' pumpy, zvySeni aktivity Na'/H® pumpy, zvySeni akumulace
intracelularniho vapniku, zvySenou stimulaci sympatiku pfi soucasném utlumu difené nadledvin,
snizeni syntézy vazodilatacnich prostaglandin, omezeni vazodilatace, hypervolémii a sekreci
angiotenzinogenu tukovou tkani (Svacina et al. 2010).

Komplikace hypertenze mohou byt velmi vazné. NeléCena hypertenze vede k progresi
aterosklerdzy, coz muze vést k infarktu myokardu, ischemické i hemoragické cévni mozkové piihodé,
selhani ledvin a maze sniZit o¢ekavanou délku zivota o 10 az 20 let (McPhee, Ganong et al. 2006).

2.6.4 Dyslipidémie

Soucasti definice MetS je zvySeni TAG a snizeni HDL-C. U pacientl je dale ¢asté zvySeni
hodnot malych denznich LDL ¢astic a apolipoproteinu B. Kazda ztéchto odchylek ma nezavisly
aterogenni efekt. (Alberti et al. 2006)

U pacientt s inzulinovou rezistenci stoupa produkce VLDL a naopak klesa jejich konverze na
LDL a doch&zi k poklesu aktivity lipoproteinové lipazy a k niz8i clearance TAG a chylomiker.
Soucasti MetS tedy neni zvySeny celkovy cholesterol, ale presto je Casto pfitomen. Byva na zakladé¢
familiarni hypercholesterolémie a $patnych stravovacich navyku. Casté byva také snizené vstiebavani
cholesterolu ze stravy a jeho zvySena endogenni produkce. (Svacina et al. 2010)

ZvySena hladina LDL-C, celkového cholesterolu a lipoproteinu(a) jsou vyznamnymi
rizikovymi faktory pro vznik endotelidlni dysfunkce a ateroskler6zy. LDL c¢astice mohou byt
modifikovany oxidaci, glykaci, agregaci nebo asociaci s glykoproteiny. Modifikovany LDL-C vede ke
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zvySené syntéze prozanétlivych cytokint, rastovych faktorii a cytoadhezivnich molekul. Tyto faktory
maji vyznamny aterogenni efekt. (Horova 2012)

2.6.5 Mikroalbuminurie

Mikroalbuminurie patfi k ¢asnym diagnostickym zndmkam MetS a v definici WHO z roku
1999 byla jednou ze zakladnich kritérii. Pravdépodobnost vyskytu mikroalbuminurie se zvySuje s
narustem slozek MetS. Mikroalbuminurie je u osob s hypertenzi ¢asto spojena s hyperinzulinemii a
znamkami IR. (Svacina et al. 2011)

2.6.6 ZvySeni zanétlivych markera

Metabolicky syndrom je spojen s chronickym subklinickym zanétem charakteristickym
zvysenou hladinou C-reaktivniho proteinu (CRP) a zanétlivych cytokinu, jako jsou TNF-o a IL-6 a
sniZzenou hladinou adiponektinu.

Jak jiz bylo zminéno, tukova tkan produkuje prozanétlivé adipokiny, jako je TNF-a a IL-6.
TNF -a je parakrinni mediator v adipocytech a zda se, ze lokalné plisobi sniZeni citlivosti adipocyti na
inzulin. To mize zvysit uvolfiovani volnych mastnych kyselin a navodit aterogenni dyslipidemii.
TNF-a i IL-6 také zvysuji sekreci dal$ich zanétlivych mediatort. (Després 2006)

CRP je produkovan jatry a jeho syntéza je stimulovana piedev§im IL-6. ZvySené hladiny CRP
jsou spojeny s patogenezi aterosklerézy prostfednictvim stimulace uvolfiovani tkanového faktoru
z makrofagli a tim aktivaci vzniku trombu. Soucasné také plisobi chemotakticky na monocyty a
usnadfiuje zachyceni makrofag v aterosklerotickém platu a nasledné pohlcovani modifikovanych
¢astic LDL-C. (Biolab 2014)

Zvysena hladina vysoce senzitivniho CRP predstavuje nezavisly rizikovy faktor pro ICHS a
cerebrovaskularni postiZeni u zdravych osob (Biolab 2014) a zvySena hladina IL-6 byla spojena az se
70% narastem rizika prvni fatalni ptihody ischemické choroby srdeéni nebo nefatalniho infarktu
myokardu (Després 2006).

2.6.7 Poruchy hemokoagulace

Metabolicky syndrom je spojen s riznymi poruchami koagulace a fibrinolyzy, jako je zvySeni
inhibitoru aktivatoru plazminogenu 1 (PAI-1), hladiny fibrinogenu a zvy$ena agregace trombocyti
(Alberti et al. 2006).

PAI-1 je syntetizovan v tukoveé tkéni, zejména v intraabdomindlnich adipocytech, kde je jeho
tvorba stimulovana inzulinem. Dal§im mistem tvorby jsou jatra a endotel, kde mohou jeho syntézu
stimulovat i TAG a VLDL. Zvysena hladina PAI-1 vede k poruse fibrinolyzy, ¢imz se zvySuje riziko
vzniku intravaskularniho trombu. ZvySena hladina PAI-1 je nezavislym rizikovym faktorem
aterosklerézy. (Després 2006; Svacina et al. 2010)

Zvysena agregabilita krevnich desti¢ek muze vést k trombotickym komplikacim a podili se na
rozvoji aterosklerdzy. Trombocyty maji inzulinové receptory a jsou proto vyznamn¢ ovliviiovany vyssi
hladinou inzulinu typickou pro MetS (Svacina et al. 2010).

18



2.6.8 Endotelialni dysfunkce

Endotelové buiiky zajistuji homeostazu cévni stény produkci protrombotickych a
antitrombotickych komponent, pro- i anti- koagula¢nich latek, latek ptisobicich v procesu fibrinolyzy a
ucastni se i imunologickych a zanétlivych procest. Endotelialni dysfunkce (ED) je definovana jako
funkéni poskozeni cévni stény, projevujici se zejména jeji zvySenou propustnosti a nerovnovahou mezi
vazoaktivnimi a hemokoagula¢nimi latkami. (Horova 2012)

ED piedstavuje Casnou fazi aterosklerozy a hraje dilezitou tlohu v patogenezi hypertenze,
srde¢niho a rendlniho selhani, komplikaci diabetu a dalSich onemocnéni. Hlavni pti¢iny ED jsou
rizikové faktory projevujici se v endotelu oxida¢nim stresem, jako je arteridlni hypertenze,
hyperlipoproteinémie, hyperglykémie a koufeni. K lokalnim faktorim patii naptiklad turbulence
krevniho toku. V poskozeném endotelu dochazi k niz$i produkci vazodilatatné ptsobiciho oxidu
dusnatého (NO), zatimco syntéza vysoce u¢inné vazokonstri¢ni latky endotelinu-1 je zvySena, coz vede
k vazokonstrikci a zvySeni cévniho tonu. (Horova 2012) Kromé endotelinu-1 je ED provazena vys§imi
koncentracemi dalSich prokoagulacnich faktort, jako je von Willebrandliv faktor nebo fibrinogen a
adhezivnich molekul jako jsou selektiny, integriny a molekuly ICAM (intercellular adhesion molecule)
a VCAM (vascular cell adhesion molecule) (Svacina et al. 2011).

2.7 Prevence a terapie MetS

2.7.1 Obecna doporuceni

Jakmile je zjisténa diagnoza MetS, pacientovi by se mélo dostat zvySené pozornosti s cilem
snizit riziko KVO a diabetu 2. typu. Primarni je dostate¢na edukace a podpora pacienta, abychom
nemocnému usnadnili ptechod ke zdravéemu zivotnimu stylu. K zakladnim doporué¢enim IDF i dalSich
organizaci zabyvajicich se problematikou MetS, patii omezeni kalorického ptijmu, které ma vést k
Ubytku télesné hmotnosti, a dale zvyseni télesné aktivity a zména slozeni stravy (Alberti et al. 2006).
Dutlezitou soucasti rezimovych opatfeni je i zanechani koufeni (Svacina et al. 2011). Stejnd reZimova
opatieni miizeme vyuzit i pro prevenci MetS. Praktické rady pro upravu zivotniho stylu u pacientti
s MetS, navrzené Darwinem (2004), ukazuje tabulka 2 na konci kapitoly. Tato tabulka mize pomoci
pfi zméné Zivotniho stylu, nicméné néktera doporuceni, zvlasté ohledné pohybové aktivity, jsou
diskutabilni. U osob, které maji vysoké riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni nebo u nichz
hodnoty jednotlivych slozek MetS piekracuji urCitou hranici, je doporucena farmakologicka terapie.

2.7.2 Redukce hmotnosti

Cilem prevence, respektive terapie MetS je podpora redukce a/nebo udrzeni hmotnosti pomoci
zvysené fyzické aktivity, snizeni kalorického pfijmu a zavedeni behavioralnich zmén. Ze zacatku se
snazime upravou Zivotniho stylu snizit obvod pasu a BMI pod hranici obezity, tedy pod 88 cm u Zen a
102 cm u muzi, BMI pod 30 kg/m?. Idealnim vysledkem v ramci redukce télesné hmotnosti je pomalé
snizeni vahy o 5 — 10% b&hem prvniho roku terapie a nasledné je vhodné pokracovat v redukci az k
dosahnuti BMI pod 25 kg/m?a obvodu pasu pod 94 cm u muzi a 80 cm u Zen. Je viak velmi dilezité,
aby si odborna i laickd vefejnost uvédomila, Ze i malé ubytky hmotnosti maji vyznamny pozitivni vliv
na jednotlivé slozky MetS a jsou spojeny se snizenim zdravotnich rizik. (Alberti et al. 2006; Grundy et
al. 2005)
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2.7.3 Zvyseni fyzické aktivity

Americkd kardiologickd spole¢nost doporucuje zvysit pohybovou aktivitu na nejméné 30
minut stfedni intenzity (odpovidd svizné chiizi) kontinudlni nebo intermitentni zatéze denné 5 dni
vV tydnu, nejlépe kazdy den, doplnéné odporovym tréninkem dvakrat tydné. NavySeni pohybové
aktivity nad tato doporuceni pfinasi dalsi snizeni zdravotnich rizik. (Hills et al. 2006)

2.7.4 Uprava stravy a stravovacich navyki

K zakladnim doporucenim pro prevenci i terapii MetS patii snizit spotiebu nasycenych
mastnych kyselin pod 7 — 10% a celkovy pfijem tuku na 25 — 35% celkového energetického piijmu,
vyznamné omezit spotiebu trans- mastnych kyselin a jednoduchych cukri (Grundy et al. 2005), zvysit
piijem vIakniny a v piipadé potieby snizit piijem soli (Alberti et al. 2006). Soucasnym doporuc¢enim
V oblasti pohybové aktivity a stravy se vénuje prakticka cast této prace.

2.7.5 Farmakoterapie

Pokud rezimova opatfeni nevedou k uspokojivé kompenzaci jednotlivych slozek MetS,
pristupuje se k farmakologické 1é¢bé. Naptiklad u hypertenze je farmakoterapie doporuéena pfi
hodnotach nad 140/90 mmHg (Svaéina et al. 2011), u pacientd s diabetem je doporuéeno zahajit
antihypertenzni 1é¢bu jiz u TK > 130/ >80 mmHg (Alberti et al. 2006).

V idealnim ptipad€ by bylo vhodné pouzit 1éky, které by ovlivnily zakladni mechanismy MetS
a tim snizily dopad vSech rizikovych faktort a dlouhodobé metabolické a kardiovaskularni dusledky.
Protoze tyto mechanismy nejsou v soucasné dob¢é znamy, specifickd farmakologické 1é¢ba na MetS
zatim neni mozna. Je proto nezbytné 1é¢it jednotlivé slozky syndromu, jako je dyslipidemie, porucha
glukdzové tolerance, zvyseny krevni tlak aj. (Alberti et al. 2006)
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Tabulka 2. Praktické rady pro tpravu Zivotniho stylu u pacientii s MetS. Upraveno podle (Darwin, 2004)

Onemocnéni
Abdominalni obezita

Hypertriglyceridemie

Snizena hladina HDL
cholesterolu

Vysoky krevni tlak

Zvysena hladina
glukozy nalacno

Nutri¢ni a pohybova intervence Prakticka doporuceni

Redukujte svou hmotnost
Zvyste pohybovou aktivitu
Redukujte hmotnost
Zvyste pohybovou aktivitu

Zvyste ptijem potravin s nizkym

glykemickym indexem

ZmenSete velikosti porci ke sniZeni ptijmu kalorii.
30 minut pohybové aktivity mirné intenzity denné
ZmenSete velikosti porci ke sniZeni ptijmu kalorii.
30 minut pohybové aktivity mirné intenzity denné

Vyméiite rafinované sacharidy (bily chléb, brambory,
téstoviny) za lusténiny, celozrnné vyrobky a
mononenasycené tuky (ofechy, avokado, fepkovy
olej, olivovy olgj).

Snizte celkovy ptijem sacharidi Nahrad'te slazené napoje vodou a dietnimi napoji.

Zvyste piijem omega-3 mastnych Jezte ryby alespoii jednou tydné.

kyselin
Omezte konzumaci alkoholu

Redukujte svou hmotnost

Zvyste pohybovou aktivitu
Zvyste spotiebu
mononenasycenych tukd
Prestante koufit

Redukujte svou hmotnost
Zvyste pohybovou aktivitu

Snizte spotfebu nasycenych tuki

Snizte piijem sodiku

Omezte piti alkoholu na maximalné dva napoje za
den pro muZe nebo jeden napoj denné pro Zeny.

Zmensete velikosti porci ke sniZeni piijmu kalorii.

30 minut pohybové aktivity mirné intenzity denné
Jezte ryby, ofechy a avokéado. Na salatové zalivky a
vafeni pouZivejte olivovy nebo fepkovy ole;j.
Ptihlaste se do programu na odvykani koufeni.
Zmensete velikosti porci ke sniZeni pfijmu kalorii.
30 minut pohybové aktivity mirné intenzity denné
Vybirejte si nizkotuéné mlé¢né vyrobky a snizte
spotfebu Cerveného masa, masla a plnotu¢nych
mléénych vyrobkd.

Snizte ptijem sodiku na méné nez 2,4 g za den nebo 6
g soli na den pomoci vétsiho vyuziti bylinek pii
vafeni; kontrolujte obsah sodiku na etiketach;
nepouzivejte slanku.

Zvyste spotfebu ovoce a zeleniny Konzumujte vice nez pét porci ovoce a zeleniny

Zvyste piijem nizkotuénych
vyrobk
Omezte konzumaci alkoholu

Redukujte svou hmotnost

Zvyste pohybovou aktivitu

Snizte celkovy piijem sacharidi;

nahrad’te sacharidy
mononenasycenymi tuky

Zvyste piijem vlakniny ve stravé

(na vice nez 30 g denn¢)

denné.

Konzumujte tti porce nizkotuénych mlé¢nych
vyrobkt denné.

Omezte piti alkoholu na maximalné dva napoje za
den pro muze a jeden ndpoj denné pro Zeny.
ZmenSete velikosti porci ke sniZeni piijmu kalorii.

30 minut pohybové aktivity mirné intenzity denné
Nahrad'te rafinované sacharidy za celozrnné (ovesné
vloc¢ky, hnéda ryze, kukufice a celozrnnd psenice) a
mononenasycené tuky (ofechy, avokado, fepkovy
olej, olivovy olej).

Pridejte lusténiny a ovoce bohaté na rozpustnou
vldkninu.
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. Cile

Shrnout dosavadni poznatky tykajici se pohybové aktivity ve vztahu k prevenci a terapii
metabolického syndromu.

Popsat zadkladni mechanismy ucinku pohybové aktivity na vybrané slozky metabolického
syndromu.

Nalézt dietni systémy a potraviny vhodné pro prevenci a terapii metabolického syndromu.

Zhodnotit vztah hlavnich Zivin k metabolickému syndromu.
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4. Pohyb a vyziva v terapii metabolického syndromu

4.1 Pohybova aktivita v prevenci a terapii metabolického syndromu

Nartst vyskytu metabolického syndromu je spojen se snizujici se pohybovou aktivitou a
pfechodem k sedavému zptisobu zivota. Sedavy zpisob Zivota je v dnesSni spolecnosti povazovany za
normalni a fyzicka aktivita je obvykle vnimana ne jako norma, ale jako nastroj k terapii zdravotnich
problémut (Hills et al. 2006), v lepSim piipad¢ jako jedna z mozZnosti jak vyuzit volny ¢as. Tuto
skute¢nost potvrzuji studie, které ukazuji, ze pravidelné pohybové aktivit¢ se v nasi populaci vénuje
pouze deset az patnact procent lidi (Svacina et al. 2010).

Zvyseni fyzické aktivity patii mezi zakladni pilife prevence i terapie metabolického syndromu.
Do zvySovani pohybové aktivity je dlezité zahrnout jak rutinni fyzickou aktivitu, tak i aktivni cviceni.
V béznych Cinnostech lze pohybovou aktivitu zvysit naptiklad chizi do schod misto pouziti vytahu,
vystupem z dopravniho prostiedku o zastavku diive aj. (Svacina et al. 2008). O planované pohybové
aktivité bude pojednano dale.

Mezi pozitivni ucinky fyzické aktivity na MetS patii naptiklad zvySeni citlivosti na inzulin,
snizeni hladiny triacylglycerolti a LDL cholesterolu a zvySeni hladiny HDL cholesterolu. Tyto zmény
jsou nezavislé na redukci hmotnosti, ale ve spojeni sni jsou vyrazn&jsi (Hainer 2004; Lakka,
Laaksonen 2007). Kromé ptiznivého metabolického efektu pfispiva pravidelna fyzicka aktivita také k
lepsi fyzické vykonnosti, vzestupu tolerance zatéze, snizeného vyskytu nékterych nadorovych
onemocnéni, predev§$im karcinomu tlustého stfeva a prsu, a snizeni kardiovaskuldrni i celkové
mortality i morbidity (Hainer 2004; Karel, Skalicka 2009). U pacientt s rozvinutym kardiovaskularnim
onemocnénim dochazi ke snizeni angindznich obtizi, zlepSeni perfuze myokardu, niz§imu vyskytu
ektopickych komorovych aktivit a vzestupu tolerance zatéze (Karel, Skalicka 2009). Cilem zatazeni
pravidelné¢ pohybové aktivity do zivotniho stylu je zlepSeni fyzického, psychického, socidlniho i
pracovniho stavu jedince (Karel, Skalicka 2009).

4.1.1 Preskripce pohybové aktivity

Preskripci pohybové aktivity nazyvaji Hills a kol. uménim, protoZe je nutné vytvofit plan
cvicebniho programu, ktery bude vyhovovat specifickym potfebam nemocného a zaroven bude
dostate¢né uc¢inny, aby pozitivné ovlivnil jeho zdravotni stav (Hills et al. 2006). Ze zdravotniho
hlediska vyZzaduje individualni preskripce pohybové aktivity hodnoceni stavu onemocnéni, pfitomnosti
komplikaci ¢i jinych chorob a Grovné télesné zdatnosti (Chaloupka et al. 2006). Dale je nutné posoudit
souCasnou uroven pohybové aktivity, napiiklad pomoci dotazniku ¢i krokoméru, nakolik je pacient
motivovan a ochoten zmeénit sviij Zivotni styl, jakou ma sebedlvéru a jakou ma socidlni podporu pro
zménu zivotniho stylu (Kolar et al. 2009).

