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Predmluva

Predmluva

Vézeni ¢tenéfi,

s radosti vam predstavujeme aktualizované a rozsifené vydani ucebnice ,,Télovychovné
lékarstvi€ ktera je vysledkem spoluprace Sirokého autorského tymu prednich odborniki
v tomto dynamicky se rozvijejicim oboru. Kniha je ur¢ena predev$im pro pregradualni
a postgradudlni studenty, ktefi se specializuji v oboru télovychovné 1ékatstvi, ale své
Ctenare si jisté najde i mezi lékati a nelékati pecujicimi o sportovce.

Nasi snahou bylo pfinést vam co nejkomplexnéjsi a aktualni pohled na problematiku
télovychovného lékarstvi. Télovychovné 1ékarstvi je disciplina, ktera integruje znalosti
z mnoha lékarskych i nelékatskych obort, a proto jsme do této ucebnice zahrnuli i ka-
pitoly tykajici se genetiky, fyzioterapie, vyzivy, psychologie a dal$ich pribuznych oblasti.
Vérime, Ze tento mezioborovy pristup prispéje k hlubsimu porozuméni a k uplatnéni
ziskanych znalosti v praxi.

Jednim z hlavnich cilti této publikace je nabidnout ¢tenaifim nejen teoretické poznatky,
ale také praktické navody a doporuceni, ktera mohou ihned vyuzit ve své kazdodenni
praxi. Moderni télovychovné lékarstvi se dnes nezamétuje pouze na péci o vrcholové
sportovce a prevenci zdravotnich komplikaci vznikajicich v souvislosti s nadmérnou
¢i neadekvatni pohybovou aktivitou (véetné boje proti dopingu ¢i naduzivani doplikt
stravy), na optimalizaci tréninkového procesu, regeneraci sil atd., ale zaméruje se stale
vice na béznou populaci vSech vékovych kategorii, pro kterou je pohybova aktivita
nedilnou soucasti primarni i sekundarni prevence.

Jsme hrdi, Ze miizeme nabidnout takto komplexni a aktudlni zdroj informaci, ktery
je v Ceské republice unikatni.

Vétime, ze vam tato ucebnice poskytne pevny zaklad pro dalsi studium a praxi v té-
lovychovném lékarstvi a stane se nepostradatelnym nastrojem ve vasi profesni kariére.
Pfejeme vam mnoho uspéchti pii studiu a tésime se, ze vam kniha bude uZite¢nym
pravodcem na cesté za odbornym ristem v oboru télovychovné lékafstvi.

Za kolektiv autorii Dalibor Pastucha
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Uvod do zatéZové fyziologie

1 Uvod do zatézové fyziologie

Michal Botek, Filip Neuls

1.1 Metabolismus

Jednim ze zakladnich pojmi, ktery se vaze k otazce bioenergetiky sportovniho vykonu
¢i obecné k pohybové ¢innosti, je metabolismus. Tento termin lze jednoduse definovat
jako preménu latek a energii v organismu (z feckého metabolé - zména). Metabolismus
muzeme rozdélit do dvou zédkladnich, vzdgjemné opa¢né fungujicich chemickych déju,
oznacovanych jako katabolismus a anabolismus.

Katabolické procesy jsou charakterizovany jako procesy rozkladné, béhem kterych

vvvvvv

vvvvvv

latek doprovazen uvolnénim energie ve formé dale vyuzitelné napt. pro resyntézu ATP
(adenozintrifosfatu). Tyto reakce déle uvolnuji energii ve formeé tepla, které lidsky or-
ganismus vyuziva napt. k termoregulaci. Energii dale organismus vyuziva pro udrzeni
télesnych funkci, $tépeni a vyuziti potravy a v neposledni fadé také k pohybové aktivité
(ATP je mj. jedinym pfimym zdrojem energie pro svalovou kontrakei). Katabolické
procesy budou v metabolismu dominovat za situace zvySené potieby energie, tedy
naptiklad béhem zatiZeni. Ani za klidovych podminek vSak nedochazi k jejich kom-
pletni inhibici.

Anabolické procesy predstavuji procesy syntetické (skladné), pri kterych z latek
katabolickych, se energie neuvolnuje, ale naopak spotfebovava. Jde tedy o reakce en-
dergonické (endergonni). Anabolické pochody slouzi napt. pro rtist, regeneraci zivé
hmoty nebo pro vytvareni energetickych zasob (napt. svalového glykogenu). Prevaha
anabolickych procesti nad katabolickymi je spojovana s fazi zotaveni a jeho nejpfiro-
zenéjsi formou - spankem.

Katabolismus a anabolismus neprobihaji striktné oddélené, naopak spolu mohou
uzce souviset (napt. na katabolické reakce mohou bezprostfedné navazovat reakce
anabolické). Hovorime pak o reakcich amfibolickych.

1.1.1  Energeticky metabolismus

Kalorimetrie

Jednotkou energie v soustavé SI je joule. 1 joule je definovan jako prace, kterou kona sila 1 N
plisobici po draze 1 m ve sméru pohybu. Pro vyjadreni energetické potieby ¢i spotieby
organismu se vyuziva tradi¢néjsi jednotky tepelné energie, tedy kalorie. Kalorie (1 cal)
je definovana jako mnozZstvi energie zvySujici teplotu 1 g vody z 15 na 16 °C. Obvykle
se v praxi pouziva vyjadfeni v kilokaloriich (1 kcal = 1000 cal). 1 cal odpovida 4,18 J.
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Télovychovné lékarstvi

Moznost, jak zmérit energeticky vydej, predstavuje tzv. kalorimetrie, ktera vychazi
z predpokladu, Ze v klidu a nala¢no se veskera spotfebovana energie méni v teplo.
Kalorimetrie muze byt:
o prima - pfimé méreni tvorby tepla pomoci kalorimetru ¢i metabolické komory;
+ nepiima - na zakladé méfeni spotieby O,, kterd je umérna mnozstvi vydané energie
za jednotku ¢asu (vyjma situaci, kdy vznika a je splacen kyslikovy dluh); priblizné
a obecné plati, ze pfi spotfebé 1 litru O, se uvolni energie 4,82 kcal.

Pojem spalné teplo se vztahuje k mnozstvi energie, které vznikne spalenim (oxidaci) 1 g
prislusné ziviny. Obsah energie v bézné potrave je u sacharidi 4,1 kcal-g, u tuki 9,3
kcal-g! a u proteinii 5,3 kcal-g 1. Je v8ak tfeba rozlisit mezi spalnym teplem fyzikalnim
(v kalorimetru, ktery ,,spali“ vSe v¢etné proteintl) a fyziologickym (lidsky organismus
neumi vyuzit energii z dusikaté slozky aminokyselin, proto fyziologické spalné teplo
sacharidii a proteind bude podobné).

Energeticky ekvivalent

Energeticky ekvivalent (téZ kaloricky ekvivalent) vyjadfuje, jaké mnozstvi energie se
uvolni pfi spotiebé 1 litru O,. Protoze se u jednotlivych Zivin lidi jejich termicky ko-
eficient O,, bude se lisit i jejich energeticky ekvivalent:

o sacharidy 5,05 kcal;

o lipidy 4,69 kcal;

 proteiny 4,50 kcal;

» smisena potrava (60 % sacharidi, 30 % tukd, 10 % proteini) 4,82 kcal.

Energie se tedy nejsndze uvolni ze sacharidd, o néco hufe z lipidi a nejhife z proteind.
Jinak fe¢eno, abychom ziskali napt. z lipidt stejné mnozstvi energie jako ze sacharidd,
musi byt télu dodano vice O,.

Respiracni koeficient

Respiracni koeficient (respiratory exchange ratio, RER) je pomér vydechovaného CO,
ke spotfebovanému O, (RER = VCO,/VO,). Hodnota RER zévisi na tom, ktera z zi-
vin je dominantné metabolizovéna jako energeticky zdroj za ustaleného stavu a ¢ini
0,7 pro tuky, 0,8 pro bilkoviny a 1,0 pro sacharidy (smiSeny RER je okolo 0,80-0,85).
Béhem stupniované zatéze je RER 1 dosahovéano pfi intenzité priblizné odpovidajici
anaerobnimu prahu. Hodnoty nad 1 se pak nevztahuji k substratovému metabolismu,
ale spiSe k ¢innosti bikarbonatového pufra¢niho systému. Po maximalni zatézi pak
RER kratkodobé roste i nad hodnoty 1,5.

