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UvVOD

Téma se zabyva piet¢Zovanim pohybovych struktur, které mtze byt razné. Muze
vznikat pfimo, napf. narazem nebo uderem, kdy dochazi k poranéni kloubi, distorzi,
luxaci, ke zlomenindm kosti, nebo nepfimo, pienesené, vétSinou dlouhodobym
nevhodnym zatéZovanim, nebo pietéZzovanim. Tato prace se veénuje predevSim
dlouhodobému, nevhodnému pietézovani, které se projevi poruchou stavby nebo funkce
nekteré z pohybovych struktur. Dochazi ke zméndm v metabolismu, nervosvalovém
ptenosu, krevnim priitoku, vznikd nova tkan, kterd nahradi poSkozenou. NejcastéjSim
projevem pietézovani je Unava, u svalti dochdzi ke snizeni jejich vykonu, na kostech
vznikaji inavové zlomeniny a u kloubli dochdzi k opottebovani kloubni chrupavky.
Unava neni jen projevem u pietizenych, pietrénovanych sportovcii, ale vznika
I unékterych poruch ¢i onemocnéni. PfetéZovani je obecné velkym a omezujicim
problémem mnoha jedinct a proto by mélo byt feSeno. Nejdulezitéjsi je prevence.

V 1é€bé vzniklych zmén, poranéni nebo trazl, hraje dileZitou roli fyzioterapie, ktera
pomaha zlepsit jiz vzniklé skody, upravit tréninkovy program a zajistit prevenci vzniku
jinych, nebo opakujicich se poskozeni. Terapie je u kazdého jedince jina, zavisi na typu
a mife poSkozeni, na fyzickych schopnostech, zdravotnim stavu a mnoha dalSich

faktorech.



1 Pohybova periferie

Pohybovy systém je tvofen slozkou pasivni a aktivni. Mezi pasivni slozku patii kosti
a jejich spojeni pomoci kloubti, které zajiStuji napt. pienos sily, pohyb casti t€la a oporu
téla. Aktivni slozkou jsou kosterni svaly, zajist'ujici udrZeni polohy téla, jeho pohyb,
nebo pohyb jeho ¢asti a jsou zdrojem sily. Pohybovy systém je po funk¢ni strance jeste

doplnén nervovym systémem (Trojan, 2005).

1.1 Sval

Svalova tkan vznikla spolu s nervovym systémem z ektodermu a tfadi se mezi tkané
drédzdivé. RozliSuji se tfi typy svalové tkané: pficné pruhovand, kterou se budeme
zabyvat, dale hladka a srde¢ni. Svaly jsou dilezité pro pohyb, jak volni tak vnitinich
organti, umozinuji dychani, komunikaci a jsou zdrojem tepla. Ve svalu dochazi
k pfeméné chemické energie na mechanickou (kinetickou) a ke ztratam ve formé tepla.
Ke své praci potiebuji svaly ptisun zivin a kysliku, ktery je zajistén krevni cestou
(Mourek, 2005; Vokurka et al., 2005).

Vlastnosti zivé hmoty a tedy i hlavni funkci svalu je kontraktilita, tedy stazlivost,
kterou zajistuji myofibrily obsazené v sarkoplazmé svalu. Stah je fyziologicky
vyvolany pomoci nervového podnétu (Cihak, 2008; Dylevsky, 2009).

Lidské télo obsahuje okolo 600 svald, které jsou vétsinou v paru. Svaly tvori 36-40
% hmotnosti téla, tato hodnota je vSak orienta¢ni, 1isi se podle pohlavi a trénovanosti
jedince (Cihak, 2008; Trojan et al., 2003).

Zakladni, aktivni sloZka svalu je pficné pruhované svalové vlakno, dal§im prvkem
svalu je vazivo, které vlakna spojuje, obaluje a tvofi Slachy, které jsou pfechodem svalu
na kost. Dilezitou casti svalu jsou i cévy a nervy, které patii k pomocnym svalovym
zatizenim. Jednotliva svalova vldkna se spojuji a tvofi priméarni svalovy snopecek, ty
tvoii malé svaly. Vétsi svaly jsou tvofeny z primarnich snopecki, které se spojuji
a vytvari sekundarni snopce a ty tvoii snopce vyssich fadi. Jednotlivé ¢asti jsou od sebe
odd€leny vazivem a cely sval obaluje svalova povazka (fascie). Skupiny svali pak
oddéluje povrchova fascie (Cihak, 2008).

Makroskopicky na svalu rozliSujeme origo-zacatek, venter musculi-bfisko a insertio-
upon svalu. Také miZeme rozlisit vnéjsi tvar svalll na vietenovité, ploché a kruhovité.
Vietenovity sval muze mit vice hlav m. biceps, m. triceps, m. quadriceps
am. digastricus (Cihak, 2008).



1.1.1 Stavba svalové burky

Zéakladni anatomickou strukturou pii¢n¢ pruhovaného svalu je svalové vlakno, ale
biomechanickou a funk¢ni jednotku tvofi motoricka jednotka, coZ je skupina svalovych
vldken inervovana jednim motoneuronem. Svalové vldkno je primérné dlouhé 1-40
mm, ale nap¥. v m. sartorius byla, dle Cihaka (2008) objevena vlakna dlouha 12-15 cm,
dle Trojana et al. (2003) az 20 cm dlouha vlakna a dle Novotné a Novotného (2007) az
30 cm dlouhd vldkna. VétSina vldken jde od zacatku svalu az k jeho uponu, ale
v nékterych extrémné dlouhych svalech, jsou vlakna fazena v sérii za sebou. Siroké jsou
pfiblizng 10-100 pm a obsahuji vice jader (Cihdk, 2008; Dylevsky, 2007; Novotna
& Novotny, 2007).

Na povrchu se nachdzi membrdna oznaCovand jako sarkolema, na které je jesté
bazalni membrana, zanofend do retikularniho vaziva. Uvnitf je cytoplazma zvana
sarkoplazma s mnozstvim organel, mezi kterymi jsou i mitochondrie oznacované jako
sarkosomy. V sarkoplazmeé jsou podéln¢ ulezeny stovky myofibril, které jsou Clenény
na pravidelné useky — sarkomery. Délka jedné sarkomery je 1,5-3,5 um a je zakladni
funkéni, strukturni a kontraktilni jednotkou. Kolem myofibril se jest¢ vyskytuje
sarkoplazmatické retikulum (Dylevsky, 2007; Trojan et al., 2003).

Kazda sarkomera je na svych koncich ohranicena Z-disky, které jsou na pfi¢ném
pruhovani zifejmé jako Z-linie. V Z-disku jsou kolmo umisténa tenkd (aktinova)
filamenta a soubéZné s nimi jdou stfedem sarkomery tlustd (myozinova) filamenta.
Sttedy myozinovych vlaken jsou napfi¢ spojeny bilkovinou, ozna¢ovanou jako M-linie.
V tomto misté se nachazi mj. kreatin-kinaza, majici vyznamnou ulohu v energetice
kontrakce, a bilkovina myomezin, ktera umoznuje udrzovani 3-dimensionalni struktury
sarkomery. Caste¢né prekryvani aktinu a myozinu vytvaii pod mikroskopem viditelny
obraz pti€ného pruhovani, coz znamend, Ze se stiidaji svétlé, izotropni (I) a tmavé,
anizotropni (A) pasy. Izotropni prouzky jsou mezi sarkomerami rozdéleny tenkou
ploténkou (telofragmou), tzv. Z-linii a anizotropni prouzky maji navic misto, kde se
aktin a myozin nepiekryvaji tzv. vnitini H-zo6nu. Pfi zkraceni vyvolaném kontrakci, se
tenka a tlusta filamenta zasunuji mezi sebe a tim dojde ke zkraceni I-prouzku a H-zo6ny,
ale A-prouzek svou délku neméni (Novotna & Novotny, 2007; Trojan et al., 2003).