Pro dosazeni dlouhodobé adherence je dilezité porozumét cilim a bariéram branicim zvyseni
télesné aktivity jedince (viz tabulka 3). Cile by mély byt realistické a odpovidat zdravotnim a
emocionalnim pozadavkiim cviciciho a pfistup k nim by mél byt v kontextu ¢asové limitace, zajmu,
motivace a fyzickych schopnosti daného jedince. Pro dlouhodobé udrzeni PA je dullezité zaclenéni
vy$§i fyzické aktivity do béZného zivota (Hills et al. 2006).
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Tabulka 3. Bariéry fyzické aktivity u obéznich. Upraveno podle (Hills et al. 2004)

Pocitovany nedostatek ¢asu pro vykonavani fyzické aktivity

Selhani zdravotnikd v rdmei poskytnuti adekvatni péce a podpory
Nedostate¢na zkuSenost s pohybovou aktivitou

Nizké sebevédomi a sebedlvéra

Nespravny ptistup k fyzické aktivite

Nedostatek okamzitych odmén jako je nesplnéni ocekavané redukce hmotnosti
Negativni pocity nebo bolesti jako vysledek cviceni

Nizka tolerance cviceni v dtsledku nizké urovné fyzické zdatnosti

Nadmérna hmotnost vedouci k imobilité

Nedostatek motivace k vykonavani fyzické aktivity

U osob s MetS vyzaduje individualizovana preskripce pohybové aktivity zatézové vySetieni,
které ukaze nejen moznosti pacienta, ale i jeho limitace (Hills et al. 2006). Spiroergometrické vySetieni
umozni zjisténi kardiorespiracni odezvy na télesnou zatéz a pomtize odhalit komplikace, které¢ by
mohly vzniknout pfi cvi¢eni nebo v obdobi zotaveni (Chaloupka et al. 2006). Nicméné vzhledem
k velkému poctu osob s MetS neni realné vSechny takto vySetfit. Proto spiroergometrické vysetieni
nemusi byt nutné u osob, které jsou bez obtizi, nepfedpokladame u nich komplikace, a které neplanuji
vénovat se intenzit€ zatéze vyssi nez dosud (Radvansky 2015).

Preskripce PA by m¢la vzdy zahrnovat frekvenci, intenzitu, trvani jedné cvi¢ebni jednotky, typ
zatéze a postup jejiho zvySovani (Kolar et al. 2009). Dtlezité je prubézné vyhodnocovani, popiipade
uprava cilt a jednotlivych parametrt FA (Hills et al. 2006).

Idedlnim vystupem spravné preskripce je pouceny pacient, ktery rozumi zdsadam bezpecnosti
pii fyzické aktivité a zna své zdravotni limitace. Vysledkem by mélo byt zvySeni pohybové aktivity
v béznych dennich ¢innostech, zlepSeni zdravotniho a psychického stavu a fyzické zdatnosti, snizeni
rizika civilizacnich onemocnéni a v neposledni fadé lepsi subjektivni pocit, ktery je velmi dilezity pro
dlouhodobé udrzeni zmén zivotniho stylu. (Kolaf et al. 2009)

Mnozi autoii se zabyvaji otazkou, jaky parametr pohybové aktivity (frekvence, intenzita, doba
intenzita fyzické aktivity jsou nejvhodnéjsi. V souCasné dobé se odborna vefejnost nejvice priklani
k ndzoru, ze pro zdravotni efekt je rozhodujici celkovy vydej energie nebo urlity objem pohybové
aktivity — tedy ¢im vétsi je objem respektive celkovy vydej energie, tim vétsi je efekt (Lakka,
Laaksonen 2007; Svacina et al. 2010; Ulen et al. 2008).

Univerzalni doporuc¢eni PA pro pacienty s MetS neni mozné sestavit, protoze je zde velka
variabilita symptomt a komorbidit. Proto se obvykle vyuzivaji doporuéeni pro pacienty s hypertenzi,
diabetiky 2. typu a kardiaky. Vzdy vychazime z konkrétnich rizik a dosavadni Urovné pohybové
aktivity pacienta.
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4.1.2 Limitace a rizika

Témet kazdy pacient s MetS je schopen zvysit svou pohybovou aktivitu (Svacina et al. 2010).
Rizika pohybové aktivity u osob se zdravotnimi problémy jsou Casto precenovana. Napiiklad pii
kardiorehabilitaci dochazi ke vzniku infarktu myokardu jednou za 294 118 hodin cviceni (Karel,
Skalicka 2009) a neni vylouceno, ze by vznikl za dany Casovy Gsek i bez cviceni (Radvansky 2015).
Ackoliv pro vazné nemocné pacienty béhem zatéze vyznamné stoupaji zdravotni rizika, uvazlivé
zvySeni PA obvykle piiznivé ovlivni jejich fyzicky i psychicky stav a zdkaz fyzické aktivity miize
naopak zptsobit zhorseni zdravotniho stavu (Macek, Radvansky 2011).

Jak jiz bylo uvedeno, pro minimalizaci nebezpeci zhorSeni zdravotniho stavu je nutné
zhodnotit v§echna rizika, kterd mohou ve spojitosti se zvySenim PA nastat, a na tomto zakladé urcit
vhodné parametry zatéze (Karel, Skalicka 2009). Nesledujeme pouze interni onemocnéni, ktera je
nutné pred zvySenim FA kompenzovat, ale i ostatni obtize. Typickym piikladem jsou problémy
neuromuskuloskeletalniho charakteru, naptiklad diabetickd neuropatie, artroza velkych kloubli nebo
bolesti patefte.

Na zékladé vysledkil vySetieni se 1ékatr nebo erudovany fyzioterapeut miize rozhodnout, zda je
pro nemocného nutné provadét PA pod odbornym dozorem, ¢&i nikoliv (Radvansky 2015).
Spolupracujici, motivovany, dlouhodobé kompenzovany pacient bez vyznamného néalezu pii
zatézovém vySetfeni se mize FA vénovat sam, idedln€¢ po instruktazi a s moznosti kontrolnich
konzultaci (Chaloupka et al. 2006; Macek, Radvansky 2011).

U rizikovych pacientd je vhodné zacit PA v nemocnici, ambulantné nebo v ramci lazenské
1é¢by. Pohybova terapie je fizeny trénink probihajici obvykle ve zdravotnickém zafizeni. Ordinuje ho
osetfujici 1ékar (kardiolog, diabetolog, t€lovychovny l€kat, rehabilitacni 1ékart aj.) a tidi fyzioterapeut.
Vyhoda tizené pohybové terapie je v moznosti kontroly spravného provadéni a sledovani klinické
odpovédi na zaté€z, s moznosti okamzité upravy parametra fyzické zatéze. Pred, béhem i po zatézi
dochazi ke kontrolam zmény tepové frekvence, TK, popiipadé hodnoty glykémie, a klinickych projevi
jako je inava (zda je adekvatni zatézi), barva kiuze, zpisob dychani, poceni (Chaloupka et al. 2006),
bolest, subjektivni pocity atd. Po nékolika tydnech mize obvykle pacient pokracovat sam v domécich
podminkéach.

4.1.3 Intenzita

Stanoveni idedlni intenzity zatéze je pravdépodobné ze vSech parametri PA nejslozit&jsi.
Intenzita by méla byt dostatecné vysoka, aby vedla k pozitivnim fyziologickym u¢inktim, ale soucasné
bezpecna a ne pfili§ nepiijemnd, aby pacienta neodradila od pravidelného cviéeni (Chaloupka et al.
2006).

Pro stanoveni intenzity zatéze se nejcastéji vyuziva uréeni tréninkové tepové frekvence (TTF).
Ta mize byt odvozena z procenta maximalni spotieby kysliku, tepové rezervy nebo maximalni tepové
frekvence (Chaloupka et al. 2006). U osob s rozvinutym MetS je TTF ¢asto omezena patologickymi
symptomy, jako je naptiklad hypertonicka ¢i hypotonicka reakce, patologické zmény na EKG, dusnost,
oprese aj. V tomto ptipadé hovoiime o symptomaticky limitované zatézi (SLE) a TTF je stanovena na
rovni, kde tyto ptiznaky nejsou pfitomny nebo se vyskytuji jen minimalng.
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Hodnoty maximalni spotieby kysliku (VOmax) @ maximalni tepové frekvence (TFnax), které
jsou cCasto pouzivany pro uréeni TTF, ziskame ze spiroergometrického zatéZzového testu. Pomocné
Vypocty, jako je uréeni maximalni TF pomoci vzorce 220 minus vék, nesmi byt u nemocnych pouzity.
Jednim z divodi je, Ze TFax je Casto ovlivnéna farmakologickou 1é¢bou (napiiklad beta-blokéatory),
ktera muze vést k vyraznému snizeni klidové i zatézové tepové frekvence.

TTF podle tepové rezervy je dan vzorcem TTF = KTF + (TFa — KTF) X procento tepové
rezervy vyjadfené desetinnym cislem. TTF odvozené od procenta maximalni tepové frekvence
vypocéitame TTF = %TFnax X TFmax (napt. pokud chceme vypodéitat TTF pro TFpax 125, 70% TFpay je
88). Doporuceni TTF podle procenta TF 4 jsou nizsi nez podle rezervy TF. (Chaloupka et al. 2006)

Je nutné si uvédomit, ze TTF ziskanou z vysetfeni na bicyklovém ergometru nelze pln¢
uplatnit pfi jinych aktivitach. Naptiklad pfi plavani je tepova frekvence vyznamné nizsi nez pii jizd¢ na
rotopedu (Macek, Radvansky 2011).

Intenzita zatéze by neméla prekraCovat anaerobni prah. Anaerobni prah je obvykle stanoven pii
spiroergometrickém vyseteni z kiivky spotieby O, a CO,. Pii zatézi nad Urovni anaerobniho prahu
dochazi k vzestupu koncentrace laktatu v plazmé a aktivace systtmu RAAS a katecholamini.
Piekroceni této hranice vyznamné zvySuje riziko arytmii a jinych komplikaci. (Chaloupka et al. 2006)

Kromé tepové frekvence mutze byt intenzita fyzické zatéze vyjadiena prostfednictvim
subjektivniho vnimani zatéze. Subjektivni vnimani zatéze vychazi z pociti nemocného a pro hodnoceni
se nejcastéji pouziva Borgova Skala (Chaloupka et al. 2006). Borgova skala (nebo také stupnice)
hodnoti subjektivni vniméani zatéze, respektive jeji intenzity a je vyjadiena body 6 az 20. Cislo 6
vyjadfuje vjem nejnizsi zatéze, ¢islo 20 nejvyssi namahu. Tato Skala se da ¢asteéné prifadit k hodnotdm
VO,max. — stupné 12 az 16 odpovidaji rozmezi 50 — 85%V0O,max. U¢inna a bezpeéna intenzita pro
nemocne je 11 — 14 (Svacina et al. 2010), pokud nejsou pfitomny zadné patologické symptomy.

Tabulka 4. Borgova skala 6-20 pro hodnoceni vnimani intenzity

6 14

7 velmi,velmi lehka 15 namahava

8 16

9 velmi lehka 17 velmi naméahava

10 18

11 lehka 19 velmi, velmi naméhava
12 20

13 pon¢kud namahava

Néktera doporuceni pouzivaji zjednoduSené popisy intenzity, aby mohly byt nasledovany
Sirokou vetejnosti. Americka spole¢nost sportovni mediciny (ACSM) a Americkd kardiologicka
spolecnost (AHA) definuji fyzickou aktivitu stfedni intenzity jako ekvivalent pro rychlou chuzi se
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zvySenou tepovou frekvenci. Ekvivalentem fyzické aktivity vyssi intenzity je beh (jogging) a dochazi
pii ni k vyraznému zvyseni tepové i dechoveé frekvence. (ASCM, AHA 2008)

Na snizeni rizika MetS ma lepsi Gcinek pohybova aktivita vyssi intenzity nez stfedni (Lakka,
Laaksonen 2007; Svacina et al. 2010). Nicmén¢ i zvySeni fyzické aktivity v ramci volnocasovych
aktivit mize vyznamné snizit riziko DM2 (Lakka, Laaksonen 2007). Dle Hillse a kol. je pfi fyzické
aktivit¢ stfedni intenzity potieba delsi doby trvani k dosazeni potfebné davky PA, proto jedinci, kteii
jsou schopni intenzitu alespon kratkodobé zvysit, mohou vyuzit zvySeni intenzity ke zkraceni doby
trvani. Naopak vyhoda niz$i intenzity je v jejim jednodus$im zaclenéni do kazdodenniho zivota. (Hills
et al. 2006) Vliv PA nizké intenzity neni stale jasny, ale n¢které studie ukazuji snizeni rizika vzniku
DM2 (Lakka, Laaksonen 2007).

Pii predepisovani PA je nutné brat v Givahu stupeti intenzity, ktery je pro daného jedince dobie
tolerovatelny. Pfi planovani vhodné zatéze je dulezité uvédomit si, Ze obézni jedinci mohou pocitovat
zvyseni intenzity jinak, nez lidé s normalni hmotnosti. Diivodem mohou byt napftiklad subjektivni
pocity nedostatecné zdatnosti Ci priliSného poceni, objektivné vyssi télesna teplota a Castéjsi vyskyt
svalové bolesti. Osoby s nadmérnou hmotnosti maji také obvykle nizsi aerobni kapacitu vztazenou na
kilogram hmotnosti. Negativni pocity z pohybové aktivity nasledné snizuji motivaci k jejimu
pravidelnému provadéni. Z téchto diivodli doporucuji Ekkekakis a Lind u osob s nadvdhou a obezitou
podporovat jimi vybranou intenzitu spise nez nutit je do intenzit vyssich. (Ekkekakis, Lind 2006) Vliv
na vnimani zatéZze ma také farmakoterapie. Napiiklad uzivani betablokatord u nemocnych s anginou
pectoris nebo zatézi provokovanou ischemii toleranci zatéze zlepSuje, zatimco u osob bez ischemie
toleranci zatéze snizuje (Chaloupka et al. 2006). Pfi niz§im srde¢nim vydeji je vhodné vyzkouset, zda

Moiwroe

pro pacienta neni vhodnéjsi intervalova nebo intermitentni zat€z (Radvansky 2015).

4.1.4 Frekvence a doba trvani

Frekvence vyjadiuje, jak Casto se fyzické aktivité vénujeme. Podle doporueni AHA se za
optimalni frekvenci povazuje pravidelna pohybova aktivita provadéna 5 — 7x tydné po dobu minimalné
30 minut (Macek, Radvansky 2011). Pii posuzovani frekvence je dilezité brat v uvahu intenzitu a dobu
trvani. Minimalni frekvence zatéze, ktera jesté pozitivné ovlivituje zakladni parametr té€lesné zdatnosti
VOymax., jsou dva tréninky tydné (Svacina et al. 2010).

Co se tyka délky trvani, u osob s historii dlouhodobé inaktivity je vhodné zaéit prvni dva az
¢tyfi tydny délkou zatéze 20 — 30 min. a postupné zvySovat na 30 — 60 min. Pfi pfili§ dlouhé dobé
trvani FA (nad 60 min) se zvySuji rizika urazovosti, komplikaci a pfetrénovani, zejména u
netrénovanych osob. (Svacina et al. 2010) Pfi zvySovani délky zatéze nad tuto hranici je proto nutné
dbat velké opatrnosti a konzultovat ji s oSetfujicim 1ékafem.

4.1.5 Typ pohybové aktivity

Vybér pohybové aktivity zalezi na zdravotnim stavu pacienta véetné pritomnosti pfidruzenych
onemocneéni, jako je napiiklad artr6za nosnych kloubli nebo ICHS (Svacina et al. 2010) a osobnich
preferencich jedince. Pokud je to mozZné, je vhodné navazat na aktivity, kterym se nemocny vénoval
vV minulosti, nebot’ se tim vyznamné zvySuje pravdépodobnost dlouhodobé adherence (Svacina et al.
2010). Volba aktivit je individualni, je potieba pouze usmérnéni v ptipadé nevhodného vybéru (Macek,
Radvansky 2011), zejména pokud by vybrana aktivita znamenala pro cvi¢icitho zvySené zdravotni
riziko.
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Mezi nevhodné typy cviceni pro obézni jedince patii velmi rychlé aktivity typu sprintu ¢i béhu.
Je zde zvySené zdravotni riziko (vznik arytmii, poskozeni pohybového systému aj.) a vhledem k tomu,
ze takovouto aktivitu vydrzi cvicici jen po kratkou dobu a potom musi dlouho odpocivat, nema takova
fyzicka aktivita pro terapii MetS pfilis velky vyznam (Svacina et al. 2008).

4.1.6 Aerobni zatéz

V soucasné dobé se doporuCuje vradmci prevence i terapie MetS aerobni PA doplnéna
odporovym tréninkem. Aerobni aktivita je obvykle definovana jako fyzicka aktivita vytrvalostniho
charakteru trvajici alesponl 10 — 20 minut, pii které dochéazi k uvoliiovani energie za vyuziti kysliku.

Nejcastéjsi a nejdostupnéjsi pohybovou aktivitou je chiize. Chlize nevyzaduje zadné specialni
vybaveni, mize byt provadéna témét kdekoliv a nevyzaduje zadné specifické dovednosti (Hills et al.
2006). Ma mnoho zdravotnich benefitl a je pomérné bezpe¢na. Proto rychla chiize trvajici alespon 30
minut denné je Casto doporucovana jako hlavni forma FA (Lakka, Laaksonen 2007). Rychla chtze,
stejné jako ostatni formy vytrvalostni (aerobni) PA stfedni intenzity, ma pozitivni vliv na metabolické
a kardiovaskularni rizikové faktory a snizuje riziko KVO (Lakka, Laaksonen 2007). Lakka a
Laaksonen ve svém vyzkumu uvadéji, ze osoby, které se chiizi vénovaly vice nez 2,5 hodiny tydné,
mely pfiblizné o polovinu nizsi riziko vzniku DM2 nez ti, ktefi chodili jen 60 min. tydné (Lakka,
Laaksonen 2007).

Podobnou, hojné doporucovanou aktivitou, je severska chiize (nordic walking), kterou lidé
s nadvahou snaseji Casto 1épe nez normalni chiizi, neciti se tolik vycerpani, a kterd ma, ve srovnani s
bé&Znou chiizi, pii stejné rychlosti vyssi energeticky vydej (Kolafr et al. 2009). Pokud nejsou zadné
kontraindikace, méla by byt k chlizi zafazena PA vys§i intenzity nebo odporovy trénink pro
efektivnéjsi snizeni symptomu a rizik spojenych s MetS (Lakka, Laaksonen 2007).

Chiize je vhodna pro osoby s normalni véhou a nadvahou, u jedinct s obezitou vyssiho stupné
vSak mtze znamenat prili§ velkou zatéz na klouby dolnich koncetin. Pro tyto osoby je vhodna zejména
jizda na bicyklovém ergometru (respektive rotopedu) ¢i kole, veslafsky trenazér, plavani a aqua
aerobik, tedy aktivity, pfi kterych dochazi ke sniZeni zatiZzeni nosnych kloubii (Macek, Radvansky,
2011). Vyhodou pfistroji jako je rotoped, behatko ¢i veslafsky trenazér je moznost presného
davkovani a kontroly zatéZe a souCasna monitorace n€kterych klinickych ukazatelti (Chaloupka et al.
20006), ¢ehoz lze vyuzit v fizené pohybové terapii i v domacim prostiedi.

Rada nemocnych mé viak zdjem o pro né zabavnéjsi fyzickou aktivitu, jako je tenis, volejbal,
lyzovani, fotbal apod. Dulezitymi faktory u téchto sportovnich aktivit jsou technicka vyspélost a
soutézivost. Technicka vyspélost ndmahu spojenou s ¢innosti snizuje, zatimco soutézivost ji zvySuje a
soucasné také zvySuje rizika komplikaci. Pfesto nemusime pacientim tyto sporty zakazat, ale
doporuCujeme, aby je provadéli s menSim emoénim zaujetim, poptipadé Caste¢né upravili hru a
pravidla — naptiklad hrali bez pocitani, v pomalejsim tempu, na menSim hfisti aj. (Chaloupka et al.
2006). Intenzitu zatiZeni lze orientaéné odhadnout porovnanim tepové frekvence pii sportovni aktivité
s TF z laboratorniho zatéZového vysetieni (Radvansky 2015).
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4.1.7 Odporovy trénink

V souCasné dobé hojn¢ uzivany pojem ,,odporovy trénink® je v literatuie definovan rtzné.
Casto se pouziva jako synonymum pro trénink silovy. Podle nékterych autord jde o vyuZiti odporu,
ktery je ,,zajiStén elastickym nebo hydraulickym zafizenim, které umoznuje mekéi, méné prudce
zvySovany odpor* (Macek, Radvansky 2011). Odporova cviceni je nutné provadét pomalu, plynule a
bez zadrze dechu. Nejvétsimi riziky jsou vyrazné zvySeni TK, Casto spojené se zadrzovanim dechu, a
zranéni zplsobena Spatnym drzenim téla a pfili§ vysokou zatézi.

