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G Souhrn

Syndrom pietrénovani (SP) vznika, kdyz dlouhodoby intenzivni trénink nedoprovazi dosta-
te¢né mnozstvi odpocinku a zotaveni. V této situaci se miiZe objevit stav nazyvany chronickd ma-
ladaptace nebo syndrom ptetrénovéni. Pfehledny referat uvadi vedle podrobné symptomatolo-
gie i nékolik hypotéz snazicich se vysvétlit vznik SP, z nichz vSak Zddnd na plné odhaleni jeho
pricin nestaci. Jedinym vzdy jistym piiznakem je nikoli snadno vysvétlitelna snizend vykonnost.

Neexistuji pfesné objektivni zndmky SP, stejné tak je nejasny mechanizmus jeho vzniku.
Véznost stavu neni vyjadiend poctem a kvalitou objektivnich pfiznakd.

Z4atézové testy mohou ukdzat snizeni specifické vykonnosti, jestlize jsou vedeny az do vy-
Cerpani. Obvykle je snizena slozka anaerobni vykonnosti a zkrdcena doba vykonu do vy-
cerpdni. Dosazend fHmax i VO,max byvd niz8i. Pfi submaximaln{ i maximdlni z4tézi byva
niz8i produkce La a zvySend hodnota anaerobniho prahu (AT).

Jistéjsijsou subjektivni piiznaky jako tézké nohy, poruchy spanku, nechutenstvi, zvySena
drazdivost i Spatna nalada. Nékteré klidové hodnoty biochemické jako mocovina, kyselina
mocova, amoniak, enzym kreatinkindza, pomér mezi volnym testosteronem v séru a korti-
zolem mohou slouzit jako ne pfili§ jisté ukazatele, které provazeji snizenou vykonnost, ale
tézko je lze pouzit v diagnostice. Nocni exkrece katecholamini v moci a soucasny pokles ad-
renokortikotropniho a rtstového hormonu dédvaji zajimavé podnéty, ale zatim bez praktic-
kého vyznamu. U 80 % postizenych se objevuji rovnéz pfiznaky patfici do oblasti psychia®
trické a sice psychicka labilita a depresivni stavy.

Léceni je obtizné, pravé tak jako spolehlivé stanoveni diagndzy. Je-li vSak tato jista, lze
pouzit v indikovanych piipadech, vedle prirozenych prostiedki jako klidu a regeneracnich
metod i antidepresivni terapii.

O Summary
Macek M., Mackova I, Radvansky I: Overtraining syndrome.

When prolonged, excessive training process is applied concurrent with inadequate reco-
very, performance decrements and chronic maladatation or overtraining syndrom occur.
This article introduces the symptomatology, various biochemical markers and some hypot-
hesis that may characterise the overtraining syndrom, but the underlying mechanism is unk-
nown. The limited availability of valid diagnostic tools is in sharp contrast with the severity
of consequences for the athlete.

Exercise tests may reveal a decrement in sport-specific performance if they are maximal
until exhaustion.The anaerobic performance is usually impaired and the time to exhaustion
in standardised high intensity endurance exercise can be reduced. Lactate levels are slight-



ly lowered during submaximal performance, and this results in a increased anaerobic thres-
hold. Lowered can be VO,max, and maximal heart rate.

Typical are subjective complaints as heavy legs, sleep and eating disorders and unexplicable
decrease of sport performance, which represent most sensitive markers. Although measure-
ment at rest such as urea, uric acid, ammonia, enzyme creatinkinase activity or hormones,
such as ratio between serum testosteron and cortisol may serve to reveal circumstances, which
can impair the exercise performance, but they are not useful in the diagnosis of overtrained
syndrom.The nocturnal urinary catecholamins excretion and the decrease of growth hormon
and cortisol are difficult to explain. Carry out the hypothetical hormonal markers is to expen-
sive and less suitable for practical application.

It si not widely recognised, that overtrainig syndrom and clinical depression involve re-
markably similar signs and symptoms, endocrine pathway and immune responses. In 80 %
of athletes suffering from overtraining syndrom the diagnosis of depression could be also
established. For all that reason it is possible in the treatment of overtraining syndrom, besides
natural remedies such as rest and recovery, to use also the antidepressive therapy.

Uvod

Syndrom pftetrénovani (SP) pfedstavuje velmi obdvanou komplikaci, kterda mdze znicit
dlouholeté usili sportovce o vrcholovy vykon. Odhaleni pficin i hledani nejvhodnéjsi formy
Iéc¢eni vyvolalo fadu studii, a i kdyZ se objevilo n¢kolik zajimavych skutec¢nosti, na plné po-
chopeni podstaty této poruchy se zatim Cekd. SP lze charakterizovat pFedev§im poklesem
sportovné specifické vykonnosti a soucasné poruchami a to jak v regulaci fyziologickych
funkci, tak i psychické oblasti. Stav mize trvat tydny az mésice. Definitivni diagndzu lze vy-
slovit az po vylouceni organického onemocnéni (1).

PIn¢ vyvinuté pfetrénovani neni pfili§ Casté, od tohoto stavu je nutné odliSit kraitkodobé
pietizeni a pfepéti, které se v nékterych tréninkovych systémech pouzivaji s cilem zvysit
adaptaci. Chronicky stav pfetrénovani provazi vedle opakovaného nebo trvalého nadmér-
ného zvySovéani intenzity tréninkové zatéze i nedostatec¢né zotaveni. Poznani mize byt né-
kdy obtizné, protoze piiznaky se u postizenych sportovced mohou lisit, jak podle typu zatéze,
tak i kvalitou a intenzitou. Efekt riznych typl tréninku lze vycist ze schématu, uvedeného
v tabulce €. 1, které obsahuje nejen oznaceni intenzity, ale i prislusny vysledny efekt (2).

