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Predmluva

Predmluva

Télovychovné 1ékarstvi je vysoce specializovanym a interdisciplindrnim klinickym
oborem, jehoz zdkladni naplni je télesna a sportovni aktivita ¢clovéka v diagnostice,
1é¢bé i prevenci. Je jiz dlouhodobé znamym faktem, Ze lidské zdravi miize byt télesnym
pohybem zlep$eno, ale na druhé strané také kvantitativné ¢i kvalitativné neadekvatni
zatéZ mize pusobit negativné a vést k poskozeni zdravi. Proto se napln télovychovného
lékarstvi dotyka celého lidského organizmu a vyzaduje uzkou spolupréci s jinymi lékar-
skymi obory, napf. vnitfnim lékafstvim, véeobecnym lékarstvim, pediatrii, dorostovym
lékarstvim, chirurgii, ortopedii, rehabilitaci, kardiologii, diabetologii, obezitologii,
onkologii, preventivnim lékarstvim, posudkovym lékarstvim, imunologii, hygienou
prace, pracovnim lékarstvim, genetikou a dal$imi.

Télovychovné 1ékarstvi se dnes nezaméruje pouze na péci o vrcholové sportovce
a prevenci zdravotnich komplikaci vznikajicich v souvislosti s nadmérnou ¢i neadekvatni
pohybovou aktivitou (véetné boje proti dopingu, naduzivani potravinovych doplnku),
optimalizaci tréninkového procesu, regeneraci sil atd., ale zamétuje se stale vice na
béznou populaci vech vékovych kategorii, pro které je pohybova aktivita nedilnou
soucasti primdrni i sekundarni prevence.

Z vyse uvedenych faktii je patrné, ze je prakticky nemozné postihnout vsechny
aspekty takto $iroce orientovaného a multidisciplinarniho oboru, jakym télovychovné
lékarstvi je, proto se na$ autorsky tym snazil vybrat nékteré, z naseho pohledu vyznamné
oblasti, se kterymi se ve své klinické praxi setkava télovychovny lékar.

Tato publikace vychazi ze skript 1ékarské fakulty UP v Olomouci, které vysly pod
nazvem Télovychovné lékarstvi v roce 2011 v nakladatelstvi UP Olomouc. Kniha vznikla
jejich rozsifenim, prepracovanim i aktualizaci tak, aby mohla oslovit $irsi cilovou skupinu.

Nasi snahou bylo nastinit komplexnost péce v daném oboru a ¢tenari poskytnout
uceleny a prehledny souhrn aktudlnich informaci, ktery by se mohl stat pomocnikem
jak v pregradudlnim, tak postgradudlnim vzdélavani, predevsim v oboru télovychovné
lékarstvi, ale také v pribuznych oborech. Jednotlivé kapitoly jsou doplnény o prehled
recentni literatury vénujici se dané problematice, ve kterych ¢tenat nalezne podrobnéjsi
informace.

Doufame, ze se nam tento cil podatilo alespon ¢aste¢né naplnit a Ze v knize nalez-
nete potfebné informace.

Za kolektiv autorti Dalibor Pastucha
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1  Reakce a adaptace na zatez

11 Terminologie

Reakce organizmu na fyzické zatiZeni je bezprostredni odpovédi rtiznych systému
organizmu a je zavisld na fadé proménnych. Mezi né patfi charakter zitéze (druh,
intenzita a trvani), vrozené a ziskané psychosomatické predpoklady a aktualni stav
jedince, podminky zevniho prostiedi (teplota, vihkost, atmosfericky ¢i hydrostaticky
tlak, nadmorska vyska, povétrnostni vlivy, zafeni, akustické vlivy atd.) a biorytmy.

Adaptace organizmu na fyzické zatiZeni je schopnost prizptisobovat se dlouhodo-
bému pusobeni dané zatéze z morfologického, funk¢niho a biochemického hlediska.
Probiha jak na trovni systémové a organové, tak i buné¢né, subbunécné a moleku-
larni. Adaptace v obecném smyslu je podstatou obou vyvojovych teorii, ontogeneze
i fylogeneze. Prezili jen ti jedinci a ty druhy, které se dokdzaly adaptovat na ménici se
podminky zevniho prostfedi. NaruSenim adaptace nastéva tzv. dezadaptace, snizeni
nebo vymizeni nékterych ziskanych adapta¢nich mechanizmi. Ve sportovni praxi k ni
vede napt. preruseni tréninku, tzv. detrénink.

Zatézova maladaptace je poruchou prizpisobeni na danou zatéz. Ve sportu se mize
jednat o rizné zavazné formy pretrénovani ¢i pretézovani pohybového aparatu pod
obrazem opakovanych mikrotraumat, enteziopatii, kloubnich, svalovych a vertebro-
gennich potizi. U pacientt s neadekvatné nastavenym pohybovym rezimem se mtize
objevit i zavazné zhorseni zdravotniho stavu.

Fyzicka zdatnost zahrnuje soubor predpokladi optimalné reagovat na rizné
vlivy vnéjsiho prostredi. Zdatnost se nékdy definuje jako pripravenost nebo zpiisobi-
lost organizmu konat praci, vyrovnat se s vnéjsimi ndroky, resp. odolavat aktudlnim
vliviim okoli. Vykonnost predstavuje schopnost podavat objektivné méfitelny vykon
v urcité pohybové oblasti nebo sportovnim odvétvi. Vykonnost oproti zdatnosti ¢i
presnéji fyzické zdatnosti predstavuje uzsi a méné obecnou oblast. Sportovni vykon-
nost znamena dispozici podavat urcity vykon ¢i opakované podavat uréity vykon na
pomérne¢ stabilni urovni.

Trénink je dlouhodoby proces rozvijejici vrozené pohybové schopnosti, ziskané
dovednosti a funk¢ni kapacity jedince. Pohybové schopnosti (sila, rychlost, vytrvalost
a obratnost) jsou ovlivnény geneticky. Pfiblizny koeficient heriability je 55 % u sily sta-
tické, 75 % u sily vybusné, 80-85 % u rychlosti, 70 % u vytrvalosti a 80 % u obratnosti.
Organizmus kazdého jedince disponuje individualné odli$nou adapta¢ni kapacitou na
vnéj$i podnéty, které fikame trénovatelnost.
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1.2 Faktory ovliviiujici odpovéd na zatéz

121 Vék

Zdatnost jedince odpovida jeho biologickému véku, trénovanosti a zdravotnimu stavu.
Pfi soutézich je treba respektovat vékové kategorie, a to jak u déti, tak i u osob starsiho
véku.