Bé&hem prvnich dvou tydni cviéeni je dilezité seznamit se s technikou a spravnym provedenim
cvikd, aby nedoslo k poskozeni muskuloskeletalniho systému (Strasser et al. 2011). Od tietiho tydne je
doporucovana frekvence 2 — 3x tydné (ne dny po sob¢) pii intenzit€¢ 10 — 15 opakovani, subjektivné do
mirné Unavy. Na zacatku se doporucuji 1 — 3 sety a 8 — 10 cviceni riznych svalovych skupin, doba
cviCeni se miiZze postupn¢ zvySovat (Strasser et al. 2011; Kolar et al. 2009). Vhodnou soucasti tréninku
je cviceni bez pomtlcek, s vyuzitim therabandd, zavazi v manzetdch, rucnich cinek, kladek i
posilovacich stroju (Kolaf et al. 2009).

Zvyseni svalové hmoty silovym tréninkem ma pozitivni vliv na MetS. Svaly jsou dilezité
organy pro inzulinovou rezistenci, metabolismus mastnych kyselin i bazalni metabolismus.
K pozitivnim G¢inklim odporového tréninku patii vliv na slozeni téla, snizeni inzulinové rezistence a
hodnotu glykovaného hemoglobinu (Lakka, Laaksonen 2007). S MetS je spojovana i sarkopenie, proto
je odporovy trénink zvlasté dilezity u starSich osob. Odporovy trénink je doporuCovan pacientim s
MetS nejen pro své U¢inky na nékteré jeho parametry, ale také proto, ze snizuje ztratu tukuprosté
hmoty béhem kalorickych restrikci v ramci diet (Rejeski et al. 2010) a zvySuje svalovou silu a
vytrvalost (Hills et al. 2006).

4.1.8 Doporuceni pohybové aktivity

Obecné platnd doporuceni pro jednotlivé parametry pohybové aktivity neexistuji. Podle
doporuceni Americké spolecnosti sportovni mediciny (ACSM) a Americké kardiologické spolecnosti
(AHA) potiebuji vSechny zdravé dospélé osoby fyzickou aerobni aktivitu stfedni intenzity minimalné
tficet minut pét dni v tydnu nebo aerobni cviceni vyssi intenzity minimalné dvacet minut tikrat tydné,
poptipadé adekvatni kombinaci téchto aktivit. Pfikladem miize byt rychla chiize 30 minut 2x tydné +
20 minut béh (jogging) 2x tydné. Fyzicka aktivita stfedni intenzity je zde definovana jako ekvivalent
pro rychlou chlizi se zvysenou tepovou frekvenci, pfiCemz aerobni aktivita musi trvat minimalné¢ 10
minut. Ekvivalentem fyzické aktivity vyssi intenzity je béh (jogging) a dochazi pfi ni k vyraznému
zvyseni tepové a dechové frekvence. Dale je doporuden nejméné dvakrat tydné trénink zaméfeny na
zvyseni svalové sily. Tato doporuceni definuji minimalni fyzickou aktivitu nutnou k udrzeni zdravi a
kondice. Pro dalsi zvySeni kondice, snizeni rizika civiliza¢nich onemocnéni nebo sniZzeni hmotnosti je
doporuceno tuto minimalni hranici pfekroCit a fyzickou aktivitu dale zvysit. (ASCM, AHA 2008;
Haskell et al. 2007) Dle ACSM je minimalni tréninkova intenzita nutna ke zvyseni kardiorespiracni
zdatnosti na drovni 50% VO,max, optimalni intenzita na Urovni 60 — 75% VO,max. (Hainer et al.
2004).

Z&kladni doporudeni pro pacienty s metabolickym syndromem je stejné jako z&kladni
doporuceni Americké kardiologické spole¢nosti (AHA) z roku 2007 pro rehabilitaci kardiakt (viz
dale). Pro lepsi zdravotni efekt motivujeme tyto nemocné k 30 — 60 min. aerobni aktivity stfedni
intenzity, jako je rychla chize, idedlné kazdy den a Kk soucasnému zvySeni pohybové aktivity v
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kazdodennich ¢innostech (napftiklad vice chodit v praci, vice pracovat na zahradce a v domacnosti).
Delsi doby cviceni miize byt dosazeno nékolika krat$imi Gseky cviceni béhem dne. Vedle aerobnich
aktivit je vhodné zatradit 2x tydné€ odporovy trénink. Pro vysoce rizikové pacienty (napf. po akutnim
infarktu myokardu) je vhodné doporucit specidlni programy pod zdravotnickym dohledem. (Grundy et
al. 2005)

Zéakladni doporuc¢eni Americké kardiologické spolecnosti (AHA) z roku 2007 pro rehabilitaci
kardiaki je neustale motivovat pacienty k tomu, aby se minimalné¢ 5 dnt v tydnu (jesté 1épe kazdy
den) vénovali zatézi stfedni intenzity po dobu alesponn 30 — 60 minut. Ideélni je posoudit denni
program a navrhnout, jak zahrnout vyssi fyzickou aktivitu do béznych dennich Cinnosti (napt. parkovat
dale od vchodi). Pro vétsi efekt na zdravotni stav je doporucena aerobni PA o intenzité 50 — 80%
tepové rezervy, s frekvenci 3 — 5 dni v tydnu, délka zatéze 20 — 60 minut. Vhodnym typem zatéze je
napiiklad chiize, béhatko, jizda na kole, veslovani, chiize do schodi, ergometrické trenazéry hornich a
dolnich koncetin aj. Odporovy trénink by mél probihat 2 — 3x tydné, intenzita do mirné tnavy, 8 — 10
cviceni riznych svalovych skupin v 1 — 3 setech. Pfedpokladem samostatného cviceni je, Ze pacient
rozumi zasadam bezpecnosti pii cviceni a zna varovné piiznaky, pfi kterych je nutné prestat, poptipadé
vyhledat 1ékafskou pomoc. (Macek, Radvansky 2011)

Pro prevenci ICHS Matoulek doporucuje aerobni cviéeni 3 — 5x tydné 30 — 40 minut
s intenzitou kolem 60%V O, @ tydenni energeticky vydej fyzickou aktivitou 6 000 — 10 000kJ. Dle
Stejskala je pro osoby se zvySenym rizikem ICHS idealni energeticky vydej 50 — 90 kJ/kg. (Svacina et
al. 2010)

Americka diabetologicka spolecnost (ADA) doporucuje diabetikim 2. typu pohybovou
aktivitu o intenzité 50 — 80% VOypmax PO dobu 30 — 60 min. 3 — 4x tydné (Svadina et al. 2010).

Zatimco pro ovlivnéni VOgn,x je idedlni intenzita zatéze 85 — 100% s dobou trvani az 120 min.,
pacientim s MetS tyto parametry zatéze nelze doporucit. Pro tyto osoby je mnohem vhodngjsi,
zejména z diivodu nizsich zdravotnich rizik, PA s intenzitou na dolni hranici u¢innosti (piiblizné
60%VO,max) @ horni hranici délky trvani, tedy kolem 35 — 60 min. (Svacina et al. 2010) Také Hills a
kol. uvadgji, ze preventivnich i terapeutickych ucinki na zdravotni rizika spojena s MetS je mozno
dosahnout mensi aktivitou, nez je potieba k dosazeni kardiorespira¢ni zdatnosti (Hills et al. 2006).

Dana doporuceni neni nutné, a obvykle ani vhodné, dodrzovat od zacatku. Idealni je postupné
prodluzovani doby trvani (napf. z 30 na 60 minut) a intenzity zat€ze v prubchu 4 - 6 tydni (Svacina et
al. 2010).

4.1.9 Télesna inaktivita

Stejné jako mnoho studii prokazalo, ze pohybova aktivita je vyznamnou souéasti prevence i
terapie MetS a dalSich neinfek¢nich onemocnéni hromadného vyskytu, existuje mnoho dikazl, ze
télesnd inaktivita je zavazny rizikovy faktor té€chto chorob. Podle nékterych autort je v pripadé
kardiovaskularnich onemocnéni inaktivita vyznamnéjsim rizikovym faktorem neZ obezita, a to zejména
ve star§im véku (Svacina et al. 2010). Nedostatecny pohyb je napiiklad spojen se snizenim citlivosti
inzulinovych receptorti o tfetinu az polovinu (Macek, Radvansky 2011), se vznikem endotelialni
dysfunkce (Svacina et al. 2010), s vys$§imi riziky vzniku obezity, DM2 (Lakka, Laaksonen 2007),
ICHS (Karel, Skalicka 2009) aj.
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4.2 Uc¢inky pohybové aktivity na vybrané symptomy metabolického
syndromu

4.2.1 Nadvaha a obezita

Pravidelna pohybova aktivita je dalezitym prostifedkem pro prevenci zvySovani hmotnosti,
popiipadé pro jeji redukci (Warburton 2006; Lakka, Laaksonen 2007). Pro terapii nadvahy a obezity je
dalezity vliv fyzické aktivity na zvySeni energetického vydeje a snizeni mnozstvi t¢lesného tuku
s minimalizaci ztrat tukuprosté té€lesné hmoty (Hills et al. 2006), coz je dilezité pfedevsim pii
souCasném dodrzovani redukéni diety. K pozitivnimu ovlivnéni slozeni téla pfispiva také zvyseni
aktivni télesné hmoty, proto i ptes redukci télesného tuku nemusi automaticky dojit ke sniZeni
hmotnosti. Podle nékterych autord je pravidelnd fyzicka aktivita spojena se snizenim energetického
ptijmu z potravy (Greenberg 2009) a s preferenci sacharidi a bilkovin oproti tukdm.

4.2.2 Porucha glukdzové tolerance, inzulinova rezistence

Fyzicka aktivita zlepSuje vyuziti glukézy a citlivost inzulinovych receptortt béhem zatéze i
v ramci pozatézové adaptace (Lakka, Laaksonen 2007). U nediabetikt trénujicich kontinualni zatézi
sttedni intenzity dochazi ke zvySeni citlivosti inzulinovych receptorti az o polovinu a tato zvysena
citlivost pretrva 1 — 3 dny po cviceni (Macek, Radvansky 2011; Lakka, Laaksonen 2007). U osob
s porusenym metabolismem glukézy zlstavaji inzulinové receptory citlivéjsi méné nez 12 hodin.
Ackoliv je tento efekt pomérné kratky, mizeme ho s vyhodou vyuzit pro sniZzeni az eliminaci
postprandialni hyperglykémie. Vzhledem ke kratkému trvani zcitlivéni receptori je pro dlouhodob¢;jsi
efekt nutné cvicit kazdy den. Ke zlepSeni glukozové tolerance napomahd také odporovy (silovy)
trénink. Zvétsenim objemu svalové hmoty dojde ke zvySeni poétu inzulinovych receptort, coz vede ke
zlepSeni kompenzace diabetu. (Macek, Radvansky 2011)

Pohybova aktivita zvySuje aktivitu nékterych kinaz, coZz vede k translokaci glukézového
transportéru 4 (GLUT-4) na povrch buiiky i bez aktivace inzulinové signalni drahy. Tim se zlepSuje
utilizace glukozy svalovymi buiikami. ZlepSeni oxidativni kapacity svalovych vlaken vede k adaptaci
na drovni svalovych mitochondrii, tendenci k normalizaci nizké schopnosti oxidace tuki a v dasledku
toho ke sniZzeni nadmérné koncentrace intramuskularnich lipidd, které, pokud jsou v nadbytku
v disledku S$patné utilizace tuki mitochondriemi, na vice regula¢nich trovnich snizuji G¢innost
inzulinové signalni drahy. Zaroven dochazi ke snizeni aktivity proteinové kinasy C. Vzhledem k tomu,
Ze tato kinasa inhibuje aktivitu tyrosinkinazy, jednoho z posli inzulinové signalni drahy, snizeni
aktivity proteinové kinasy C cvifenim také zlepSuje inzulinovou citlivost. (Fogelholm 2009;
Radvansky 2015)

Na zlepSeni citlivosti na inzulin ma dale vliv zména sloZeni téla (napf. vétsi zastoupeni svald
snizi pravdépodobnost ptemény glukdzy na mastnou kyselinu), aktivita glykogenové syntazy a
mitochondridlnich enzymu, zvySeni kapilarizace svali vedouci ke zlepsené dodavce glukozy do svali,
veétsi mnozstvi a velikost mitochondrii a zlepSeni endotelialni dysfunkce (Lakka, Laaksonen 2007;
Macek, Radvansky 2011; Radvansky 2015; Warburton 2006). Efekt cvi¢eni na citlivost na inzulin je
jesté silngjsi pokud soucasné dojde k redukci hmotnosti (Lakka, Laaksonen 2007).
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4.2.3 Dyslipoproteinémie

V disledku pohybové aktivity dochazi ke zvyseni HDL-C a snizeni LDL-C a triglyceridt. Tyto
zmény jsou vysledkem zlepSeni postprandialniho lipoproteinového metabolismu, zlepSeni
postprandilni clearance TAG, zprostiedkovanou piedevsim zvySenou aktivitou lipoproteinové lipazy a
snizenou produkci VLDL jatry (Fogelholm 2009). Dochazi také ke zvyseni velikosti HDL-C i LDL-C
¢astic (coz ma vyznamny ateroprotektivni efekt), hladiny apolipoproteinu A a sniZeni apolipoproteinu
B (Fogelholm 2009; Lakka, Laaksonen 2007).

Utinek pohybové aktivity na hladinu lipidd a lipoproteinti v plasmé je vyrazn&jsi pii soudasné
redukci hmotnosti (Lakka, Laaksonen 2007).

4.2.4 Endotelidlni dysfunkce

Pravidelna fyzicka aktivita mtze ovlivnit endotelidlni dysfunkci pfimo, ale i nepfimo pies
zlepseni jinych rizikovych faktord. Pfimy ucinek se vysvétluje tim, ze fyzicka aktivita zvySuje expresi
genu NO syntazy, coz vede k dlouhodobé strukturalni adaptaci a zvySenému priméru lumen cév
(Fogelholm 2009; Gallanagh et al. 2011). Z tohoto hlediska je pravdépodobné nejucinnéjsi intenzivni
zatéz s vysokym vzestupem systolického tlaku a vyssi teplotou jadra, coz vSak muize byt spojeno
s vy$8§im rizikem akutnich zdravotnich komplikaci (Radvansky 2015).

Zvysené proudeéni krve a smykové tfeni pii PA zplsobuje uvolnéni vazodilatacnich latek
z endotelu (vyssi exprese a aktivace endotelialni NO syntazy s naslednou stimulaci syntézy NO) a tim
vazodilataci (Rodriguez, Gonzélez 2014). Nedochazi pouze ke zménam funkénim ovlivilyjici buniky
endotelidlni a vaskularni hladké svaloviny, ale také ke zménam strukturalnim. Strukturalni adaptaci na
pravidelnou zatéz je vaskularni remodelace a angiogeneze (Rodriguez I., Gonzalez 2014; Padilla et al.
2011) a zménéna reaktibilita hladké svaloviny arterii a arteriol (Radvansky 2015). Uéinek PA na
udrzeni a obnovovani zdravého endotelu muze byt dle n€kterych autortt hlavnim elementem vlivu
fyzické aktivity na snizeni kardiovaskularnich onemocnéni (Padilla et al. 2011).

Pravideln4 PA je spojena s niz§im vyskytem cévnich mozkovych piihod. P¥esny mechanismus
snizeni cévni tuhosti (zde vyznamné zejména u arteriae carotides) a zména slozeni a stabilizace
aterosklerotického platu, které snizuji riziko ruptury a vytvoreni trombu (Padilla et al. 2011).

4.2.5 Poruchy hemokoagulace

Protisrazlivy efekt fyzické aktivity je zpisoben sniZzenim viskozity krve, snizenou agregaci
desti¢ek a zvySenou trombolytickou schopnosti. Silové cvic¢eni zvySuje fibrinolytickou aktivitu pomoci
zvySené syntézy aktivatoru tkanového plasminogenu endotelem a snizeni jeho inhibitoru. Cviceni
muze snizit hladinu plasmatického fibrinogenu a aktivitu krevnich desti¢ek. (Leon 2005, Gallanagh et
al. 2011). V prubéhu zatéze vsak stoupa hematokrit a pii nedostate¢né hydrataci stoupa riziko venozni
trombdzy v Gasné pozatézové periodé (Radvansky 2015).

4.2.6 Arterialni hypertenze

Pohybova aktivita v rdmci zatézové reakce krevni tlak zvySuje, ale v radmci adaptace na
opakovanou télesnou zatéz TK mnohymi mechanismy snizuje. Pravidelnd fyzicka aktivita snizuje
klidovy tonus sympatiku a zvySuje tonus parasympatiku, s vyznamnym efektem na ledviny. Dal$im
ucinkem ovlivnéni arterialni hypertenze je snizeni systétmu RAAS (renin-angiotenzin-aldosteron),
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ktery mtize byt nadmérné aktivovan jak zvySenym tonem sympatiku v oblasti ledvin zpiisobujicim
zvysenou produkei reninu, tak produkei angiotenzinu v tukové tkani. (Esler, Straznicky 2006)

Snizeni aktivace sympatiku a systému RAAS vede ke snizeni vazokonstrikce a tim snizeni
cévni rezistence a nizsi retenci sodiku a vody vedouci k niz§Simu mnozstvi cirkulujici krve. Oboje vede
ke snizeni krevniho tlaku. Pro sniZeni krevniho tlaku se zda velmi zéasadni také zvyseni citlivosti
inzulinovych receptort. (Esler, Straznicky 2006; Hu, Barengo et al. 2004) Ke snizeni TK mutize pfispét
1 snizeni télesné hmotnosti a uprava slozeni téla (Hu, Barengo et al. 2004).

Kromé neurohumoralni a vaskularni adaptace na fyzickou zatéz se predpoklada také ucinek
mechanicky — pii snizeni hmotnosti a tukovych zasob zejména visceralniho tuku dochazi mimo jiné k
men$imu tlaku na cévy a tim ke sniZeni krevniho tlaku (Radvansky 2015).

4.2.7 Prozanétlivy stav

Pravidelnd pohybova aktivita ma pfiznivy vliv na systémovy zanét nepiimo skrze redukci
telesného tuku, ale i pfimo snizenim koncentrace zanétlivych markert, jako jsou C-reaktivni protein,
sérovy amyloid A a TNF-alfa a produkci latek s protizanétlivymi vlastnostmi, jako jsou inhibitory
zanétlivych cytokini a antagonisti IL-1 receptord, pracujicimi svaly (Fogelholm 2009; Kasapis,
Thompson 2005). V rdmci adaptace na fyzickou zatéz dochazi také k pohotovéjsi reakei antioxida¢niho
systému, a tedy i lepsi obrané proti volnym radikaltm.