Tab. L

Schematické rozdéleni riiznych stupiiti tréninkové intenzity. Levy sloupec naznacuje nizkou
intenzitu v obdobi mezi sezonami a v obdobi aktivniho odpocinku. Obé stiedni zonyjsou ob
dobim charakterizovanym zvySovdni adaptace a vykonnosti, pravy sloupec piedstavuje SP.

Zvysujici se intenzita, trvini a frekvence tréninku

- D=H=>=) e =H=d=d=>
Nizka intenzita | Akutni pretiZeni Prepéti | Pretrénovani
tréninku (a) [ |
Adaptace
A Maladaptace

i

Mala ! Pfiméfend Optimalni
|
| Zéna vysoké vykonnosti

(a) obdobi mezi sezonami nebo aktivniho odpocinku



Prekroceni pracovni kapacity organizmu sportovce

Pojem pretiZeni (overload) znamena pldnované, systematické, progresivni zvySovani za-
téze tak, aby rostla celkova vykonnost a to jak sila, tak i vytrvalost. P¥epéti (overroaching)
pfedstavuje opakované akutni pretizeni, ale bez pfiméfeného zotaveni, takze se piekroci
adaptacni schopnosti sportovce. Tento stav vyvola pokles vykonnosti trvajici az nékolik dni
¢i tydnl. Néktefi autofi vSak poklddaji jesté tento stav za piinosny, protoze muze, dle jejich
néazord, postupné vyvolat dalsi zvySeni vykonnosti. Jini naopak, a téch je vétSina, v ném vidi
nepldnované a nezddouci piekroceni intenzity zatéze. Jestlize po nékolika dnech poklesu
vykonnosti tato zacne stoupat, ma jit o opravdové piepéti. Cely proces se odehrava v obdo-
bi nékolika dnt az 1-2 tydnt, zatim co vznik syndromu p¥etrénovani (overtraining) trva vi-
ce tydnt az mésicli. Stejnou dobu vyzaduje restituce predchoziho stavu. Podle nékterych
vsak je tento termin také pouzivan pro oznaceni kratkodobého pietrénovani. Déletrvajici
pokles vykonnosti provdazeny zndmkami maladaptace poklada vétSina diskutujicich za
vlastni pretrénovani (3,4,5).

RozliSeni typu syndromu p¥etrénovani

Prakticky vzdy je mozné konstatovat merovnovahu mezi trvanim, intenzitou a frekvenci
tréninku a délkou a charakterem zotaveni. Trénink pifevazuje nad odpocCinkem, stres nad
kapacitou mu odolavat.

Se SP byva spojovdna fada priznakt a projevi, uvadi se, ze tento pocet dosahuje az 90.
Tim je samoziejmé ztiZena diagndza a je vétSinou nutné postupovat vylucovacim zptisobem.

Neékolik dalSich skute¢nosti ztéZuje vlastni poznani a tim prodluzuje dobu potfebnou k 1é-
Ceni. Je to v prvé fadé individualni rozdilnost projevi i reakce na nadmérnou intenzitu tré-
ninku, kterd se muze vyskytovat i v rdmcijednoho stejné zatézovaného tymu.Dale se miize
objevit rozdilnd odpovéd na nadmérny objem na rozdil od reakce na nadmérnou intenzitu
(2).

Podle nékterych autori jsou tyto rozdily podminény i riznym typem SP podle pievazuji-
ciho druhu zédtéze. Tak u sportl, kde pievazuji kratkodobé silové vykony s prevlddajicim
anaerobnim vydejem energie, se ma objevit SP podlozeny vétsi reakei sympatiku projevuji-
ci se nespavosti, zvySenou drazdivosti, neklidem a zvySenou fH a vzestupem TK (4, 5).

Naproti tomu pii sportech vytrvalostniho rdzu s aerobnim uvolfiovinim energie ma byt
SP zpiisoben zvySenou reakci parasympatiku provdzenou zvySenou unavnosti, depresemi,
apatii a zpomalenim fH.

I kdyz se vétsina pfiklani k této hypotéze, nejsou vSak dostateCné objasnény jeji patofyzi-
ologické podklady. Lze vSak spolehlivé konstatovat, Ze ptiznaky SP u sportovcl s pfevazu-
jicim vytrvalostnim tréninkem se 1isi od téch, ktefi trénuji silové. I riizné typy odporového
tréninku vyvolavaji odlisné projevy SP. PfetéZovani velkymi objemy zptisobi projevy po-
dobné jako u aerobnich sportli, nadmérnou intenzitou naopak jako u anaerobnich disciplin

).

Podpiirné stimulujici faktory

Vedle jiz zminénych faktord, jako je zvySeni objemu nebo intenzity tréninkové zatéze,
existujijesté dalsi ¢initele, které se mohou uplatnit jako podptirné nebo i plisobit samostat-
né. Mezi né patii pfedev§im pocinajici infekéni nebo jiné zdvaznéjsi onemocnéni, omezeni
kalorického ptijmu pfedevsim sacharidd, coz se vyskytuje zvlasté u divek. DalSimi faktory
miuze byt i néktery typ anemie sportovc, ale i emoc¢ni ¢i psychické problémy spojené s pro-
vadénim sportu véetné nedostatku emoc¢nich podnétd pii dlouhodobém monoténnim vytr-
valostnimtréninku.



Hypotézy o vzniku syndromu p¥etrénovani

Prvni hypotéza ptedpokladd vznik SP na zdklad¢é poruch vzniklych pfimo ve vlaknu kos-
terniho svalstva. Béhem intenzivniho cvi¢eni miZze byt svalové vldkno poskozeno jak me-
chanickym, tak i metabolickym stresem.

V prvé fadé ptichédzi v tivahu poSkozeni svalovych vlidken, oxidativniho typu bohatych na
myoglobin, kyslikovymi radikaly, které vznikaji pfi intenzivni aerobni zatézi. Odhaduje se,
ze asi 1 az 3 % kysliku nejsou pIné redukovény a piechézeji v radikdlni formy peroxidu
(H,0,) a aniontu superoxidu, které mohou poskodit peroxidaci fosfolipidy bunécnych stén,
nitrobunééné bilkoviny a DNA.