Metabolicky ekvivalent

Jednotka metabolického ekvivalentu (metabolic equivalent of task, MET) byla navrzena
za U¢elem jednoduché kvantifikace intenzity zatizeni, kdy 1 MET odpovida ptibliznému
energetickému vydeji pfi ne¢inném sedu, tedy 1 kcal na 1 kg télesné hmotnosti za 1 h,
potazmo spotfebé 3,5 ml O, na 1 kg télesné hmotnosti za 1 min (3,4 ml u Zen, 3,6 ml
u muzi). Intenzita pohybové aktivity je pak vyjadrena jako nasobek klidové hodnoty
(resp. pomér mezi pracovnim a klidovym metabolismem), tedy napt. intenzita 10 MET
odpovidd minutové spotiebé O, 35 ml-kg'. Na zdklad¢ hodnoty MET lze také klasifi-
kovat intenzitu pohybové aktivity:
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o sedavé aktivity (sedentary) do 1,6 MET;

o aktivity s nizkou intenzitou (light) 1,6-3 MET;

o aktivity se stfedni intenzitou (moderate) 3-6 MET;

o aktivity s vysokou intenzitou (vigorous) 6-9 MET;

o aktivity s velmi vysokou intenzitou (very vigorous, high-intensity) nad 9 MET;
o spanek 0,95 MET.

Bazalni metabolismus

Jako bazalni metabolismus (basal metabolic rate, BMR) je ozna¢ovano mnozstvi energie
pottebné pro udrzeni vSech vitalnich funkci v bdélém stavu (ve spanku hodnota BMR
klesd). Zavisi predevs$im na povrchu téla (daném télesnou vyskou a hmotnosti), véku
(s vékem BMR klesd) a pohlavi (muz ma obvykle vy$si zastoupeni svalové hmoty, tudiz
vy$$i BMR). Zdravy dospély muz mladsiho véku ma BMR odpovidajici 2000 kcal/den
(40 kcal-mh!). BMR se méti napt. v metabolické komore za prisné standardizova-
nych podminek: poloha vleze, klid, neutralni teplota okoli, 12-14 hodin po jidle, 24
hodin bez vycerpavajici télesné prace. K vypoctu BMR lze vyuzit i nasledujicich vzorcii
(hmotnost je v kg, vyska v cm a vék v letech):

BMR muzi = 66 + (13,7 x hmotnost) + (5,0 x vyska) - (6,8 x vék);
BMR Zeny = 655 + (9,6 x hmotnost) + (1,85 x vyska) - (4,7 x vek).

Nejvyssi hodnotu BMR nachdzime u malych déti (novorozenct, kojenct a batolat),
v puberté pak nastava nejvétsi pokles. U zeny se BMR prakticky neméni mezi 20 a 40
roky, ale mezi 40 a 50 roky klesa vlivem menopauzy prudceji nez u muzi. U téch se
BMR od dosazeni dospélosti zvolna snizuje o 2-3 % ro¢né. BMR klesa téz pri dlouho-
dobém hladovéni (pokles aktivity sympatiku, hladiny katecholaminii a hormon §titné
zlazy). Pravidelnd pohybova aktivita (PA) naopak vede k nartstu BMR ¢i alespon brani
poklesu (predpoklada se, ze osoba pravidelné pohybové aktivni ma vét$i mnozstvi
svalové hmoty nez osoba neaktivni). Prakticky dtsledek téchto vztaht miizeme sle-
dovat napt. pri redukéni dieté, kdy na za¢atku dochazi k rychlému poklesu hmotnosti,
¢imz poklesne i BMR, coz znamena, ze k navratu na pivodni hmotnost sta¢i prijem
menstho mnozstvi potravy (vznik tzv. jo-jo efektu). Uspésnd redukee télesné hmotnosti
tudiz vedle snizeni energetického pfijmu vyzaduje i pohybovou aktivitu pro udrzeni
hodnoty BMR.

Pojem klidovy metabolismus (resting metabolic rate, RMR) vyjadfuje potiebu
energie pro chod organismu v klidovych (nestandardizovanych) podminkach. Je pfi-
blizné o 10 % vyssi nez BMR.

Zakladni troven metabolismu je zvySovana mnoha faktory, jako jsou PA (metabo-
lismus je navysen i béhem nasledného zotaveni), travici procesy (tzv. specificko-dyna-
micky ¢i termicky ucinek potravy, kdy samotné zpracovani Zivin travicim systémem
zvysuje metabolismus asi o 10 %), télesna teplota (vzestup o 1 °C znamena nartst
nich mechanism), hladina nékterych hormonti v krvi (zejména hormont $titné zlazy
a katecholamint) i psychické stavy jako radost ¢i vzruseni (deprese a apatie naopak
metabolismus sniZuji).
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Energeticka bilance

Za energetickou rovnovahu je oznac¢ovéna vyrovnanost mezi energetickym piijmem
a vydejem. Pozitivni energeticka bilance znamend, zZe pfijem prevazuje nad vydejem,
negativni energeticka bilance nastava, pokud vydej prevazuje nad ptijmem. Rovnovaha
mezi energetickym prijmem a vydejem je u organismi naprosto pfirozenym jevem.
Vyjimku tvori néktera domestikovand ¢i hibernujici zvifata a zejména ¢clovék. Obezita
vznikajici pti chronickém nadmérném energetickém prijmu tak v soucasnosti predsta-
vuje nebezpec¢nou celosvétovou epidemii. Pozitivni energeticka bilance je na druhou
stranu naprosto fyziologicka u déti (riist a zrani), u téhotnych a kojicich Zen, popt.
u osob v rekonvalescenci.

1.1.2  Zdroje energie pro svalovou ¢innost

Lidsky organismus disponuje dostate¢né velkym energetickym potencidlem, ktery ma
uskladnén ve formé zdsobnich latek. Zakladni sacharidovou zdsobni formu energie
predstavuje polysacharid glykogen (vysoce vétveny polymer tvoreny glukézovymi
jednotkami), kterého md v téle dospély jedinec mezi 300-500 g, coZ poskytuje energii
asi 1200-2100 kcal. Glykogen je v organismu uloZen ve svalech (svalovy glykogen)
a vjatrech (jaterni glykogen). Svalovy glykogen je primarné urcen jako zasoba energie
pro svalovou ¢innost. Za hlavni funkei jaterniho glykogenu se povazuje udrzovani ho-
meostatické hladiny glukdzy v krvi (euglykemie), protoze glukéza predstavuje nezbytny
zdroj energie pfedev$im pro mozek (je zavisly na kontinualnim ptijmu glukézy, nebot
ji nedokaze skladovat), ale také napt. pro erytrocyty. Glukoézy je v krvi pouze okolo
5 g, coz odpovida asi 20 kcal. Sacharidy jsou zdrojem relativné rychle vycerpatelnym.
Vyrazny pokles sacharidovych zasob mtizeme zaznamenat uz po 1,5 hodiné intenzivni
svalové prace.

Zisadni a za béznych podminek nevycerpatelna energetickd zdsoba je uloZena
v tucich (triglyceridech). Primérny dospély muz o hmotnosti 70 kg ma v tukovych
bunkach (adipocytech) uskladnéné mnozstvi energie odpovidajici zhruba 112 000 kcal,
coz predstavuje asi 80 % celkové zasoby energie v téle.

Samostatnou skupinu latek, ze kterych lze ¢erpat energii pro svalovou ¢innost,
reprezentuji proteiny, kde je ulozeno okolo 25 000 kcal. Proteiny (resp. presnéji ami-
nokyseliny) se v$ak jako energeticky zdroj pro svalovou ¢innost vyuzivaji pouze v ome-
zené mife a jen ve specifickych pripadech (napt. pti dlouhotrvajicim vytrvalostnim ¢i
silovém vykonu).

Dostupnost energie je vyznamnym faktorem, ktery do zna¢né miry uréuje vysle-
dek sportovniho vykonu. Zamérem tréninkového procesu je tedy mimo jiné vytvorit
specifické tréninkové adaptace, diky kterym organismus dokaze rychle zptistupnit
vét$i mnozstvi chemické energie pro svalstvo a pohotové nahrazovat spotfebovanou
energii z dal$ich zdroju.