Déti maji mensi svalovou hmotu, a tim i mensi svalovou silu. Prestoze preferuji
spontanni kratkodobou aktivitu, je u nich snizena laktatova kapacita. Nedostate¢né
vyvinutd termoregulace (s riziky hypotermie i hypertermie) koreluje s vodni a elekt-
rolytovou labilitou. Nedostate¢nd zralost jejich nervového systému je kompenzovana
vysokou plasticitou, schopnosti ucit se. ,,OstarSovani®, pretazovani do vyssi vékové
kategorie musi byt opodstatnéno markery vyssiho biologického véku (viz ristovy,
kostni, proporcionalni vék atd.).

Organizmus star$iho ¢lovéka podléha involu¢nim zménam. Pohyb je limitovan
snizenym svalovym tonem, svalovou silou a omezenym kloubnim rozsahem. Stejné
jako u déti, je i u starSich osob vétsi riziko termoregula¢nich poruch. Vyznamna je
i zhor$ujici se kapacita a efektivita vSech funkénich systéma, zejména kardiorespi-
ra¢niho systému. ZhorSena je také odpovéd fidicich systému na rtizné stresové vlivy
a schopnost regenerace.

1.2.2  Pohlavi

Zeny, diky své biologické roli, maji odlisnou morfologickou stavbu. Ve srovnéni s muzi
vykazuji slabsi ekonomii funkci a vét$inou niz$i hodnoty sledovanych parametrt. V re-
lativni svalové sile (na 1 cm? prufezu svalu) nejsou sice rozdily, nicméné v absolutni sile
dosahuji zeny jen 66 % sily muzu. Srovnatelnéjsi vysledky dosahuji Zeny pfi soutézich
ve vodnim prostredi (pro vyssi procento tuku a aerodynamické tvary). Lepsi jsou ve
flexibilité. Vykony trénovanych Zen vsak byvaji lepsi nez vykony netrénovanych muzi.
Vykonnost Zeny je ovlivnéna fazemi menstrua¢niho cyklu (horsi je v premenstruacni
a postovula¢ni fazi, naopak lepsi ve fazi preovulac¢ni). Ukdzalo se také, ze v nékterych
zemich se vy$$i vykonnosti na zac¢atku téhotenstvi zneuzivalo k dosazeni vyssich vy-
kont.. Pfi naro¢ném tréninku se u Zen mohou objevit rizné poruchy menstrua¢niho

cykluy, viz dale.

1.2.3  Antropometrické parametry

Antropometrické parametry (zejména vyska, hmotnost, slozeni téla) ovliviiuji nejen
uspésnost v urcitych sportovnich odvétvich (napt. basketbal, gymnastika), ale i hodnoty
testovanych parametru. Proto je vhodné pouzivat pti interpretaci dat relativni ukazatele,
napt. srovnani s nalezitymi tabulkovymi hodnotami pro urcity vék, vysku, hmotnost
a pohlavi (nal. VC ¢i ndl. V max), ¢i vyjadrit hodnoty ve vztahu k hmotnosti (VO,
max v mlkgl.min?).

Nadvaha (BMI 25-30 kg.m?) nebo obezita (BMI > 30 kg.m) ptinasi fadu pohybovych
a zdravotnich problém?t. Podkozni tuk je sice vhodnou izola¢ni vrstvou, chranici pred
hypotermii, ale tukova tkan, predevsim visceralniho ptivodu, je nezddoucim zdrojem
adipokinti s prosklerotickymi, prozanétlivymi a prodiabetickymi uc¢inky. Obezita, jako

18



Reakce a adaptace na zatéz

rizikovy faktor metabolickych a kardiovaskuldrnich onemocnéni, vyzaduje specificky
edukaéni, pohybovy a dietni rezim (viz kapitola 4.1 Antropometrickd méfeni).

1.24 Genetika

Genetickd podminénost sportovniho uspéchu je neoddiskutovatelna. Kromé osobnostnich
dispozic (soutézivost a moralné volni vlastnosti) hraji dtlezitou roli antropometrické
predpoklady (vyska sportovce, poméry segmentt, kloubni rozsahy), vlastnosti nervového
systému (excitabilita CNS a ladéni autonomniho nervového systému) a v neposledni
radé charakter nervosvalové tkané (stupen drazdivosti a zastoupeni rychlych a po-
malych svalovych vldken). Geneticka determinovanost v zastoupeni svalovych vlaken
se nejvyraznéji projevuje u rychlostné silovych sporttl. Uspé$ny sprinter mé 80-85 %
rychlych vldken typu FG (fast glycolytic fibres) a FOG (fast oxidative glycolytic fibres).
Naopak tspésny vytrvalec ma prevahu vlaken pomalych, oxidativnich. Existuji i rasové
a etnicky podminéné predpoklady (napt. ameriéti sprintefi, afri¢ti vytrvalci, asijsti
gymnasté). Genetika hraje vyznamnou roli v dlouhovékosti, genetické dispozice jsou
znamy pro fadu onemocnéni metabolickych, krevnich, kardiovaskularnich i nadorovych.

1.2.5 Zdravotni stav

Pro provadéni vrcholového sportu je nezbytnym predpokladem dobry zdravotni stav.
Nejen proto maji preventivni télovychovné-lékarské prohlidky zasadni vyznam. PFi
zatéZovani pacienti (pri zatéZzovych testech ¢i preskripci pohybového rezimu) je treba
zohlednit nejen diagndzu, akutni stav, ale i medikaci. Je znamo, ze farmakoterapie muze
zkreslit skutecny stav (napt. kardioinhibitory, kardiotonika a antiarytmika).

Je tfeba mit na paméti, Ze vysoce intenzivni trénink a naro¢né vykony pii zavodech
vyvolavaji u sportovct nékolik hodin trvajici imunosupresi. Sportovci jsou tak mnohem
nachylnéjsi k propuknuti infekci, nejcastéji respiracnich a koznich, viz dale.