Béhem zatéze se vicekrat zvySuje energeticky metabolizmus, ve kterém ma kyslik vedou-
ciulohu. Soucasné vSak funguji ochranné mechanizmy jak enzymatického ptivodu, tak i né-
které vitaminy. Jestlize z néjakych diivodu tato obrana nestaci, nartistda nebezpeci mozného
poskozeni (7, 8).

Pti poskozeni fosfolipidii roste prostupnost bunéénych membran, takze v krvi stoupd kre-
atiniosiokindza (CPK), myoglobin, troponin a metyl-histidin. Posledn¢ zminéna latka po-
chézi z poskozeni kontraktilniho proteinu a jeji zvySena hladina pretrvava asi 72 hodin po
intenzivni vytrvalostni zatézi. Aktivita CPK zavisi na vazbé mezi myoglobinem a kontrak-
tilnim proteinem, proto méfeni této aktivity muze slouzit jako signdl mozného poSkozeni
i snizeni schopnosti zotaveni.

ZvySend permeabilita membran pfetrvavd 48 az 96 hodin, pozdé&ji se stav upravuje
a znamky poskozeni svalovych vldken mizi. Nicméné se zatim nepodafilo prokdzat, ze by
kontraktilni bilkovina mohla byt citlivym kvantitativnim ukazatelem pietrénovani. Stejné
tak peroxidacni procesy nejsou vlastni pficinou této poruchy, spiSe destrukci svalovych vla-
ken mohou vyvoldvat ztuhnuti svald i riizné bolestivé pocity (9).

Dalsi hypotézou vzniku SP je porucha zisobovani sacharidy. Je zndmo, Ze po déle trvaji-
ci vytrvalostni zatézi se mize objevit mirnd pfechodna hypoglykemie. JestliZe se tento stav
pravidelné opakuje nebo se deplece glykogenu nahrazuje pomalu a netplné, mulze se tato
porucha stat chronickou. DalSim jejim projevem je snizeni glukoneogenezy a glykolytické-
ho uvolnovani energie, takze pozatézové hodnoty La jsou nizké. Dusledkem je také poru-
cha purinového metabolizmu, ktery trva déle a zasahuje i hydrolyzou ATP, ADP i AMP s vy-
slednym vzestupem NH'" v krvi. Jako vedlej§i produkt vznikd toxickd xantin-oxidéza.
Klicem k odstranéni téchto stavili je dostateény a pravidelny pfivod sacharidi, nejlépe v pie-
stavkdch mezi cvicenim (10,11,19).

Tyto pochody, i kdyz snizuji vykonnost, nestacijesté k vysvétleni SP. SpiSe mohou vyvolat
dalsi zmény, které vedou ke zvySené oxidaci aminokyselin s rozvétvenym retézcem (BCAA).

Pfi vytrvalostni zatézi mohou byt BCAA, jako leucin, isoleucin a valin, vychytdvany sva-
lovymi buiitkami a oxidaci resyntetizovany na ATP. Podobné mohou byt i v piipadé¢ nedo-
statku glykogenu spalovany volné mastné kyseliny (FFA), které jsou ve vodé nerozpustné
a proto potiebuji vazbu na albumin. Vedle FFA potfebuje stejny mechanizmus i tryptofan.
Proto, je-li zvySeny metabolizmus FFA, jak je tomu pfi vytrvalostni zatézi, zvySuje se pro ne-
dostatek albuminu hladina tryptofanu v krvi. Po pfestupu mozkové bariéry se v nékterych
oblastech CNS meéni v serotonin. Ten bé€zn€ vyvolavéa spanek, ale pfi zat€zi zvySuje drazdi-
vost motoneuront a tlumi postsynaptické reflexy. Dale tlumi vyplavovdni hypothalamic-
kych hormont a tim poskozuje hormondlni regulaci zvlasté pii télesné zatézi. Toto plisobe-
ni se projevuje v uréitém sméru podobné jako SP

Ukazalo se vSak, ze podavani BCAA po vytrvalostni zatézi nevede k upravé hladiny tryp-
tofanu a neovliviiuje pokleslou vykonnost. I kdyz pomér tryptofan/BCAA se vyrovna, pfi-



znaky SP nemizi. Rovnéz zvySena produkce serotoninu nemtize kompletné vysvétlit vznik
a vSechny priznaky SP, nicméné je pravdépodobné, Ze tento hormon se na vzniku SP néja-
kym zplisobem zucastni (12,13).

Dalsi hypotézou, snazici se objasnit SP, je porucha metabolizmu glutaminu. Glutamin je
bohaté obsazen v krvi i tkdnich. Tvofi se ve svalech, je metabolizovan lymfocyty a makrofa-
gy, ale hlavn¢ v zazivacim ustroji. Utastni se na imunitnich procesech, pokles jeho hladiny
ukazuje na jejich poruchu. V katabolickych stresovych situacich jako je infekce, trauma, chi-
rurgicky zdakrok i acidoza je homeostdza glutaminu porusend a jeho zdsoby zvlasté ve sva-
lech klesaji. Pti intenzivni vytrvalostni zatéZzi je situace podobna s tim rozdilem, Ze nejprve
hladina stoupéd, pak po delSim trvani z4téze po nékolika hodinach klesd pod vychozi tiroven.
To by snad mohlo vysvétlit pokles imunitni reakce po vyCerpavajici zatézi a zvyseni rizika
virové i bakterialni infekce. Nejvyssi pokles této aminokyseliny byl zjistén u pfetrénova-
nych sportovcll postizenych infekci hornich cest dychacich.

Zatim nebyl metabolizmus glutaminu systematicky studovdn a neni zcela jasné co zna-
mend pokles jeho hladiny. Preventivni podavani glutaminu se dosud nezkouselo (14,15).