Sval md k dispozici tfi zakladni energetické cesty resyntézy ATP, jehoz spotifeba pri
intenzivni svalové praci vyrazné vzrista:

o ATP-CP systém spojeny se $tépenim makroergnich fosfatu;
» anaerobni glyko(geno)lyzu vyuzivajici jako vychozi zdroj energie pro resyntézu

ATP vyhradné sacharidy;

o oxidativni fosforylaci, kde se mohou uplatnit vS§echny Ziviny, popf. jejich metabolity

a intermediaty.
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Anaerobni procesy (bez pristupu O,) se odehréavaji v cytoplazmé (sarkoplazmé) buriky,
aerobni (probihaji za spotieby O,) jsou lokalizovany v mitochondriich. Jednotlivé systé-
my nepracuji tak, Ze jeden ukon¢i svou ¢innost a druhy zapoc¢ne. Naopak, metabolické
drahy funguji sou¢asné, ale méni se jejich dominance predevsim v zavislosti na intenzité
zatizeni a délce trvani pohybové ¢innosti. Vyznamnym faktorem je i trénovanost, resp.
typ tréninku (silovy, rychlostni, vytrvalostni apod.), ktery se podili na vzniku trénin-
kovych adaptaci velmi vyrazné ovliviiujicich zapojovani jednotlivych metabolickych
systému ziskavani energie pro svalovou praci. Diilezitou roli hraji i environmentalni
faktory (vnéjsi teplota, vlhkost vzduchu, nadmortska vyska apod.). Obrazek 1.1 demon-
struje ¢asovou souslednost prispévku zakladnich metabolickych cest na produkci ATP.

(7]
A
100

aerobni fosforylace

Obr. 1.1 Zapojovini energetickych systémii a jejich priblizny podil na produkci energie
(ATP) pti jednordzové vysoce intenzivni prdci (Lehnert et al., 2014)

11.3  Makroergni fosfaty, ATP-CP systém

Nejrychlejsi zdroj energie pro svalovou kontrakei predstavuji latky, které jsou oznaco-
vany jako makroergni fosfaty. Radime sem adenozintrifosfét jako primérni prenasec
buné¢né energie a kreatinfosfat jako pohotovostni energetickou rezervu.

Molekula adenozintrifosfatu (ATP) se sklada z dusikaté baze (adenin), pétiuhlikatého
monosacharidu (D-rib6za) a tfi anorganickych fosfata (P,). Béhem rozkladu (analy-
zy) ATP vznika odstépenim jednoho P, adenozindifosfat (ADP), pficemz se uvoliluje
energie, kterd muze byt vyuzita v nejriiznéjsich bunéénych déjich, napt. pro svalovou
kontrakei zaloZenou na interakci molekul aktinu a myozinu, kde jde o pfeménu energie
chemické na mechanickou. Pfimo na svalovou kontrakci se ovSem vyuZije pouze ¢ast
této uvolnéné energie (asi 15-20 %); vétsina se pfeménuje na (odpadni) teplo. Pomér
mnozstvi energie vyuzité pro kontrakei k celkovému mnozstvi uvolnéné energie mii-
Zeme oznacovat jako efektivitu neboli a¢innost.
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Na rozkladu ATP se podili enzym ATPaza a kofaktor tohoto enzymu Mg?*. Jde
o reakci hydrolytickou, nebot pti ni dochazi k disociaci vody na vodikovy kation (H*)
a hydroxidovy anion (OH"):

ATP (ATPdza, Mg**) — ADP + P, + E (pro bunécnou praci) + teplo; H,O — H* + OH".

ATP je tedy jedinym pfimym zdrojem energie pro svalovou kontrakci. Molekuly
ATP nelze importovat z jinych ¢asti téla, svalové vlakno vyuziva vlastni zdsoby ATP.
Jiz v prvnich okamzicich intenzivni svalové ¢innosti véak koncentrace ATP vyrazné
klesd, vyvstava proto potreba jeho resyntézy. ATP nelze za fyziologickych podminek
vycerpat, nebot pokles jeho koncentrace v bunice okamzité vyvolava mechanismy jeho
obnovy. Energetickym zdrojem pro resyntézu ATP pak muze byt katabolismus dalsich
energeticky bohatych latek (kreatinfosfat, glukéza, glykogen, mastné kyseliny, amino-
kyseliny, ketolatky aj.), kdy energie uvolnéna pti enzymatickém rozkladu téchto latek
je vyuzita pro resyntézu molekul ATP z ADP a P.. Na tom, jakou rychlosti, v jaké mire
a u jakych molekul k rozkladu dochazi, zdvisi moznosti metabolického kryti obnovy
energetického potencialu pro svalovou praci.

ATP-CP systém (téz fosfagenovy systém) je oznaceni pro bezprosttedni resyntézu
ATP pomoci kreatinfosfatu (CP), ktery je anaerobnim donorem fosfatové skupiny.
Reakce je katalyzovana enzymem kreatinkindzou, jejimz ptisobenim se CP rozkladd
na kreatin a P.. Uvolnéna energie pak poslouzi k rychlé syntéze ADP + P, — ATP. Tato
reakce je reverzibilni, tj. pokud je ATP ve svalu dostatek, tvori se z néj CP. Za béznych
podminek je CP syntetizovan v jatrech a krvi transportovan do svalu.

Podle recentnich studii ATP-CP systém dominuje v prvnich asi 2-3 s intenzivni
svalové ¢innosti, pak jeho podil vyznamné klesa. Tento systém mad tudiz vyznam pti
pohybovych aktech a vykonech velmi kratkého trvani (skoky, vrhy, hody atd.), popt.
v urditych situacich v ramci intermitentniho zatiZeni typického pro sportovni hry, po-
kud je zaroven v pribéhu hry dostatek ¢asu na zotaveni (rozbéh s vyskokem a smeci
ve volejbale, basketbalovy dvojtakt apod.).

Kreatinkinaza jakozto klicovy enzym ATP-CP systému patfi mj. i mezi vysoce
senzitivni laboratorni biomarkery. Jeji zvy$ena hladina v krvi indikuje miru svalového
poskozeni, nebot vlivem intenzivniho silového ¢i vytrvalostniho tréninku dochdzi
k destrukci membran svalovych bunék, a tim k vyplaveni enzymu do krevniho recis-
té. Elevace hladiny kreatinkinazy v krvi mtize pretrvavat i 72 h po ukonceni zatizeni.
Extrémné vysoké hodnoty byly naméfeny po maratonu nebo ultravytrvalostnich
distancich, kdy je vyrazné zvysena koncentrace kreatinkinazy znamkou nadmérného
mechanického stresu s nasledkem svalovych mikrotraumat.

Pfi vysoce intenzivni praci sval vytvari ¢ast molekul ATP i pomoci tzv. myokina-
zové reakce, kdy dochazi k transferu P, mezi dvéma molekulami ADP za vzniku ATP
a AMP (adenozinmonofosfatu).

114  Anaerobni metabolismus sacharidii, metabolismus laktatu

Zakladnim monosacharidem lidského téla je glukodza, kterd se do svalové bunky
dostava na zakladé tzv. usnadnéné difuze pomoci inzulinu. Vazba inzulinu na inzuli-
novy receptor vyvola retézec dalsich reakci, na jehoz konci se do buné¢né membrany
zabudovavaji transportni proteiny zvané GLUT4. Pomoci nich pak glukdza proudi do
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sarkoplazmy svalové bunky, kde se jednotlivé glukézové jednotky ¢innosti enzymu
glykogensyntazy propojuji do makromolekuly glykogenu. To plati pro obdobi téles-
ného klidu. Béhem zatiZeni v$ak inzulin tuto ulohu neplni, nebot inzulinova sekrece
klesd. Je ovéem popsan tzv. inzulin-like efekt svalové kontrakce, ktery ma za nasledek
prestup glukdzy pres GLUT4 i bez potfeby inzulinu. Proto je mozné zejména béhem
dlouhodobého vytrvalostniho zatiZzeni pfijimat sacharidy v potravé ¢i napojich a tim
¢aste¢né kompenzovat (pokud to nedostate¢né prokrveny travici systém dovoli) vyrazny
pokles mnozstvi svalového glykogenu. Tento mechanismus ddle miize do ur¢ité miry
pusobit jako prevence diabetes mellitus 2. typu.

Anaerobni $tépeni sacharidii jakoZzto energetického zdroje pro resyntézu ATP
ve svalové bunce dominuje za situaci vysoké intenzity zatizeni nebo kratkého trvani
pohybové aktivity, kdy jesté neni plné zajistén dostatecny transport O, do pracujicich
svalt. Glykolyticka cesta tvorby ATP je pomalejsi nez ATP-CP systém, nebot zahrnuje
celou kaskddu biochemickych reakci, katalyzovanych specifickymi enzymy.