1.2.6  Vlivy zevniho prostiedi

Faktory zevniho prostfedi (nizsi a vyssi teplota, nizsi a vys$si vihkost, nizsi a vyssi tlak,
beztize, gravitacni pretizeni, povétrnostni vlivy, slune¢ni a kosmické zareni, akustické
vlivy, stejné jako $kodliviny ve vzduchu, vodé a na zemi) vyznamné ovliviiuji lidsky
organizmus, jak v klidovych podminkach, tak i pfi télesném zatizeni. Kombinace chla-
du, vlhkosti a vétru (v zimé na horach) vyrazné zvysuje riziko hypotermie. V tropic-
kych a subtropickych oblastech (pfi kombinaci nadmérné vlhkosti s horkem) hrozi
naopak prehrati s dehydrataci. Horolezci se pfi nadmeérné fyzické a psychické zatézi
potykaji navic s hypoxii, chladem, nizkou vlhkosti, UV zafenim a vétrem. Potapéci
maji pti sestupech a vystupech problémy s dramaticky se ménicim hydrostatickym
tlakem a uvolnovanymi plyny, sportovni potapédi (freediving) se kromé vysokého
tlaku potykaji s hypoxii a hyperkapnii (kumulaci CO,). Specifické zmény nastavaji
u kosmonauttl pti startech a pristavani (pretizeni), i pri stavech beztize.

S ohledem na vlastnosti plynl je nezbytné zohlednit jak aktualni teplotu, tak i tlak.
Pro korekci ventila¢nich funkci je tfeba pouzit faktory BTPS (vztahujici se na teplotu
37 °C, okolni tlak a nasyceni vodnimi parami), pro respira¢ni plyny STPD (s pfevodem na
teplotu 0 °C, tlak 760 torrt a suchy plyn), viz prislusné tabulky (napt. Kohlikovd, 2008).
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1.3 Reaktivni zmény pfi zatiZeni

131 Ridici systémy

Neuroendokrinni regulace

Zahdjeni pohybové ¢innosti predchazi neuroendokrinni aktivace. Ta se projevi jiz v ramci
tzv. startovnich stavi, a to na podkladé podminénych reflext a emoci. U sportovci se
jedna spiSe o zku$enost, o¢ekavani daného vykonu, u netrénovanych spise o emoce.
Nicméné i u sportovctl, zejména pii vyznamnych stresujicich zavodech, soutézich
na ME, MS, OH, hraji emoce vyznamnou roli. Podobna situace vznika i pred zkous-
kou, popripadé verejnym vystoupenim. Jako prvni je aktivovan sympatoadrenalni
systém. Noradrenalin (NA), jako mediator sympatiku se vylu¢uje béhem prvnich
3 s, adrenalin (A) se uvoliuje z nadledvin za 20-30 s. Oba aktivuji kardiorespirac¢ni
systém, startuji prvni metabolické pochody (glykogenolyzu) a zvysuji svalové napéti.
Pfi vlastnim pohybovém zatizeni pokracuje sympatoadrenalni aktivizace. Stoupaji
naroky na transportni systémy a také na systém dychaci a obéhovy. K zajisténi dosta-
tecného privodu krve do pracujicich svalil je nezbytnd redistribuce krve (v klidu je
otevieno jen 5 % kapilar). Dochazi k vyplaveni krve ze zasobaren (jatra, slezina, plice
a podkozni plexy), ale ani to nestaci. Je tfeba tzv. kompenzaéni vazokonstrikei snizit
prutok v nékterych neangazovanych systémech, jako jsou systémy gastrointenstinalni
a urogenitalni. Po nékolika minutach (pfi vysoce intenzivni zatézi dokonce do 60 s)
se k sympatoadrenalni ose pridava i stresova osa hypotalamohypofyzarni s dal$imi
hormony: kortikoliberinem (CRH) z hypofyzy, adrenokortikotropnim hormonem
(ACTH) z hypotalamu a glukokortikoidy (GK) z kury nadledvin. Spolu s hormony
§titné zlazy (trijodtyroninem — T3 a tyroxinem - T4), somatomediny (SM) z jater
a pfedevsim pankreatickym glukagonem (GLU) se snazi zajistit glykemii, dostatecnou
k zajisténi energetickych pozadavki. V priibéhu zatéze, predevsim v souvislosti se
zvys$ujici se teplotou télesného jadra, dochazi k odvadéni tepla pocenim s odparova-
nim. Organizmus se snazi zabranit vét§im ztratam tekutin a soli zvy$enou produkci
antidiuretického hormonu, ADH (vazopresinu) z hypotalamu a aldosteronu (ALD)
z kiiry nadledvin. ADH je hlavnim hormonem zabezpecujicim mnozstvi tekutin v téle
primo, tzv. fakultativni (vybérovou) resorpci vody v distalnich a sbérnych kanalcich
ledvin. ALD, aktivovany osou renin-angiotenzin-aldosteron, ovliviiuje mnozstvi vody
v téle nepfimo, a to zvy$enou ledvinnou resorpci osmoticky aktivniho sodiku. Jedinym
anabolickym hormonem, kompenzujicim katabolické uc¢inky stresovych hormont, je
somatotropni (STH) neboli riistovy hormon. Stejné jako pfi jinych stresovych situacich
dochazi v riiznych castech CNS, hypoteticky i ve svalech, k sekreci endorfint, snizujicich
vnimani bolesti, uzkosti a deprese a navozujicich naopak pocity sebevédomi a stavu
swell-being“V zotaveni se uplatiuji anabolicky ptisobici hormony, jako jsou riastovy
hormon, testosteron, inzulin a tyroxin, umoznujici znovunastoleni metabolické
homeostazy. Pretrvava zvy$ena produkce vazopresinu a aldosteronu.

Fyzicka zatéz jako stres

Drive se za stresor povazovala kazda situace, ktera zvySovala produkci ACTH. V sou-
¢asnosti se tato role pric¢ita nadfazenému kortikoliberinu, CRH. Kazdy stres aktivuje
nervovy a hormonalni systém. Akutni stres, pokud neni prili§ intenzivni, se povazuje
za podnét imunostimulacni (adrenergni stimulace vyvolavd leukocytézu), chronicky
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stres naopak za podnét imunosupresivni (kortikoidy potlacuji produkci leukocyta
a dalsich imunologicky aktivnich latek). Je-1i vSak stresor prili§ intenzivni, mtze byt
i akutni stres poskozujici. Mezi stresory s imunosupresivnim efektem patfi i nadmérna
fyzicka namaha, naro¢ny sportovni trénink a vycerpavajici zavod (obr. 1.1).