V poslednich letech se objevily studie zkoumajici postaveni hormonu leptinu ve vztahu
k SP. Tento hormon je produkovadn adipocyty a jeho funkce souvisi s metabolizmem tukut
isacharidd. Zpétnou vazbou plisobi také na osu hypothalamus-hypofyza-gonady. Nékteré
studie poukazaly na pokles jeho hladiny za 48 hodin po vétsi vytrvalostni zaté€zi v ndvaznosti
na pfedchozi pokles inzulinu. Na druhé strané se nepodatilo prokdzat pfic¢innou zavislost na
intenzité zatéze, ta spiSe kolisa paralelné s mnozstvim tukové tkané (24).

Podobng¢ jako leptin, také dalsi hormony jako aktivin, a resistin jsou zkoumdany z hlediska
mozného indikdtora poskozeni tkéni pietizenim. Urcité korelace byly nalezeny mezi témi-
to hormony a vykonnosti po 3 tydnech intenzivniho tréninku. Pokladaji se téZ za zprostied-
kovatele informaci CNS o unavé a pietizeni (16,17).

Na druhé strané se nepotvrdily nadéje vkladané do leptinu, ktery nereagoval u trénuji-
cich Zen na zmény tréninkové intenzity ani na ubytek tuku vyvolany tréninkem. Zd4 se te-
dy, ze nemad velky smysl jeho dlouhodob¢jsi sledovéani s cilem pfedchdzet moznému pieté-
Zovani a metabolickému stresu. Nicméné ve spojeni s ostatnimi hormony regulujicimi stres
miuze vyvolavat zvySeni resistence proti dal§im strestim (18).

Mezi soucasné novéjsi hypotézy vzniku SP patii téZ hypotéza opirajici se o poruchu bilko-
vinného metabolizmu. Je pravidlem, ze SP nebyva spojen s vaznéj$§imi zménami bilkovinného
metabolizmu, i kdyzZ je jisté pochopitelné, Ze na zvySeném energetickém vydeji se téz uicastni
bilkovinna slozka. Intenzivni vytrvalostni zatéz vyvolava prechodné zmény, které jsou velmi
podobné nebo identické se zdnétem, jde o zvySenijaternich bilkovin jako fibrinogenu, hapto-
globinu, C-reaktivniho proteinu a a antitrypsinu. Realizuji se asi 3 stupné téchto zmén (19).
1. Nejnizsi se projevi pouze mirnym zvySenim koncentrace antitrypsinu.

2. Ve vyssi se vedle podstatného zvySeni této bilkoviny objevi i zvySend hladina feritinu.
3. Vylerpdavajici opakovand zatéz provazi vedle téchto zmén dlouhodoby pokles haptoglo-
binu, vzestup feritinu a vazné ztraty zeleza.

Tyto zmény lze pozorovat jeden az dva dny po tréninku. Jejich kumulace vyvoldava chro-
nicky deficit Zeleza, které se ztrdci jednak mechanickou hemolyzou, kterou vyvold mikro-
i vétsi trauma, opakované ndrazy erytrocytii ve zrychleném krevni proudu o sebe i cévni sté-
ny, narazy obsahu mocového méchyie na jeho stény aj., jednak metabolickym stresem vy-
volanym zatézi, kdy peroxidacnimi procesy se poskozuje st€na erytrocytil, ty pak ztraceji
vodu. Posléze jejich sténa vlivem hyperosmdzy praskne. Kyslikové radikdly poSkozuji sténu
soucasné i rozpousténim fosfolipidi.



Vznikem této zatéZové anemie se ponékud zvysi hypoxie svalu, ovSem cely proces jen
vzacné dosdhne takového stupné, ze by ohrozil zdravi sportovce.

Jsou i nazory, Ze tato mirnd anemie vyvolava vyplavovani novych efektivngji fungujicich
erytrocytti. Na druhé strané¢ vyznamny opakovany nebo dlouhodoby pokles haptoglobinu,
hemoglobinu, hemopexinu a feritinu vyCerpava zasobyjaternich specifickych bilkovin a sni-
Zuje tak obranyschopnost organizmu proti zanétlivym procestim (20,21).

Nicméné tato zatéZzova anemie nemusi byt vzdy spojena se SP a proto ji nelze pokladat za
pri¢inu jeho vzniku.

Existuje index urcujici metabolizmus bilkovin a sice pomér mezi volnym testosteronem
a koncentraci kortizolu. Tento pomér je téZ poklddan za ukazatel anabolicko-katabolického
stavu organizmu sportovce a globdlni marker obratu bilkovin. Pokles jeho hodnoty o 30 %
pod klidové hodnoty nebo hodnoty (0,35.10°) vypovidaji o ptili§ intenzivni formé tréninku.
Tento ukazatel se uplatniuje zvlasté u silovych a rychlostnich vykont. N¢které studie vSak
toto pozorovani nepotvrdily, zvlasté kdyz se SP vyvinul po vice tydnech intenzivniho tré-
ninku. Tento ukazatel se také nevztahuje na vytrvalostni vykony, protoZe ty nejsou ovlivni-
telné bilkovinnym ale jen sacharidovym a tukovym metabolizmem. V téchto pfipadech ne-
ni zminény index plné vyhovujicim ukazatelem (22,23).

Projevy syndromu pretrénovdni v klidu

Srde¢ni frekvence

Obvykle se ocekava vzestup fH v klidu jako zndmka SP, ale ne vzdy je tomu tak. Podob-
ny vzestup muize znamenat i nastup infekéniho onemocnéni, vyCerpdni zasob glykogenu,
¢imz lze také vysvétlit snizenou vykonnost.

Se zdokonalenim metody registrace variability fH se objevily pokusy pomoci této meto-
dy diagnostikovat vyskyt SP, ktery by mél byt zptsoben nerovnovahou sympatiku a para-
sympatiku. Zatim vSak ziskané ndlezy nejsou jednoznacné priikazné, nékdy pIné této kon-
cepci vyhovuji, jindy je tomu naopak.