Substratem pro anaerobni glykogenolyzu je svalovy glykogen; pokud je zdrojem
krevni glukdza prestupujici do svalu, hovorime o anaerobni glykolyze. Ve srovnani
s aerobni tvorbou ATP jde o rychlou, ale ¢asové limitovanou cestu uvolnovani energie
pro resyntézu ATP. Tato metabolicka dréha dosahuje maxima své Gc¢innosti (kulminace
produkce ATP) jiz po 5 s od zahdjeni vykonu a po nékolik dal$ich sekund je udrzo-
vana jeji vysoka troven. Pak ale po 30-40 s tuto t¢innost postupné ztraci a pii vysoce
intenzivni ¢innosti je udrzitelna pouze do asi 60 s. Ztrata efektivity této cesty souvisi
predevsim s tvorbou H* a poklesem pH (acidézou, zakyselenim) pti vysoce intenzivni
¢innosti svalu (typickym prikladem je béh na 400 m nebo 400 m prekazek).

Retézec reakci anaerobni glykogenolyzy (té2 EMP draha - objevena ve 30.-40. letech
20. stol. trojici Embden, Meyerhof, Parnas) produkuje kromé energie pro anaerobni
resyntézu ATP i latky, které mohou byt ddle metabolizovany béhem aerobniho metabo-
lismu za dalsiho zisku energie (pyruvat, laktat nebo H* v ptipadé jeho vazby na NAD).

Ve svalu jsou glykolytické procesy potencovany pomoci adrenalinu, ktery je vy-
plavovan z dfené nadledvin na zakladé intenzivni svalové ¢innosti (zapojeni stresové
osy, zvyseni aktivity sympatiku a vyplaveni stresovych hormoni). Adrenalin aktivuje
enzym glykogenfosforylazu, ktery zodpovida za zahajeni $tépeni glykogenu na jed-
notlivé molekuly glukézy a jeji fosforylaci (navazani P,). Zasadni reakce této drahy by
se daly shrnout takto:

1) fosforylace glukézy na glukézo-6-fosfat;

2) druha fosforylace za vzniku fruktdézo-1,6-difosfatu;

3) rozstépeni fruktozo-1,6-difosfatu na dvé triozy;

4) uvolnéni energie a fosfatu pro resyntézu ATP;

5) redukce koenzymu NAD (na NAD se navaze H*);

6) vznik pyruvatu jako kone¢ného produktu drahy;

7) pfeména pyruvitu na laktat pii nedostatecném prisunu O, do pracujiciho svalu.

Klicovym regula¢nim faktorem celé drahy je enzym fosfofruktokindza (PFK). Jeji akti-
vita do vysoké miry rozhoduje o rychlosti anaerobni tvorby ATP. Silnym aktivdtorem
PFK je napt. vysoka koncentrace ADP ve svalu. Zaroven je ale ¢innost PFK vyznamné
inhibovana acidézou vznikajici pfi intenzivni svalové ¢innosti.

Z energetického hlediska bunka nejprve investuje ATP do fosforylace glukézy.
Molekula glukézy navazanim fosfata ziskava vétsi energeticky potencidl. Pak jiz na-
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stava faze energetického zisku, ktery predstavuje 2-3 molekuly ATP na jednu ptivodni
molekulu glukézy. Presnéji feceno pti $tépeni svalového glykogenu vznikaji 3 molekuly
ATP (investice 1 ATP a zisk 4 ATP), zatimco pri $tépeni glukdzy, kterd prestoupila do
svalu z krve, je tieba investovat dal$i molekulu ATP navic za vstup glukdzy do bunky
a jeji naslednou fosforylaci fizenou enzymem hexokindzou, tudiz ¢isty zisk predstavuji
2 molekuly ATP na jednu molekulu glukézy.

Mnozstvi dostupného O, ve svalu do vysoké miry rozhoduje o tom, jakym zp-
sobem bude déle probihat metabolizace pyruvatu. Pii nedostatku O, (béhem svalové
prace s vysokou intenzitou) se z pyruvatu vytvari laktat a pfi vy3si dostupnosti O, (pfi
niz$i az stfedni intenzité) je tomu naopak, tyto déje jsou tedy reverzibilni. Enzymem
zodpovédnym za tuto reakci je laktatdehydrogenaza (LDH):

laktat (10,) & (T0O,) pyruvat;
LDH (NAD) + H*.

Malé mnozstvi laktatu se tvori i v klidu (klidova koncentrace v krvi 1-1,1 mmol-1", ve
svalu 1-2 mmol-kg!). P¥i maximalni zatézi trvajici alespon 1 minutu toto mnozstvi ale
velmi vyrazné vzroste na 25-30 mmol-kg! ve svalu, resp. 10-20 mmol-I* krve. Aktualni
mnozstvi laktatu v téle je dano rychlosti jeho tvorby a odbouravani, coz zavisi na in-
tenzité a trvani zatiZeni.

Rozvoj acidézy béhem intenzivni svalové prace byl tradi¢né vysvétlovan zvysenou
produkei kyseliny mlé¢né, béhem niz se uvolnuji vodikové ionty a vznika stl kyseliny
mlééné, tedy laktat. Pokud je rychlost produkce laktatu vysoka, pufra¢ni kapacita bunky
muze byt prekrocena a vysledkem je pokles buné¢ného pH. To vedlo k chapani lakta-
tové produkce jako zdroje aciddzy a jedné z pticin svalové iinavy béhem intenzivniho
zatizeni. Podle soudobéjsich zjisténi viak laktat acidozu nezpusobuje, nybrz ji naopak
zpomaluje. Zakyseleni svalu je totiz pravdépodobné dano jinymi mechanismy nez
reakcemi spojenymi s produkci laktatu. Primarné se ionty H* uvolnuji pokazdé, kdyz
vice molekul ATP je hydrolyzovano a tim vice H* je uvolnéno do sarkoplazmy. To vede
k poklesu pH, naruseni aktivity klicovych enzymt metabolickych drah produkujicich
ATP a zhorseni svalové prace.

Pokud pozadavky pracujiciho svalu na produkci ATP prevazné plni mitochondrialni
respirace, ke kumulaci H* v bunice nedochazi, nebot vodikové ionty jsou vyuzivany
v procesech oxidativni fosforylace. Jestlize se ale intenzita svalové prace zvysi nad
uroven tohoto rovnovazného stavu, sval za¢ina vice spoléhat na resyntézu ATP pomoci
glykolytickych reakci a kreatinfosfatu. Molekuly ATP, které jsou dodavany z téchto
nemitochondridlnich zdroji a nasledné vyuzity jako energeticky zdroj pohdnéjici
svalovou kontrakci, zvy$uji produkci H*, coz vede k aciddze zptisobené intenzivnim
zatizenim. Zvyseni laktatové produkce za téchto podminek brani kumulaci pyruvatu
a koenzymu NAD, latek nezbytnych pro reakce Krebsova cyklu a oxidativni fosforylace
v mitochondriich. Nérust tvorby laktatu tedy pouze doprovazi (nikoliv zptsobuje)
bunécénou aciddzu a ztistava vhodnym nepiimym ukazatelem metabolickych déjt
indukujicich acidézu. Pokud by sval neprodukoval laktét, aciddza a svalova tinava by
nastaly mnohem dfive a rychleji by doslo k naru$eni vykonu. Produkce laktatu je tedy
pro bunku vyhodna. Zaprvé reakce LDH produkuje cytoplazmaticky NAD, ¢imz je
udrzovan redoxni potencial dilezity pro kontinudlni tok substratt do mitochondrialni
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taze sacharidového metabolismu, nebot tim je umoznéna pokracujici glykolyticka resyn-
téza ATP. Zadruhé na kazdou molekulu pyruvatu, ktera je katalyzovana LDH na laktat
a NAD, se spotfebuje jeden H*, coz znamend, Ze tato reakce ma pufraéni uéinek proti
kumulaci H*, a tedy vzniku ¢i prohloubeni bunééné acidézy. Laktatdehydrogenazova
reakce ma tudiz alkalizujici efekt, nikoliv acidifika¢ni, jak v minulosti popisoval kon-
cept laktatové acidozy. V souvislosti s intenzivni svalovou ¢innosti hovorime tedy spise
o acidéze metabolické.

Soucasny pohled na laktat jako na vyznamny zdroj energie a hlavni glukoneogene-
ticky prekurzor je také v kontrastu s dfivéj$imi nazory oznacujicimi laktat za balastni
produkt anaerobnich procestl. Teorie laktatového ¢lunku (lactate shuttle) predpoklada,
ze laktat je transportovan z mista své tvorby do jinych mist, kde je dile metabolizovan.
Muze prestupovat z bilych svalovych vlaken, kde se vice tvori, do ¢ervenych svalovych
vlaken, ktera jsou lépe uzpiisobena spotfebé O,. Dale je laktat velice i¢inné oxidovan
v myokardu. Diky specifické formé LDH zdravy myokard prakticky nelze zakyselit
ani pfi vysoké srde¢ni frekvenci. Problém vsak mtiZe nastat pfi ischemii myokardu
a nedostatecném kyslikovém zasobeni. Dalsi cestou vyuziti laktatu je glukoneogeneze,
tedy novotvorba glukoézy z nesacharidovych metabolita:

2 laktat — 2 pyruvat (+ 6 ATP) — glukéza.