Tenc¢i aktinové vldkno je dvouSroubovice vldknitého F-aktinu, ktery je tvofen
kulovitymi monomery G-aktinu. Na jednu otoCku pfipadd 14 monomerd aktinu. Po

obou strandch dvousroubovice se nachazi asi 40 nm dlouhé vldknité molekuly
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tropomyozinu. K molekule tropomyozinu se vaze molekula troponinu (Tn), ta ma tii
¢asti: Tn-C, kam se vazou vapenaté ionty, Tn-T, spojujici tropomyozin s troponinem
a Tn-1, zabranujici v klidu interakci aktinu s myozinem. Na tenké vlakno se pripojuji
zakonCujici molekuly, o-aktinin, ktery spojuje F-aktin se Z-diskem prostiednictvim
myotilinu, a podél celého filamenta se ptipojuje nebulin. Aktinové vlakno je dlouhé
1 um (Dylevsky, 2007; Trojan et al., 2003).

Tlusté myozinové vldkno je dlouhé 1,6 um a je tvofeno asi 250 molekulami myozinu
II. Myozin je tvoien dlouhou ,,nasadou®, sloZzenou ze dvou vzdjemné se obtacejicich
polypeptidovych fetézci, majicich na konci globularni hlavu, ktera je s nasadou spojena
krékem. Toto misto je oznaCovano jako ,.Cep zavésu®, kde mize konformacni zména
naklopit hlavu vici ndsadé na zplisob pdky. Globuldrni hlava ma ,kapsu®, to je
katalytické misto pro pfipojeni adenosintrifosfat (ATP) a zaroven misto pro spojeni
s aktinem tenkého vlakna. Tloustku tlustého filamenta omezuje C-protein a to na 200-
400 molekul. Pomér vlaken aktinu a myozinu je 4:1 az 6:1 (Dylevsky, 2007; Novotna
& Novotny, 2007; Trojan et al., 2003).

Nov¢jsi poznatky ukazaly, Ze sarkomera neobsahuje pouze dva systémy filament.
Tteti systém je tvofen vldknem, obrovské bilkovinné molekuly, zvané titin, ktery se
podili na stavebnim planu struktury sarkomery a klidovém napéti neaktivovaného svalu.
Je slozen zc¢asti proteind imunoglobulinového charakteru, které jsou vzdjemné
pospojovany. V A-prouzku a Z-disku se sdruzuje s ostatnimi proteiny a tlustym
filamentem, takZe se uplatiluje jako sjednocujici molekula sarkomery, a také pii obnové
a novotvorbé svalovych vlaken. Uprostied I-prouzku ma elasticky usek. Molekuly titinu
jdou od Z-disku k M-disku a tim propojuji sarkomeru po celé délce (Trojan et al.,
2003).

1.1.2 Podstata a formy svalové kontrakce

Pti svalové c¢innosti dochézi k mechanickym, strukturnim, chemickym, tepelnym
a elektrickym zménam. Kontrakce svalu je provadéna dvéma bilkovinami, aktinem
a myozinem. Sval se diky nim zkracuje, vytvaii tah a vysledkem je pohyb, ale sval se
také dokaze vratit do piivodni délky, diky své pruznosti. Tyto funkce zajiStuje prevazné
bilkovina titin a nebulin (Dylevsky, 2007; Novotna & Novotny, 2007; Trojan et al.,
2003).
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Kontrakce myofibril je zplisobena pomoci vzruchl, které ptichdzi nervovymi
motorickymi vlakny. Kontrakci lze vyvolat elektrickym drdzdénim, nebo zménou
osmozy kolem vlédkna. Pfi kontrakci se zkracuje sarkomera, filamenta se zasunuji do
sebe a vysledkem cyklické interakce myozinovych hlav s aktinovymi filamenty je
pohyb a sila. Depolarizace povrchové membrany vyvold vyplaveni vapenatych ionth
(Ca?") do sarkoplazmy, méni se také hladina hofetnatych iontd (Mg®"). Zmény tvaru,
vedouci k zasunuti vlaken tropomyozinu hloubé&ji do $térbiny mezi vlakny aktinu, jsou

> na troponin. Zmeénou polohy tropomyozinu se na aktinu

zpusobeny vazbou Ca
zptistupni vazebna mista pro hlavy myozinu. Touto vazbou se aktivuje ATPaza hlav
myozinu, po které se $tdpi ATP za pritomnosti Mg?* a dochazi ke zméné tvaru, jenz
nakloni hlavu v podélné ose sarkomery. Ze zacatku je hlava myozinu na aktin navazana
v thlu 90°, potom se 0 45° v kr¢ku ohne, plisobi tak jako paka a napéti prenasi na aktin
I myozin. Pfi uvolnéni adenosindifosfat (ADP) z komplexu aktomyozinu se spojeni
stabilizuje a dochdzi ke vzniku rigorového komplexu, ktery umoziuje jednosmérny
posun myofilament. Po navazani dalsiho ATP se aktin od myozinu oddéli. Vazba trva
jen nékolik setin sekundy, potom dojde k uvolnéni a hlava se vrati do ptivodniho uhlu.
Toto spojeni je ptredpokladem udrzeni urcité hladiny vapniku v sarkoplazmé, frekvence
tohoto spojeni je 5-50 Hz. Kontrakce je tedy ukoncena oddélenim aktinu od myozinu,
dochazi k prodlouzeni sarkomer a nésledné relaxaci svalového vldkna. Pfi izometrické
kontrakei svalu nedochdzi k posunu filament, ale sila je pfenaSena pies elastické slozky
svalu (Dylevsky, 2007; Trojan et al., 2003).

Sval reaguje na ak¢éni potencidl motoneuronu svalovym trhnutim. Asi po 80 ms dojde
k maximalnimu zkraceni i k maximalni sile svalu. Pfirozena svalova kontrakce ma vsak
podobu tetanického stahu. Pokud je dostatecnd frekvence opakovaného drazdéni,
nékolika akénich potencialll za sebou, navazuje na kontrakci z minulého trhnuti dalsi
kontrakce a kazdy dalsi stah je intenzivnéjsi, protoZe se nestaci veskery vapnik ulozit do
zasobaren a tak jeho stah a kontrakce narista. Jestlize dojde k dalsimu impulzu ve
vzestupné fazi kontrakce, dochazi k sumaci a vzniku hladkého tetanu, pokud v sestupné
fazi zaskubu, nastava superpozice stahll a vznika vlnity tetanus (Trojan et al., 2003).