Tak napf. u atletd po 12 tydnech intenzivniho tréninku byla u vétSiny zjiSténa nerov-
novaha vegetativniho systému. Podobné tomu bylo u 8 vytrvalostnich bézkyti, u kterych
byla nalezena korelace mezi spotiebou kysliku a zménami v R-R intervalech variability,
u nékterych se vSak objevily jiné pfiznaky. V jiné studii se vS§ak uvadi, ze po 6 dennim pie-
tézovani se u nikoho ze sledované skupiny neobjevily pfiznaky zmén srdecni variability
(25,26,27).

Biochemické ukazatele

V soucasnosti neexistuje ani pfiblizny biologicky nebo laboratorni test, jehoz zmény by
signalizovaly spolehlivé SP. Vedle toho vSak fada studii popisuje zmény nékterych ukazate-
ld, které mohou vyvolat podezieni na SP. V tabulce €. 3 je uvedena fada téchto biologickych
i psychologickych ukazatelli, ale Zddny z nich nenijednoznaéné platny. Dany piehled plati
pfedev§im pro ,aerobni sporty" a nemiiZze byt pouzit v ptfipadé tak zvanych ,sportd ana-
erobnich". Urcitou nadéji miZe byt urCovani enzymatické kapacity napi. kreatinkinazy
(KK) v souvislosti s vyssi hladinou urey, kyseliny mocové a amoniaku.

ZvySena hladina KK ukazuje na pfetiZzeni svalového aparatu v piedchozich dnech. Vy-
svétleni tohoto jevu je obtizné, protoze stejné zmény se objevuji po urazech nebo pfipadech
svalovych kfe¢i. ZvySena KK muze slouzit jako varovani pfed urazy z pietizeni nebo ne-
zvyklych, Spatné koordinovanych a nepfiméfenych pohybovych vykona (27,28).



Zvysena hladina urey se pouziva jako ukazatel rostouciho bilkovinného katabolizmu pfii
zvySené glukoneogeneze vyvolané vysokou intenzitou zvlasté vytrvalostniho tréninku. Pfi
hodnoceni jeji zvysené hladiny je nutné vzit v iivahu i soucasné pozitou stravu.

Vétsina studii udavé, Ze v prevenci vzniku SP sledovdni koncentrace urey mize odhalit
poruchu zatézové tolerance. Pokles produkce amoniaku byl také popsan pfi SP, tento nédlez
se vSak pokldda za ndhodny, stejné jako neni spolehlivé pouze urCovani kyseliny mocové.
Jmenované ukazatele mohou slouzit jako podezieni, ale stejné definitivné diagnézu nepo-
tvrzuji (5,29, 30).

Hormonalni zmény

Neékteré studie popisovaly pokles hladiny katecholamint v pribéhu spanku, jiné naopak
pokladaly zvySeni stejného ukazatele za piiznak pfetizeni. Ukdzalo se vsak, Ze tento ukaza-
tel je v diagnéze SP nespolehlivy.

Pokles poméru mezi testosteronem a Kkortizolem se poklddal za ukazatel anabolicko-ka-
tabolické nerovnovahy a jako pfiznak SP. Nékteré studie udavaly poruSeni tohoto poméru
pii SP u vzpéract, kde korelovaly s poklesem svalové sily. VétSina novych kontrolnich studii
vSak tento nazor nepotvrzuje.

Vice spolehlivosti se ocekavd od sledovani hladiny kortizolu v klidu. Ukdzalo se, ze po-
klesjeho hladiny se objevuje pfedev§sim u chronického pribéhu SP, zatimco naopak vzestup
se muze vyskytovat pii akutnim pietizeni nebo prepéti (25,31).

Tyto zavéry ukazuji na to, Ze neni mozné délat diagndézu SP pouze z hormondlnich zmén.
Snad vice by fekla dlouhodobéjsi registrace téchto zmén, ale to by znamenalo velmi obtiz-
nad a nakladné opatfeni.

Imunologické zmény

Do soucasné doby se jen malo studii vénovalo imunologickym zméndm pii SP. Popisuji se
vyrazné zmény na povrchu T-bunék (CD45 RO+). Dale se uvadi sniZzeni koncentrace gluta-
minu v periferni krvi a pokles poméru glutamin/glutamat.

Ptedpoklada se spoluprace endokrinniho a imunitniho systému. Adrenalin a kortizol zajis-
fuji pfi sportovnim vykonu vysokou efektivitu viech zucastnénych systémi, kdyz vSak z4téz
piesdhne schopnosti cviciciho a vznikne prepéti, kortizol potla¢i pocinajici imunitni i zanétlivé
zmény a tak zabrdni vzniku trvalejSiho poSkozeni. V periferni krvi se objevi zvySend hladina cy-
tokininu, coz se déje pfi stresu, trazu, poSkozeni tkdané nebo infekci. Tyto elementy vedle své
imunitni plni i dal$i senzorické funkce, kdy informuji CNS o zménach v rtiznych perifernich or-
ganech. Podobnym zptisobem reaguje CNS na psychicky stres, imunitni systém stimuluje stej-
né oblasti CNS pomoci stejnych neurotransmiteri tj.serotoninu a noradrenalinu (32,33).

Vsechny tyto informace vsak ¢ekaji na své potvrzeni, aby mély prakticky vyznam. Jedno vsak
jejisté, ze pti vyrazném SPje snizend imunitni odpovéd na infekci ajind stresova pisobeni (42).

Projevy pietrénovdni pii zdtéZ ovém vySetieni

SniZeni vykonnosti piedstavuje pii zdtéZovém vySetfeni asi nejspolehlivéjsi priznak SP.
Pii vétsin€ testll s postupné vzriistajici zatézi byvd sniZzena vyslednd hodnota VO, max.
U testl s rychlym intenzivnim vzestupem je podobny ndlez pravidlem. Zvlasté citlivé jsou
stresujici testy provadéné v intenzité o 10 % vyssi nez anaerobni prah (AP) a vedené do vy-
Cerpani, které vySetfovani vydrzi od 15 do 40 minut. Pfi SP byvad doba do vyCerpani relativ-
né zkracend o 14 az 27 % (26).