—> interleukiny cytokiny <«——
Y
CNS
hypotalamus
hypofyza
A A
neurotransmitery hgtreTr%r;)yepti dy
Y vegetativni nervy > periferni Y
periferni ganglia < endokrinni zlazy
A A
centralni periferni
lymfatické organy
> tymus slezina <
kostni dien cirkulujici lymfocyty

Obr. 1.1 Schéma neuroendokrinnich a imunitnich vztahii
Zdroj: podle Ferencika, 2002.

Hlavni imunosupresivni vliv méd osa CRH-ACTH-kortizol. Paradoxné pfispiva
tymopoetin z brzliku a nékteré cytokiny (interleukin 1, interferon a TNF). Soucasné
uvolnované hormony (riistovy hormon, prolaktin ¢i endorfiny) nejsou schopny ovliv-
nit jejich ptisobeni. Vyznamna je nejen intenzita, ale i doba trvani zatéze. Zavod na
100 m nevyvola u $pickového sprintéra zasadnéjsi zmény, zatimco vytrvalci po ubéhnuti
maratonu vystoupi cytokiny na hodnoty, které odpovidaji stavu sepse. Nicméné i pri
kratkodobych, ale opakovanych zatézich, nastava imunosuprese, udava se snizeni imu-
nity o 15-25 %. Déletrvajici fyzicka zatéz (> 1 h pii intenzité > 75 % VO, max) inhibuje
v zotavovaci fazi nékteré funkce imunitniho systému.Toto obdobi, trvajici od 2-24,
nékdy az 72 hodin, se nazyva imunosupresivni okno. Dlouhodoba a ndro¢na fyzicka
zatéz je rizikem pro rozvoj a chronicky pribéh infekénich, popripadé nadorovych
onemocnéni. Imunosupresivni Gc¢inek se projevuje infekcemi hornich cest dychacich,
koznimi 1ézemi, skrytymi virovymi a parazitarnimi onemocnénimi, postizenim zazi-
vaciho systému i poskozenim svalii. MiZe se objevit i chronicky Gnavovy syndrom.

Na dvou americkych univerzitach byly popsany pripady malych epidemii poliomye-
litidy ¢i hepatitidy, které postihly zcela vyhradné naro¢né trénujici studenty. I v jiném
pripadé (pri epidemii aseptické meningoencefalitidy) byli sportujici studenti postizeni
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2krat ¢astéji nez studenti nesportujici. Tyden po zavodu se u maratoncti objevilo Skrat
Castéji infekéni onemocnéni nez u jinych sportovcii. Mezi ultramaratonci byli zase
nejcastéji postizeni ti, ktefi méli nejnaro¢néjsi trénink a v zavodé dosahli nejlepsich
vysledktl. Velmi nebezpecna je fyzicka zatéz v dobé inkubace.

Vsechny tfi fidici systémy (nervovy, endokrinni i imunitni) maji jeden spole¢ny
»biochemicky jazyk", kterym prendseji informace mezi sebou i uvnitt vlastniho systému.

1.3.2  Funkce transportnich systémii

Dychaci systém

Funkce dychaciho systému je mozné sledovat jak ventilaénimi, tak respira¢nimi ukazateli.
Ventila¢ni parametry jsou vyrazem vymeény vzduchu mezi zevnim prostfedim a plice-
mi, respira¢ni ukazatelé obrazeji jak vyménu plynti mezi plicnimi sklipky a kapilarami
(vnéjsi respirace), tak i mezi kapilarami a perifernimi tkanémi (vnitfni respirace).

Dechova frekvence (DF) stoupa u netrénovanych osob z klidovych 14-16 dechii.min™!
az na 60, popt. az na 70 dech.min"'. Dechovy objem (Volume Tidal) (V.,) se u netré-
novanych osob zvysuje z klidovych 500 ml az na hodnoty 2,5-3,0 1, coz predstavuje asi
50 % VC (vitalni kapacity). U sportovct je znama ekonomizace funkci, a to jak klidovych,
tak i zatézovych. V klidu jde o kombinaci nizké DF (napf. 10 decht.min™) s velkym V.,
(az 1000 ml). P1i zatézi stoupa DF az k hodnotam, které vsak jsou individualni a zavisi
na volni kontrole. Dechovy objem se mize zvysit az na 41 (70 % VC). Pti sportovnich
aktivitach je dychdani ¢asto omezeno, dochazi i k zadrzeni dechu (napf. u gymnastic-
kych cviceni, plavani, potapéni ¢i silovych sportt). Klidova minutova ventilace (V)
se u netrénovanych a trénovanych prilis nelisi (cca 8-10 L.min™!), velké rozdily jsou
ale u maximalni minutové ventilace (V, max). U nesportujicich muzt ¢ini V, max asi
100 1. min, u Zen 80 Lmin’!, u sportujicich mtze dosahnout az k 220 L. min-!. Casto
méfenym spirometrickym parametrem je vitalni kapacita plic (VC). U netrénovanych
muzt ¢ini VC 4,5-5 1, u netrénovanych zen 3,5-4 1. Nejvyssich hodnot dosahuji plavci
a potapéci (6-8 1). Nejlepsim vyjadienim je ale hodnota relativni, vztazend k zakladnim
udajiim kazdého jednotlivce, tzn. k jeho pohlavi, véku, vysce a hmotnosti. Podle pri-
slu$nych koeficientd a danych vzorcii se da vypocitat nalezita hodnota VC (nal. VC),
tedy hodnota, kterou by jedinec ,,mél mit“. Vytrvalostni vykonnost nemusi byt pfimo
zavisla na hodnotach vitdlni kapacity. Nékteti vytrvalci maji pouze primérnou hodnotu
VC (5,0 1) a pritom dosahuji maximalni minutové volni ventilace okolo 180 I/min.
V klinické, ale i sportovni praxi se ¢astéji pouziva méteni usilovného vydechu vitdlni
kapacity, ve kterém je vyjadiena rychlost vydechu, a tim i sila vydechového svalstva. Je
tak mozno ziskat celkovou hodnotu usilovného vydechu (FVC) nebo hodnoty vydechu
za 1¢i3 s (FEV, FEV,) ¢i vydechovou rychlost vyjadienou v procentech (FEV ,, .., ).
U zdravych jedinct se FEV | pohybuje v rozmezi 70-80 % FVC, FEV, jiz v rozmezi
92-98 % FVC.