Izometricky stah sval nezkracuje, neprovadi pohyb, ale vyviji silu, kterd je nejvetsi
pii klidové délce. Toho se vyuziva pifi udrzovani nehybné polohy nebo pii zvedani
tézkého biemene. Dalsi typ stahu je izotonicky, u né¢hoz se méni délka a zatéz je stale

stejna. Cim mensi je zatdZ, tim rychleji se méni délka (Trojan et al., 2003). Dylevsky
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(2007) uvadi, ze klasifikace kontrakci neni jednotna a v n€kterych ptipadech (jako napf.
kontrakce izotonickd) je dokonce nespravna. On rozd€luje kontrakci na izometrickou
a izokinetickou, kterd je bud’ excentricka, nebo koncentricka. U koncentrické kontrakce
se zkrati sval a zvét§si se svalové biisko, a pohyb je provadén stalou rychlosti
I akceleraci pohybu. Excentricka kontrakce je opakem koncentrické, sval se pii ni

protahuje a prodluzuje, a pohyb je deceleracni, brzdici (Dylevsky, 2007).

1.1.3 Energetika ¢innosti svalu
Bezprostfednim zdrojem energie pro sval je ATP. Jsou tii zékladni energeticko-
metabolické cesty (dle Wilmore & Costill, 2004 in Novotna & Novotny, 2007):
a) ,,ATP-CP systém* - Resyntéza ATP z kreatinfosfatu
b) ,,Laktatovy neboli glykolyticky systém® - Anaerobni glykolyza

c) ,,Oxidativni systém* - Aerobni oxidace glukozy a tuki

a) ATP-CP systém

Kratkodobé¢ intenzivni vykony trvajici do 40 s, jako je napt. sprint nebo vrh kouli je
mozné po urcitou dobu provadét bez piistupu kysliku, tedy anaerobné. Nejprve (1-2 S)
je energie pro pohyb ziskavana rozkladem malych zdsob ATP ulozenych ve svalu, po
vycCerpani téchto zasob je novy ATP resyntézovan reakci ADP s kreatinfosfatem (CP)
ulozenym ve svalech. Z kreatinfosfatu je uvolnéna molekula organického fosforu, ktery
se spoji s molekulou ADP a tim se vytvoii nova molekula ATP. K minimalni resyntéze
dochazi jesté po 20 s maximalni zatéze (Maughan et al. 1997, Lakomy 2000 in Novotna
& Novotny, 2007). Po ukonceni zatéze se zasoby ATP a CP ve svalech zase rychle
obnovi, béhem 1 minuty 75-80% a do 2-3 minut se obnovi 100%. Z toho vypliva, ¢im
vétsi budou zéasoby CP, tim bude mozno provadét kratkodoby, vysoce intenzivni

anaerobni vykon déle a s vyssi energii (Novotna & Novotny, 2007).

b) Laktdtovy systém (glykolyticky)

Anaerobni glykolyza sice neni tak efektivhim zplsobem ziskdvani energie, je
pfiblizn€ dvakrat pomalejsi nez resyntéza ATP z CP, ale zase je rychlejsi nez oxidace
glukézy. Anaerobni rozklad glukozy neboli glykolyza se aktivuje s malym zpozdénim
po ATP-CP systému. Z glykolyzy mohou pracujici svaly Cerpat energii pouze kratkou

dobu. Uz po 5 sekundéch intenzivni prace dochazi k vrcholu anaerobni glykolyzy, po
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nékolika dalSich sekundach je rychlost glykolyzy udrzovana na stejné tirovni (Maughan
et al., 1997 in Novotna & Novotny, 2007). Asi po 30 s intenzivni prace je vycerpana
zasoba CP a prechazi se na pomalejsi anaerobni glykolyzu, ktera zpiisobuje snizeni
rychlosti produkce ATP a hromadéni laktatu, coz je znamé jako'"Ctvrtkaiska krize".
Nejdiive dochazi k rozkladu glukézy na pyruvat, ten je bez ptistupu kysliku rozkladan
na kyselinu mlé¢nou, z které poté vznika laktat. Jestlize je gluk6za pouzita ze svalového
glykogenu, ziskaji se z jedné molekuly gluk6ézy 3 molekuly ATP. Ale trva-li vykon déle
a glukéza musi byt do svalu dopravena i krvi z jater, snizi se zisk na 2 molekuly ATP,
protoze jedna molekula je vyuzita v jatrech na chemickou upravu glukoézy. Jak jiz bylo
uvedeno, pii anaerobni glykolyze vznika laktat, ktery je rychle vyplaven do krve,
metabolizuje se v ledvinach, jatrech, srdci, ale také se hromadi ve svalech. Pii dosazeni
ur€ité hladiny laktatu dojde k poklesu pH (kyselost) disociovanymi ionty vodiku, a tim
dochazi k inhibici enzymu i svalovych funkci. ZvySujici okyselovani drazdi nervova
zakonceni a to zpusobuje pocit "paleni" ve svalech. Rychlost jakou klesa pH je zavisla
na schopnosti neutralizovat volné vodikové ionty a tim zpomalovat okyselovani,
hovotime o pufrovaci kapacité¢ svali a krve, kterou lze tréninkem zvysit. Hlavnimi
pufry jsou fosfaty, nékteré bilkoviny, jako histidin a hemoglobin, karboxylové kyseliny
a jejich soli (HCOgi, NaHCO;;). Vétsina laktatu je odstranéna oxidaci, jejiz rychlost
zavisi na rychlosti metabolismu jak v pracujicich, tak nepracujicich svalech (Bergman
et al., 2000 in Novotna & Novotny, 2007). Produkt glykolyzy se béhem mirné zatéze
muze stat hlavnim aerobnim podkladem, a to, kdyZ aerobni vyuziti laktatu prevysi
vyuziti glukézy (Brooks, 2000 in Novotna & Novotny, 2007). Pro vyuziti laktatu jsou
idedlni tkéni oxidativni svalova vldkna, pfi submaximalni praci. V pribchu
prolongované prace mirné intenzity a béhem zotaveni, svaly, které ze zacatku zatéze
produkovaly laktat, ho ted” mohou vyuzit a spotfebovat (Brooks, 2000; Gladden 2000 in
Novotna & Novotny, 2007). Laktat byl diive povazovan za zbytecny produkt, dnes vSak
vime, ze transportuje chemickou energii z jednoho mista na jin€. V klidu je oxidovano
laktatu asi 50%, béhem zatéze kolem 75% (Brooks, 1999 in Novotna & Novotny,
2007).