N¢ékdy se popisuje i zhorSeni koordinace, coz je vsak objektivné tézko ovéritelné, podob-
né je tomu i se snizenim neurosvalové drazdivosti. U sportovcl péstujicich silové sporty by-
va zjiSténa i niz8$i hodnota jednordzového maximélniho silového vykonu.

U béZcu na stiedni i dlouhé traté, plavci, kanoistl a cyklisti byl opakované popsan nizsi
vzestup krevniho laktatu (La) a to pfi maximdlnii submaximalni zatézi. To vede pfi vypoctu
AP k zdanlivé mirnému vzestup hodnot. Ve skutecnosti AP klesd. Podobny jev lze konsta-
tovat i pfi vyCerpdni zdasob glykogenu, coz néktefi autoii nepoklddaji za SP. Ve vétSiné pfi-
padi v8ak AP neni ptili§ ovlivnén (35,36).

Podle nékterych teorii je pfi¢inou tinavy koncentrace dusikatych latek predevSim amo-
niaku v krvi. Ale ukazalo se, Ze jeho hladina nekoreluje se zkracenou dobou k vycerpani.
U sportoved s SP se nékdy neméni nebo dokonce je nizsi. U deplece glykogenu amoniak
stoupd a La klesa (36).

Opakované byl popsan mirny ale pravidelny pokles maximalni fH pfi vySetfeni u spor-
tovel s prokdzanym SP. Intraindividudlné dosahuje vSak jen 3 az 5 tepti za minutu, coZ sni-
Zuje jeho diagnosticky vyznam.

Obvykle se objevuje také pokles hodnot vymény plyni (R), coz je téz zndmkou snizeni
intenzity sacharidového metabolizmu a deplece glykogenu.

PrivysSetienidle Borga, diagnostikou vnimaného Usili, nebyly nalezeny podstatné zmény (34).

Vyrazngjsi jsou hormonalni zmény. Sportovci postizeni SP maji vétSinou nizsi plazmatic-
kou koncentraci adrenalinu a noradrenalinu po vyCerpavajici zatézi. Rozdily vSak jsou dos-
ti malé, takze je nelze vyuzivat k potvrzeni diagndzy.

Dalsi hypofyzarni hormony adrenokartikotropni hormon (ACTH) a ristovy hormon
(HGH) a v mensi mife i kortizol klesaji zvlasté po intenzivnim sportovnim vykonu jak u vy-
trvalostné, tak i u silové trénujicich sportovci. Sekrece ACTH kleséd o 42 az 48 %, HGH o 24
az 26 %. Tyto zmény piedstavuji casnou zndmku pietrénovani nebo jiz jen piepéti. Pfi la-
boratornim stresovém testu se objevuje pokles hladin obou hormont asi po 2 dnech v roz-
sahu ponékud nizs$im asi 30 az 36 % ve srovnéni s témi, kteii SP netrpi.

Nekteti popisuji pokles kortizolu o 10 % asi po 4 tydny trvajicim intenzivnim vytrvalost-
nim tréninku, podle nékterych tidaji se pokles objevijiz za 3 hodiny (27,31, 37).

Vliv vyZivy

Vyziva nebo spiSe jeji poruchy také mohou ptispivat ke vzniku SP. Podle jedné hypotézy SP
se svymi piiznaky velmi podoba stavu, ktery vznika, kdyZ se v mozku zvySuje koncentrace neu-
rotransmiteru serotoninu. Hladina této latky zdvisi izce na mnozstvi volného tryptofanu v plaz-
mé, ktery je jeho prekurzorem. A pravé jeho hladina se zvySuje, kdyZ soucasné stoupd hladina
volnych mastnych kyselin (FFA). A protoZe vytrvalostni trénink ptindsi zvySené vyuzivani tukd
a tim i vyS$Si obrat v tukovém metabolizmu, tato teorie predpokladad riist zasob tryptofanu, kdyz
pii excesivnim vytrvalostnim tréninku nadmérné stoupd vyuzivani mastnych kyselin (3,38).

Dalsi vysvétleni spociva v tom, Ze rozvétvené fetézce tryptofanu a FFA se uchdzeji o stej-
né misto ve sténé cévni mozkové bariéry. Predpoklddd se, Ze pokles FFA v této bariéie zvy-
Suje koncentraci tryptofanu a serotoninu. Obé hypotézy vychézeji z toho, Ze inava a i pfi-
znaky SP jsou si velmi podobné (37).

Dalsi moznosti, jak pomoci poruchy vyzivy vysvétlit vznik SP, spoc¢ivd ve skutecnosti, Ze
pii¢inou SP je nedostatecny piijem nebo vylerpané zdsoby sacharidii. Tento ndzor se opird
0 pozorovani, Ze po vytrvalostnim vykonu 16km, opakovaném 3 dny po sobé, se vyCerpaji za-
soby glykogenu i kdyz ptijem sacharidi zistdvé stejny. Deplece glykogenu je vZdy provaze-
né velkou svalovou tinavou. Na druhé strané Costill aj. (39) ve svych pokusech prokazali, zZe



intenzivni trénink po 14 dnt vedouci ke vzniku SP, byl zplisoben jinymi faktory nez vyCerpa-

nim sacharidi. Mozné vysvétleni je, Ze chronicky zvySena hladina katecholamini, ktera je

zjisfovéna u sportovcil se SP, miize podporovat vznik SP tim, Ze brzdi resyntézu glykogenu.
Jednoznaéné dikazy pro nékterou ze zminénych teorii v§ak nebyly dosud piedloZzeny (6).

Vztah mezi syndromem p¥etrénovani a depresi

Neékteré novéjsi studie hledaji uzsi spojeni mezi SP a nékterymi typy deprese. Jak je ziej-
mé z piehledu v Tab €. 2, jsou pfiznaky z obou poruch velmi podobné, mozno fici totozné.
Obé se odehravaji ve stejnych strukturdch CNS i endokrinnich regulaénich mechanizmech.
Maji také podobnou poruchu imunity.