Spirografické pristroje pouzivané v klinické praxi vSak umi méfit i fadu dalsich pa-
rametrt (napt. jednotlivé rezervni objemy, rezidualni objem i rtizné pritokové rychlosti
apod.). Nejsledovanéj$im parametrem respira¢nich funkci, vyjadfujicim jak obecnou
zdatnost, tak i vytrvalostni pfedpoklady, je maximalni aerobni vykon neboli maximalni
spotteba kysliku (VO, max). Optimalnim vyjadfenim spotieby kysliku je vyjadfeni
relativni, spotfeba kysliku vztazend k hmotnosti daného jedince, tedy VO, max. kg
min. Nejvyssich hodnot VO, max. kg! min"! dosahuji diky své nizké hmotnosti déti.
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V dospélosti byly zaznamenany nejvyssi hodnoty v 18 letech (muzi 47 ml. kg! min’},
zeny 37 ml. kg min). Vytrvalostné trénovani jedinci mivaji hodnoty nad 60 ml. kg,
maratonci a lyzafi bézci az 80-90 ml. kg.

Zeny mivaji hodnoty nizsi, ale vytrvalostné trénované zeny dosahuji vyssich
hodnot nez netrénovani muzi. Vékem aerobni vykon klesa kazdych 10 let o 10 %.
Saturace arteridlni krve v plicich zavisi na nabidce kysliku. Vy$si pO, zvysuje saturaci,
ale maximalné do 98,5 %. Uvolnovani kysliku z hemoglobinu ve tkanich se zvysuje
trénovanosti a je lepsi pti vyssim pCO,, vyssi teploté a niz§im pH. ZlepSeni, tj. zvySenou
nabidku O, tkdnim, pfedstavuje posun disocia¢nich kiivek doprava. K respira¢nim
parametrim, vyjadfujicim stupen vyuziti kysliku tkanémi (tzn. mnozstvi kysliku,
které tkané spotiebovaly), patii arteriovenézni diference pro kyslik, AV O,. Zatimco
v klidu je a-v diference asi 6 ml na 100 ml krve, pfi maximalni zatézi stoupa na 15 ml
u netrénovanych a a7 na 18 ml u trénovanych jedinct.

Pocate¢ni faze pohybového zatizeni jsou spojeny s diskrepanci mezi kyslikovymi
pozadavky (potiebou) aktivnich svali a moznosti nabidky (aktualni spotfebou). Vznika
kyslikovy deficit (obr. 1.2). Po dobu nékolika prvnich sekund se vyuziva makroergnich
fosfatt, poté musi byt zapojena anaerobni glykolyza. V ptipadé nouze dochézi i na
kyslikové rezervy, tj. kyslik vazany na hemoglobin, myoglobin, rozpustény v plazmé
nebo obsazeny v plicich. Celkem je ho k dispozici kolem 2,5 1.

Kyslikovy deficit se musi splatit formou kyslikového dluhu. Kyslikovy dluh je
nadspotieba kysliku (neboli ,,nadklidova“ hodnota), hrazena vétSinou az po skonceni
prace. Kyslikovy dluh byva vétsi nez kyslikovy deficit, a to o zasoby kysliku, které je
treba uhradit. Rychla alaktatova slozka kyslikového dluhu (3-5 min) slouzi k resyntéze
ATP, CP-systému, pomald laktatova slozka k resyntéze laktdtu na glykogen. Uplny
névrat je ve shodé s dosazenim klidovych hodnot spotifeby kysliku. Oznacuje se jako
pomala alaktatova slozka.

Po 20-45 sekundach velmi intenzivni aktivity mize nastat subjektivné neptijemny
stav, tzv. mrtvy bod. Je spojeny predevs$im s nouzi o dech. Nastava i tuhnuti a bolest
svalli, nékdy se objevi pichani v boku. Za mozné pri¢iny se povazuje napt. nespravné,

kyslikovy deficit

rychld alaktatova slozka
VO /

/ / kyslikovy dluh
/

\/ pomala laktatova slozka
/
/

/
Sy // pomala alaktatova slozka

zatizeni zotaveni

Obr. 1.2 Kyslikovy dluh a kyslikovy deficit

Zdroj: podle riiznych autorii.
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nedostatecné hluboké dychani, vétsi zalude¢ni napln, kontrakce fascie sleziny atd.
Objektivné dochazi ke zvyseni obéhovych parametri spolu se zvysenou DF a snizenym
V,a VO,. Mén¢ zdatni jedinci vykon ukon¢i. Po prekondni tohoto stavu (snizenim
intenzity vykonu a prohloubenim dychanim) se dostavi tzv. druhy dech. U trénova-
nych sportovcti je mrtvy bod minimalizovan, probéhne vétsinou v dobé rozcviceni.
Probiha-li zatéz na konstantni trovni (pfi mirné az sttedni intenzité zatizeni) nastavd
pro transportni systémy rovnovazny stav (steady state). Pfi ném muze jedinec pracovat
teoreticky neomezenou dobu, protoze ptijem kysliku je pro uhrazeni pozadavku svalu
dostate¢ny. Cim je sportovec trénovanéjsi, tim je schopen lépe dosdhnout rovnovazného
stavu pri vys$si intenzité zatizeni. Pri déletrvajicim zatiZeni spojenym s iinavou se vak
postupné zvysuji nékteré hodnoty (napt. SF).