C) Oxidativni systém
Zdroj svalové energie pii vykonech, které trvaji déle nez 60-70 sekund je Stépeni

glukozy za ptitomnosti kysliku, tedy oxidace glukozy. Nejprve se glukdza v cytoplazme
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rozkladd na pyruvat, ktery je v tzv. Krebsové cyklu, dale metabolizovan
vV mitochondriich. Dochézi k oxidativni fosforylaci, kterd vede ke vzniku vody, oxidu
uhlic¢itého a 38 molekul ATP. Pti zvySovani vykonu nesta¢i mitochondrie, oxidativni
enzymy a piijimany kyslik odbouravat pyruvat, ktery se meéni na laktat. Jestli jsou
vyCerpany zasoby glykogenu a nestaci ani krevni glukoza, svaly za¢nou vyuzivat
energii predevS§im oxidaci volnych mastnych kyselin ze zasobniho triacylglycerolu
v Krebsové cyklu a produkuje se voda a oxid uhli¢ity. Ziskdvanim energie z tukii nelze
udrzet vysoké pracovni tempo. Po vyCerpani glykogenovych zasob a vyuzivani oxidace
tuki se pozd¢ji projevi hypoglykémie, dehydratace, naruseni osmotické rovnovahy,
prehratim, atd. Pfi extrémni, dlouhodobé zatézi se vyuzivaji jako zdroj energie
| proteiny, pfredevsim vétvené AMK. Vyhodou oxidace tuku je, Ze se netvoii laktat,
nevyhodou, ze je potieba na tvorbu stejného mnozstvi energie jako u glykolyzy o 7%
vice kysliku. To zvysi plicni ventilaci a srde¢ni vykon. Diky ventilaci je po ukonceni
vykonu nahromadény laktat zoxidovan a jsou doplnény rezervy ATP a kreatinfosfatu.
ZvySena spotieba kysliku se oznacuje jako "kyslikovy dluh". Proto se pii delSich
vykonech (vice nez 30 sekund), laktat hromadi v hojném mnozstvi a je tieba k zotaveni
delsi doba (Novotnd & Novotny, 2007). Dochdzelo k vyrovnani aerobniho
a anaerobniho metabolismu b&hem 55-72 sekund (Ward-Smith, 1999 in Novotna
& Novotny, 2007). V jinych studiich od 50-100 sekund. A také dochazi k rychlejsimu
nastupu aerobniho metabolismu (Spenser & Gastin, 2001 in Novotna & Novotny,
2007).

1.2 Kloubni struktury

Kloubni spojeni slouzi k pohyblivosti kostry, je umoznéno vzijemnym pohybem
hlavice v jamce, nebo jamkou po hlavici (Cihak, 2008). Kloub je spojeni mezi dvéma,
nebo vice kostmi a dle anatomické struktury se déli do tfi skupin: synarthrosis
(fibrozni), amphiarthrosis (chrupavéité) a diarthrosis (synovialni) (Povysil & Steiner et

al., 2007).

1.2.1 Stavba kloubu
1.2.1.1 Kloubni pouzdro
Kloub je na povrchu kryt vazivovym kloubnim pouzdrem, které je pfipojeno v riizné

vzdalenosti k okrajim sty¢nych ploch chrupavky. Je volné, aby byl umoznén pohyb
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V kloubu. Je tvofeno dvéma vrstvami, prvni je zevni vazivovd vrstva (membrana

fibrosa), ktera piechazi do vnitini vrstvy, kterou je membrana synovialis (Cihdk, 2008).

1.2.1.2 Vnitini plocha kloubu

Jak jiz bylo uvedeno vnitini plochu kloubu, kromé chrupavcitych povrchi na
styénych plochach, kryje synovidlni membréana. Je to tenkd vrstva cévnaté pojivové
tkan¢, tvofend fidSim vazivem, na povrchu krytd synovialocyty, coz jsou bunky
mezenchymového pivodu. Synovialocyty tvoii jednotadou az Ctyifadou vrstvu a podle
toho se déli na A buiiky, podobné makrofagtim, které¢ maji schopnost fagocytozy a proto
jsou dulezité pti odstranovani odumielych bunék a cizorodych latek nachéazejicich se
v synovidlni tekutiné. Druhy typ, B bunky, produkuji kyselinu hyaluronovou
a glykoproteiny a maji lubrikac¢ni u¢inek, jsou podobné fibroblastim. Imunoglobuliny
a lyzosomalni enzymy, spolu suvedenymi latkami produkuji do kloubni dutiny
synovialni tekutinu, kterd vyzivuje vrstvu kloubni chrupavky a zlepSuje skluznost
styénych ploch kloubu (Povysil & Steiner et al., 2007).

Dle Dylevského ma synovidlni tekutina tfi zakladni funkce: 1) zajiStuje vyzivu
a reparaci bezcévnych chrupavek kloubu, 2) udrzuje a zvySuje pruznost chrupavky a za

3) snizuje tieni sty¢nych ploch a brani tak jejich opotiebeni (Dylevsky, 2007).

1.2.1.3 Kloubni chrupavka

Sty¢né plochy kloubu kryje kloubni chrupavka, je to ¢ast, kterd nepodlehla kostni
osifikaci. Nejéastéji je chrupavka hyalinniho ptivodu, avsak v kloubech, které jsou
vystavené vétsSimu tlaku, jsou stycné plochy kryty vazivovou chrupavkou, kterd je
odoln¢jsi. Tloustka chrupavky je rozmanita, zavisi na typu kloubu, zatézi, kongruenci.
Pohybuje se v rozmezi od 0,5 do 6 mm (Cihak, 2008). I kloubni chrupavka, ktera neni
zatizena, je vystavena trvalému tlaku 6-8kg na 1 cm?, ktery je zpusoben svalovym
tonem (Dylevsky, 2007). Dle Bartonicka a Hefta (2004) zavisi tloustka chrupavky na
tom, v jaké vzdalenosti se zastavi osifika¢ni fronta od povrchu kloubu, i na tlaku
pusobicim na jeji plochu a na pohybovém rozsahu v kloubu. Diky tomu, je chrupavka
tlustsi na kloubni hlavici nez na kloubni jamce a také na mistech vétsi inkongruence,
tedy hlavné ve stfedu kloubu (Bartoni¢ek & Heit, 2004).

Kloubni chrupavka je tvotena z 78% vody, zbytek hmoty tvofi kolagen, prevazné II.

typu (vmalém mnozstvi se zde vyskytuje i kolagen typu VI, IX, X a Xl),
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proteoglykany (obsahujici kyselinu hyaluronovou, chondroitinsulfat, dermatansulfat
a keratansulfat) a nekolagenni proteiny a glykoproteiny. (Povysil & Steiner et al., 2007)
Je slozena z n€kolika vrstev. Tangencialni (povrchova) vrstva tvofend protahlymi
chondrocyty, jdoucimi paralelné¢ skloubni plochou, mezi nimiz jsou zahus$téna
kolagenni vlakna II. typu. VéEtsi bunky s nepravideln¢ usporadanymi vlakny kolagenu,
tvoii pfechodnou vrstvu. Vrstvu radidlni tvoii sloupkovité uspotadané chondrocyty,
mezi kterymi jsou siln€jsi kolagenni fibrily uloZzené kolmo k povrchu. Nejspodnéjsi
kalcifikovanou vrstvu tvofi drobné chondrocyty, které obklopuje bazofilni kalcifikovana
mezibunéénd hmota. Vyzivovand je na rozdil od ostatnich vrstev krevnimi cévami
zasobujicimi epifyzu (Povysil & Steiner et al., 2007). Rist chrupavky se odehrava asi
ve 3. - 4. vrstvé bunck. S ukoncenim ristu dochéazi k ukon¢eni mnozeni chrupavkovych

bunék (Cihak, 2008).

1.2.2 Kloubni vyZiva a metabolismus

Kloubni chrupavka neni inervovand a z vétsi ¢asti je avaskularni. Vzhledem k tomu,
ze vyziva tkani téla zavisi na prokrveni, zdalo by se, Ze tyto struktury jsou v nevyhodé
(Hertling & Kessler, 2006).