Tato metabolicka drdha se nazyva Coriho cyklus. Probiha v jatrech, slouzi mj. k udr-
zovani glykemie a kromé laktatu mtize pro novotvorbu glukdzy vyuzit napt. i pyruvat,
glycerol nebo glukoplastické aminokyseliny (zejména alanin a glutamin).

Organismus se vyporadava se zakyselenim vzniklym intenzivni svalovou ¢innosti
pomoci tzv. pufra¢nich systémi, které dokazou vyrovnavat vykyvy v pH, a patfi tak
k dalezitym homeostatickym mechanismim udrzovani acidobazické rovnovahy. Pufry
(angl. buffer, naraznik) tvori smési slabych kyselin a jejich soli (zasad). Pufra¢nich
systému existuje nékolik, zde si uvedeme jako priklad ¢innost pufru bikarbonatového
(hydrogenuhli¢itanového):

HCO, + H* & H,CO, < H,0 + CO,.

Pfi vyrazném zakyseleni pfechdzi laktat a H* ze svalu do krve. Laktat je dale meta-
bolizovan vyse uvedenymi cestami, H* je pufrovan za vzniku H,O a CO,, ktery je
vydychan. Tento zpiisob vzniku CO, ma za nasledek nartist hodnoty RER nad 1 a je
ijednou z pric¢in hyperventilace béhem intenzivniho zatiZeni a po ném, nebot vlivem
CO, dochazi k podrazdéni dychaciho centra v prodlouzené mise.

Metabolicka acidoza a vykon

Jak bylo uvedeno vyse, nékolik desitek sekund trvajici zatiZeni s vysokou (az maxi-
malni) intenzitou vede k acidoze v pracujicich svalech. Typickym prikladem dyna-
mické ¢innosti je béh s maximaélni intenzitou o trvani alespon 1 minutu. Ackoliv ¢ast
H* difunduje ze svalu do krve, krev potencialni zakyseleni velmi dobte kompenzuje
pomoci svych ¢etnych pufra¢nich systému (bikarbonatovy, hemoglobinovy, fosfatovy
a pufr plazmatickych bilkovin), které udrzuji plazmatické pH na velmi stabilni trovni
mirné zasaditosti (7,3-7,4). I sval ma své pufry (napt. karnozin), bez nichz by hrozilo

23




Télovychovné lékarstvi

vyrazné vétsi zakyseleni a poskozeni svalu, nicméné acidéza je pfitomna a negativné

ovliviiuje vykon:

« anaerobni metabolismus se kompletné zastavuje pti pH pod 6,4 kvtili redukei ak-
tivity PFK, ¢imz dochdazi k energetickému deficitu (nedostatku ATP), ackoliv jinak
energetické zdroje (napt. svalovy glykogen) deficitni nejsou;

o acidéza drazdi nervovd zakonceni vnimajici bolest, coz vede k ostré az pélivé bolesti
ve svalu;

o H*vytésnuje Ca?* z vazby na troponin a narusuje tak mechanismus svalové kontrakce;

« senzitivita aktomyozinového aparatu na pritomnost Ca?* se snizuje;

o svalstvo ,,tuhne®, coZ souvisi s pohybovou diskoordinaci (se zhor$enim techniky
pohybu a narusenim jemné motoriky);

» stimulovany jsou téZ receptory bolesti v mozku, ¢imz muzZe byt vyvoldna nauzea
a dezorientace.

Dochazi k negativnimu ovlivnéni vykonu s nasledkem zpomaleni az zastaveni svalové
¢innosti (pohybu). Hlavni pti¢inou Gnavy je tedy v tomto ptipadé aciddza, nikoliv
vycerpani energetickych zdroji. Jako priklad statické ¢innosti se stejnym vysledkem
mizeme uvést vydrz ve shybu. Izometrickou kontrakci svalu dojde k tomu, ze svalové
kapilary jsou mechanicky stla¢eny kontrahovanymi svalovymi vlakny, tudiz je omezen
krevni priitok svalem. Tomu se pak nedostava dostate¢né mnozstvi O,, a tudiz v ném
prevlada anaerobni metabolismus s vysledkem aciddzy a nasledné neschopnosti v ta-
kovéto vydrzi pokracovat.

1.1.5  Aerobni metabolismus sacharidi a oxidativni fosforylace

Pti vykonech del$ich nez 60-75 s (a také v klidu) prebira hlavni ulohu resyntézy ATP
aerobni metabolismus. Ten je v porovnani s anaerobnim metabolismem pomalejsi, ale
také vyhodnéjsi jak z hlediska efektivity (mnozstvi vytvorenych molekul ATP na jednu
molekulu vstupniho substratu), tak z hlediska kone¢nych produktd, kterymi jsou CO,
a H,O, <ili latky organismus nijak vyrazné nezatézujici oproti produktim metabolismu
anaerobniho. Z toho plyne, Ze aerobni metabolismus jasné dominuje ve vytrvalost-
nich disciplinach. Podminkou pro aerobni metabolismus je dostate¢ny piisun O, do
pracujici svalové tkané, coz je tikolem transportniho systému (tj. dychaciho systému,
kardiovaskularniho systému a krve), a moznost vyuziti O, samotnym svalem (podil
¢ervenych svalovych vldken, mnozstvi myoglobinu, mitochondrii, zvySena aktivita
aerobnich enzymi apod.). Omezena kyslikova hotovost pro pocate¢ni fazi zatizeni
je navazana na svalovy myoglobin a hemoglobin krve. Podil aerobniho metabolismu
naopak klesa pfi intenzitach zatizeni nad anaerobnim prahem, kdy dodévka O, nestaci
pokryt energetickou pottfebu svalu pti vysoké intenzité svalové prace.

Sacharidy jsou anaerobni cestou rozkladany na pyruvat. Je-li v pracujicim svalu
dostatek O,, pyruvat vstupuje do mitochondrii, je dekarboxylovan (odstépeni CO,),
dehydrogenovan (odstépeni H*) a poji se s koenzymem A (CoA) za vzniku acetyl-CoA,
ktery vstupuje do tzv. Krebsova cyklu. Pres acetyl-CoA coby produkt katabolismu
zékladnich Zivin pak mohou byt kromé pyruvatu metabolizovany i zbytky mastnych
kyselin nebo aminokyselin.

Krebstuv cyklus (téz citratovy cyklus, cyklus kyseliny citronové) za¢ina spojenim
acetyl-CoA a oxalacetatu za vzniku citratu, ¢emuZz napomahd enzym citratsyntdza.
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Béhem jedné ,,otacky“ cyklu dochazi k enzymaticky katalyzované tvorbé riznych na
sebe navazujicich meziproduktti, coZ je spojeno s dal$imi dekarboxylacemi a dehyd-
rogenacemi. Postupné dekarboxylace a oxidace uvolnuji CO, jako odpadni produkt,
ktery je vydychan, hlavné ale dochazi k redukci koenzymt NAD (nikotinamidadenin-
dinukleotid) a FAD (flavinadenindinukleotid). Ty se poji s vodikovymi ionty (protony
H*) a elektrony (e), které jsou témito $tépnymi reakcemi uvolnény. Redukované formy
koenzymii pak budou nasledné oxidovany pomoci O, v respira¢nim fetézci za vzniku
H,0 a vyuziti energie pro resyntézu ATP. Kone¢nym produktem cyklu je opét oxalacetat,
ktery se poji (kondenzuje) s dalsim acetyl-CoA. Shrnuti Krebsova cyklu:
1. Pfed vstupem do cyklu (pfi navaznosti na glykolyzu):

+ pyruvat — CO, (dekarboxylace) — acetyl;

+ dehydrogenace, redukce NAD (NADH + H*);

o acetyl + CoA — acetyl-CoA.
2. Vlastni cyklus:

o acetyl-CoA + oxalacetat — citrat;

o dekarboxylace 2x;

« dehydrogenace 4x, tj. redukce NAD 3x (NADH + H*), redukce FAD 1x (FADH,);

+ syntéza GTP (guanozintrifosfat, analog ATP, tj. energeticky zisk).