Nejvyssi dosazena uroven rovnovazného stavu, nalézajici se na hranici smiSené
zOny aerobné-anaerobni, je anaerobni prah, ANP. Je definovan jako intenzita zatize-
ni, pri které je nastolena dynamicka rovnovaha mezi tvorbou a utilizaci laktatu. Jeho
prameérna hodnota odpovida koncentraci 4 mmol.l"! LA a v zahrani¢ni literatute se
oznacuje jako pocatek kumulace laktatu, OBLA (Onset Blood Lactate Accummulation).
Cini asi 55-65 % VO, max. Nicméné mezi jedinci s vysokou trovni aerobni vytrva-
losti a jedinci rychlostné a silové trénujicimi jsou znac¢né rozdily. Maratonci dosahuji
dynamické rovnovahy pii koncentracich LA okolo 2,5 mmol.l"}, zatimco sprintéfi az
okolo 5-6 mmol.l"'. Trénovani dosahuji ANP pfi vyssim % VO, max. Nejcastéji se anae-
robni prah stanovuje pfi zatéZovém testu do maxima ventila¢né respira¢ni metodou
(obr. 1.3). Minutova ventilace stoupa linearné jen do okamziku, neZ se za¢ne ve vétsi mire
uplatiiovat anaerobni glykolyza s tvorbou laktatu (LA). Zvysujici se aciddza, vyvolana
stoupajici produkei LA a potencovana uvolnovanym CO, z labilni H,CO, pufrovaciho

V, (Lmin™) LA (Lmin™")
150 . 10
N //
8

ventilacni prah

100 \ /r ] 6

- s OBLA 4

laktatovy prah T

2

L

0 05 1,0 15 20 25 30 35 40 45 50
VO, (Lmin™)

Obr. 1.3 Riizné metody stanoveni aerobniho a anaerobniho prahu
Zdroj: podle McArdle, 2007.
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bikarbonatového systému, stimuluje inspira¢ni oblast dychaciho centra v prodlouzené
mise k vys$si ventilaci. Zlom v kfivce Vi VCO, je bodem anaerobniho prahu.
Nejpresnéjsi metodou pro stanoveni ANP, i kdyz pro sportovce méné prijemnou,
je invazivni laktatova metoda, spojend s odbérem arterializované krve z prstu ¢i lépe
z u$niho laliicku. Hodnota ANP se vypocte z laktatové krivky, ziskané pfi rovhomérné
se zvySujici zatézi, numerickou metodou nejmensich ¢tvercti. ANP je mozné stanovit
i z kfivky SF, tzv. Conconiho testem. Anaerobni prah predstavuje ,, hokejkovy“ zlom
dosud linearniho priibéhu SE. Pro tuto metodu je v$ak nezbytné sledovat SF ve velice
kratkych ¢asovych intervalech. Jako aerobni prah (AP), neboli laktatovy prah, se uvadi
zacatek aerobné-anaerobniho prechodu ¢ili okamzik prvniho pozorovatelného vzestupu
hodnot kyseliny mlécné. Tato hodnota je vétsinou udavana kolem 2 mmol.I"! krve.

Obéhovy systém

Pracujici svaly potfebuji pii fyzické zatézi zvyseny privod krve. Krev se vyplavuje ze
zasobaren a zvysuje se tim relativné mnozstvi plazmy a krvinek. Nastava dulezita re-
distribuce krve (tab. 1.1) s vazodilataci svalového a srde¢niho recisté a kompenzacni

7N Vv

vazokonstrikci re¢isté gastrointestinalniho a urogenitélniho systému.

Tab. 1.1 Redistribuce krve pti fyzickém zatizeni (mnozstvi krve je uvedeno v ml.min!)
(Havlickova, 2004)

Klid Lehka Tézka Maximalni
ostatni 600 400 400 100
utroby 1400 1100 600 300
ledviny 1100 900 600 250
kaze 500 1500 1900 600
srdce 250 350 750 1000
CNS 750 750 750 750
svaly 1200 4500 12 500 22500
minutovy srdecni objem 5800 9500 17 500 25000

Z obéhovych funkci se sleduje nejc¢astéji srde¢ni ¢innost. Srde¢ni frekvence (SF)
je v klidovém stavu nejsledovanéj$im ukazatelem vegetativniho ladéni a nepfimym
vyrazem vytrvalostni trénovanosti (vagotonie). V zatéZovych podminkach je ukazate-
lem intenzity zatiZeni. SF byla jako prvni vyuzita pro dalkové, telemetrické sledovani.
I pres své vyjimeéné postaveni je SF ovliviiovana celou radou faktort, se kterymi je
tfeba pocitat (dédi¢nost vegetativniho ladéni, trénovanost zejména vytrvalostniho
charakteru, druh fyzického zatiZzeni, emoce, teplota télesna i teplota prostredi, okolni
atmosfericky ¢i hydrostaticky tlak, inava, traveni, reflexni vlivy, hormony, léky atd.).
Tepova frekvence (TF), pulzova vina méfena na periferii, se u zdravého ¢lovéka nelisi
od SE Rozdil, tzv. ,,periferni deficit, se objevuje napt. u pacientt s fibrilaci sini. Pulz
by se nemél méfit na a. carotis, protoze podrazdénim sinokarotickych baroreceptorti
vznikd moznost vyvolani sinokarotického reflexu. U senzitivnéjsich jedinct muze
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snizit TF az o 10 tept.min-'. Proto se doporucuje métit TF na a. radialis, a pokud je
toto misto obtizné ptistupné, je vhodné méteni na a. temporalis.

Systolicky objem (SV) je mnozstvi krve vypuzené jednou systolou. Zavisi podle
Frankova-Starlingova zdkona na srde¢ni kontraktilité a predtizeni (preload), tj. na
vychozim stavu délky svalovych vlaken a roztazitelnosti komor na zac¢atku kontrakce
i na dotiZeni (afterload), danym arteridlni elasticitou a odporem cévni periferie. SV
se zvy$uje spole¢né se zvétSovanim srdce, a to jak v dobé riistu a vyvoje, tak i pozdéji
v prubéhu vytrvalostniho tréninku. Systolicky objem roste se zvy$ujici se intenzitou
zatizeni. Pfi hodnoté SF kolem 120-130/min dosahuje systolicky objem nejvyssich
hodnot, ale pfi vysokych intenzitach ¢innosti, a tim i vysokych hodnotach SF se méni
jiz jen mélo. Komory se jiz nestaci dostate¢né plnit, SV se nezvysSuje nebo nastava i jeho
mirné snizeni. Z klidovych hodnot 60-80 ml u netrénovaného a asi 100 ml u tréno-
vaného, stoupa SV k maximalnim hodnotam, cca 150 ml u netrénovaného a 200 ml
u trénovaného jedince. Dilezitym hemodynamickym ukazatelem, vySetfovanym
echokardiograficky, je ejek¢ni frakce — relativni vztah mezi objemem krve na konci
diastoly a mnozstvim vypuzené krve. Normalni hodnota kolisa kolem 60 %, u kardialné
selhavajicich pacientt klesd az na hodnoty 20-30 %. Vypocitdvanym parametrem je
tepovy kyslik (VO,/SF), ktery ukazuje, kolik kysliku se dostalo ke tkanim jednou
systolou. Tepovy O, ¢ini v klidu 5 ml, pfi maximadlni zatézi dosahuje u netrénovanych
15 ml, u vysoce trénovanych jedincti az 30 ml.