Metabolismus a vyziva kloubniho pouzdra a ligament jsou podobné jako
u vazivovych tkani kdekoliv jinde. Jejich prokrveni je relativné malé, coz ukazuje na
nizkou miru metabolickych zmén. Na rozdil od kiiZze se kloubni chrupavka hoji pomalu,
pokud dojde Kk jejimu poranéni (Rogers, 2011).

Kloubni okraje pfijimaji ziviny z vysoce vaskularizované¢ synovie a pfilehlého
periostu, nicméné je problém u vyzivy vice povrchni, centralné umisténé ¢asti kloubni
chrupavky. Je obecné znamé, Ze vyziva té€chto c¢asti probiha pomoci diflize
a vsakovanim synovidlni tekutiny. Ziviny musi pfekonat alespoii dvé piekazky, aby
dosahly chondrocytii ulozenych uvnit chrupavky. Nejdfive musi projit z kapilarniho
fecisté do vysoce vaskularizované synovie a potom, se $iti difiizi skrz povrchovy matrix
vrstev chrupavcitého povrchu, pfed tim nez dosdhnou bunécné stény chondrocytl
(Hertling & Kessler, 2006).

Metabolismus kloubni chrupavky je primamné zavisly na jejich buiikach
(chondrocytech). Metabolismus sacharidii v chondrocytech je podobny jako u jinych
bun¢k a je ovlivnén vékem. Na druhé strang, spotieba kysliku, jakmile chondrocyty

dozraji, se s v€kem snizuje. VSechny ditkazy naznacuji, Ze je preferovano intracelularni
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spalovani glukézy a bilkovin, v uvedeném potadi, nikoli tukt. Sira ptechéazi z krve do
synovialni tekutiny a odtud do chondrocytti. Z téch je pfevedena do matrix k pomoci
vytvofit molekuly chondroitin sulfatu a keratansulfatu, které jsou hlavni slozkou
chrupav¢ité hmoty. Chondroitin sulfat by se dal popsat jako sulfonovana forma kyseliny
hyaluronové, ktera je charakteristickou slozkou synovialni tekutiny. Jeho pfitomnost
pravé v matrix chrupavky, a ne v synovidlni tekutin€, ukazuje, ze chondrocyty jsou
nezbytné pro jeho tvorbu. Po druhé dekadé Zivota, podil chondroitin sulfatu klesa
a keratansulfatu stoupa, jak se dalo ocekavat s ohledem na odpovidajici snizeni
metabolické aktivity bun¢k (Rogers, 2011).

Synovialni tekutina ma v podstaté stejné slozeni jako krevni plazma, s vyjimkou
toho, Ze je doplnéna o mucin. Mucin je mucopolysacharid kyseliny hyaluronové, coz je
polymer s dlouhym fetézcem. Viskozni vlastnosti synovialni tekutiny jsou pficitany
kyselin¢ hyaluronové a viskozita klesa se zvySenou smykovou rychlosti (zvySena
rychlost kloubniho pohybu). Nejdilezitéjsi vlastnosti synovialni tekutiny je jeji
tixotropni G¢inek (Hertling & Kessler, 2006).

Krom¢ kloubnich chrupavek, diski a meniskl, jsou vSechny ostatni tkdné
synovialniho kloubu vyZivovany piimo krevnimi cévami. Nékteré ¢asti jsou vyzivovany
nepiimo ze synovialni tekutiny. Ta je distribuovéana ptes povrch kloubni chrupavky pii
pohybu v kloubu, proto je ziejmé, ze k udrzeni zdravych kloubt je potieba Casté cviceni
vsech z nich (Rogers, 2011).

Aby doslo k adekvatni vyméné zivin a odpadnich produktii, musi byt pfitomna
preruSovana komprese a distrakce kloubnich povrchi. Imobilizovany kloub podléha
atrofii kloubni chrupavky, stejné jako kloub, ve kterém je prolongovand komprese
kloubniho povrchu. Z patologického hlediska, kloub, ktery ztratil pohyb, napiiklad
zpevnénim kloubniho pouzdra, neni normalné vyZivovan pies ¢asti kloubni plochy,
které s nimi jiz nepfichazeji do styku. Kromé toho, ze synovialni tekutina slouzi jako
zdroj vyzivy pro kloubni chrupavku, pusobi také jako lubrikant, ktery chrani kloubni
povrch pied opotiebenim zplsobenym tfenim. U skluznosti lidskych kloubt, nezavisi
jen na synovialni tekuting, ale je tfeba vzit v ivahu ovlivnéni pohybem a tfenim mezi
dvéma povrchy, dale tvar a konzistenci kloubnich ploch stejné jako druh pohybu, ktery
se v kloubu vyskytuje. Zmény tieni v kloubni chrupavce spojené se starnutim jsou
pozorovany v Castech kloubni plochy, které jsou relativné bez kontaktu. Pro tohle

muzeme piedpokladat n€kolik pficin. Za prvé, to jsou oblasti kloubni chrupavky, které
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podstupuji mensi deformaci v pritbéhu ¢asu, jako je nasledek, rychlost a stupen vymény
tekutin obsahujicich Ziviny, které jsou méné v téchto oblastech. Také, s vékem dochazi
ke snizeni slozky chondroitin sulfatu chrupavcité tkané. Protoze vaznost tekutiny
kloubni chrupavky je do znatné miry zavislda na obsahu chondroitin sulfatu, mize
pokles tohoto prvku naruSovat béznou vyzivu tkan€. Kromé toho, ze s piibyvajicim
vékem dochdzi ke ztraté rozsahu pohybu v kloubu, se také snizuje vymeéna Zzivin

Vv kloubni chrupavce (Hertling & Kessler, 2006).

1.3 Vazivové struktury

Vazivo patii mezi pojivovou tkan a béhem vyvoje vznika jako prvni, potom vznika
chrupavka a nakonec kost. Je tvofeno vazivovymi buiikami a mezibunéénou amorfni
hmotou s obsahem vlaken. Vazivo obsahuje velké mnozstvi vody, je mékké a poddajné
konzistence (Cihak, 2008; Dylevsky, 2009).

1.3.1 Stavba vaziva

Bunky vaziva se déli na fixni a bloudivé. Mezi fixni, které jsou ve vazivu, trvale
patii: fibroblasty, fibrocyty, pigmentové, retikularni a tukové bunky. Fibroblasty jsou
protahlého, vietenovitého nebo hvézdicovitého tvaru, maji vybézky, vétSinou zplostéle,
obsahuji podlouhlé jadro a jsou umistény u povrchu vazivovych vldken. Bunky se
zvetSuji pii zvySené tvorbé bilkovin. Fibroblasty produkuji prekurzory vlaknitych
(tropokolagen, elastin) a amorfnich (proteoglykany) slozek mezibunééné hmoty.
Fibroblasty, které jsou v klidu a jiz neprodukuji, se nazyvaji fibrocyty. Ty se Gcastni na
stavbé vaziva. Fibroblasty maji velkou regeneracni schopnost, a proto vypliuji rtizné
defekty ve tkanich, tvofi jizvu, proto jsou fibroblasty pii hojeni dilezité. Pigmentové
buiiky (chromatofory, melanocyty) obsahuji pigment melanin, ktery se nachéazi v zrnech
v cytoplazmé&. Retikularni buniky jsou hojné rozvétvené, tvofi prostorovou sit’, diky
vybézkim, které se vzdjemné dotykaji. Tukové buiky (adipocyty) kumuluji a slucuji
drobné kapky tuku, které se postupem ¢asu spoji v jednu kapku, ktera vyplni celou
buitku a jadro vytla¢i na okraj buiky. Mezi bloudivé builky patfi: makrofagy,
plasmatické, zirné a krevni buiiky. Tyto buniky se nachazi volné mezi buitkami fixnimi.
Makrofagy (histiocyty) by se daly tvarem pfirovnat k fibroblastim. VétSinou jsou ve
vazivu nejdiive fixni, ale po podrazdeéni se stavaji volnymi. Pohybuji se podobné jako