Béhem fyzické aktivity a po ni dochazi spise k prozanétlivym zménam a zvyseni oxida¢niho
stresu. Lze pozorovat vyznamné zvySeni reaktantti akutni faze a cytokintl, zavislé na objemu, typu a
délce trvani zatéze a na velikosti svalového poskozeni. Na plivodni hladinu se tyto prozanétlivé latky
vraci v priabéhu hodin az dni. (Kasapis, Thompson 2005)

rrrrr

vaskularnich adhezivnich molekul. Akutni zvySeni oxidativniho stresu a zanétlivd reakce ma za
nasledek adaptivni odpovéd’ vedouci k zvySené ochrané bunék, snizeni zanétlivych markerd (Lakka,
Laaksonen 2007) i oxidac¢niho stresu zvySenim antioxidacnich enzymi (Kasapis, Thompson 2005).
Tomu také nasvédCuje skuteCnost, Ze fyzicky aktivni jedinci maji v plasmé niz$§i koncentrace
zanétlivych markerti nez osoby neaktivni (Lakka, Laaksonen 2007) a dalsi studie ukazuji, ze hladina
CRP je nepfimo imérnd kardiorespiracni zdatnosti (Kasapis, Thompson 2005). Antioxidacni efekt
pohybové aktivity snizuje oxidaci LDL-C, coz je vyznamné pro prevenci endotelialni dysfunkce,
zanétu (Kasapis, Thompson 2005) a aterosklerozy.

Mechanismy ucinku pohybové aktivity na sniZzeni prozanétlivého stavu zahrnuji (vedle jiz
zminéného snizeni produkce prozanétlivych cytokini produkovanych adipocyty, svaly, endotelem a
leukocyty (agranulocyty) a zvySeni produkce protizanétlivych cytokint aj.) sniZeni télesného tuku a
zlepseni slozeni téla, zlepseni dyslipidemie, endotelialni funkce, ovlivnéni hemostatické a antioxidacni
funkce endotelu a zvySeni inzulinové senzitivity (Lakka, Laaksonen 2007; Kasapis, Thompson 2005,
Mora S., Cook N et al, 2007).

Béhem fyzické aktivity je svalovymi vlakny produkovan ve zvySené mite IL-6, jehoz prudce
stoupajici koncentrace soucasné se stimulaci antioxida¢niho systému maji v této situaci pFiznivé
metabolické uc¢inky zahrnujici zvySenou oxidaci mastnych kyselin a lipolyzu v tukové tkani, zvyseni
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naopak snizeni hladiny prozanétlivého TNF-alfa (Padilla et al. 2011, Radvansky 2015).

4.2.8 Dalsi benefity pohybové aktivity

Pohybova aktivita ma pozitivni u¢inky na fadu dalSich faktorti ptispivajicich k prevenci a
terapii metabolického syndromu. Za vSechny zminime je$té ucinek pravidelné pohybové aktivity na
zlepseni psychické pohody snizenim stresu, tizkosti a deprese. Psychick4 pohoda je dilezita nejen pro
subjektivni dobry pocit jedince, ale také pro prevenci a terapii kardiovaskularnich onemocnéni a
dalsich chronickych onemocnéni jako je diabetes mellitus, hypertenze, obezita aj. (Warburton 2006)

4.3 Vyziva v prevenci a terapii metabolického syndromu

V soucasné dobé neni pro prevenci ani terapii MetS doporuena zadnd konkrétni dieta.
Existuje vSak mnoho praci, Které prokazuji pozitivni ¢i negativni vliv uréitych stravovacich vzora a
slozek vyzivy na vétSinu, ne-li vSechny symptomy MetS. VétSina odbornikd se shoduje, ze nizsi
prevalence MetS je spojena s dietou bohatou na zeleninu, ovoce, celozrnné vyrobky, mlééné vyrobky a
dobré zdroje nenasycenych MK, jako jsou ryby a ofechy, a naopak chudou na masné vyrobky a
rafinované cukry (Calton et al. 2014; Giugliano et al. 2008; Kastorini et al. 2011; Martinez-Gonzélez,
Martin-Calvo 2013).

Soucasné studie zaméfené na prevenci a terapii MetS se zamétuji na urcité dietni systémy
(celkové stravovaci navyky), jednotlivé potraviny ¢i komponenty stravy. Tomu odpovida i organizace
této kapitoly, popisujici nejcastéji diskutovand témata ze vsech tii skupin.

4.3.1 Diety

Slovo dieta je v textu uzivano ve smyslu ,,zplsob vyzivy a slozeni potravy tvofici zaklad
stravovani, zejména se zietelem na jeji pasobeni na lidské zdravi,” jak je definovano v lékaiském
slovniku (Vokurka, Hugo et al. 2002), ne ve smyslu fizeného vybéru potravin za G¢elem redukce
hmotnosti nebo terapie uritych onemocnéni. Vybrany byly diety, které¢ jsou nejcastéji uvadéné v
soucasnych piehledovych ¢lancich a meta-analyzéach zabyvajicich se prevenci a terapii MetS.

4.3.1.1 Zapadni strava

Novodoba zapadni dieta se vyznacuje vysokou spotiebou masa a masnych vyrobkd,
rafinovanych sacharidl, primyslové zpracovanych vyrobki, smazenych a sladkych jidel a slazenych
napoju. Obsahuje vysoké mnoZstvi nasycenych a trans- MK, jednoduchych sacharidl, ve formé
pfidanych cukri, a soli. Neméné podstatnou charakteristikou je vysoka kaloricka denzita a nepfiznivy
pomér polynenasycenych mastnych kyselin (Willcox et al. 2014). Tento typ stravy je v literatuie
spojovan s vysokym rizikem MetS (Martinez-Gonzalez, Martin-Calvo 2013). Typicka zapadni strava
je naopak chuda na zeleninu, ovoce, ryby, lusténiny a celozrnné potraviny a s tim souvisi nizky ptijem
nékterych vitaminti a mineralnich latek (napf. vitamin C a E, karotenoidy, hoi¢ik a draslik) (Willcox et
al. 2014), vl&kniny a nenasycenych mastnych kyselin.

Takzvana zapadni strava se vSak netyka pouze zapadni Evropy a Severni Ameriky. Nedavné
studie poukazuji na posun dal§ich rozvinutych i rozvojovych zemi k podobnému dietnimu vzoru. Tento
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typ vyzivy se rozmaha ve vétsing stati Evropy, ale také v Asii, Latinské Americe, severni Africe a
Australii. Spole¢nou charakteristikou pro vSechny jmenované oblasti je zvySovani spotieby
zivociSnych produktii a vyssi pfijem tuku a cukru. V riiznych oblastech existuje urcita heterogenita
jednotlivych potravin, spole¢ny je vSak posun ke zvySené kalorické denzité pii soucasném sniZeni
hustoty mikrozivin v potravé. Tento dietni systém koreluje s narustem vyskytu MetS a dalSich
neinfek¢nich onemocnéni hromadného vyskytu. (Calton et al. 2014, Willcox et al. 2014)

4.3.1.2 Stiredomor‘skd strava

Tradi¢ni stfedomotska strava je konzumovana v jizni Evropé a je spojovana s pozitivnimi
ucinky na lidské zdravi. Vyznacuje se vysokou spotiebou oliv a olivového oleje; denni konzumaci
ovoce, zeleniny, celozrnnych obilovin a mléénych vyrobki; tydenni spotiebou ryb, dribeze, ofecht a
lusténin; relativné nizkou spotiebou cerveného masa (pouze nékolikrat do mésice) a mirnou denni
konzumaci alkoholu, obvykle s jidlem (Kastorini et al. 2011).

Mnoh¢ studie ukazuji, ze stfedomoiska strava je spojena s nizSim vyskytem MetS, DM2,
KVO, nékterych nadorovych onemocnéni a celkové mortality (Fernandez 2011; Martinez-Gonzélez,
Martin-Calvo 2013). Kastorini et al. ve své meta-analyze 50 studii s témé&f 535 tisici jedinci dosli
k zavéru, ze sttedomofiska strava je spojena se snizenym rizikem MetS a ma protektivni vliv na
komponenty MetS zahrnujicimi obvod pasu (—0.42 cm, 95 % CI: —0.82 az —0.02), HDL-cholesterol
(1.17 mg/dl, 95 % CI: 0.38 az 1.96), TAG (—6.14 mg/dl, 95 % CI: —10.35 az —1.93), systolicky (—2.35
mm Hg, 95 % CI: —3.51 az —1.18) i diastolicky TK (—1.58 mm Hg, 95 % CI: —2.02 az —1.13) a
glykémii (—3.89 mg/dl, 95 % CI.—5.84 az —1.95) (Kastorini et al. 2011).

Pfi zkoumani ucinku sttedomotské diety na slozky MetS byla pozorovana urcita heterogenita.
Rozdily byly patrné zejména s ohledem na lokalizaci studované populace (sttedomoiské versus ostatni
zem¢), velikost vzorku, délku trvani dietni intervence, podporu zmén zivotniho stylu a kvalitu studie.
Utinky diety byly vyznamng;jsi ve sttedomofskych oblastech, u intervenci trvajicich déle nez 3 mésice
a s velikosti vzorku nad medianem (tj. n > 66 osob). (Kastorini et al. 2011)

Hermsdorff et al. ve své studii s 220 zdravymi Zenami z Recka nalezli signifikantni asociaci
mezi hladinami adiponektinu a spotfebou celozrnnych potravin, nizkotuénych mléénych vyrobkl a
snizeného piijmu rafinovanych obilovin, téi vyznamnych slozek sttedomotské stravy. Hodnoceny byly
také ucinky hypokalorické sttedomotské diety na plazmatické koncentrace retinol vazajiciho proteinu 4
(RBP4), TNF-0. a TL-6. Jedinci, ktefi méli vétsi adherenci ke stravé, vykazovali vyznamné sniZeni
téchto markerti zanétu. Dalsi studie, kterd zkoumala vliv stfedomoiské stravy s nizkou glykemickou
nalozi, prokadzala krom¢ sniZeni zanétu také snizeni rezistence na inzulin po 12 tydnech. (Fernandez
2011)

Jones et al. sledovali 89 Zen s MetS, které 12 tydnu nasledovaly stftedomoiskou dietu. U vSech
probandek bylo pozorovano vyznamné snizeni té€lesné hmotnosti, obvodu pasu, TAG v plazmé,
krevniho tlaku a sniZeni aterogennich lipoproteinti a zanétlivych markerii. Na konci intervence témeét
50 % Zen jiz nespliiovalo Kritéria MetS. Z této i dalSich studii vyplyva, ze stiedomotiska dieta ma
pozitivni vliv na snizeni zanétu, zlepSeni inzulinové rezistence a metabolismu lipoproteini (Andersen,
Fernandez 2013).
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Mechanismy ucinku na zminéné symptomy a onemocnéni zahrnuji antioxidacni a
olivového oleje, zeleniny a ovoce, celozrnnych obilovin a ryb (Kastorini et al. 2011). Déle je
piedpokladan vliv na zlepSeni inzulinové rezistence (Andersen, Fernandez 2013; Calton et al. 2014).

Stfedomotska strava je, vzhledem k prokdzanym vliviim na zdravi, doporucovana mnohymi
odborniky jako terapeuticky pfistup pro 1é¢bu kardiovaskularnich onemocnéni, obezity, diabetu typu 2
a metabolického syndromu (Abete et al. 2011).

4.3.1.3 DASH

DASH dieta byla ptivodné vyvinuta institutem NHLBI jako lé¢ebna vyziva pro snizeni
krevniho tlaku (Willcox et al. 2014). DASH je zkratka pro ,,The Dietary Approaches to Stop
Hypertension - Dietni pfistupy pro zastaveni hypertenze. Ackoliv byla ptivodné doporu¢ovana pouze
v ramci 1écby arteridlni hypertenze, tato dieta se ukdzala ucinna i pro zlepSeni dalSich slozek MetS,
jako jsou napf. hladina HDL cholesterolu, triglycerida a cukru v krvi. Dlouhodobé studie DASH diety
ukazaly niz$i riziko hypertenze, kardiovaskularnich onemocnéni, DM2 a nékterych druhti rakoviny.
(Calton et al. 2014, Willcox et al. 2014)

DASH dieta je bohatd na ovoce a zeleninu, celozrnné vyrobky, nizkotu¢né mlécné vyrobky,
ryby, dribez, fazole, ofechy a semena. Naopak obsahuje méné sodiku, cukru, tukd a ¢erveného masa,
neZ je obvyklé pro zapadni stravu. Ma také niz$i obsah nasycenych a trans mastnych kyselin a
cholesterolu, a je bohata na draslik, hot¢ik, vapnik, bilkoviny a vldkninu. (Willcox et al. 2014)

4.3.1.4 Okinawska strava

Tradi¢ni okinawska strava byla zaloZena na sladkych bramborach. Sladké brambory tvofily
vice nez polovinu z denniho pfijmu kalorii, dale byla hojn¢ zastoupena zelenina (zejména listova a
kotfenova) a so6ja (napt. ve forme tofu). Dalsi specifické slozky této stravy byly riizné bylinky a koteni,
které castecné nahrazovaly sil. K témto hlavnim ingrediencim byly Casto pfiddvany mensi porce ryb,
téstovin nebo libového masa, piipravené pomoci aromatickych bylin, kofeni a oleje. (Willcox et al.
2014)

Ackoliv ve druhé poloviné 20. stoleti doslo v Asii k prudkému nardstu piijmu tukd, piijem
nasycenych tukd v Okinawé stale zustava na nizké Grovni a celkem ¢ini asi jen 7% z celkového
energetického piijmu, coz je stale pod obecné doporu¢ovanym mnozstvim 10% nebo méné z nasyce-
nych tukd (Willcox et al. 2014).

K hlavnim charakteristikim tradi¢niho dietniho vzoru v Okinawé patii nizky kaloricky pfijem,
vysoka spotteba zeleniny, vysoka spotieba lusténin (vétSinou soéjového plivodu), konzumace rybich
vyrobkil (vice v pobieznich oblastech), umirnéna spotieba ovoce, nizka spotfeba masa a masnych
vyrobkil (prevazné libové veptové maso), nizka spotieba mléénych vyrobkd, nizky obsah tuku, vysoky
pomér nenasycenych ku nasycenym tukdm, nizky pomér omega 6: 3, sacharidy s nizkym glykemickym
indexem, vysoky piijem vlakniny a mirna konzumace alkoholu (Willcox et al. 2014).
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Tabulka 5. SloZeni zivin u vybranych diet. Upraveno podle (Willcox et al. 2014)

Ziviny Stiedomorska _ Tradi,éni _ Mode,rnl' DASH
strava okinawské strava  okinawska strava

Sacharidy (% kcal) @ 43% 85% 58% 55%
Proteiny (% kcal)? 13% 9% 15% 18%
Tuky (% kcal)? 42% 6% 28% 27%
Nasycené tuky (% kcal) 9% 2% 7% 6%
E:n:]glligtg(r)ollcal) 75 mg — 164 mg 72 mg
Sodik (mg/d) 2157 mg 1113 mg 3256 mg 1150 mg
Draslik (mg/d) 3637 mg 5199 mg 1901 mg 4700 mg

a Soucet makrozivin nemusi byt pfesné¢ 100% vzhledem k nezapoc¢itanému kalorickému piijmu z alkoholu a/nebo chybé
vzniklé zaokrouhlenim.

4.3.1.5 Severskad strava

Severska dieta je zalozena na tradi¢nich potravinidch konzumovanych v severni Evropé a
zahrnuje piedevS§im ovoce, zeleninu, lusténiny, nizkotuné mlécné vyrobky, tucné ryby (losos,
makrela, sled’), oves, jeémen a mandle (Calton et al. 2014).

Adamsson et al. ve své studii zabyvajici se G¢inky severské diety na kardiovaskularni rizikové
faktory pozorovali jiz po 6 tydnech vyrazné snizeni denniho energetického piijmu, které vedlo k
vyznamnému snizeni t€lesné hmotnosti. Po adjustaci na hubnuti, Gcastnici vykazali zlepSeni celkového
cholesterolu (-0,98 + 0,75 mmol / I) a LDL cholesterolu (- 0,83 + 0,67 mmol / I), HDL cholesterol se
také mirné snizil (- 0,08 = 0,23 mmol / 1). Vysledky jsou pravdépodobné odrazem vyrazn€ nizsi
spotieby cholesterolu, nasycenych tukd a vy$siho ptijmu vlakniny v potravé v porovnani se zapadni
stravou. U TK doslo také ke zlepSeni, ale tyto zmény byly po adjustaci na redukci hmotnosti
nevyznamné. (Calton et al. 2014)

4.3.1.6 Reduk¢ni diety
Omezeni energetického piijmu je Gcinna strategie pro redukci hmotnosti a zlepSeni MetS a

nékdy je také spojovana se zlepSenou funkci imunitniho systému a prodlouzenim délky Zivota
(Andersen, Fernandez 2013).

Redukéni diety mohou byt efektivni na zlepSeni Cetnych parametri MetS, ale maji nékolik
zasadnich nevyhod. Jednou z nich je dlouhodoba adherence, protoze nizkoenergetickou stravu je
obvykle obtizné nasledovat, na rozdil od diet zaloZzenych na skupinach potravin a stravovacich
zvyklostech, jako je napiiklad sttedomoiska dieta. Nékteré studie také ukazuji snizeni HDL-C, tedy
zhorseni jednoho ze zakladnich parametrt MetS. (Andersen, Fernandez 2013)

4.3.1.7 Nizkosacharidové a nizkotucné diety
Nizkosacharidova dieta je obvykle definovana jako strava s 10 az 45% sacharidt z celkového
energetického piijmu (Andersen, Fernandez 2013; Hu et al. 2012).

Bylo prokazano, Ze nizkosacharidova dieta vede ke snizeni plazmatickych TAG, zvySeni HDL
cholesterolu, poklesu TK a hladiny glukézy v plazmé a je ucinna pii snizovani visceralni obezity.
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Utinek na plazmatické lipidy je zvlasté dulezity, protoze dietni modifikace pouze vyjimeéné vedou k
uspésnému zvySeni HDL-C. Z téchto divodd je podle Andersena a Fernandeze nizkosacharidova
strava pravdépodobné nejlepsim dietnim piistupem k t€innému vyfeseni MetS. Diety obsahujici 10%
az 40% energie ze sacharidovych zdroju G¢inné zmiriuji dyslipidémii a zanétlivé markery spojené
S MetS a podle nekterych studii maji také pozitivni vliv na endotelidlni funkci a steatdozu jater
(Andersen, Fernandez 2013). U diabetikti je, v ramci prevence kardiovaskularnich onemocnéni,
omezeni sacharidi u¢innéjsi nez desetiprocentni redukce hmotnosti (Svaéina et al. 2012).

Diety s 10% celkové energie ze sacharidll jsou obvykle dodrzovany kratkodobé¢ a nasledné je
nutné piejit na jiné dietni navyky. Vyhodné&jsi jsou proto diety s vysSim procentem sacharidd, jako je
zOnova dieta (40% sacharidy, 30% proteiny, 30% tuky), které mohou byt nasledovany dlouhodobé

(Radvansky 2015).

Nevyhodou nizkosacharidovych diet je, ze mohou obsahovat vysoké mnozstvi tukli a
cholesterolu, coz je spojovano se zvySenim LDL cholesterolu v krvi. Proto je pro zlepSeni
kardiovaskuldrnich a metabolickych rizikovych faktorG nutné hlidat obsah tukd (Hu et al. 2012) a
jejich kvalitu.

Diety se sniZenym obsahem tuku jsou obvykle doprovazeny sou¢asnym omezenim celkového
mnozstvi kalorii a jsou ucinné pii zlepSeni parametri MetS, véetné slozeni téla, krevniho tlaku,
plazmatickych lipidd, zanétlivych markert a citlivosti na inzulin (Andersen, Fernandez 2013).