Redukované formy koenzymi NAD a FAD propojuji Krebstv cyklus s oxidativni
fosforylaci. Zakladem pro oxidativni fosforylaci, resp. aerobni produkci ATP, je tzv.
dychaci (respira¢ni) retézec (téz flavoprotein-cytochromovy retézec nebo elektronovy
transportni fetézec). Respiraéni fetézec tvori zavére¢nou fazi aerobniho katabolického
procesu znamého jako buné¢né (vnitini) dychani. Koenzymy NAD a FAD zde funguji
jako prenasece H* a e, které se uvolnuji pri katabolismu pyruvétu, mastnych kyselin,
aminokyselin a dal$ich uhlikatych fetézct. Redukované NAD a FAD pak putuji podél
flavoprotein-cytochromového fetézce, jsou oxidovany (ztraceji H* a ), ¢imz vznikd
vodikovy gradient aktivujici enzym ATP-syntazu k produkci ATP. Na oxidaci NADH + H*
pfipada syntéza 3 molekul ATP, na oxidaci FADH, se véze vznik 2 molekul ATP. H*
a e se pak poji s O,. Kyslik je tedy findlnim akceptorem H* a e" v dychacim fetézci za
vzniku tzv. metabolické vody. Jeji mnozstvi ¢ini asi 300-500 ml/den v zavislosti na
intenzité metabolismu.

Celkovy teoreticky vynos aerobniho metabolismu ¢ini 38-39 molekul ATP na
jednu vstupni molekulu sacharidu. Tato cesta je tedy energeticky 13krat (resp. 19krat)
efektivnéj$i nez anaerobni glykogenolyza (resp. glykolyza).

Mitochondrialni respirace predstavuje nezastupitelny prvek celé latkové premény
spojené s resyntézou ATP ve svalu. Ackoliv je metabolicka acidoza zptisobena nemito-
svalu je tfeba hledat pravé v mitochondriich, nebot mitochondrialni funkce mohou byt
pro resyntézu ATP limitujici. To je dtivod, pro¢ sval pfi vysokych intenzitach spoléhd
vice na nemitochondrialni obrat ATP s vysledkem metabolické acidézy. Tok H*, ADP
a P, z cytoplazmy do mitochondrie je urcen rychlosti tvorby ATP v respira¢nim fetézci,
ktera je limitovana dodavkou O, do mitochondrie. Z toho plyne, zZe ¢im je vyssi dodavka
O,, tim je vétsi mitochondridlni produkce ATP a zaroven i utilizace vodikovych iontti
vzniklych hydrolyzou ATP pti svalové kontrakci. Vlivem intenzifikace zatizeni je viak
mitochondrialni oxidativni kapacita pfekrocena, coz souvisi se zvySenym zapojenim
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nemitochondridlni produkce ATP, kumulaci cytoplazmatického ADP, P, a predevsim
H* zpisobujiciho svalovou tinavu na zakladé rostouci acidézy.

1.1.6  Metabolismus tuki

Resyntéza ATP pii déletrvajicich sportovnich vykonech ¢i trénincich nemiize zaviset
¢isté na metabolismu sacharidd. S prodluzujicim se zatiZzenim roste i vyznam tuki (resp.
mastnych kyselin) a ¢aste¢né i proteint (resp. aminokyselin) jakozto energetického zdroje.

Zasoby tuku jsou ulozeny zejména v adipocytech (tukovych bunkach). Molekuly
tukd (triglyceridy, triacylglyceroly) jsou tvofeny tfemi uhlikatymi fetézci mastnych
kyselin navazanymi na molekulu glycerolu. Z energetického hlediska jsou tuky témér
nevycerpatelnym zdrojem.

V obdobi sytosti (po jidle) dochazi v adipocytech pomoci inzulinu k aktivaci en-
zymu lipoproteinové lipazy (LPL). LPL ma za tikol rozstépit lipoproteinové komplexy
putujici krvi a tuky v nich obsazené uskladnit do adipocytt. Naopak pri pohybové
aktivité (popt. i pfi hladovéni nebo v chladu, obecné pii stresové situaci) je aktivovan
enzym hormon-senzitivni lipaza (HSL) na zéklad¢ stresového hormonu adrenalinu,
popt. dalsich hormonti uplatnujicich se pfi zatiZzeni. Pisobenim HSL béhem zatizeni
jsou tukové zasoby mobilizovany, §tépi se na glycerol a volné mastné kyseliny, které se
v krvi navazou na albuminy krevni plazmy, jimiz jsou transportovany do pracujiciho
svalu (obr. 1.2).

sytost: ukladani tukovych zasob stres: mobilizace tukovych zasob

lipoproteinové
Castice

. /

MK —» TAG|TAG

inzulin 4 v : adrenalin
\ / glyceréi-3P : glycerol
s |
, |
glukoza —> : MK + albumin
|

|
ADIPOCYT

KREV

Obr. 1.2 Metabolismus adipocytu: ukldddni tukii vs. mobilizace tukovych zdroji
(Botek et al., 2017)

Vysvétlivky: GLUT4 - glukozovy transportér, HSL - hormon-senzitivni lipdza, LPL - lipopro-
teinova lipdza, MK - mastnd kyselina, TAG - triacylglycerol
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Volné mastné kyseliny jsou tvoreny rtizné dlouhym fetézcem se sudym poctem
atom uhlika. Energeticky jsou mastné kyseliny velmi bohaté. Napt. kyselina stearova
(C4H,,0,) déva vzniknout pfi svém rozkladu az 146 molekuldm ATP.

Pro vstup volné mastné kyseliny do (svalové) buriky se vyuziva napt. usnadnéné
difuze pomoci transportnich proteint. Ze sarkoplazmy se fetézec mastné kyseliny do-
stava do mitochondrif prostfednictvim L-karnitinu a pfislu$né enzymatické transferazy.

Uvnitt mitochondrii probiha B-oxidace mastnych kyselin, pfi niZ dochézi k de-
hydrogenacim (k redukeci koenzymi FAD a NAD prechdzejicich pfimo do dychaciho
fetézce) a k postupné degradaci uhlikatého retézce volné mastné kyseliny na dvouuh-
likaté zbytky, které formou acetyl-CoA vstupuji do Krebsova cyklu. V tomto bodé se
tudiz setkava cesta sacharidii a mastnych kyselin, ktera kon¢i oxidativni fosforylaci.

Zakladni podminkou vyuziti tuki jako energetického substratu pro syntézu ATP
béhem télesného zatizeni je dostatecny pfisun O,. Klicovymi faktory jsou intenzita a doba
zatiZeni. Nejvyssi mitochondrialni obrat mastnych kyselin nastava po asi 15-20 minutach
télesné prace pfi intenzité na urovni aerobniho prahu (pfiblizné 55-65 %VO, ). Pti
lepsi utilizaci tukd se Setfi relativné omezené sacharidové zdroje, ¢imz se muiize oddalit
unava spojena s nedostatkem sacharidd, resp. hypoglykemii (koncentrace glukézy
v krvi pod 3,3 mmolI").

1.1.7  Metabolismus bilkovin

I proteintl lze vyuzit jako energetického zdroje pro resyntézu ATP za podminky jejich
rozkladu na aminokyseliny a deaminace (odstépeni aminoskupiny -NH.). Aminoskupina
je pfeménéna na amoniak (pro organismus toxicky), ktery je enzymaticky konverto-
van na mocovinu (napt. v jatrech), jez prechazi do krve a odtud do mo¢i v rdmci tzv.
ornitinového cyklu. Zbytek aminokyseliny po deaminaci predstavuje krats$i ¢i delsi
uhlikaty retézec (carbon skeleton, ,,uhlikatd kostra®), ktery je pak metabolizovan podle
toho, zda jde o aminokyselinu glukoplastickou (glukogenni, sacharidiim podobnou) ¢i
ketoplastickou (ketogenni, tukim podobnou). Témito cestami jsou vytvareny uhlikaté
zbytky, které vstupuji formou acetyl-CoA nebo riznych meziprodukti do Krebsova
cyklu. Z proteint lze tedy ziskat energii pro resyntézu ATP stejné jako u tukd pouze
aerobni cestou. Je to cesta velmi slozit, nejpomalejsi a nejméné ekonomicka. Vyuzivaji
se pfi ni zejména aminokyseliny leucin a izoleucin (tj. esencidlni aminokyseliny s vét-
venym fetézcem, BCAA).