ménavka a maji schopnost fagocytozy (dilezité pro imunitni systém). Plasmatické
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buiky jsou kulatého, ovalného nebo vejcitého tvaru, obsahuji kulaté jadro a bazofilni
cytoplasmu, jejich produktem jsou imunoglobuliny. Zirné buiiky jsou ovalné, maji
kulaté¢ jadro, v cytoplasmé obsahuji granula. Vyskytuji se v celém fidkém vazivu,
nejvice vSak kolem cév. Mezi krevni bunky patii z bilych krvinek: monocyty,
lymfocyty, eosinofilni a neutrofilni granulocyty (Cihak, 2008; Dylevsky, 2009).

Amorfni mezibunécnou hmotu produkuji fibroblasty, jako rosolovitou, bezbarvou
tekutinu, kterd je tvofena proteoglykany a glykoproteiny a vypliiuje prostor mezi
bunikami a vldkny. Proteoglykany jsou vazebné mezibunécéné proteiny, které spojuji
vlakna a buiiky a tvoii tak vnitini prostfedi, kde se uskuteciiuje jak metabolismus, tak
patologické zmény. Na jejich stavbé se podili polysacharidy, kyselina hyaluronova,
ktera na sebe vaze vodu a zvétSuje objem (az 1000krat), organické kyseliny, elektrolyty,
hormony a volné bilkoviny (Dylevsky, 2009).

Vlékna se ve vazivu d¢€li na tfi druhy: kolagenni, elasticka a retikularni. Kolagenni
vldkna jsou ohebnd, velice pevnd, ale ne tak pruzna, proto se vyskytuji ve Slachach
a vazech. Jsou bud’ lehce zvInéna, nebo jdou paralelné. Shlukuji se ve svazky, které jsou
tlusté 1-12pm, sloZzené z menSich vlaken. Unesou zatiZzeni 50 N na 1 mm? a prodlouzi
se 0 8-10% délky. Vladkna tvoii bilkovina kolagen, kterd vznikd z tropokolagenu,
slozeného ze tii fetézci AMK. Tropokolagen je tvofeny fibroblasty. RozliSuje se pét
typt kolagenu, typ 1 je nejCastéjsi, tvoii asi 80% veskerého kolagenu, je nejsilné;si
anejpevnéjsi, dalsi typy se postupné zuzuji, tedy typ V je nejjemnéjSi. Pruznost
a pevnost kolagenu zavisi na periodickém Zihani mikrofibril. Nahrazeni kolagenu je
velmi pomalé. Elastickd vldkna jsou tenci nez kolagenni vldkna, vétvi se a je jich ve
vazivu mens$i mnozstvi. Elasticka vlakna jsou pruznd, prodlouzi se na 100-150%
pavodni délky, ale nejsou pevnd, unesou zatizeni jen 2-3 N na 1 mm?® Vlakno je
tvofeno mikrofibrilami sloZzenymi z molekul bilkoviny elastinu, ktera se jeSté sklada
z tropoelastinu. Elastin je produkovan fibroblasty. Pfi pretazeni vznikd deformace
a ztrata pruznosti. Vazivo s velkym obsahem elastickych vlaken ma nazloutlou barvu.
Retikularni vldkna jsou tenkd, jemnd, vétvi se a nevytvari svazky. Tvoii prostorové sité.
Vyskytuji se pfedeviim ve vazivu kosternich svalti a Eervené kostni dieni (Cihdk, 2008;

Dylevsky, 2009).
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1.3.2 Druhy vaziva

Rozlisuji se dle poméru bunék, vlaken, mezibunécné hmoty na nékolik typt.
Mesenchym, nejjednodussi typ vaziva, je to embryondlni tkan, tvofi se z ni dalsi typy
vaziva i pojiva. Neobsahuje vlakna. Dal§im typem embryonalni tkang, je vazivo
rosolovité, obsahuje bunky a vldkna retikularni a kolagenni. Vazivo kolagenni je
nejcastéjsi, obsahuje nejvice kolagennich vldken a déli se na dva podtypy: fidké a tuhé
vazivo. Ridké vazivo obsahuje buiiky, amorfni mezibunéénou hmotu a viechny tfi typy
vldken. Vyplituje prostory mezi tkdnémi a ma vyznam pii vyzivé a metabolismu tkani,
protoze nim latky prochazi. V tuhém kolagennim vazivu se vyskytuje vice silnych
kolagennich vladken, nez bun¢k, ale obsahuje i elastickd vlakna. Nachézi se bud’ jako
uspoiadané (ligamenta, fascie) nebo neuspoiadané vazivo. Slacha ma specificky typ
usporadani tuhého kolagenniho vaziva. Dal$im druhem vaziva je vazivo elastické
(zIuté), které je sice tuhé, ale vyskytuji se zde hlavné elastickd vlakna. Nachdzi se
napiiklad na patefi jako lig. flava. Vazivo retikuldrni, obsahuje retikularni vlakna
| buiiky, které maji schopnost fagocytdozy. Vyskytuje se ve sleziné, kostni dieni
a miznich uzlinach. Poslednim typem je tukové vazivo, které je vmezetené, obsahuje
predevsim tukové buiky, je zdrojem energie i tepelnym a mechanickym izoladtorem. Ma

dva podtypy: bilou a hnédou tukovou tkaii (Cihak, 2008; Dylevsky, 2009).

1.4 Kost

Rozlisuji se tfi typy kosti: kosti dlouhé, které maji uvnitt dutinu vyplnénou kostni
dfeni (medulla ossium), ktera je od kostni tkan€ oddélena vazivovou vrstvou podobnou
periostu, zvanou endosteum (endost), dale kosti kratké, ploché a sezamské (Cihak,
2008; Dylevsky, 2009). Kostra slozena z kosti tvofi oporu téla, hlavni mechanicka
funkce kosti je jeji pevnost. Struktura kosti se stale pfizplisobuje zménam pisobicich
sil. Kosti se pfi pusobeni sil deformuji, méni objem a tvar (Rosina, Kolafova & Stanek,
2006).

1.4.1 Stavba kosti
Kost je tvofena dvéma typy kostni tkané: substantia compacta (hutna kostni tkan),
ktera tvoti povrch kosti a substantia spongiosa (tram¢ita kost), tvofici vnitiek kosti. Na

povrchu je kost kryta vazivovym obalem zvanym okostice (periost). Ma dvé vrstvy,
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zevni (fibrézni) vrstva je tvofena hustSim vazivem, kde jsou snopce vlaken ulozeny
spiSe podéln¢. Hloubéji ulozena (kambiova) vrstva je tvofena prevazné z vazivovych
bun¢k, nepravidelné uspotadanych vlaken a cév, které pronikaji do kosti pfes
Volkmannovy kandlky a v obdobi ristu a regenerace obsahuje jest¢ osteoblasty.