Nizkotuc¢né diety jsou bohaté na sacharidy, coz mize vést ke zvysené hladiné TAG a dalsimu
snizeni HDL-cholesterolu, ¢imz se prohlubuje MetS. Proto Americka kardiologicka spole¢nost (AHA)
uvadi ve svych doporucenich pro osoby s MetS z roku 2006, ze diety s velmi nizkym obsahem tuku
nejsou vhodné pro osoby se zvySenou hladinou TAG nebo sniZzenou hladinou HDL-cholesterolu.
(Andersen, Fernandez 2013; Giugliano et al. 2008)

Nizkotu¢né diety vychazeji ze skutecnosti, ze tuk ma vyssi kalorickou hodnotu ve srovnani
s bilkovinami a sacharidy. V poslednich letech se vSak ¢ast odborné spole¢nosti piiklani k nazoru, ze
pro kardiometabolické zdravi je mnohem vyznamnéjsi druh mastnych kyselin nez celkovy pfijem tukd.

vvvvvv

Calvo 2013)

Srovnani nizkotu¢nych a nizkosacharidovych diet
Hu et al. ve své meta-analyze 23 studii dosli k zavéru, Ze oba typy diet vedly ke sniZzeni TK,

hladiny inzulinu v séru, snizeni celkového i LDL cholesterolu, TAG, glykémie a zvySeni HDL
cholesterolu. Rozdily mezi redukci hmotnosti a obvodu pasu nebyly mezi obéma dietami vyznamné.
Osoby na nizkosacharidové dieté (4 — 45% sacharidi, vazeny median 23%) dosahly mirné€ nizsi
redukce celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu, ale vét§imu vzestupu HDL-cholesterolu a snizeni
hladiny TAG nez na dieté nizkotu¢né (10 — 30%, median 26%). (Hu et al 2012)

Z této meta-analyzy i dalSich praci vyplyva, ze nizkosacharidové diety jsou pro redukci
hmotnosti stejné efektivni jako diety nizkotu¢né (Hu et al 2012) a i pies zvySeny obsah tukli nezvysuji
riziko KVO (Giugliano et al. 2008, Hu et al 2012). Podle jinych praci jsou diety s nizkym obsahem
tuku pfi snizovani biomarkertt MetS mén¢ ucinné nez diety nizkosacharidové nebo stfedomotska strava
(Andersen, Fernandez 2013).
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4.3.2 MaKkroziviny

4.3.2.1 Sacharidy

Sacharidy jsou hlavnim zdrojem energie pro lidsky organismus. Déli se na monosacharidy
(jednoduché cukry), disacharidy, oligosacharidy a polysacharidy a jsou také soucasti nékterych
makromolekul (napt. glykoproteiny). K vyznamnym polysacharidim v lidské stravé patii také
vlaknina. Hlavnimi zdroji sacharidt jsou potraviny rostlinného ptivodu (zejména obiloviny, lusténiny,
zelenina a ovoce), mléko, mlé¢né vyrobky a med.

V zapadni dieté¢ je ve stravé pfijiman nadbytek sacharidi jednoduchych a nedostatek
nestravitelnych (vlaknina). Pfi nadbytku sacharidii je ¢ast nevyuzita k vyrobé energie preménéna na
glykogen a po doplnéni rezerv glykogenu je veskera dalsi glukéza pfeménéna na tuk. Nadbytek
sacharidt tak ptispiva ke vzniku obezity a dalSich faktorti metabolického syndromu (Joachimova et al.
2010). Samostatnym problémem je frukt6za. Tento jednoduchy cukr nevyvolava pii vyssich davkach
pouze vyssi lipogenezi nez jiné sacharidy, ale také dyslipidemii, inzulinorezistenci a zvySeni krevniho
tlaku (Svacina et al. 2012).

U sacharidii je dulezité uvazovat nejen o celkovém mnozstvi pfijatého béhem dne, ale
predev§im o druhu a mnozstvi sacharidt v jednotlivych jidlech. Druh sacharidt souvisi s glykemickym
indexem potravin. Glykemicky index (GI) ur¢ité potraviny je definovan jako zvétSeni plochy pod
postprandialni gluk6zovou kiivkou po poziti 50 g dané potraviny v porovnani s pozitim 50 g glukosy
nebo bilého chleba (O’Keefe et al. 2008). O postprandidlnim zvySeni hladiny glukézy rozhoduje nejen
typ sacharidd, ale také jejich mnozstvi a ptitomnost ostatnich makrozivin, soli, technologicka Uprava
aj. Soucin GI a mnozstvi vstfebatelného sacharidu v potravin¢ vyjadfuje glykemicka naloz (GL —
glycemic load). Bilkoviny, tuky i vldknina zpomaluji vstfebavani sacharidl, proto je vhodné s témito
slozkami stravy potraviny S vysokym GI kombinovat. Naptiklad chléb se syrem zvysi glykémii méné
nez chléb s marmeladou. Snizeni glykemické naloze miizeme také dosahnout snizenim velikosti porce,
respektive mnozstvi vstfebatelnych sacharidii (Joachimova et al. 2010). VétSina studii ukazuje, Ze
strava s vysokym GI a nizkym obsahem vlakniny zvysuji riziko KVO a DM2 (O’Keefe et al. 2008).

Diety zalozené na nizkém GI nebo GL mohou zlepsit kontrolu hmotnosti, podporovat pocit
sytosti a minimalizovat postprandidlni sekreci inzulinu. Oproti stravé bohaté na potraviny s vysokym
GL dochazi ke zlepSeni hladin HbA lc a zvySeni HDL-C. (Abete et al. 2011)

Vysoka glykemicka naloz potravin zplsobuje vyznamné zvySeni glykémie a vyplaveni
inzulinu po jidle. Vysoka hladina inzulinu blokuje hormon senzitivni lipazu adipocytt a tim zatézovou
lipolyzu. Dochéazi k vy$§imu ukladani tuku do tukovych zasob pfi jejich zhorSené mobilizaci v télesné
zatézi. (Joachimova et al. 2010)

Hlavnim zdrojem sacharidii by méla byt zelenina (kromé brambor), nikoliv obiloviny, a to ani
celozrnné (Macek, Radvansky 2011). Minimaln€ zpracované potraviny rostlinného pavodu, jako je
zelenina, ovoce, ofechy, semena a obiloviny zvySuji postprandialni hladinu glukézy a triglycerid v
mensi mife, nez primyslové zpracované potraviny. Na sacharidy bohaté potraviny s nizsi kalorickou
denzitou, glykemickym indexem a vy$S§im obsahem vlékniny a vody vyvoléavaji nizsi glykémii po jidle
a zaroven pritomné antioxida¢ni fytonutrienty tlumi oxidacni stres, ktery je generovan postprandialnim
metabolismem zivin. (O’Keefe et al. 2008)
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Nadbytecny pifijem rafinovanych sacharidid spousti zacarovany kruh, kdy je, po piechodné
Spicee krevni glukézy a inzulinu po jidle, vyvolana reaktivni hypoglykemie a hlad. Pravidelna spotieba
stravy s vysokym obsahem primyslové zpracovanych sacharidi vede k nadbyte¢nému obsahu
visceralniho tuku, coz zvySuje inzulinovou rezistenci a zanét a predisponuje k DM2, hypertenzi a
KVO. Naopak omezeni rafinovanych sacharidt zlepsi postprandialni hladiny glukoézy i triglycerid a
muze dojit ke snizeni nitrobti$niho tuku, zejména u jedincd s inzulinovou rezistenci. (O’Keefe et al.
2008)

4.3.2.2 Vldknina

Vlaknina zahrnuje nestravitelné ¢asti rostlinné potravy a latky podobného slozeni. Vlakninu
délime na rozpustnou (napf. pektin a inulin) a nerozpustnou (napf. celuldza a lignin). Hlavnimi zdroji
vlakniny jsou zelenina, ovoce, lusténiny a obiloviny. Mezi pozitivni u€inky vlakniny patii navozeni
pocitu sytosti prodlouzenim zvykani a zpomalenim pasaze v horni ¢asti traviciho systému, zpomaleni
vstiebavani sacharidii a tim snizeni GI, vazba mastnych a ZluCovych kyselin a tim snizeni jejich
vstiebavani a nasledné tvorby LDL-C a podpora mnozeni a aktivity bakterii tlustého stfeva
(Joachimova et al. 2010). Potencionalné negativnim G¢inkem je sniZeni vstiebavani mineralnich latek,
zejména vapniku, Zeleza, médi a zinku (Millerovad 2003) a 1éka a pii nedostate¢ném pitném rezimu
vznik zacpy.

Doporuceny denni piijem vldkniny je 30 g pro dospélého ¢loveéka (Dostalova et al. 2012).
Odhadovany priimérny piijem vlakniny v Ceské republice je 10 — 15 g denn& (Joachimovi et al. 2010).
S nedostateénym piijmem se potykaji také Spojené staty a dalsi zapadni zemé (Davi et al. 2010).

Mnohé studie prokazaly pozitivni vliv vlakniny, zejména rozpustné, na prevenci i terapii MetS.
Rozpustna vlaknina je spojovana se sniZzenim chuti k jidlu, hypertenze, hyperglykémie, hladiny
inzulinu a dyslipidemie a pfiznivym vlivem na stievni mikrofloru (Andersen, Fernandez 2013).
Rozpustna vlaknina muze snizit hladinu cholesterolu o 5-10% (Abete et al. 2011), pticemz jednim
z mechanismi je navazani zlu€ovych kyselin na vlakninu vedouci k jejich zvySenému vylucovani
stolici. VI&knina mize vést také k niz§i postprandialni hladiné glukdzy a zvyseni citlivosti na inzulin u
pacientl s diabetem a snizit tak riziko DM2 (Davi et al. 2010).

4.3.2.3 Tuky a mastné kyseliny

Vétsina tuku pfijimaného ve stravé tvoii triglyceridy (Svacina et al. 2012), slozené z glycerolu
a mastnych kyselin (MK). Fyziologické G¢inky zavisi na mnozstvi a druhu mastnych kyselin. Mastné
kyseliny délime na nasycené, mononenasycené (MUFA), polynenasycené (PUFA) a trans-nenasycené
(TMK). PUFA muzeme déle rozdé€lit na n-3 a n-6, Casto oznacované jako omega-3 a omega-6 MK.
Nasycené mastné kyseliny nemaji zddnou dvojnou vazbu a nachazeji se zejména v zivoéi$nych tucich,
s vyjimkou ryb a v oleji kokosovém a palmovém. MUFA obsahuji jednu dvojnou vazbu a dobrymi
zdroji jsou napiiklad olivovy olej a avokado. Nejvyznamnéjs$i mononenasycena MK je kyselina
olejova, ktera tvoii vice nez 90 % piijmu MUFA v potravé (Svadina et al. 2012). Z polynenasycenych
n-6 MK v potravé je nejvyznamnéj$i kyselina linolova (18:2), y-linolenova (18:3), dihomo-y-
linolenova (20:3) a arachidonova (20:4). N-6 MK jsou hojné piitomny v rostlinnych olejich, napiiklad
v slune¢nicovém, sojovém a kukuficném. Na n-3 MK jsou bohaté ryby, korysi, Inénd semena a
fepkovy olej a dalezitymi zastupci jsou kyselina o-linolenova (18:3), eikosapentaenova (20:5) a
dokosahexaenova (DHA, 22:6). Dobrymi zdroji PUFA jsou také ofechy a semena.
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Zatimco nasycené a mononenasycené MK si lidské télo dokaze vyrobit, kyselina linolova a a-
linolenova (ALA) jsou esencialni MK, které musime piijimat ve stravé. Kyselina linolova je
prekurzorem kyseliny arachidonové (AA) a z kyseliny a-linolenové vznika kyselina eikosapentaenova
(EPA). Z AA, EPA a kyseliny dihomo-y-linolenové vznikaji pomoci enzymu cyklooxygenazy (COX) a
lipooxygenazy (LOX) eikosanoidy, které maji vyznamné fyziologické ucinky. Biologicka aktivita
vzniklych eikosanoidi dodnes vyvolava diskuse o piinosech a riziku spotieby PUFA a o nutnosti
uré¢itého poméru n-3 a n-6 MK v potravé (Russo 2009).

Pomér n-3/n-6

Jeden z hlavnich problému tykajici se pfijmu n-6 MK ve stravé se vztahuje k syntéze
specifickych eikosanoidi. Eikosanoidy odvozené od AA maji prozanétlivy, proagregacni a
vazokonstrikéni Uc¢inek. Tento efekt je dilezity naptiklad pfi obrané proti patogentim, nicméné
chronickd vysokd produkce miZze byt nebezpeéna a vést k dlouhodobému subklinickému zanétu
(Poudyal et al. 2011), tvorbé trombu a 0becné k aterogennim, alergickym a zanétlivym onemocnénim a
abnormalni proliferaci bunék (Russo 2009). Nékteti odbornici se proto domnivaji, ze pfili§ vysoky
pomér nN-6 / N-3 ma nepiiznivy vliv na lidské zdravi a mél by byt maximalné 3-5 : 1 (Joachimova et al.
2010). Snizeni poméru n-6 / n-3 je také spojovano se snizenim rizikovych faktord MetS (Poudyal et al.
2011).

Vyznam poméru n-6 / n-3 MK definoval ve své pilotni studii v roce 1991 Simopoulos, ktery
vychazel z poméru téchto mastnych kyselin v obdobi paleolitu (pfed 40,000 let), kdy lidska strava
obsahovala mnohem niz§i mnozstvi nasycenych mastnych kyselin a malé, ale zhruba stejné, mnozstvi
n-6 a n-3 MK. O tom, zda tento pomér MK mél pozitivni vliv na zdravotni stav nasich davnych
predki, vSak nejsou k dispozici dostatecné diikazy. Dramatickd zména v lidské strave a Zivotnim stylu
nastala béhem poslednich 10,000 let, kdy byly do stravy zavedeny obiloviny a semena s vysokym
obsahem n-6 MK. Béhem poslednich 150 let lidska populace zaznamenala velky narust spotieby
rostlinnych olejii ze semen bohatych na n-6 MK. Vysledkem je, Ze pomér n-6 / n-3 MK se v zapadni
stravé pohybuje v rozmezi 15:1 az 20:1. (Russo 2009)

Opozi¢ni nazor tika, ze pomér n-6 / n-3 MK ma z teoretického i experimentalniho hlediska
malou hodnotu a zbyte¢né odvadi pozornost od zasadniho problému, kterym je nedostate¢ny piijem n-
3 MK a potieba zvySeni jejich pfivodu. Mezi hlavni argumenty patii skute¢nost, ze pomér n-6 / n-3
MK nerozliSuje mezi riznymi tfidami PUFA a dava pomér LA: ALA na stejnou Uroven jako AA: EPA
/DHA, coz je diskutabilni z funkéniho i biochemického hlediska, a také Ze neexistuji dost silné dtikazy,
které by ukazovaly, ze snizeni pfijmu n-6 MK mé kardioprotektivni charakter. (Russo 2009)

Kromé zminéného poméru existuje také "omega-3 index," ktery navrhli Von Schacky a Harris
jako novy rizikovy faktor pro ndhlou srdecni smrt. Je definovan jako procento EPA + DHA z
celkovych mastnych kyselin v erytrocytech a mél by odrazet status n - 3 MK u daného jedince. (Russo
2009)

Mastné kyseliny
Obecné jsou nasycené a trans-nenasycené mastné kyseliny nepfiznive spojovany s komponenty

MetS, zatimco pfijem nenasycenych mastnych kyselin, zahrnujici MUFA a polynenasycené mastné
kyseliny, vede ke snizeni rizikovych faktorti spojenych s MetS (Calton et al. 2014).
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Nasycené mastné kyseliny maji ve vy$§im mnozstvi aterogenni ucinek a zvySuji riziko
kardiovaskularnich onemocnéni. Studie zdravych probandl zjistily, Ze jednordzovy piijem jidla
s vysokym obsahem nasycenych MK zpusobuje okamzité zvySeni hladiny triglyceridd, oxida¢niho
stresu a zanétlivych markerti, coz zpasobuje zhorSeni endotelidlni dysfunkce, vasokonstrikce a
systolického krevniho tlaku po jidle. Postprandialni hyperlipemie, ktera se projevuje jako zvysSena
hladina triglyceridd, chylomikronti a zbytkovych lipoproteint, zplsobuje oxidacni stres a zanét, a
potencuje nepfiznivé ucinky postprandialni hyperglykémie. Tyto zvySené a protrahované hladiny
lipidi po jidle patii k béZnym projeviim inzulinové rezistence a MetS. (O’Keefe et al. 2008)

Triglyceridy se tradicné méfi nalacno, kdy je jejich nejnizsi hladina béhem dne. Dvé velké
kohortové studie zahrnujici vice nez 40 000 jednotlivcu zjistila, Zze hypertriglyceridémie po jidle byla
spojena se zvySenym rizikem kardiovaskularnich ptihod, zatimco hladina triglyceridi nalaéno nikoliv.
Postprandialni hladina triglyceridti rovnéz piimo souvisi s progresi ateroskler6zy koronarnich a krénich
tepen. Subanalyza ze 3 randomizovanych studii ukazala, Ze snizeni hladiny triglyceridi zvy$ené o 20%
az 40% snizi incidenci ICHS piiblizné o 30% az 40%. (O’Keefe et al. 2008)

Trans-nenasycené mastné kyseliny (TMK) pochazi v nasi stravé piedev§im z Caste¢né
hydrogenovanych rostlinnych oleji. Diive se v hojné mife vyskytovaly v margarinech, v soucasné
dob¢ je vsak jejich obsah v kvalitnich margarinech zanedbatelny a hlavnim zdrojem jsou trvanlivé
pe¢ivo a polevy v cukraiskych vyrobcich (Joachimova et al. 2010). Pijjem TMK v potravé mize
neptiznivé ovliviovat cirkulujici lipidy, spousti systémovy zanét, indukuje endotelialni dysfunkci a
podle nékterych studii zvySuje visceralni adipozitu, télesnou hmotnost a inzulinovou rezistenci. TMK
ovliviwji funkci mnoha bunéénych systémi v lidském téle, véetné hepatocyti, adipocytli, makrofagi a
endotelovych bunck. Zda se, ze spotieba i malého mnozstvi TMK (2% z celkového energetického
pfijmu) je spojena s vyrazné zvySenym vyskytem ischemické choroby srdecni. Spotfeba TFA je
dialezity modifikovatelny dietni rizikovy faktor pro metabolicky syndrom, diabetes mellitus a ICHS.
(Micha, Mozaffarian 2009)

MUFA jsou diilezité pro struktury bunéénych membran a v rdmci prevence a terapie MetS jsou
spojovany s poklesem krevniho tlaku a hladiny TAG, zvySenim HDL-C a zlepSenim glykemické
kontroly. Existuji také domnénky, ze ochranny vliv MUFA na MetS muze byt zplisoben zvySenou
sekreci beta-bunék. (Calton et al. 2014)