Odhaduje se, ze mezi normdlni populaci se deprese obcas objevuje asi v 17 %. Mezi in-
tenzivné trénujicimi sportovci je vSak vyskyt SP kombinovany s depresi pomérn¢ Casty. Od-
haduje se, ze asi 80 % z téch, u kterych se projevuje SP, trpi soucasné i depresi (3). V tabul-
ce ¢. 2jsouje uveden vycet ptiznakid deprese.

Tab. 2.

Piiznaky  deprese

Celkova unava Porucha psychické koncentrace

Nespavost Pocity prazdnoty nebo uzkosti

Nechutenstvi Pocity beznad¢je, viny i sebepodceniovani
ZvySena drazdivost Trvalé piiznaky vegetativniho systému,
Pokleshmotnosti jako buseni srdce, dusnost, bolesti svalii apod.,
Nedostatek motivace které nereaguji na terapii.

Pokles zajmu o obvyklé aktivity Myslenky na smrt

Zautra a Reich (40) vénuji ve své studii pozornost sportovciim trpicim depresivnimi sta-
vy. Stavé se, Ze silnd vile a touha po uspéchu u intenzivné trénujicich vyvolava v pfipadé ne-
uspéchu frustraci. Ndsledné eventudlni zesileni tréninku, ¢asto na ukor pfiméfenému zota-
veni a odpocinku, vyvold SP a tim jeSté vétsi pokles vykonnosti. Soucasnd nespokojenost
s vlastnimi vykony i kritika okoli, které investovalo do o¢ekdvaného uspéchu sportovce cas,
usili i finan¢ni prostiedky, mtzZe vést k psychickym poruchdm a depresivnim stavim. Ty se
projevuji zhorSenim psychické rovnovdhy, ztratou eldnu a odvahy, zvySujici se nejistotou,
a tim, ze negativni zazitky ovliviiuji vice mysl sportovce nez zdZitky pozitivni (3,41).

Na druhé strané plati, Ze prvotni pficinou SP jsou nadmérné tréninkové davky kombino-
vané s nedostateénym zotavenim a nevhodnou regeneraci. Ostatni faktory jsou pfidatné
a posilujici kone¢ny efekt. Mezi n¢ patii vlivy prostiedi, jako nadmérné nadéje a ocekavani,
nevyhovujici socidlni zdzemi, monotdnni trénink, jiné osobni emociondlni problémy i tlak
z nesplnénych zdvazkl a povinnosti ze zaméstnani nebo $koly.

Validita klinické analyzy syndromu pFetrénovani

Nevyhodou diagndzy opirajici se pfedevsim o biochemické ukazatele je nutnost Castych
krevnich odbérl pfed a po zatézi. Jejich vysledky mohou navic kolisat v zavislosti na druhu
sportu i charakteru tréninkové zatéze, nehled¢ na dalsi individualni vlivy. Ukazalo se téz, ze
malo studii vzalo v dvahu pfi srovndvani hodnot pfed a po zdtézi mozné zmény objemu
plazmy a vysledky podle téchto zmén korigovalo. Hlavni pfi¢inou byva nejcastéji zména hy-
dratace. Proto srovndavanivysledkujednotlivych studiije obtizné. Diagndza je proto mozna

jen tehdy, kdyz se zachovaji vS§echny zédkladni podminky (19).



Tab. 3.
Prehled zmén jednotlivich ukazateli s uddnim moZnosti interpretace.

en s

Nejéastéjsi priznaky syndromu pretrénovani

Ptiznak Zména Pouzitelnost
Spec. vykonnost d pravideln& ptitomny
AT pfi zatéz, vysetieni M ne pfi SP, ale pfi nevhodnych

tréninkovych metodach
Drazdivost neuro-sval. v klidu 4
Nilada $ pravidelné pfitomny, ale mozno predstirat
Subjekt, potize (té€zké nohy, i velmi Casto piitomny
nespavost, nechutenstvi)
1

Borgova stupnice malé zmény

fH, klid lo je-lizvys.jinaptic¢ina(infekce)
fH, variabilita 2 zatim nejisté
W max d
VO, max d ¢asto
R 12 mélo uidajt
La, submax. z4téz 37 malo udaji

max. Zatéz 4 typickd zména
Leukocyty a imunofenotypy + d SP
Kreatinkindzaa je-lizvys.,pakznamkasvalového
mocovina, klid fRrE pifepéti nebo deplece glykogenu
Testosteron, klid e je-lisniz. ukazuje naptfepétinebo SP
Kortizol, klid T je-lizvys.ukazujenapiepétineboSP
Kortizol, max zatéz i podezieni na SP
ACTH, max zatéz 4 podezieni na SP
Katechoaminy v moci i pozdni ukazatel SP
Katecholaminy, maxzatéz e paralelni zmény s La

Legenda: 'stoupa’ zvySeni,/pokles, <->beze zmén, + méieno CD3,CD4,CD8,CD14,CD16,CD19,CD45,CD45R0, CD56

Néktera doporuéeni

Pro stanoveni diagndzy je nutné zatéZové vySetfeni, jak bylo vySe popsdno, i zhodno-
ceni ptiznaku, které dominuji v klidu. Jednd se hlavné o vyrazné subjektivni pocity jako
nepiijemné pocity strachu, uzkosti, psychické nerovnovahy, dale bolestivé pocity v kon-
Cetindch nebo ,,tézké nohy". Dilezitym piiznakem je nespavost. Sledovdni no¢niho vy-
lu¢ovani katecholaminti neni prakticky dostupné. Pti zdtéZovém vySetfeni ma diagnos-
tickou cenu snizend produkce La proti predchozim hodnotdm za dobrého stavu
trénovanosti, nizsi fH. VySetfeni maji pfedchézet 2 dny klidu bez tréninku, aby se zame-
zilo testovani pfi vyCerpanych zasobach glykogenu. Zjisténi poklesu produkce ACTH pfii
maximalni zatézi je sice prikazné, ale ptili§ ndkladné. VétSina biochemickych ukazateld
je casové i finan¢né ndarocna pro nestandardizované analytické postupy a proto se neho-
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di pro praxi. Doporucuje se spiSe dlouhodobé&jsi sledovani nékolika mélo jednoduchych
parametri a subjektivnich p¥iznaki a z jejich zmén usuzovat na SP, jak uvadi tabulka ¢. 3
7).