Aktivitou osteoblastii roste kost do tloustky (Cihak, 2008).

1.4.1.1 Chemické sloZeni a fyzikalni vlastnosti kosti

Mezibunéény material kosti se sklada z organické slozky - kolagenu, coz je vlaknita
bilkovina uspoiadand v dlouhé prameny nebo svazky podobné strukturou a organizaci,
kolagenu vazl, Slach a kize, s malym mnozstvim bilkovinnych polysacharidd,
glycoaminoglycanti (mukopolysacharidll), chemicky se vaze na bilkoviny a rozptyluje
se uvniti a kolem svazkil kolagennich vldken, a anorganické mineralni slozky v podobé
krystalii ve tvaru ty€e. Tyto krystaly jsou uspofadadny rovnobézn¢ s dlouhou osou
kolagennich svazki a mnoho jich lezi v dutinach uvnité samotnych svazku (Rogers,
2011).

Organicky material tvoii 50% z objemu kosti, 30% je hmotnost suSiny mezibunécné
hmoty, s mineraly, které tvoii zbytek. Mezi hlavni mineraly v mezibunééné hmot€ patii
vapnik a fosfor. Pii prvnim ulozeni, je minerdl krystalograficky amorfni, ale
s dospivanim se stava typickym apatitovym mineralem, hlavni slozkou je hydroxyapatit.
Je také pritomny uhli¢itan, vyskytujici se ve dvou riznych stavech: uhli¢itan vapenaty
a uhlic¢itan apatitu (Rogers, 2011).

Dospéla kost obsahuje malé mnozstvi volné vody (asi 8% z celkového objemu).
Krystaly mineralt jsou odpovédné za tvrdost, tuhost, a velkou pevnost kosti, ale stejné
jako ostatni krystalické materidly maji velkou slabost v napéti. Na druhou stranu,
kolagenni vldkna kosti maji vysokou elasticitu, malou pevnost v tlaku, ale zna¢nou
vnitini pevnost v tahu. Pevnost kosti v tahu, zavisi v§ak nejen na kolagenu samotném,
ale také na dikladném spojeni mineralti s kolagenem. Velka sila kosti se vyskytuje
hlavné podél jeho podélné osy a je zhruba rovnobézna s osou obou kolagennich vlaken
a podélné osy minerdlnich krystalti. I kdyZ jsou kosti zdanlivé tuhé, vykazuji znacnou

miru pruznosti, ktera je dilezitou vlastnosti, pii odolavani narazu (Rogers, 2011).

1.4.1.2 Piestavba kosti

Remodelace kosti je nepietrzity proces syntézy a destrukce, ktera dava kosti jeji zralé
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struktury a udrzuje normalni hladinu vapniku v téle (Rogers, 2011).

Destrukce nebo resorpce kosti, pomoci osteoklastti, uvolfiuje vapnik do krevniho
reCiSté, ¢imz zajistuje télesnou metabolickou potiebu vapniku. Soucasné umoznuje
kosti, u které je inhibovana jeji anorganicka slozka, rist bunécného déleni podobné jako
u jinych tkani - méni velikost a tvar, dortistd do dospélych rozmért. Osteoklasty plisobi
na vnitini povrch kosti, v dutiné kostni dfené a prostorech spongidézni kosti, aby rozsifili
tyto dutiny. Pisobi také na vnéjSim povrchu pro sniZzeni kostnich procest, jako jsou
otoky na koncich epifyzy dlouhych kosti na rukou a nohou. V kosti, poméha destrukce
osteoklastii pfeménit nezralou kost (tzv. pletivové kosti) na zralou pevnou kost,
zrusenim dlouhého dutého prostoru, ktery bude slouzit jako centrum pro rozvoj osteond.

Zatimco osteoklasty vstiebdvaji kost na riiznych mistech, osteoblasty tvoii novou
kost k udrzeni kostni struktury (Rogers, 2011).

Béhem détstvi, probiha rychleji rast kosti nez jejich destrukce. Po dosazeni kostni
dospélosti, by mély byt tyto dva procesy udrZzovany v piiblizné rovnovaze. (Rogers,

2011).

1.4.2 Vyziva a metabolismus kosti

1.4.2.1 Nutricni vlivy

Nejvyznamngjsi vliv na vyzivu kosti ma dostupnost vapniku. Uzky vztah mezi kosti
a vapnikem je indikovan podle hlavniho procesu metabolismu véapniku.

Kost obsahuje 99% vapniku v téle a mize se chovat jako adekvatni vyrovnavaci
pamét’ pro udrZzovani konstantni hladiny voln€ se pohybujicitho vapniku v mékkych
tkanich, extracelularni tekutiné a krvi.

Koncentrace volného vapniku musi byt v pomérné tizkém rozmezi (50 - 65 mg na litr
extracelularni tekutiny) k udrZeni stdlého vnitiniho prostiedi nezbytného pro
nervosvalovou drazdivost, srazeni krve, svalovou kontraktilitu a srde¢ni funkci (Rogers,

2011).

1.4.2.2 Rovnovdha vapniku a fosfati
Stejné dulezité, jako strukturdlni vlastnosti kosti, je role kosti, kterou hraje
V udrzovani iontového slozeni krve a intersticialni tekutiny v téle.

VSsichni obratlovei, ktefi maji skutecné kosti, vykazuji v télesnych tekutinach
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vapenaté ionty v koncentraci pfiblizné¢ 50 mg na litr (1,25 mmol) a koncentraci fosforu
v rozmezi 30 az 100 mg na litr (1-3 mmol). Tyto hladiny, zejména vapniku, jsou
nesmirn¢ dilezit¢ pro udrzeni normalni neuromuskuldrni funkce, interneuronalniho
prenosu, integritu a propustnost bunééné membrany, a srazeni krve.

Ptiblizn¢ 99% z celkového mnozstvi vapniku v téle a 85% z celkového mnozstvi
fosforu v téle se vyskytuje v zdsobarnach mineral v kosti, a tak je kost kvantitativné
schopna zprosttedkovat tpravy v koncentraci téchto dvou iontl v krevnim ob¢hu télnich
tekutin. Tyto Upravy jsou za piedpokladu tii hormonalnich regulac¢nich smycek (fidici
systémy se zpétnou vazbou) a nejméné u tii lokalné pusobicich mechanisma (Rogers,
2011).

Hormonalni smycky zahrnuji parathormon (PTH), kalcitonin (CT) a vitamin
D atykaji se pouze regulace koncentrace iontd véapniku a fosforu. Parathormon
avitamin D pracuji tak, aby se zvySila hladina ionizovaného vapniku v télnich
tekutinach, a kalcitonin déla snizeni. Vylucovani kazdého hormonu je fizeno urovni
vapenatych iontl v krevnim obéhu. Pfi normalni koncentraci vapniku jsou nizké hladiny
sekrece vSech tfi hormonid. Kdyz hladiny ionizovaného véapniku poklesnou, dojde
K tém&f okamzitému zvySeni syntézy a sekreci parathormonu. Parathormon ma tfi
hlavni tkoly v udrzeni koncentrace vapniku v krvi. A to, ze piimo stimuluje ledviny
Kk posileni tubularni reabsorpce vapniku z ultrafiltratu, ktery by jinak byl vylu¢ovan do
moci. Také stimuluje ledviny k aktivaci hlavni cirkulujici formy vitaminu D, coz je
kalcitriol. Kalcitriol vstoupi do ob¢hu a putuje do tenkého stieva, kde pisobi na zvyseni
absorp¢ni ucinnosti vapniku obsazeného v potravé, do krevniho fecisté. Parathormon
a kalcitriol mohou také stimulovat osteoblasty k produkci diferenciacniho faktoru
osteoklastii (ODF).