Mnoho studii srovnavalo rozdilné ucinky nasycenych a mononenasycenych MK. Bylo
prokazano, ze tyto mastné kyseliny maji rozdilny vliv na antioxida¢ni obranu, zanét v tukoveé tkani i na
dal§i parametry MetS. V kohortové studii LIPGENE snizil ptijem nasycenych MK postprandialni
expresi antioxida¢nich enzymu katalazy, glutathion peroxidazy 1 a 3, a thioredoxinreduktazy 1, a
zaroven se zvySila exprese reaktivnich forem kysliku. Naopak u diety bohaté na MUFA doslo k
postprandialnimu zvySeni vSech zminénych ¢tyf enzymi v porovnani s dietou bohatou na nasycené
MK. Tato zjisténi naznacuji, ze MUFA podporuji zvyseni antioxida¢ni obrany v tukové tkani, zatimco
nasycené MK zvySuji oxida¢ni stres (Andersen, Fernandez 2013). Randomizované intervenéni studie
prokazaly, ze nahrada nasycenych tuki v potravé mononenasycenymi zlepsuje citlivost na inzulin
(Abete et al. 2011). Dalsi prace ukazala, Ze u stravy bohaté na MUFA byla, ve srovnani s piijmem
stravy bohaté na nasycené MK, nizsi postprandialni hladina TNF-a (Andersen, Fernandez 2013).
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Nazory na tcinek n-6 MK na MetS a KVO jsou kontroverzni. Nékteré studie jim pfisuzuji
ruzné kardioprotektivni vlastnosti, naptiklad snizovani LDL-C, jiné zdiraziuji prozanétlivé vlastnosti
eikosanoid odvozenych od AA (Poudyal et al. 2011). Naopak piiznivé fyziologické G¢inky n-3 MK
byly potvrzeny mnoha studiemi. Mezi ptedpokladané uc¢inky patii zlepSeni lipidového profilu, snizeni

~~~~~

na inzulin.

Vyssi piijem PUFA vede ke zlepSeni lipidového profilu (Martinez-Gonzélez, Martin-Calvo
2013). N-3 MK mohou snizit postprandialni hladinu triglycerid o 16% az 40% v zavislosti na pfijatém
mnozstvi (O’Keefe et al. 2008). K mechanismiim ucinku snizeni plazmatickych TAG patii pokles
syntézy TAG jatry a jejich rychlejsi odstranéni z plazmy (Fernandez 2011) prostfednictvim zvyseni
lipoproteinové lipazy (O’Keefe et al. 2008; Poudyal et al. 2011). Zda se, Ze mechanismy u¢inku se lisi
u jednotlivych n-3 MK. Zatimco ALA zlepsuje lipidovy profil pfedev§im pies snizeni LDL-C, EPA a
DHA snizuji syntézu a ukladani TAG a zvySuji hladinu HDL-C (Poudyal et al. 2011).

......

genu v riznych systémech, respektive regulovanim transkripcnich faktord, jako jsou naptiklad jaderné
receptory PPAR. Tyto jaderné receptory hraji rozhodujici tilohu pfi regulaci metabolismu mastnych
kyselin, tedy i pro lipogenezi a beta-oxidaci MK. (Poudyal et al. 2011; Russo 2009)

ZlepSeni lipidového profilu mize vést ke zlepSené glukézové toleranci a snizeni TK a
oxidativniho stresu (Poudyal et al. 2011). U vyssich davek (vice nez 2g purifikovaného rybiho tuku
denn¢) existuje vSak i ur€ité riziko — tyto davky jsou vhodné pro sniZzeni hladiny TAG, ale mohou vést
k mirnému vzestupu LDL-C (Svacina et al. 2012).

Vyssi ptijem PUFA, respektive rybiho tuku, je spojovan se sniZzenim systolického a
diastolického krevniho tlaku (Abete et al. 2011; Fernandez 2011; Martinez-Gonzélez, Martin-Calvo
2013).

Tti meta-analyzy zabyvajici se G¢inkem rybiho tuku bohatého na n-3 PUFA (3 — 15 g/den)
zaznamenaly pokles TK o 2-5 mmHg. Mezinarodni prifezova studie zahrnujici 4680 muzu a Zen
z Ciny, Japonska, Velké Britanie a USA ukazala inverzni spojeni mezi pfijmem n-3 PUFA a TK.
Predpoklada se, ze mechanismem ucinku na TK je antagonisticky efekt n-3 PUFA na receptory
angiotensinu II, vazodilata¢ni vliv n-3 eikosanoidii a vliv na renin- angiotensinovy systém, zejména na
sekreci reninu a aktivitu angiotensin konvertujiciho enzymu. Pro prevenci zvySovani TK se zda byt
nejvyznamngéj$i snizeni produkce vazokonstrikénich latek (napt. tromboxanu Aj) a zvySeni produkce
latek vazodilatacnich (napf. prostaglandinu PGIz). Kromé zminénych mechanismu, n-3 MK mohou
ovlivitovat TK pres koncentraci n&kterych iont, napt. pres uéinek na vyménik Na'/Ca®*. (Poudyal et
al. 2011)

-----

c s w
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zlepsenim hladin lipidil po jidle (O’Keefe et al. 2008). SniZeni zanétu muze Castecné zprostiedkovat i
zvys$ena hladina adiponektinu vyvolana konzumaci n-3 MK (Calton et al. 2014).
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Pozitivni vliv n-3 MK na hladiny glykémie a DM2 dostate¢né prokazan nebyl. Dle Davi a kol.
ma suplementace n-3 mastnymi kyselinami u pacienti s DM2 pfiznivy vliv na snizovani hladiny
triglyceridd a VLDL-cholesterolu, snizeni krevniho tlaku a zanétlivych markerd, nicméné nema
statisticky vyznamné ucinky na hladiny glykémie nebo inzulinu na la¢no. Pfesto mize byt vyuzita v
prevenci a terapii inzulinové rezistence (Davi et al. 2010). Také Poudyal a kol. dosli ve svém
ptehledovém ¢lanku k zavéru, Ze n-3 MK nezlepsuji citlivost na inzulin (Poudyal et al. 2011).

Podle jinych praci PUFA ke sniZeni inzulinové rezistence pfispivaji. Jako jeden z mechanisma
ucinku je navrzeno zvyseni fluidity bunééné membrany pomoci zvyseni koncentrace PUFA, které by
mohlo mit za nasledek zvyseni poctu receptorti inzulinu, zvyseni afinity inzulinu na jeho receptory a
snizeni inzulinové rezistence. Vychazi z pfedpokladu, Ze rezistence na inzulin muze byt spojena s
tuhou membranou, ktera omezuje pocet receptord inzulinu. (Russo 2009)

Kardioprotektivni u¢inky n-3 MK jsou jiz dlouho znamy a byly opakované prokdzany. Mezi
mozné mechanismy ucinku patii jejich schopnost snizovat hladiny triglyceridd a VLDL, s mirnym
rustem HDL, ne vSechny studie ale tento vliv potvrzuji. Naptiklad studie GISSI ukézala jen velmi malé
snizeni koncentraci triglyceridd a nenasla zddné klinicky vyznamné zmény v cholesterolu. Pies Casté
citace téchto G¢inkt, u n- 3 MK neni plné prokazan vliv na snizeni krevnich lipidd, fibrinolyzy ani na
inhibitor aktivatoru plazminogenu-1 (Russo 2009). Epidemiologické a interven¢ni studie vSak jasné
prokazaly, Ze jedinci se stravou bohatou na ryby (30-35 g/ den nebo ryby jednou tydné) nebo
suplementace EPA a DHA (az 665 mg / den) ukazali 30-50% snizeni ICHS i Umrtnosti souvisejici
s ICHS, v porovnani s témi, kteti nejedli zadné ryby (Russo 2009).

Studie DART a GISSI zabyvajici se G¢inkem diety bohaté na ryby (200 — 400g/tyden) nebo
suplementaci rybim tukem (500 — 850 mg/den EPA/DHA) ukazaly vyznamné snizeni kardiovaskularni
i celkové mortality. Ani u jedné ze studii se vyznamné nesnizil vyskyt nefatalniho infarktu myokardu
(IM), ale doslo k vyraznému poklesu ndhlych amrti a fatalniho IM. Vysledky téchto studii ukazuji, ze
n - 3 MK hraji dilezitou tlohu pfi prevenci smrtelnych arytmii, ale nepotvrdily antitrombotické ani
anti-aterosklerotické u¢inky. (Russo 2009)

vvvvvv

antiarytmické (Russo 2009; Svacina et al. 2012).

K obecnym doporucenim tykajicich se ptijmu tukd ve stravé patii konzumovat maximalng¢ 7-
10 % denniho piijmu energie z nasycenych mastnych kyselin, méné nez 300 mg / den cholesterolu a
udrzet spotfebu trans-nenasycenych mastnych kyselin tak nizko, jak je to jen mozné. Celkovy piijem
tuki by mél byt v rozmezi od 25 az 35 % zcelkového energetického piijmu, pficemz pomér
nasycenych MK, MUFA a PUFA by mél byt 1:1-2:1. (Joachimové et al. 2010; Russo 2009)

4.3.2.4 Proteiny

Bilkoviny (proteiny) jsou organické latky slozené z aminokyselin vzajemné spojenych
peptidickou vazbou. Plni mnoho funkci, napt. funkce strukturni (stavebni kameny bun¢k), katalytické
(enzymy, hormony) a imunologické (protilatky, imunoglobuliny). Proteiny pfijimané potravou jsou
nezbytnym zdrojem esenciélnich aminokyselin (AK), dusiku a siry (Mullerova 2003).
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Doporuéeny piijem bilkovin dospélého ¢lovéka je 0,8 — 1,1 g/kg/den, u osob s nadvéahou je
nutnd korekce na BMI 25. Vhodnymi zdroji bilkovin je libové maso, ryby, vajecné bilky, mlécné
vyrobky (ne smetanové), lusténiny a vyrobky z nich. Pomér rostlinnych a zivocisnych bilkovin by mél
byt 1:1. Proteiny zivoc¢isného ptivodu maji obvykle lepsi zastoupeni esencialnich AK nez rostlinné, ale
jsou Casto provazeny vysokym mnozstvim nasycenych mastnych kyselin (napf. ¢ervené maso),
cholesterolu, soli (napf. syry), kalorii a v uzeninach i nitrata a fosforu. P¥i vybéru potravin bohatych na
bilkoviny je proto nutné se krom¢ kvality proteinti, vychazejiciho z poméru esencialnich AK, zamétit
na obsah téchto latek. (Joachimova et al. 2010)

K pozitivnim u¢inktim na MetS patii schopnost bilkovin snizit GI potravin a tim postprandialni
glykémii, zvySeni pocitu sytosti a termogenni efekt, ¢imz zvysuji bazalni metabolismus (O’Keefe et al.
2008). Pti nedostate¢ném piijmu miaze dojit k ubytku svalové hmoty a ohrozeni vSech funkci, kterych
se bilkoviny uc¢astni. Nadmérny piijem bilkovin zvySuje riziko vzniku nadorovych onemocnéni
(zejména kolorektalniho karcinomu), aterosklerézy a KVO, dny, obezity (Millerova 2003) a dalsich
neinfekénich onemocnéni hromadného vyskytu.

Studie srovnavajici G¢inky piijmu 0,8 gramu bilkovin/kg/den s piijmem 1,4 g bilkovin /kg/den
na parametry MetS u muzi s nadvahou nebo obezitou dodrzujici nizkoenergetickou dietu (-750 kcal /
den) po dobu 12 tydni ukazala zlepSeni slozeni téla, dyslipidemie a inzulinové rezistence u obou
skupin, nicméné skupina piijimajici vy$s$i mnozstvi proteina ztratila méné svalové hmoty ve srovnani
se skupinou sniz§im piijmem proteinu (Andersen, Fernandez 2013). Dulezité je zejména mirné
zvySeni piijmu bilkovin u osob, které v rdmci modifikace Zivotniho stylu zvysi svou PA, zvlaste pokud
je soucasti odporovy trénink (Radvansky 2015).

4.3.3 Mikroziviny a biologicky aktivni latky

Mikroziviny a dal$i biologicky aktivni latky (né€kdy také nazyvané fytochemické latky nebo
fytonutrienty) jsou latky, které nedodavaji energii, ale jsou souéasti slouc¢enin nezbytnych pro latkovou
pfemeénu a regulaci metabolismu a maji dalsi specifické funkce. K mikrozivinam fadime vitaminy a
mineralni latky.

4.3.3.1 Vitaminy

Vitaminy jsou organické nizkomolekularni slouceniny, které si lidsky organismus neni
schopen dostate¢né syntetizovat a musi je proto pfijimat potravou. V soucasné dobé se v nasi populaci
s karenci vitaminl u zdravych dospélych osob témét nesetkavame (Svacina et al. 2012). Jedinou
vyjimkou je vitamin D, coZ je také nejCastéji diskutovany vitamin ve studiich zabyvajicich se MetS. U
osob dodrzujicich redukéni diety mtize dojit k nedostatku i u dalSich vitamind v disledku snizeného
piijmu potravin a ¢astého vylouceni zékladnich skupin potravin ze stravy.

Vitamin D je vitamin rozpustny v tucich, ktery si ¢aste¢né syntetizujeme sami ze slune¢niho
zafeni, ¢ast pfijimame potravou. Nejbohat$im zdrojem vitaminu D jsou ryby, poptipadé fortifikované
potraviny, jako jsou margariny nebo mlécné vyrobky. Vitamin D byl dlouhou dobu spojovan vyhradné
s metabolismem vépniku a fosforu, v soucasné dobé jsou vSak znamy i jeho dal$i vyznamné G¢inky,

-----

na genom) (Davi et al. 2010; Svacina et al. 2012).
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Ekologické studie ukazaly vyssi vyskyt metabolickych poruch, véetné diabetu a hypertenze, se
zvétsujici se vzdalenosti od rovniku, coz naznacuje mozné spojeni s deficitem vitaminu D v oblastech
s niz§im vystavenim sluneénimu zateni (Khan et al. 2013). Nedostatek vitaminu D je ¢asto spojovan s
obezitou a DM2. To muze byt ¢aste¢né zptsobeno i ukladanim vitaminu D v tukovych zésobéach, kde
se stavd méné biologicky dostupnym. Obézni jedinci s deficitem vitaminu D maji zvySené hladiny
parathormonu, ktery miize snizit citlivost na inzulin prostfednictvim neamérnému zvyseni hladiny Ca®*
(Davi et al. 2010).

Vitamin D muaze ovliviiovat hladinu glukozy prostfednictvim ucinku na sekreci a aktivitu
inzulinu (Khan et al. 2013) a dale sniZovat inzulinovou rezistenci a zvySovat sekreci inzulinu u osob s
DM2, pravdépodobné prostiednictvim zmény rovnovahy mezi intracelularni a extracelularni hladinou
véapniku v B-bunikach (Davi et al. 2010). U populace s deficitem vitaminu D a soucasnou poruchou
glukozové tolerance nebo DM2, mize podavani vitaminu D zlepsit sekreci inzulinu, glukézovou
toleranci i hladinu HbAlc. Neexistuje vSak dostatek dukaz a neni jasné, jakou tlohu hraje vapnik a
jakou vitamin D (Davi et al. 2010).

Khan et al. ve své metaanalyze ukazali, ze jedinci S nejvys§imi hodnotami hladiny vitaminu D
(v horni tfeting; méfeno jako 25 (OH) D a mnozstvi nahlaSeného pfijmu vitaminu D v potrave) méli
ptiblizné 0 14% nizsi riziko vzniku MetS a 19% diabetu ve srovnani s osobami s hladinou vitaminu D
v dolni tfetiné. Na zakladé téchto vysledkd doporucuji udrzovat adekvatni hladiny vitaminu D a
prevenci nedostatku tohoto vitaminu jako soucast prevence metabolického syndromu. (Khan et al.
2013)

4.3.3.2 Minerdlni latky

Minerdlni latky jsou anorganické latky nezbytné pro rist, vystavbu tkdni a metabolické
pochody. Dle mnoZstvi potfebného pro organismus je délime na makroelementy (> 100 mg/den),
mikroelementy (< 100 mg) a stopové prvky (potfeba v pg). Mezi mineralni latky, které jsou nejcastéji
davany do spojitosti s MetS, patii sodik, draslik, vapnik a hot¢ik.

Nadmérny piijem sodiku Vv potravé zvySuje riziko hypertenze, zvySuje GI potravin
prostfednictvim podpory vstiebavani sacharidii a podporuje chut’ k jidlu (Joachimova et al. 2010), coz
muze vést k vy$$imu kalorickému piijmu. Doporuceny piijem kuchynské soli (NaCl) je 6 g/den
(Dostalova et al. 2012) resp. 2,4 g sodiku na den. U osob s hypertenzi a MetS je doporucovan jesté
niz§i ptijem sodiku se soucasnym zvySenim ptijmu drasliku (Joachimova et al. 2010; Svacdina et al.
2012). Omezeni soli je dulezité zejména u starSich osob. K hlavnim zasaddm pro omezeni soli patfi
nepiisolovat hotova jidla, vylouéit nebo vyznamné snizit primyslové zpracované potraviny a potraviny
bohaté na sodik (napt. nékteré mineralky) a nahradit sil bylinkami, kofenim, houbami apod. (Svac¢ina
et al. 2012).

B 44

Nizky ptijem a nizka hladina ho¥¢iku byly spojeny s vyssi prevalenci MetS a nedostate¢na
spotieba hot¢iku souvisi s porusenym metabolismem glukozy a inzulinu (Abete et al. 2011; Ju et al.
2014). Mezi hlavni potravinové zdroje hot¢iku patii celozrnné obiloviny, lusténiny, ofechy a zelena
listova zelenina.

Ju et al. ve své meta-analyze observac¢nich studii publikovanych mezi lety 2005 a 2013
prokazali statisticky vyznamnou inverzni souvislost mezi dietnim piijmem hoi¢iku a rizikem MetS. Pfi
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zvyseni ptijmu hoiéiku 0 150 mg /den doslo ke sniZeni rizika MetS 0 12%. Potencialni ochranna tloha
hot¢iku na vznik metabolického syndromu souvisi s jeho pozitivnimi G¢inky na jednotlivé slozky
metabolického syndromu, zejména na zlepseni inzulinové rezistence a S jeho funkci kofaktoru nékolika
enzymii, které hraji dulezitou roli v metabolismu glukdzy. (Ju et al. 2014)

Meta-analyza 22 randomizovanych Klinickych studii ukazala, Zze suplementace hoi¢ikem
(primérna davka 410 mg, primérna doba trvani 11,3 tydnt) snizila krevni tlak o 3-4 mm Hg pro
systolicky a 2-3 mmHg pro diastolicky tlak (Ju et al. 2014). Dalsi experimentalni a klinické studie
ukazaly, Ze piijem hoifé¢iku mize inverzné souviset s rizikem hypertenze a DM2 a muze snizit hladinu
triglyceridu, zvysit hladiny HDL-C (Abete et al. 2011) a snizit hladinu inzulinu na la¢no, coz muze
vest ke zlepSeni citlivosti na inzulin (Davi et al. 2010).

Véapniku je pfipisovan pozitivni vliv na dyslipidemii, hypertenzi a sniZeni télesného tuku
(Abete et al. 2011; Calton et al. 2014). Pro vysvétleni role vapniku ve sniZzeni parametrd MetS byly
navrzeny ruzné mechanismy. Potencidlnimi hypolipidemickymi mechanismy vapniku jsou inhibice
absorpce tuku doprovazené zvySenym vylu¢ovanim tuku ve stolici, inhibice vstiebavani zlu¢ovych
kyselin, vapnikem indukované zvyseni konverze cholesterolu na zlu¢ové kyseliny, stimulace lipolyzy a
inhibice lipogeneze (Abete et al. 2011).

4.3.3.3 Antioxidanty

Mezi antioxidanty fadime vitamin C a E, karoteny, selen, polyfenoly a dalsi latky. Vyssi ptijem
antioxidantd ve stravé a jejich vy$$i hladina v Séru je spojovana s niz$i incidenci MetS a jeho
parametr (Abete et al. 2011; Andersen, Fernandez 2013). Dietni antioxidanty, jako jsou ty, které jsou
obsazeny v pfirozené vyrazné barevnych potravinach a napojich rostlinného ptivodu, pomahaji chranit
endotel pfed postprandidlnim oxida¢nim stresem a zédnétem (O’Keefe et al. 2008; Fernandez 2011).

Prospektivni kohortové studie ukazuji, Ze vyssi piijem antioxidantli je spojen s niz§im rizikem
kardiovaskularnich chorob a umrtnosti. Vzhledem k témto zjisténim Americkd kardiologicka
spole¢nost (AHA) doporucuje konzumaci vyvazené stravy s dlrazem na potraviny bohaté na