Léceni
Pochopitelnym pozadavkem pfi léCenije omezeni tréninkové zatéze nebo jeji uplné krat-

kodobé pteruseni. Dlouhodoby uplny klid neni v§ak na misté, protoze inaktivita mize pl-

sobit jako stres. Doporucuje se nékterd forma aktivniho odpocinku, nejlépe aktivita s do-
state¢nou emociondalni ndplni.

K zotaveni patii téz odstranéni vSech stresovych zdroji jako nespavosti, stresii z okolniho
prostiedi, optimdlni Uprava osobnich a interpersondlnich vztahti, zména prostiedi a podobné
(43,44).

Rozhodnuti o pouziti farmakologické formy terapie miize udélat zkuseny sportovni lékar
pouze ve spolupraci s psychiatrem. Protoze v§ak nenijasnd vlastni pficina SP, je obtizné na-
jit vhodny 1€k a proto neexistuje definitivné uzndvana terapie. ProtoZe Casto byva SP spojen
s depresi lze pokusné zkusit 1é¢eni ptislusnymi antidepresivnimi preparaty. Ale protoze SP
mize vznikat jak vlivem poruchy sympatiku i parasympatiku, je rozhodnuti obtizné. Volba
nevhodného 1éku mize stav prohloubit. V soucasnosti je malo informaci a zkuSenosti s 1¢-
¢enim téchto stavil, je proto nejjistéjsi snazit se zvladnout stav pokud mozno pfirozenymi
prostfedky (3).

V indikovanych piipadech lze v podstaté pouzit selektivnich inhibitori serotoninu nebo
inhibitori noradrenalinu &i preparatu obsahujiciho ob& tato farmaka. Rozhodnout musi
zkuseny odbornik podle piiznakti. Nehodi se k 1é¢eni SP u déti a mladistvych (3).

Jako prevence se doporucuje lékaiim a trenériim nasledujici postup (3).

- Vést podrobny denik s dennimi zdznamy o intenzité a objemu tréninku. Jakmile vykon-
nost klesd, pokusné vlozit den odpocinku. Béhem obdobi pfetizeni individualizovat in-
tenzitu zatéze.

- Dbat na optimdlni sloZeni potravy, doddvat dostatek doporucenych vitaminl, mineralt
a vyzivovych doplnkii, odmitat manipulaci s hmotnosti. Udrzovat pfiméfeny kaloricky
pfijem a dostatek tekutin.

- Udrzovat pravidelny denni rezim s dostate¢nym mnoZzstvim spanku.

Vyvarovat se zbytecnych stresovych situaci jako je nedostatek spanku, stresy ze zevniho

prostfedi, existen¢ni starosti, interpersondlni a rodinné konflikty, které zvétSuji vliv zaté-

zového stresu.

- Lécit pfetizeni klidem, sniZzeni intenzity sta¢i ve vét§iné pripadl ke zotaveni.

- Protoze totdlni inaktivita mtZe pusobit u sportovce paradoxné jako stres, rychlejsi zota-
veni vyvold rekreacni sportovni aktivita. Ndvrat do pravidelného tréninku se déje na za-
kladé dstupu hlavnich pfiznaki, protoZze neexistuje objektivni ukazatel stupné zotaveni.
Hledat zpiisoby, jak ucinit odpocinek ptitazlivéjSim.

- Povzbuzovat sportovce, aby podrobné hovofil o svych pocitech, dojmech i stiznostech.

- Délat si pravidelné zdznamy o psychickém stavu sportovce. Pfi jejich zméndch se radit
se sportovnim psychologem.

- Mladi sportovci vétSinou precenuji své sportovni uspéchy. Sport je na prvnim misté jejich
hodnotové stupnice, vytvaiijejich sebevédomi a sebehodnoceni. V piipadé pfechodného
neuspéchu vsak mohou rychle pfevladnout stav beznadéje, pocit bezmoci, psychické labi-
lity a emociondlni rozpad provdzeny totdlnim poklesem vykonnosti a pifiznaky deprese.
Stav vyzaduje odborné psychiatrické 1éCeni.

11



Zavér

ProtoZze neni zatim zndmd podstata ani piic¢iny SP, je zji§téni spravné diagndzy nejvétsim

problémem. Vedoucim pfiznakem je vzdy aktudlni a téZko vysvétlitelny pokles vykonnosti.
SP doprovazi fada piiznaki, z nichz vSak Zddny nemiize byt povazovdn na naprosto jedno-
znacny, dovolujici stanovit definitivni diagnézu. Tento pfehledny referdt pfinasi nékolik hy-
potéz, z nichz Zddnd sama o sobé nevysvétluje vznik SP. Je v§ak mozné je pouzit spiSe jako
navod k vysvétleni poruchy nez ke stanoveni diagnézy. Zda se, Ze SP ma nékteré spolec¢né

rysy s chronickym unavovym syndromem, jehoz vznik rovnéz ¢eka na objasnéni.

Protoze SP ma také fadu spole¢nych znakt s depresi, jako nékteré symptomy, funkci neu-

rotransmitert, endokrinni regulaci i imunitni pochody, podafti se nékdy pomoci antidepre-
sivnich 1€kl tento stav zlepsSit. OvSem pro vyskyt rtiznych variant SP je obtizné zvolit 1ék,

ktery by pfesné vyhovoval charakteru poruchy. Dalsi vyzkum SP je nutny.

13.
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