Minutovy srdec¢ni vydej (MV, CO, Q) se z klidovych hodnot 5 l.min"! dostava pri
maximalni intenzité zatiZeni na hodnoty kolem 25 | u netrénovaného a az 35-401
u trénovaného. Minutovy srde¢ni vydej ani systolicky objem se pti bézném zatézovém
vySetteni nesleduji, nebot jejich méreni je doposud technicky naro¢né. Da se ziskat
pri neinvazivnim echokardiografickém vysetfeni nebo pfi srde¢nich katetrizacich
s méfenim VO, a pO, v arteridlni a zilni krvi.

Krevni tlak (TK) - pfi dynamické ¢innosti se zvy$uje predevsim systolicky tlak
(TKs), diastolicky (TKd) se méni jen mirné. Pti stfedni intenzité zatizeni stoupa
systolicky TK, diastolicky se neméni nebo klesa. Nejvyssich hodnot dosahuje TK pti
submaximalni intenzité zatizeni (az 180-240 torri) (tab. 1.2). Vyraznéjsi pokles TKd
je vyrazem vazodilatace a Gnavy.

Tab. 1.2 Krevni tlak v klidu a pfi riiznych intenzitich dynamické ¢innosti (Bartiinikovd,
2006)

Krevni tlak Intenzita
(TK, torry)

klid mirna | stfedni | submaximalni maximalni
systolicky tlak 120 120-140 | 130-170 180-250 150-190
diastolicky tlak 80 50-80 50-80 50-100 80-110

Pti vysokych hodnotach minutového srde¢niho vydeje se mize u mladych osob objevit
tzv. nekonec¢ny tén (240/0 torra). Pti statické praci je omezena cirkulace v kontraho-
vanych svalech, ischemie zvysuje produkci LA s acidézou. Pfi ni nastavd dfive unava
a vice stoupa TK (tab. 1.3), zejména tlak diastolicky. Proto se k posouzeni reaktivity
TK vyuziva ,handgrip® test s 3minutovou izometrickou kontrakci na drovni 30 %
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maximalni sily. Pfi vzpirani je (fixaci hrudnich svalt a bezdesim) omezen Zilni navrat.
Udava se, ze TKs muze vystoupit az nad 300 torrt, pricemz vznikaji rizika odchlipeni
sitnice i nitrolebniho krvéceni. McDougall (1985) naméril u vzpéracti neuvéritelné
vysoké hodnoty (TK 320/250 torrit), u jednoho z nich 480/350 torr.

Po skonéeni vykonu se TK nejdrive rychle, nasledné pomalu vraci k vychozim
hodnotam.

Tab. 1.3 Zmény TK p¥i riizné intenzité zatéZovani v procentech maximdlni volni sily
(McArdle, 2007)

Anizometricka kontrakce
(% maxima)

Izometricka kontrakce
(% maxima)

25 50 75 100 25 50
TKs 172 179 200 225 169 232
Tkd 106 116 135 156 104 154

Rada odbornych publikaci nabdd4 k opatrnosti a k vytazeni izometrickych cviceni
z rehabilita¢niho programu kardiakt i hypertonik{l. American Heart Association na
zaklad¢ analyzy fady studii vSak dosla k zavéru, ze spravné vedeny odporovy trénink
je bezpe¢ny i pro klinicky stabilizované kardiaky (déle viz kapitoly 6.3 a 13).

1.3.3  Metabolizmus pfi zatizeni

Bunécény metabolizmus ma v organizmu kli¢ové postaveni (obr. 1.4).
P1i fyzickém zatiZeni se systémy ridi pozadavky aktivnich svalt. Ridici systémy
vyuzivaji interaktivni zpétné vazby. Metabolizmus (latkova pfeména) ma slozku katabo-

pfijem transport fizeni vydej
systém
dychaci obéhovy nervovy ledvinny
zazivaci krevni hormonalni dychaci
imunitni zazivaci
kozni

7
7
7
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4
metabolizmus

v bunkéch
Obr. 1.4 Vztahy mezi jednotlivymi funkénimi systémy a metabolizmem

katabolizmus
anabolizmus
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27



Télovychovné lékarstvi

vvvvvv

vvvvvv

pro kterou je tfeba energii dodavat (hovori se o reakcich endoergnich). Obé slozky
musi byt v ramci homeostdzy v rovnovéze.

Metabolizmus glycidii - katabolické reakce zacinaji jiz v travicim traktu (polysacha-
ridy jsou $tépeny slinnou a pankreatickou a-amyldzou, disacharidy sttevni maltazou,
sacharazou a laktazou). Monosacharid glukodza je zédkladni a findlni jednotkou vSech
typt sacharidi. Zasoby cukri ve formeé svalového a jaterniho glykogenu predstavuji
priblizné 250-400 g u nesportujicich a 400-600 g u sportovct, coz energeticky odpovida
asi 6700-8400 kJ a sta¢i na thradu 2-3 hodin fyzické zatéze. K dosazeni maximalnich
hodnot je nutna sacharidova superkompenzace, viz kapitola 8.2. Tendence udrzet stdlou
hodnotu glykemie (3,5-6,5 mmol.l") pati mezi zakladni homeostatické mechanizmy.