antioxidanty, jako jsou ovoce, zelenina a celozrnné vyrobky. (Davi et al. 2010)

Ackoliv mnohé studie pouzily pfi zkoumani G¢inkd antioxidantd na MetS dopliky stravy,
mnohem zadouci je piijem potravin bohatych na antioxida¢ni latky, jako je ovoce, zelenina, lusténiny,
olivovy olej, ¢ervené vino, zeleny Caj a ofechy (Abete et al. 2011).

Zatimco pfijem potravin bohatych na antioxidacni latky je vSeobecné podporovan a povazovan
za dilezitou soucast zdravé vyzivy, udaje o dopliiovani antioxidanti dopliiky stravy jsou znacné
kontroverzni. Piili§ vysoké davky mohou pfinést antimetabolické ucinky, resp. zhorSeni nékterych
parametrd MetS (Abete et al. 2011). Vysledky randomizovanych kontrolovanych klinickych studii
neprokazaly ochranny ucinek jednotlivych antioxidanti (vitaminy C, E a B-karoten) nebo jejich
kombinaci v primarni nebo sekundarni prevenci kardiovaskularnich ptihod a né&které klinické studie
naopak ukazaly zvySené riziko celkové mortality (Davi et al. 2010) a vyss$i incidenci karcinomu plic
(Joachimov4 et al. 2010).
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4.3.3.4 Flavonoidy
Mezi biologicky aktivni latky dtlezité pro prevenci i terapii MetS patii flavonoidy. Jedna se o
polyfenoly obsazené naptiklad v ovoci, zelening, lusténinach, bylinkach, koteni, ¢aji a cerveném ving.

Existuji prospektivni studie, které uvadi inverzni asociaci mezi piijmem flavonoidi a incidenci
KVO i amrtnosti. Rada studii zaméfenych na uéinnost potravin bohatych na flavonoidy ukazuje
meéftitelné ucinky na rizikové faktory KVO, véetné snizeni krevniho tlaku, markert dyslipidémie,
endotelialni dysfunkce, obezity a rezistence na inzulin (Andersen, Fernandez 2013; Davi et al. 2010).
antioxidacni ucinky, modulace aktivace krevnich desti¢ek a Cinnosti aktivity enzyml nutnych pro
syntézu eikosanoidi (fosfolipAza A2, cyklooxygenaza, lipoxygenaza), syntéza oxidu dusnatého a
modulace prozanétlivé genové exprese (Davi et al. 2010).

4.3.4 Potraviny

Mnohé studie ukazuji, ze pridanim n€kterych potravin do zdravé vyzivy je mozné zvysit
pozitivni u€inek stravy na parametry MetS, v¢etné snizeni LDL-C (az o dalSich 30%) a zanétlivych
markerd (napt. CRP). Potraviny jsou fazeny v abecednim potadi.

4.3.4.1 Alkohol

Konzumace alkoholu mitize jak zlepSovat, tak i zhorSovat parametry MetS. Vztah mezi
alkoholem a rizikem MetS se li§i v zavislosti na druhu a mnozstvi alkoholu a je vyjadien kiivkou ve
tvaru J (Andersen, Fernandez 2013; O’Keefe et al. 2008).

Konzumace alkoholu ve vyssi davce zvySuje riziko MetS. Ma negativni vliv na hladinu
triglyceridu, glykémie nalaéno a abdominalni obezitu. Naopak umirnéna konzumace alkoholu (0,5 - 1
napoj denné€ pro zeny a 1-2 napoje denné pro muze podle O’Keefe et al.; méné nez 40 g/ den u muzt a
20 g/ den u Zen podle Alkerwi et al.) snizuje vyskyt MetS, zvySuje HDL-C v plazmé a aktivitu
nékterych antioxidacnich enzymu. (Alkerwi et al. 2009; Andersen, Fernandez 2013, O’Keefe et al.
2008)

Stejné jako u vlivu na MetS, u¢inky na glukdézovou homeostazu jsou nelinearni, s pozitivnim
vlivem pfi nizSich davkach a negativnim pii davkach vyssich. Konzumace nizkého az stfedniho
mnozstvi alkoholu muze zvysit citlivost na inzulin a metabolismus glukézy az na 12-24 hodin. Denni
ptijem nizké davky alkoholu je spojen s lepSim zdravotnim stavem nez abstinence nebo méné Casta
spotieba. Pravidelny lehky aZ stfedni piijem alkoholu s vecernim jidlem je tradici v mnoha kulturach,
v kterych se lidé t€si mimoradnému zdravi a dozivaji se vysokého veéku. (O’Keefe et al. 2008)

Nejcastéji doporu¢ovanym alkoholickym napojem je ¢ervené vino. Mirna konzumace vina je
jednou z mala znamych dietnich intervenci, kterd4 vede ke zvyseni plazmatického HDL-C, které je
spojovano s nizsi prevalenci MetS, DM2 a ICHS (Fernandez 2011). Mirna spotieba vina je také
spojovana s poklesem hladiny adhezivnich molekul a jinych zanétlivych biomarkerti (Fernandez 2011)
a s vyznamnym snizenim cévnich pifihod ve srovnani s nulovou konzumaci (Davi et al. 2010).

Cast Gginki Cerveného vina je davana do souvislosti s resveratrolem. Resveratrol je

-----
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Resveratrol pisobi napodobovanim (nebo podle jinych praci zvySovanim) uéinku enzymu SIRT1 a zda
se, Ze je schopen pozitivné upravit protromboticky stav, ktery je soucasti MetS. Nicméné ackoliv je
vétSina poznatkil o resveratrolu pozitivni, nedavna studie na zvitatech ukazala, Ze suplementace touto
latkou vyznamné zvysila hladiny homocysteinu a negativné ovlivnila metabolismus castic HDL.
(Abete et al 2011)

4.3.4.2 Celozrnné obiloviny

Celozrné obiloviny maji oproti zpracovanym vyssi obsah vitaminti, mineralti, vlakniny a
dalsich latek obsazenych v obalové vrstvé. Byla prokdzana vyznamna inverzni asociace mezi piijmem
celozrnnych obilovin a MetS (Calton et al. 2014).

Pravidelny pfijem celozrnnych vyrobku je spojovan s niz$i hladinou glukézy na lacno, niz$im
BMI (Calton et al. 2014) a hladinou C-reaktivniho proteinu (Andersen, Fernandez 2013), naristem
adiponektinu a zlepSenou citlivosti na inzulin u zdravych jedinct i u osob s DM2 (Fernandez 2011).
Meta-analyza Sesti prospektivnich studii ukazala, ze konzumace dvou porci celozrnnych potravin
denné miZe snizit riziko DM2 0 21% (Davi et al. 2010).

Weickert a Pfeiffer zduraziiuji pozitivni G¢inky nerozpustné vlakniny obsaZzené v celozrnnych
potravindch na zvySovani citlivosti na inzulin, modulaci sekrece stfevnich hormont a sniZeni
zanétlivych markertt (Fernandez 2011). Kromé vlakniny je také uvadén pozitivni u€inek vyssiho
ptijmu hotc¢iku na prevenci MetS. Nedostatek hot¢iku podporuje oxidacni stres a zanét, a mize také
ovlivnit drahy zapojené do dysfunkce endotelu a udrzovani télesné hmotnosti (Andersen, Fernandez
2013).

4.3.4.3 LuSténiny

Lusténiny jsou doporucovany zejména pro svij obsah bilkovin (limitujici AK je u vétSiny
methionin), vlakniny a polyfenolickych latek jako jsou flavonoidy, izoflavony, fenolické kyseliny a
lignany (Abete et al. 2011; Mullerova 2003). Vysoky obsah mineralnich latek neni piili§ vyuZzitelny
vzhledem kvazbé na fytaty (Mullerova 2003). Konzumace lusténin pfispiva ke zlepSeni
kardiovaskulérnich rizikovych faktorii a oxidacniho stresu (Abete et al. 2011).

I pfes vysoky obsah sacharidi jsou lusténiny Casto soucasti redukénich programi. Néktefi
autori zjistili, Ze krome vyssi sytivosti, mizZe jejich zaclenéni do programu hubnuti snizit negativni vliv
kalorické restrikce na ztraty tukuprosté hmoty a sniZzeni bazalniho metabolismu, coZ mlize zabranit jojo
efektu po ukonceni diety (Abete et al. 2011). Spotieba lusténin (fazole, ¢ocka, cizrna, zluty hrach) po
dobu osmi tydnid byla G¢inngjsi intervenci pro zvyseni HDL-C a C-peptidu, ve srovnani s omezenim
energetického piijmu (- 500 kcal / den) u dospélych s nadvahou / obezitou, pticemz obé dietni strategie
zlepsily obvod pasu, systolicky krevni tlak a glykovany hemoglobin (Andersen, Fernandez 2013).

4.3.4.4 Mléko a mlé¢né vyrobky

Vysoky pfijem mléka a mléénych vyrobki je spojen s niz$im rizikem MetS (Abete et al. 2011,
Andersen, Fernandez 2013; Calton et al. 2014) a DM2 (Abete et al. 2011; Fernandez 2011). Mlé¢né
vyrobky prispivaji ke zlepSeni citlivosti na inzulin, hypertenze, dyslipidemie a potencialné také slozeni
téla, ale data ucinkt mléénych vyrobku na hubnuti a slozeni téla jsou konfliktni (Andersen, Fernandez
2013).
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Jones a kol. prokazali, ze dieta bohata na mlé¢né vyrobky nebyla spojena s vyznamnou ztratou
hmotnosti u jedinct s MetS, ackoliv tato strava vedla k vét§imu nasyceni, niz§imu piijmu tukd a vyssi
koncentraci peptidu tyrosin tyrosinu (PYY), ve srovnani s dietou s nizkym pfijmem mlécnych vyrobka.
V jiné studii byl vysoky piijem mléénych vyrobkt v prib&hu 5 let spojen s niz§im indexem télesné
hmotnosti a obvodem pasu u muzi, zatimco u Zen nebyly pozorovany zadné vyznamné zmény v
metabolickém profilu. (Andersen, Fernandez 2013)

Mezi latky, které pravdépodobné zodpovidaji za pozitivni u€inky mléka a mlécnych vyrobkt
na MetS patii predevsim syrovatkovy protein, vapnik a vitamin D.

Syrovétka patii (spole¢né s kaseinem) k mléénym bilkovinam a poskytuje aminokyseliny s
rozvétvenym fetézcem, Které mohou mit pozitivni vliv na proteosyntézu ve svalové tkani. Tyto zmény
mohou Vvést k zaporné energetické bilanci prostiednictvim zvySeného energetického vydeje svalové
hmoty a napomahaji zachovani svalové hmoty u redukénich diet. Dalsi studie ukazaly, Ze spotieba
syrovatky snizuje hladinu lipid nala¢no a mohla by zlepsit i citlivost na inzulin. (Calton et al. 2014)

Dalsi dvé slozky mléka a mléénych vyrobkd, které by mohly mit pozitivni vliv na MetS, jsou
vapnik a vitamin D, které mohou byt odpovédny za zlepSeni lipidového profilu, TK a citlivosti na
inzulin (Abete et al. 2011; Calton et al. 2014). Spotieba mléka a mléénych vyrobkd muze vést také ke
zvySeni hladiny cirkulujiciho adiponektinu, ktery ma pozitivni ucinky na inzulinovou citlivost a
podporuje i zlepsSeni ostatnich slozek MetS (Calton et al. 2014).

Podle Abete a kol. je mléko a mlé¢né vyrobky také inverzné spojeno s hladinou homocysteinu
a pozitivné s hladinou folatu. Podle nich by zahrnuti mléka v potravé mohlo zvysit biologickou
dostupnost foldtu z potravin prostfednictvim syrovatkové bilkoviny, kterd obsahuje protein vazajici
folat a chréani ho pted degradaci. (Abete et al. 2011)

Velké diskuze jsou vedeny ohledné obsahu tuku v mléku a mlécnych vyrobcich. Zatimco cast
studii uvadi pozitivni ucinky u nizkotu¢nych i plnotuénych mléénych vyrobkti, mnoho odborniki je
zastancem pouze spotieby mlécnych vyrobklli s nizkym obsahem tuku. Kazdopddné konzumace
plnotué¢nych vyrobkli mize vést k vy$§imu energetickému piijmu a tim i ke zvyseni t€lesné hmotnosti,
na coz je tteba, pii doporucovani zvyseni spotfeby téchto produkti, myslet.

4.3.4.5 Olivovy olej

Olivovy olej je nejen bohatym zdrojem mononenasycenych MK, ale obsahuje také velké
mnozstvi netukovych komponent s velkym biologickym potencidlem, vcetné polyfenolickych
slou¢enin (napt. flavonoidi), chlorofylu a jeho derivati, skvalenu, karotenoidi a tokoferold (a-, -, y- a
0-) (Abete et al. 2011).

Olivovy olej typickym piedstavitelem stiedomoiské stravy. K pozitivnim u¢inkim, s kterymi
je spojovan, patfi vliv na snizeni krevniho tlaku, hladiny glukézy v plazmé, zlepSeni hladiny
cholesterolu a endotelialni funkce. Podle nékterych studii prispiva olivovy olej k potlaceni exprese
prozanétlivych gend v mononuklearnich buiikach. To naznacuje, Ze by protizanétlivé ti¢inky spojované
se sttedomotskou stravou mohly byt ¢aste¢né pricteny této sloZce potravy. (Fernandez 2011)

Obsah biologicky aktivnich slozek olivového oleje se lisi v zavislosti na kultivaru, klimatu,
zralosti a zpracovani. Studie EUROLIVE prokazala, ze konzumace olivového oleje se stfednim az
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vysokym obsahem fenolovych latek (25 ml / den) snizila biomarkery poskozeni oxidace lipidd, jako
jsou napiiklad oxidované LDL-C v plazmé a dale zvysila HDL-C. Toto zlepSeni oxidativniho
poskozeni lipidl bylo linedrni s obsahem fenolil v olivovém oleji. (Abete et al. 2011)

4.3.4.6 Orechy

Ofechy, ackoliv se jedné o skotdpkové ovoce, jsou obvykle uvadény jako samostatna skupina.
Ditvodem je vyznamné odlisné slozeni zivin. Ofechy jsou bohaté na nenasycené MK, bilkoviny,
vlakninu, mineralni latky (napt. draslik, hot¢ik, vapnik, Zelezo, zinek, selen, sira), vitaminy (napf.
thiamin a vitamin E) a dalsi fytonutrienty (Millerova 2003). Na rozdil od ovoce maji vysokou
energetickou hodnotu. Slozeni zivin se miize vyznamné lisit v zavislosti na druhu.

Pravidelny pfijem ofechil je spojovan s pozitivnim vlivem na MetS (Calton et al. 2014), DM2
(O’Keefe et al. 2008) a KVO (Abete et al. 2011). K pozorovanym pozitivnim G¢inkim patii snizeni
plazmatické hladiny celkového cholesterolu, LDL-C i TAG, TK, obvodu pasu i oxida¢niho stresu
(Abete et al. 2011; Fernandez 2011). Vzhledem k prokazanym uG¢inkum doporucuje AHA od roku
2000 pravidelnou konzumaci ofechti (Abete et al. 2011).

SniZeni rizik MetS a KVO je nejéastéji spojovano s obsahem mono- a polynenasycenych MK,
vlakniny, hoi¢iku, fytosterold, tokoferolt a dalich sloucenin s antioxida¢nimi vlastnostmi (Abete et al.
2011; O’Keefe et al. 2008). Otfechy, kdyz konzumovany s potravinami s vysokym Gl, vyrazné snizuji
postprandialni glykémii tim, Ze zpomaluji traveni. Postprandialni plochu glykémie pod k¥ivkou mohou
snizit az 0 30% az 50% (O’Keefe et al. 2008).

Ackoli jsou uznavany piiznivé G¢inky konzumace otfechti na metabolicky syndrom, néktefi
odbornici se obavaji, ze vysoka spotieba této vysokoenergetické potraviny s vysokym obsahem tuku
muze vést k nadmérnému piibyvani na vaze (Abete et al. 2011).

4.3.4.7 Ryby

Ackoliv jsou ryby povazovany za jednu z nejzdravéjSich potravin, v nasi populaci je spotieba
velmi nizka. Praimérna ro¢ni spotieba ryb v Ceské republice je 5,5 kg na jednoho obyvatele (Dostalova,
Kadlec et al. 2014). Slozeni masa ryb se vyznamné 1isi, podle druhu a mista vyskytu. Obecné jsou ryby
dobrym zdrojem plnohodnotnych bilkovin, vitamini — zejména A a D a z mineralnich latek pak
fosforu, zinku a selenu (Dostalova, Kadlec et al. 2014). Moiské ryby jsou dulezitym zdrojem jodu a n-
3 MK, v¢etné kyseliny eikosapentaenové a dokosahexaenové (EPA a DHA). Ryby, zejména moiské,
mohou byt zdrojem toxickych latek, napiiklad rtuti a polychlorovanych bifenylt.

Obsah EPA a DHA v rybach se li$i mezi druhy i v ramci druhu podle environmentalnich
proménnych, jako je strava a zda jsou ryby voln€ Zijici nebo chované na farmé. Ryby, jako je losos,
pstruh a sled’ maji vyssi obsah EPA a DHA neZ napf. treska nebo sumec. Sumec chovany na farm¢ ma
obvykle méné EPA / DHA, nez volné Zijici sumec, zatimco losos a pstruh obsahuji podobné mnozstvi
u obou chovatelskych postupti. (Russo 2009)

Velké mnozstvi studii zabyvajicich se vlivem pfijmu motskych tu¢nych ryb nebo rybiho tuku
na parametry MetS ukézalo pozitivni vliv na lipidovy profil (v€etné snizeni TAG), snizeni TK a
shlukovani krevnich desti¢ek a ¢ast i na snizeni hladiny inzulinu (Abete et al. 2011; Fernandez 2011).
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Latky, kterym jsou nejcastéji pric¢itany pozitivni ¢inky ryb na lidské zdravi, jsou n-3 MK.
Existuji vSak pravdépodobné dalsi latky, které maji pozitivni vliv na KVO. Erkkild a kol. zjistili, Ze
ptijem libového masa z ryb nejméné ctyfikrat tydné mize snizit hladinu krevniho tlaku u pacientd s
ischemickou chorobou srde¢ni. (Abete et al. 2011).

Nutricni vybor Americké kardiologické spole¢nosti (AHA) doporucuje piijem tu¢nych ryb
dvakrat tydné pro osoby bez diagnostikované ICHS. Pacienti s ICHS by méli konzumovat asi 1 g EPA
+ DHA denné, nejlépe z tucnych ryb, i kdyz mohou byt pouzity doplitkky stravy, a jedinci s
hypertriacylglycerolemii maji doporuéeny ptijem 2 - 4 g EPA + DHA denné ve formé kapsli (Abete et
al. 2011).

4.3.4.8 Sladké brambory

Sladké brambory neboli bataty jsou zakladni potravinou okinawské diety. Centrum pro védu ve
vetejném z4jmu (CSPI) dokonce oznacilo sladké brambory jako nejzdravéjsi ze vSech druhti zeleniny,
zejména pro sviij vysoky obsah vlakniny, sacharidi s nizkym GI, bilkovin, anti-oxida¢nich vitamini A
a C, drasliku, Zeleza, vapniku a nizkému mnozstvi tuku, sodiku a cholesterolu. Kromé toho jsou

rrrrr
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DM2 a MetS. (Willcox et al. 2014)

4.3.4.9 Zelenina a ovoce

Ovoce a zelenina jsou vybornym zdrojem vlakniny, mnoha vitamint, mineralnich latek a
dalsich biologicky aktivnich latek. Jejich konzumace je spojovadna se snizenym rizikem MetS, KVO i
nékterych onkologickych onemocnéni. Za hlavni slouéeniny, které snizuji zanétlivé parametry (napf.
CRP), TK, plazmatické hladiny TAG a homocysteinu, se povazuji polyfenoly, dalsi antioxidanty a
vl&knina. (Abete et al. 2011; Calton et al. 2014; Fernandez 2011)

4.3.4.10 Zeleny caj

Zeleny Caj je ptirozen¢ bohaty na skupinu antioxida¢né pusobicich polyfenolt znamych jako
katechiny. Cajové katechiny snizuji koncentraci cholesterolu v séru a potladuji postprandialni
hypertriacylglycerolemii ve zvifecich i lidskych experimentalnich studiich. Proto se pfedpoklada, ze
zeleny ¢aj maze piispét k prevenci MetS. Pro potvrzeni je v8ak nutny dalsi vyzkum. (Abete et al. 2011)
Piti Caje muze také zvySovat hladiny pfirozenych antioxidacnich enzymt jako je kataldza a glutathion-