Proteiny se jako energeticky zdroj vyuzivaji zejména pii hladovéni nebo pii déletr-
vajici pohybové aktivité (priblizne 10-15 % energetické spotieby pti bézné dvouhodi-
nové tréninkové jednotce jde na vrub katabolismu bilkovin). Ackoliv tuky predstavuji
témér nevycerpatelny energeticky zdroj, k jejich metabolizaci je vzdy potfeba malého
mnozstvi glukozy, nebot oxalacetat jako vstupni produkt Krebsova cyklu pojici se
s acetyl-CoA je produkovan karboxylaci pyruvatu. Pokud poklesne zasoba glykogenu
(glukdzy) pod urcitou mez, musi se organismus spoléhat pti resyntéze ATP na vlastni
svalové proteiny jakoZto ndhradu za chybéjici sacharidy, aby byla udrzena funkénost
Krebsova cyklu. K regeneraci metabolizovanych svalovych proteini dochdzi bézné
ve fazi zotaveni, av§ak pokud jsou porusovany nutri¢ni zdsady nebo se dlouhodobé
podcenuje dulezZitost dostate¢né dlouhé doby pro zotavné procesy po vycerpavajicich
trénincich, mize dojit k zdvaznym ztratam sily a vytrvalosti spojenym s poklesem
vykonnosti a rizikem vzniku syndromu pfetrénovani.

27




Télovychovné lékarstvi

1.2 Typologie svalovych vldken

Svalova vlakna maji fadu spole¢nych anatomickych znakd, které dovoluji jejich jednotny
obecny popis, ale kazdy sval je ve skute¢nosti heterogenni populaci vlaken lisicich se
fadou mikroskopickych, biochemickych a fyziologickych vlastnosti. Dédi¢nost hraje
vyraznou roli jak v poc¢tu svalovych vlaken, tak v poméru jednotlivych typt. Svalova
vldkna v lidském organismu rozdélujeme na tfi typy, které se od sebe navzdjem lisi svou
morfologii a funkénimi vlastnostmi (tab. 1.1). Za hlavni rozdil mezi vldkny se povazuje
rychlost cyklu kontrakce-relaxace. Pomalé vlakno potfebuje k dosazeni maximélniho
zkraceni priblizné dvojnasobek ¢asu v porovnani s rychlym vlaknem. Rychlost a sila
svalové kontrakce je ddna predevs$im typem inervace, mnozstvim kontraktilnich pro-
teintl a enzymatickou vybavou daného vlakna.

Procentudlni zastoupeni jednotlivych typt svalovych vlaken je individualné vari-
abilni. Uvddi se, Ze v populaci se nejéastéji vyskytuje pomér 45 % pomalych a 55 %
rychlych svalovych vlaken. Nicméné plati, Ze pocet jedincti s dominantnim zastoupenim
pomalych nebo rychlych svalovych vlaken je tim mensi, ¢im vice se blizi k jednomu ¢i
druhému extrému. Zjistovani podilu jednotlivych typt svalovych vlaken, a tedy i jistych
predpokladii, zda sportovec bude vykonnostné inklinovat spise k rychlostné-silovym
nebo vytrvalostnim disciplindm, se dfive v hojném poctu (aktudlné spise v niz$im poctu
a predevs$im pro vyzkumné tcely) provadélo pomoci svalové biopsie (odbér vzorku
napt. z m. vastus lateralis). Vzhledem k tomu, Ze svalova vlakna jsou svou vybavou
funkéné vysoce specializovand, je zcela logické, ze vytrvalci budou dominantné dis-
ponovat oxidativnimi vlakny, tedy vlakny typu I. V dusledku specifickych adapta¢nich
zmén vyplyvajicich z délky a intenzity tréninkového a soutézniho zatiZeni, je pfevaha
oxidativnich vldken nad rychlymi glykolytickymi jesté umocnovana podilem vlaken
typu Ila, tedy rychlymi oxidativnimi. U elitnich vytrvalct se uvadi az 80% zastou-
peni pomalych oxidativnich vlaken oproti 20% zastoupeni rychlych glykolytickych.
Dominantni podil oxidativnich svalovych vlaken, ktera patfi k nejvétsim konzumen-
tim O, béhem télesné prace, jenom zvyraznuje velké moznosti aerobni produkce ATP,
kterymi vyspéli vytrvalci disponuji. Vlivem vysoké oxida¢ni kapacity svalovych vlaken
typu I mohou vytrvalostné trénovani jedinci ve vétsi mife vyuzivat energii pro svalovou
¢innost pochazejici ze $tépeni tukd, respektive volnych MK. Pro svalova vlakna typu
I je dale typické, ze laktat vlivem vysoké oxidativni kapacity vytvareji pouze omezené
a spise se podileji na jeho utilizaci. Naopak vlakna typu IIb, nékdy oznacovana také
jako vlakna IIx, tedy rychla glykolytickd, se vyznacuji vyssi produkei laktatu nez jeho
utilizaci, protoze jsou metabolicky uzptisobena pro anaerobni tvorbu ATP.

Vlakna typu I jsou téz oznac¢ovana jako ¢ervend, pomala oxidativni (SO - slow
oxidative, slow-twitch). Cervenou barvu jim proptij¢uje vysoky obsah svalového myo-
globinu, ktery ma podobnou funkci jako hemoglobin v krvi, tj. vaze na svij iont Fe?*
O,. Pro sval znamena myoglobin kyslikovou rezervu, kterd se vyuzivd v pocatecni fazi
zatizeni. Pomala oxidativni vlakna jsou typicka svou vysokou oxidativni kapacitou,
kterd znamena niz$i unavitelnost, nebot diky lepdimu vyuzivani O, pro aerobni me-
tabolismus u nich pfili§ nedochazi k intenzivni hydrolyze nemitochondrialniho ATP
a tim i tvorbé H* zpiisobujiciho acidézu a periferni tinavu. Tomu napomahd vedle
myoglobinu téZ velké mnozstvi mitochondrii, aktivita aerobniho enzymatického apa-
ratu zapojeného do tvorby ATP i vyraznd kapilarizace vedouci k tomu, Ze vyména O,
mezi krvi a ¢ervenym svalovym vlaknem probihd na mnohem vétsi plose nez u vlaken
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typu Ila a IIb. Dominantni podil pomalych svalovych vlaken v zapojenych svalech je
jednou z podminek dosazeni vysoké vytrvalostni vykonnosti.

Typ IIa (rychla oxidativni) je typem prechodnym, ktery predstavuje jisty metabolic-
ko-funk¢ni mezistupen mezi ¢ervenymi a bilymi vlakny. Jsou vlastné rychlymi vlakny
s velkym poétem mitochondrii a koncentraci aerobnich enzymii. Zejména v ptipadé
téchto vlaken se uvazuje o moznosti ovlivnéni smérem pomalych ¢i rychlych svalovych
vlaken jako specifické adaptace na odpovidajici typ tréninku.

Vlakna typu IIb (IIx), tedy bila, rychla glykolyticka (FG - fast glycolytic, fast-twitch)
jsou zaméfena na pohyb, ktery je vykonavan s vétsi silou ¢i rychlosti. V porovnani s cer-
venymi vlakny maji pfirozené vétsi prifez a nejvétsi sklon k hypertrofii. Diky vysoké
koncentraci glykolytickych enzymii dokazou vygenerovat velké mnozstvi energie za
relativné kratky casovy tsek, avsak za cenu vysoké unavitelnosti vlivem acidézy jakozto
privodniho jevu anaerobniho metabolismu.

Podil jednotlivych svalovych vldken do zna¢né miry predurcuje uspé$nost v daném
sportovnim odvétvi. Sportovci vytrvalostniho typu tak maji ve svych vykonnych svalech
prevahu zastoupeni pomalych oxidativnich svalovych vlaken (u maratoncti az 80 %),
u silovych a rychlostnich typt naopak prevazuji vlakna rychla glykolyticka (u sprinterti
az 80 %), (obr. 1.3). Tato genetickd podminénost je patrna i z hlediska geografického,
kdy napt. nejlepsi vytrvalci pochazeji z vysokohorskych vychodoafrickych oblasti
(Kena), zatimco nejlepsi sprintefi se rodi v karibské oblasti (napf. Jamajka) nebo jsou
potomky predkd, jejichz domovinou byla zapadni ¢ast Afriky.