Stala hodnota glykemie se udrzuje glykogenolyzou, $tépenim jaterniho a svalové-
ho glykogenu, glukogenezi, tvorbou glukdzy z cukernych slozek a glukoneogenezi,
tvorbou glukdzy z laktatu a z necukernatych slozek (tj. z glycerolu, glukoplastickych
aminokyselin, poptip. dalsich slozek citratového cyklu). Vyhodou cukri je nizky spe-
cifickodynamicky ucinek (na jejich traveni pfipada jen 6 % bazalniho metabolizmu),
dobra utilizace vyslednych metabolitti (H,O, CO, a laktatu) a schopnost $tépeni bez
pristupu kysliku.

Anaerobni glykolyza - série 10 kontrolovanych enzymatickych reakci, ve kterych
se fosforyluji hexézy pti energetické dodavce 2 mol ATP. Nakonec se rozbihaji do dvou
linii tridz s 3-fosfoglyceraldehydem, ktery je sty¢nym substratem pro vstup glycerolu
(produktu tukového metabolizmu) do metabolizmu cukri. Kone¢nym produktem je
kyselina mlé¢nd, kterd vznika preménou z kyseliny pyrohroznové. Vyhodou této ces-
ty je rychly nastup, uréitou nevyhodou je vznik malého mnozstvi energie. Cisty zisk
z rozkladu 1 mol glukdzy jsou jen 2 mol ATP, §tépenim glykogenu se ziskaji 3 mol
ATP (obchazi se prvni reakce spottebovavajici ATP). Laktat (smés kyseliny mlé¢né
a jejich soli) se resyntetizuje v Coriho cyklu (Cori, Nobelova cena 1947) na jaterni
glykogen, popripadé¢ v pomalych vlaknech na svalovy glykogen a energeticky se vy-
uziva myokardem.

Metabolizmus tuki - tuky prijaté potravou se v zazivacim systému $tépi lipazami,
poptip. fosfolipazami na glycerol a mastné kyseliny. Na snadnéjsim traveni tuku se
podili zlu¢ové kyseliny, jak jejich emulgaci, tak i transportem do stfevnich klki. V krvi
se tuky vyskytuji ve formé mastnych kyselin, glycerolu, cholesterolu, chylomikront
a lipoproteinti (slozenych z cholesterolu, fosfolipidd, triacylglycerolt a bilkovinného
nosice). V jatrech jsou zpracovavany a dale zuzitkovavany vS§emi bunkami (fosfolipidy
jsou soucasti buné¢nych membran). Tuky slouzi k syntéze steroidnich latek, Zlu¢ovych
kyselin apod. Rozpousti se v nich vitaminy A, D, E a K. Zasoby tukut v adipocytech
kolisaji od 5 do 20 kg (energeticky predstavuji zhruba 260 000 kJ). Podkozni tuk se
uplatiuje jako vyznamna izola¢ni vrstva, chranici proti chladu. Nebezpecny je vsak
nadbytek zejména viscerdlniho tuku, produkujiciho zdravi $kodlivé adipokiny, jako
jsou napt. adiposin, rezistin, tumor necrosis faktor, interleukiny aj.

Tuky (ve formé mastnych kyselin - MK) jsou znamé jako nejbohatsi energetické
zdroje. Jsou vyuzivané pti déletrvajicich zatézich a metabolizuji se v Krebsove cyklu.
Nejdrive vSak musi projit chemickym procesem tzv. beta-oxidace. Pti ni vznika koen-
zym A (CoA) a ketolétky, jako jsou aceton, kyselina acetoctova a betahydromaselna
(obr. 1.5).
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Reakce a adaptace na zatéz

| glukéza | |triacylglyceroly + 3H,0 — glycerol + 3 MK
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Obr. 1.5 Anaerobni glykolyza, beta-oxidace mastnych kyselin a Krebstiv cyklus s elek-
tronovym transportem
Zdroj: volné podle McARDLE, 2007.

Metabolizmus bilkovin - bilkoviny ptijimané v potravé jsou zivoc¢isného nebo
rostlinného ptivodu. Chemickym slozenim jsou to aminokyseliny, peptidy, dipeptidy,
tripeptidy a slozené proteiny (napt. glykoproteiny). Po poziti se postupné rozkladaji v tra-
vicim traktu (gastrickym pepsinem, pankreatickym trypsinem a stfevnimi peptidazami)
az na aminokyseliny. Portalnim obéhem se dostavaji do jater, kde se dale zpracovavaji.
Bilkoviny se zde preménuji v ketoplastické a glukoplastické AMK. Ketoplastické AMK
se pres ketolatky zaclenuji do lipidového metabolizmu, glukoplastické AMK se stavaji
soucasti glycidového metabolizmu (viz alanin-glukézovy cyklus).

Bilkoviny jsou soucasti buné¢nych membrdan a nitrobuné¢nych struktur, jsou
zabudovany v genetickém materialu bunééného jadra (v DNA) i v polyfunkéni RNA.
Tvoti kolagenni struktury kosti, chrupavek, $lach, vazi, kiize, vlast a nehtd. Kontraktilni
bilkoviny aktin a myozin jsou zakladnimi elementy hybnosti. Bilkoviny maji funkce
metabolické (v téle mame pres 2000 riiznych enzymu proteinového ptivodu). Maji
i funkce transportni (plazmatické albuminy, globuliny i specifické bilkoviny, jako
jsou napf. protrombin a fibrinogen nebo vyznamné prenasece O, - hemoglobin,
myoglobin a cytochromy). Neméné vyznamna je jejich funkce regula¢ni (hormony
s neurotransmitery ridi vSechny vyznamné zivotni funkce). Bilkoviny pomahaji udrzet
acidobazickou rovnovéhu, energeticky se ale vyuzivaji méné. Uplatni se predevsim pri
intenzivni zatézi nebo v obdobi regenerace. Pfed vstupem do Krebsova cyklu podléhaji
deaminaci (-NH,), dekarboxylaci (-COOH) a hydrogenaci (+H,).

Energeticky a latkovy metabolizmus jsou, stejné jako metabolizmy vSech tfi Zivin,
spolu propojeny (obr. 1.6).

Zdroje energie pro pohybovou zatéz

Energie v organizmu se Cerpad z:

o Dbezprostrednich zdrojt, tzv. makroergnich fosfata (ATP, ADP, CP),

o nahradnich zdroji, tzv. makroergnich substratia (cukrt, tukt a bilkovin).
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