peroxidaza (Mdullerova 2003).
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5. Diskuse a zavéry

5.1 Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom nemad jednotnou celosvétové uznavanou definici a néktefi odbornici
zpochybniuji i jeho samotnou existenci. Otdzkou zistava, zda by mél tento syndrom byt v mezinarodni
klasifikaci nemoci, ale svilj vyznam, jakozto soubor rizikovych faktort kardiovaskularnich
onemocnéni, DM2 a dalSich chorob, jist¢ ma. Pro zachovani konceptu metabolického syndromu
existuje nekolik divodul. Jak jiz bylo feceno, onemocnéni a odchylky zahrnuté v tomto syndromu patii
mezi hlavni rizikové faktory ateroskler6zy a mnoha neinfekénich onemocnéni hromadného vyskytu.
Daleko vyznamnéjsi je vSak skute¢nost, ze vSechny komponenty vznikaji na stejném podkladé. Za
hlavni faktory mizeme oznacit genetickou predispozici, nadmérny energeticky piijem, nevhodny vyber
potravin, nedostatek pohybu a $patné zvladani stresu. Kromé genetické predispozice se tedy jedna o
velmi dobie modifikovatelné komponenty Zivotni stylu. Vzhledem ke spolecné etiologii je nasnad¢, Ze
by méla existovat i spoleCna prevence a terapie slozek MetS a mnoho odbornych praci tento
predpoklad potvrzuje. Pokud budeme vychazet zpficin, nejlepsi prevenci a terapii je snizeni
nadmérného energetického pfijmu, Uprava jidelnicku, zvySeni pohybové aktivity a lepsi zvladani
stresu. Genetické dispozice v soucasnosti zménit nedokazeme, ale jiz ted miZeme vyuZzit znalosti
z oblasti nutrigenetiky a nutrigenomiky.

5.2 Pohybova aktivita

Pohybova aktivita ma vyznamny preventivni i terapeuticky vliv na zdravotni rizika souvisejici
s metabolickym syndromem. Fyzicka aktivita pozitivné ovliviiuje sloZeni téla, citlivost na inzulin,
funkci endotelu, hladinu lipoproteint, glukézy i zanétlivych latek v krvi a mnohé dalsi parametry
metabolického syndromu. Tyto G¢inky spolu navzajem souvisi a zlepsSeni jednoho parametru pozitivné
ovlivituje komponenty ostatni. V8echny mechanismy G¢inku nejsou jesté znamy, ale jiz nyni mame
dostate¢né dukazy o komplexnim vlivu pohybové aktivity na zdravotni stav jedince. Jejich pochopeni
nam pomuze pii indikaci pohybové aktivity u metabolického syndromu jako celku i jeho jednotlivych
komponent.

Zvyseni pohybové aktivity a snizeni sedavého zpiisobu Zivota je pfinosné snad pro kazdého
pacienta. Je proto nutné vyvarovat se priliSnych zédkazli pohybu, které mohou poskodit pacienta stejné,
jako pfili§ intenzivni, dlouhd, ¢asta ¢i nevhodné vybrana zatéz (Macek, Radvansky 2011). Preskripce
pohybové aktivity by méla vzdy zahrnovat intenzitu, délku, frekvenci a typ zatéze, stejné jako zptisob a
plan postupného zvySovani. Pfed vlastnim zvySenim fyzické aktivity je nezbytné zhodnotit vSechna
rizika, kterd by s sebou mohla fyzicka zatéz prinést (Svacina et al. 2010). U osob, u kterych je jiz
pfitomno kardiovaskuldrni nebo metabolické onemocnéni, by mél byt tréninkovy plan zaloZen na
dikladném odebrani anamnézy a zatézovém vysetieni.

Americka kardiologicka spole¢nost, Americka spole¢nost sportovni mediciny a dalsi americké
a kanadské asociace zabyvajici se prevenci a 1éébou neinfekénich chorob hromadného vyskytu,
doporucuji na zakladé epidemiologickych a intervenc¢nich studii zvysit pohybovou aktivitu minimalné
na 30 minut zatéze stfedni intenzity denné, 5 dni v tydnu, jesté¢ 1épe kazdy den. Toto doporuceni
pfedstavuje minimalni uroven PA, ktera mize mit terapeutické Gcinky na jednotlivé slozky MetS
(Svacina et al. 2010). Nekteré studie vSak ukazaly potfebu nejméné 45 — 60 minut denné (Lakka,
Laaksonen 2007), proto je dobré zatéz postupné prodluzovat az k t¢émto hodnotam. Dobu trvani je
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mozno rozdelit i do 10 az 15 minutovych tsekl. Zat€z vyssi intenzity ma lepsi ucinek na slozky MetS
nez intenzity stiedni (Lakka, Laaksonen 2007; Svadina et al. 2010), ale je nutné vZdy brat ohled na
potencidlni rizika a subjektivni vnimani zatéze. Zdravotni G¢inek fyzické aktivity zavisi na celkovém
vydeji energie (Lakka, Laaksonen 2007; Svacina et al. 2010; Ulen et al. 2008), proto pokud zvolime
cvigeni niz$i intenzity, méli bychom prodlouzit dobu trvani.

Mezi vhodné pohybové aktivity patii naptiklad jizda na rotopedu, svizna chiize, plavani, jizda
na kole ¢i golf, v zavislosti na preferencich a zdravotnim stavu jedince. Soucasti pohybového programu
by mélo byt také zatazeni odporového tréninku dvakrat tydné.

Kromé planované pohybové aktivity je dulezité zvySeni pohybu vramci kazdodennich
¢innosti, napfiklad zvysit pohyb v zaméstnani, na zahradce a v rdmci doméacich praci. V béznych
¢innostech 1ze pohybovou aktivitu zvysit chlizi do schodi misto pouziti vytahu, vystupem
z dopravniho prostiedku o zastavku dtive aj. (Hills et al. 2006) Soucasné je vhodné omezit sedavé
chovani, jako je traveni ¢asu u pocitace a televize.

5.3 Vyziva

Studie zabyvajici se vztahem vyzivy a MetS ukazaly, ze v prevenci a terapii MetS, DM2 a
KVO mizeme vyuzit pozitivniho pisobeni nékterych diet, zmény typu a procentudlniho zastoupeni
makrozivin a/nebo zvySeni konzumace nékterych potravin. VSechny tyto pfistupy jsou spojeny se
zlepsenim komponent MetS a navzajem se prolinaji, jak bude ukazano nize.

Nejcastéji uvadéné diety ve vztahu k MetS jsou sttedomoiska, DASH, okinawska a severska.
Srovname-li je, vidime velkou podobnost u diety stiedomoiské, severské a DASH. VSechny maji
vysokou spotiebu zeleniny a ovoce, mléénych vyrobku a celozrnnych vyrobki (u severské zejm. oves a
jeémen), stiedni az vysokou (denni az tydenni) spotfebu ryb, lusténin a ofechil (u severské zejm.
mandle) a nizky ptijem Cerveného masa (Calton et al. 2014, Kastorini et al. 2011, Willcox et al. 2014).
Okinawska dieta se od tii predchazejicich 1isi, a to zejména nizkou spotfebou mléénych vyrobk,
celozrnnych potravin a ovoce a ¢astou konzumaci sladkych brambor a s6ji. VSechny tyto dietni vzory
jsou bohaté na MUFA a PUFA, vlakninu, potraviny s nizkym GI, vitaminy, mineralni latky a dalsi
biologicky aktivni latky a maji nizky pomér n-6 : n-3 MK a nizky obsah nasycenych a
transnenasycenych MK. Sttedomotska, okinawska a dalsi tradi¢ni diety jsou také typické svou mirnou,
ale pravidelnou konzumaci alkoholu a bohatym vyuzitim riznych bylin, kofeni a oleja.

V terapii MetS jsou hojné vyuzivany redukéni diety. Tyto diety jsou Casto zaloZeny na
vyznamném omezeni zakladnich makro i mikroZivin, ¢imz mize dochazet nejen ke sniZeni pestrosti
stravy, ale také k nedostatku esencialnich Zivin. V piipadé€, Zze neni soucasti redukéniho programu
pohybova aktivita, dochazi k Ubytku svalové hmoty, a vyrazné snizeni energetického piijmu mize vést
az ke snizeni bazalniho metabolismu. Redukéni diety jsou obvykle dodrzovany pouze kratkodobé,
proto je nutné pacienta jiz pfedem pfipravit na navazujici zmény stravovaciho rezimu, které budou
méng¢ striktni, ale dlouhodobgjsiho, nejlépe celozivotniho rézu.

Mnoh¢ studie se zabyvaji vhodnym zastoupenim makrozivin. Ukazalo se, Ze pozitivni vliv na
parametry MetS mohou mit diety se snizenym obsahem tuku i sacharidii (Andersen, Fernandez 2013).
Jak mizeme vidét v tabulce 5 na strané 37, velké rozdily ve slozeni zivin jsou také u vybranych diet.
Vzhledem Kk celkovému energetickému piijmu ma stfedomoiska dieta pomérné nizky podil sacharidt
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(43%) a vysoky pomér tukii (42%), DASH a moderni okinawska dieta maji hodnoty vSech zivin blizko
béZné doporu¢ovaného pomeéru sacharidi, tukli a proteinti 60 : 30 : 20, zatimco tradi¢ni okinawska
strava obsahuje vysoké mnozstvi sacharidl (85%) a velmi nizké mnozstvi tukil (6%). Z téchto udaji
vyplyva, Ze pomér zivin neni rozhodujici pro pozitivni ¢i negativni vliv stravy na zdravi ¢lovéka.

wewr

doporucovat uréity pomér, musime vzdy brat v Uvahu také celkovy energeticky piijem.

Autofi praci zabyvajicich se MetS se shoduji, Ze nékteré potraviny maji samostatny pozitivni
ucinek na parametry MetS. Mezi tyto potraviny patii celozrnné obiloviny, lusténiny, mléko a mlécné
vyrobky, olivovy olej, ofechy, ryby, sladké brambory, zelenina a ovoce, zeleny ¢aj a mirné davky
alkoholu. Za G¢inné latky jsou povazovany piedev§im vitaminy (karoteny, vitamin E, D aj.), mineralni
latky (napf. hoi¢ik, draslik, vapnik, selen, jod.) a dalsi biologicky aktivni latky (napt. polyfenoly), dale
vlaknina, proteiny (napf. syrovatkovy), mono- a poly-nenasycené mastné kyseliny. Pozitivni vliv na
MetS mé také nizky Gl téchto potravin, nizky obsah TMK, nasycenych MK a sodiku. Vétsina
vyjmenovanych potravin je soucasti sttedomotské diety i nékterych dalsich tradi¢nich diet.

Dilezitou ulohu v preventivnim a terapeutickém pulsobeni stravy hraje také technologicka
Uprava, kterd vzhledem k omezenému prostoru v této praci nebyla zminéna. Mezi vhodné tpravy patii
zejmeéna rychlé tepelné upravy za vyuziti nizSich teplot (do 160 — 180 C), jako jsou vafeni na pate ¢i ve
vod¢é a duSeni. Zaroven je doporucovano zvysit spotfebu Cerstvé zeleniny a ovoce. K nejméné
vhodnym tepelnym upravam patii smazeni a grilovani, pfi kterych se tvofi nebezpecné latky.

5.4 Uprava zivotniho stylu

Uprava Zivotniho stylu zahrnuje zménu stravy a stravovacich navykd, zvyseni pohybové
aktivity a snizeni sedavého chovani, lepsi zvladani stresu a zanechani kouteni. Modifikace jakéhokoliv
z téchto rizikovych faktorti vede ke zlepSeni metabolickych abnormalit spojenych s MetS, pii celkové
upravé je u€inek velmi vyrazny a mize vést k tplnému vymizeni symptoma MetS.

Giugliano a kol. ve svém piehledovém c¢lanku porovnali U¢inek rGznych ptistupl terapie
metabolického syndromu. Srovnani G¢inku upravy zivotniho stylu, farmakoterapie a bariatrické 1é¢by
na vylé¢eni MetS ukazuje obrazek 1. Cisla ve sloupcich reprezentuji procento tspésné vylécenych
v jednotlivych studiich (Giugliano et al. 2008).

Obrazek 1. Srovnani U¢inku Upravy zivotniho stylu, farmakoterapie a bariatrické 1écby na vyléceni
MetS. Upraveno podle (Giugliano et al. 2008).
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Grafy ukazuji, Ze zména Zivotniho stylu méla v terapii vyssi usp&Snost (vazeny medidn 25%)
nez farmakologicka 1é¢ba (vaZzeny median 19%). Nejlepsi vysledky ptinesla bariatricka 1éc¢ba
S vyraznym snizenim hmotnosti, coz podporuje hypotézu, ze obezita je zakladnim pilitem MetS
(Giugliano et al. 2008).

Vysledky soucasnych studii ukazuji, ze adherence ke zmén¢ stravovacich navyku spojena se
zvysenim fyzické aktivity mé vyznamné preventivni i terapeutické G¢inky na slozky MetS (Kastorini et
al. 2011). Krom¢ samostatnych uéinkd, pfidani fyzické aktivity do dietnich intervenci podporuje
redukci hmotnosti a Ubytek visceralni tukové tkan¢é (Andersen, Fernandez 2013) a zabranuje tbytku
tukuprosté hmoty. Pravidelnd pohybova aktivita mize Vést také ke zméné jidelniho chovani a
stravovacich zvyklosti, konkrétné preferenci potravin bohatych na bilkoviny a sacharidy na ukor tukt
(Svacina et al. 2010).

5.5 Redukce hmotnosti

Redukce hmotnosti je v ocich vétSiny odborné i laické populace nejdulezitéjsim a jedinym
vysledkem zvyS$ené pohybové aktivity a zmény stravovacich navykd. Normalni BMI a /nebo normalni
obvod pasu by m¢l byt dlouhodoby cil intervence zivotniho stylu (Alberti et al. 2006), nicméné, jak
bylo ukazéano v ptedchozi kapitole, uprava Zivotniho stylu ma terapeuticky ucinek na komponenty
MetS i bez redukce hmotnosti.

V neprospéch snizeni hmotnosti jako zakladniho kamene terapie MetS hovofi i skutecnost, ze
vétSina pacientli, ktefi uspésné absolvuji redukéni program, se vrati na svou ptvodni vahu béhem
nasledujicich 3 — 5 let (Ulen et al. 2008). Je nutné také pocitat s primérnym kazdoro¢nim piirastkem
hmotnosti dospélych osob 0,4 — 1 kg (Ulen et al. 2008). Pokud nedojde k ocekavanému snizeni a
udrzeni hmotnosti, dochazi u pacientii Casto k demotivaci a snizeni compliance ke vSem zménam
Zivotniho stylu. Mnoho studii také ukazalo, Ze pro sniZeni vétSiny zdravotnich rizik spojenych s
kardiorespiracni zdatnosti (oznacovani jako ,.fit-fat) maji nizsi riziko kardiovaskularni morbidity a
mortality nez hubeni nezdatni jedinci (,,unfit-unfat), nicméné riziko incidence DM II. u nich zlstava
vyssi (Fogelholm 2009).

Duraz by se tedy nemél davat na redukci hmotnosti, ale na dlouhodobé udrzeni véhy a
zamezeni pfechodu nadvahy k obezité, ¢imz dojde k vyznamnému snizeni rizika rozvoje MetS a
dalich chorob souvisejici s nadmérnou hmotnosti. Pies vS§echny tyto argumenty vSak pravdou zlstava,
ze redukce hmotnosti u obéznich pacienti ma vyznamné pozitivni G¢inky na MetS.

5.6 Adherence

Pfes vSechny znamé benefity Upravy zivotniho stylu ji mnoho lékait do terapie MetS
nezahrnuje. Casto tomu je z diivodu, e mnohé studie ukazuji velmi nizkou dlouhodobou adherenci
k t¢émto zménam (Lakka, Laaksonen 2007). Stiedem zajmu by se proto méla stat otazka dlouhodobé
adherence ke zdravému Zivotnimu stylu. Kamenem trazu jsou nejcastéji nerealisticka ocekavani a
nedostate¢na edukace pacienta i zdravotniki, pFili§ velky diraz na redukci hmotnosti a v neposledni
fadé absence tymoveé spoluprace a individualniho piistupu k nemocnému.

Pii vybéru pohybové aktivity i dietnich opatieni je nutné zvazit kromé zdravotniho,
psychologického a socialniho i hlediska ekonomickd, praktickd a subjektivni (Macek, Radvansky

56



2011). Napriiklad pokud 1ékai doporuci nemocnému chodit téikrat tydné plavat, pro pacienta muze byt
toto doporuceni nepfijatelné, protozZe je to pro n¢j piili§ finanéné narocné, bazén je daleko a cestou by
stravil nékolik hodin ¢i ze subjektivnich dvodul, protoze je obézni a je pro néj frustrujici prevléknout
se do plavek. Ackoliv je tedy tato rada v souladu s doporu¢enymi postupy a zohlediiuje vSechna
zdravotni rizika i uroven zdatnosti, pro tohoto pacienta je naprosto nevhodnd a nemiizeme ocekavat
potfebnou adherenci. Stejné tak u vybéru vhodné diety bychom méli vychazet z ptivodnich
stravovacich navyku a preferenci a vyvarovat se striktnich zakazu a piikazi. Zatimco diety S vyraznym
omezenim sacharidi nebo tukit mohou byt pro pacienta dlouhodobé nepfijatelné, nasledovani
tradi¢nich stravovacich vzort jako je stfedomotska dieta nebo ¢astetna zdaména MUFA za nasycené
MK a snizeni glykemické naloze, miize byt mnohem piijatelngjsi alternativou.

Motivaci a adherenci mizeme podpofit také rlznymi pfistroji, jako jsou krokomeéry a
sporttestery a softwary, do kterych si pacienti pravidelné zapisuji pohybovou aktivitu, poc¢et krokd,
jidelni¢ek aj. Dulezité je jiz na pocatku probrat s pacientem jeho cile a vSechny bariéry a limitace, které
by mohly byt piekazkou v dlouhodobé compliance, a doporuceni v§em témto faktorim pfizpusobit.

5.7 Pohyb a vyZiva v prevenci a terapii metabolického syndromu

Metabolicky syndrom je celosvétovy problém s neustdle se zvySujici prevalenci, velkym
dopadem na morbiditu a mortalitu obyvatelstva. Toto seskupeni rizikovych faktort také piedstavuje
vyznamnou ekonomickou zatéz. Proto by prevenci a 1é¢bé komponent metabolického syndromu méla
byt vénovana dostate¢na pozornost, a to nejen na urovni zdravotnické.

V soucasnosti je terapie MetS zalozena predevsim na farmakologické 16Cbé, zatimco zména
zivotniho stylu je v disledku nedostatecné adherence opomijena. Je tedy nutné vynalozit usili na
zlepSeni adherence prostiednictvim lepsiho porozuméni a kvalitngjsi edukace odborné i laické
spolecnosti. Prevence i terapie by se méla soustfedit na zlepSeni metabolického profilu, zvyseni
kardiorespira¢ni zdatnosti a stabilizaci hmotnosti. Kratkodobé zmény jidelnicku a pokusy o redukci
hmotnosti mohou mit v dlouhodobém horizontu naopak negativni vliv. Zakladem k dosaZeni téchto
cilt by méla byt dostate¢na pohybova aktivita, dodrzovani zasad zdravé vyzivy, zanechani koufeni a
dobre zvladani stresu.

Dlouhodobou stabilizaci zdravotniho stavu p¥inasi pouze trvala zména zivotniho stylu (Macek,
Radvansky 2011), proto je nutné zvolit takovou tpravu, kterou dany jedinec piijme jako soucast svého
celozivotniho stylu. Zdravotnici by méli sméfovat vSechny pacienty k realistickym dlouhodobym cilim
a informovat je o pozitivnich G¢incich pohybové aktivity, zdravé stravy a ostatnich zmén zivotniho
stylu nezavisle na redukci hmotnosti a zabranit tak pocitim selhani.

Svou bakalaiskou praci bych rada zakonéila moudrou vétou svého desetiletého syna, kterou mi
do ni sam vepsal: ,,Pohybova aktivita je velmi zdrava (Hawkins 2015), je potieba cvicit a cvicit,
kdyZ chcete byt zdravy.*
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