Tab. 1.1 Porovnani zdkladnich charakteristik pomalych a rychlych svalovych vidken

Charakteristika Typ vlakna

pomala oxidativni | rychla glykolyticka
aktivita myozinové ATPazy nizéi vys$si
produkce ATP za jednotku ¢asu nizsi vyssi
premistovani Ca?* iontl pomalejsi rychlejsi
kapacita sarkoplazmatického retikula pro mensi veétsi
Ca2+
vyznam CP (ATP-CP systému) nizky vysoky
obsah a aktivita glykolytickych enzymu nizké vysoké
laktat vyssi utilizace vy$si produkce
mitochondrie (pocet, plocha) vetsi mensi
obsah a aktivita aerobnich enzymu vys$si nizsi
koncentrace myoglobinu vysokd nizka
rezistence vii¢i inaveé vyssi nizéi
denzita kapilar okolo vldken (kapilarizace) vysoka nizka
sila kontrakce nizsi vys$si
prah drazdivosti nizsi vys$si
pri¢ny prifez vlakna tenci silnéjsi
sklon k hypertrofii ne ano
vedeni vzruchu v pfislu$ném motoneuronu | pomalé rychlé
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Obr. 1.3 Podil pomalych a rychlych svalovych vidken (%) u riiznych sportovnich
specializaci (Mesko, Komadel et al., 2005; upraveno)

1.3 Reakce organismu na stresovy podnét

Za reakci na stresovy podnét se obecné povazuje jakakoliv okamzitd odezva organt
a organovych soustav na stresor, ktery v organismu vyvola stres a naruseni homeo-
stazy. Reakce na stres muize byt signifikantné odli$na v disledku ptisobeni faktord,
jako jsou napft. vék, pohlavi, iroven trénovanosti nebo extrémni environmentdlni
podminky - teplota, vlhkost nebo vy$s$i nadmorska vyska. Nastalé zmény v homeostaze
jsou kompenzovany pomoci regula¢nich systému na Grovni vyssich center centralniho
nervového systému (CNS) primdrné v soucinnosti s autonomnim nervovym systémem
(ANS), ktery uzce kooperuje s hormonalnim systémem. Zminéné systémy spoluvytvari
tzv. stresovou osu. Pti pfechodu z klidu do zatizeni vzrista spotteba energie a kysliku
(0O,) pracujicimi svaly. Spotfeba O, slouzi pro resyntézu ATP v zatézovanych svalovych
skupinach, pficemz pfi maximalni praci se mtize oproti klidu zvysit obrat ATP az 70krat,
coz klade vysoké naroky na transportni systém a dodavku energie.

1.31  Reakce autonomniho nervového systému

Sympatikus a parasympatikus maji na cilové organy zpravidla antagonistické u¢inky.
Nejlépe lze tyto ucinky obou vétvi ANS demonstrovat na regulaci srde¢niho rytmu.
Pri kompletni farmakologické blokddé parasympatiku dosahuje srde¢ni frekvence
(TF) ptiblizné hodnoty 100-110 tepti-min-’. Za klidovych podminek (ve spanku, po
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jidle) v autonomni kardialni regulaci prevazuje aktivita parasympatiku, ktera souvisi
s anabolickymi procesy a se zotavenim. U béZné populace se klidova srde¢ni frekvence
(TF,,,,) nachazi v rozmezi 60-80 tepi-min‘'. Béhem stresovych situaci (fyzického ¢i
mentélniho stresu) naopak v kardialni regulaci prevazuje aktivita sympatiku nad aktivitou
parasympatiku, coz ma za nésledek vychyleni metabolismu smérem ke katabolickym
procestim a dochazi k vzestupu TF - tachykardii.

Zmény v aktivité obou vétvi ANS jsou béhem pohybové aktivity determinovany
predev$im intenzitou zatizeni. Pfi pohybové aktivité do trovné tzv. vagového prahu,
tedy intenzity na drovni 45-50 % VO, __ se na inicidlnim vzestupu TF podili prede-
v$im redukce aktivity parasympatiku (n. vagus), ¢ili aktivita sympatiku roste pouze
relativné. Jakmile dojde k prekroceni vagového prahu, na dal$im zvysovani TF se
podili téméf vyhradné rostouci aktivita sympatiku. Pfi intenzité nad 50 % VO, __ lze
reakci organismu povazovat za reakci poplachovou, tedy reakci spojenou se stimulaci
sympatoadrendlniho systému.

1.3.2  Reakce katecholaminii

Katecholaminy (adrenalin a noradrenalin) patfi do kategorie tzv. stresovych hormon,
které jsou produkovany dreni nadledvin, resp. synapsemi postgangliovych sympatic-
kych nervovych vlaken (pouze noradrenalin). Oba stresové hormony se svymi uc¢inky
spole¢né s aktivitou sympatiku podileji na stimulaci transportniho systému i mobilizaci
metabolismu. U¢inky katecholamint na cilovou tkan jsou zprostiedkovany adrenerg-
nimi receptory lokalizovanymi na buné¢nych membranach. Pti niz$ich intenzitach
(do 50 % VO, ) sejejich uloha poklada spise za minoritni. Naopak naplno se ucinek
katecholamind projevi pfi vy$$im az maximalnim zatizeni spole¢né s u¢inkem sym-
patiku. Koncentrace vyplavenych katecholamint zavisi na faktorech, jako jsou napf.
relativni zatiZeni (vyjaddfeno v % VO,, % MTR, % TF__ apod.), trénovanost nebo délka
trvani zatiZzeni.

1.3.3  Reakce transportniho systému

Transportni systém tvori dychaci (respiraéni) a srde¢né-cévni (kardiovaskularni) systém.
P1i télesné praci dochazi vlivem stimulace sympatoadrendalniho systému k funkénim
zménam obou téchto systémi. V pripadé dychaciho systému zpusobuje vyplaveni
adrenalinu skrze navazani se na ,-adrenergni receptory bronchodilata¢ni efekt. Vlivem
rostouci zatéze se zvysuje poptavka pracujicich svali po dodavce O, a odvodu CO,, coz
vede ke zvy$eni minutové plicni ventilace (VE), ktera se vyjadfuje v 1-min-'. Ventilace
je soucinem dechového objemu (tidal volume, V), ktery je v klidu u zdravého cloveka
kolem 0,5 1, a dechové frekvence (DF), ktera se v klidu pohybuje v rozmezi od 12 do
16 decht. Minutova ventilace v klidovych podminkach ¢ini 6-8 -min-!. Béhem zatizeni
se na vzestupu hodnoty VE podili prohloubené dychani (hyperpnoe) spole¢né s ros-
touci DF (tachypnoe) (tab. 1.2). Po dosazeni urovné (ventila¢niho) anaerobniho prahu
(ANP,) dochdzi vlivem intenzivnéj$i hydrolyzy nemitochondridlniho ATP k vzestupu
koncentrace H*, ktera zptisobuje acidozu (pokles pH) a naruseni acidobazické rovnovahy.
V disledku vyssich narokd na metabolismus spole¢né s ¢innosti naraznikovych systémi
(napt. bikarbonatového) se v téle béhem intenzivni prace rozviji hyperkapnicka odpo-
véd (obr. 1.4). Vzestup pCO, v krvi podrazdi centralni chemoreceptory, které vysilaji
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impulz do dychactho centra za ti¢elem stimulace plicni ventilace (hyperventilace). Pti
maximalnim zatiZeni se uvddéji hodnoty VE u sportovcii az kolem 180-200 -min™! pfi
DF 60-min! a ptiblizné Sestinasobku klidového dechového objemu, coz mtize odpovidat
u dospélého muze zhruba 3 1. Z diivodu vysoké DF se pfi maximalnim zatizeni obvykle
vyuziva ptiblizné 60 % vitalni kapacity (VC) plic, jejiz hodnota u netrénovanych muzt
¢ini 4,5-5 1, u netrénovanych zen 3,5-4 1. Nejvyssich hodnot dosahuji plavci a potapéci
(6-81). Nejlepsim vyjadfenim je ale hodnota relativni, vztazena k zakladnim tdajim
kazdého jedince, tzn. k jeho pohlavi, véku, vysce a hmotnosti.

Tab. 1.2 Porovndni klidové a zatéZové ventilace (podle Mdcek et al., 2011, upraveno)

Klidova ventilace Zatézova ventilace

)] % ) %
VE = V, x DF (I-min™) 7,5=0,5%x16 100 60 =20 x 30 100
VD = VD x DF (Imin™) 2,55=0,17x15 | 34 10,2=340x30 |17
VA = VA x DF (I'min) 4,95=0,33 x 15 | 66 49,8 =16 x 30 83

Vysvétlivky: DF - dechovi frekvence, VA - alveoldrni ventilace, VA - minutovd alveoldrni
ventilace, VD - mrtvy prostot, VD - minutovd ventilace mrtvého prostoru, VE - minutovd
ventilace, V, - dechovy objem

LL

4- VCO, [I'min™]

VCO, [I'min™']

VO, [I'min™']

Obr. 1.4 Ukdzka hyperventilacni odpovédi v diisledku hyperkapnie vyvolané stup-
novanym zatizenim do maxima
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