Osteoblasty, které maji na povrchu ODF, mohou mit vliv na prekurzorové buiiky
osteoklastii (monocytll), mohou je pfimét, aby se staly zralymi osteoklasty. Osteoklasty
zase uvolnuji kyselinu chlorovodikovou a enzymy do mineralizované kosti a uvoliuji
vapnik a fosfor do ob¢hu. Tedy, kdyZ je nedostatecny piijem vapniku pro uspokojeni
potfeby vapniku v téle potfebuje parathormon a kalcitriol pracovat ve shod¢ na
osteoblastech, aby doplnil prekurzory osteoklastii, aby se staly zralymi osteoklasty.

Pokud je v téle nedostatek vapniku, mél by byt zajiStén jeho adekvatni ptisun
V potraveé, jak parathormon tak Kalcitriol ptsobi tak, aby osteoblasty zvysily svou

¢innost, coZ vede ke zvySeni kostni formace a mineralizaci. Kalcitonin je hormon, ktery
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ovlivitluje pfimo osteoklasty, které pro néj maji receptor. Snizuje aktivitu zralych
osteoklastd, a tim inhibuje jejich funkce (Rogers, 2011).

Parathormon a kalcitriol jsou také dualezité pro udrzeni hladiny fosforu. Parathormon
ovlivituje rendlni tubuldrni reabsorpci fosforu, coz zpisobuje zvySené vylucovani
fosforu. Tento mechanismus, ktery slouzi ke snizeni hladiny fosforu v krevnim fecisti,
je vyznamny, protoze vysoké hladiny fosfatd brani a nizké hladiny zvySuji reabsorpci
osteoklast.

Vépenaté ionty maji podobné uc¢inky na proces osteoklasti: vysoké hladiny brzdi
anizké hladiny zvysuji G¢inek systémové piisobicich 1€ki, jako je parathormon. Na
druhou stranu, parathormon stimuluje produkci kalcitriolu, coz stimuluje tenké stfevo,
aby zvysilo svou ucinnost absorpce fosforu ziskaného stravou.

Nedostatek vitaminu D zplsobuje kiivici u déti a osteomalacii u dospélych.
Nedostatek mineralizace je v dusledku snizeni stfevni absorpce vapniku, coz vede
k poklesu koncentrace ionizovaného vapniku v krvi. To ma za nasledek zvyseni
parathormonu v obéhu, coz zvySuje hladinu vapniku v séru a snizuje fosfor v séru
z ditvodu zvySeného vylucovani fosforu do moci.

Presna funkce kalcitoninu neni zcela objasnéna. Nicméné, to miize kompenzovat
zvySenim vysoké hladiny iontd vapniku, snizenim aktivity osteoklastl, coz vede

k inhibici kostni absorpce (Rogers, 2011).
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2. Pretizeni pohybové periferie

Preté¢zovani vznika pokud je Spatné davkované a opakované zatizeni. Jde
0 nerovnovahu mezi tréninkem, pietézovanim a regeneraci. Dochazi k dlouhodobému
stresu vSech systémil, je porusena centralni hormonalni produkce a organismus pracuje
dlouhou dobu na hranici svych sil. Dochazi ke snizeni vykonnosti, ubytku sil,
K tréninkovym a koordina¢nim chybam, k vegetativnim a psychickym porucham,
Kk narastu srde¢ni frekvence v klidu i pii zatiZzeni (o 4-10 tepi/min) a k opozdénému
poklesu srde¢ni frekvence po zatézi. Dale se vice aktivuje anacrobni metabolismus, tedy
zvysi se tvorba laktatu, snizi se odolnost proti infekcim, zvysi se produkce mocoviny,
kreatinkinazy a stresovych faktord kortizolu a katecholaminti (Neumann et al., 2005).

Dulezité je také spravné vybaveni sportovcil (pfedev§im kvalitni obuv), spravna
technika a davkovani tréninku, dostatecnd regenerace a vyziva. Pokud je néktera
z téchto komponent nedostate¢na, nebo Spatn¢ davkovana je zde mozné riziko vzniku

pietézovani, pietrénovani, nebo vzniku trazu (Schwichtenberg, 2008; Blazina, 1962).

2.1 Projevy inavy na urovni svalovych struktur

V béZzném jazyce je termin svalova inava pouZzivan pro akutni zhorSeni vykonnosti
v disledku fyzické aktivity. Svalova unava je Casto kvantifikovana jako snizeni
maximalni sily, kterou muze sval vyvinout (Fitts, 1996 in Enoka, 2002; Gandevia,
Enoka, McComas, Stuart, & Thomas, 1995 in Enoka, 2002).

Unava vznika po intenzivnim nebo extenzivnim pietizeni, jak motorickém, tak
psychickém a dochézi k poklesu funkéni schopnosti organismu (Neumann et al., 2005).

Unava miize byt zaméhovana se svalovou slabosti a je astou stiznosti pacientl
S riznymi poruchami. Pojem tnava byva pouzivan k popisovani vnimani slabosti svalt
nebo jejich vycerpani, zahrnuje aktivity souvisejici se snizenim fyziologickych proces,
které snizuji svalovou silu. Tyto ucinky zac¢inaji brzy po nastupu nepierusované fyzické
¢innosti.

Fyziologické procesy podilejici se na vykonu se $ifi z limbického systému, K rozvoji
svalové inavy muze prispivat mnoho faktord. Studie za poslednich 100 let jasné
prokazaly, ze tnava neni zplusobena poruchou jednoho procesu, ale spiSe nékolika
mechanismy, jak motorickymi tak smyslovymi, a ze ty pfechazi z jednoho stavu do
druhého (Enoka, 2002).
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Snizeni vykonu pfi dlouhodobém cviceni je tradicné pfipsano perifernim
(j. svalovym) faktorm. Periferni inava miize zahrnovat postizeni neuromuskuldrniho
pfenosu, na bunécné urovni, zapojeni podnétu vycerpani, nebo akumulaci metabolitl

(Meeusen, 1999).

2.1.1 Svalova uinava na riznych drovnich

2.1.1.1 Nervosvalové Sifeni

Na pievadéni axonalniho akéniho potencidlu na akéni potencial sarkolem se podili
nékolik procesi. Souhrnng, se tyto procesy nazyvaji jako nervosvalové Sifeni. Trvala
aktivita muze poskodit n€které procesy spojené s nervosvalovym Sifenim, a tim muize
piispét k poklesu sily spojenym s tnavou. Nedostatek potencialu je zptisoben, poruchou
axonalniho akéniho potencialu napadajiciho vSechny vétve axonu, poruchou vazby
excitaéni sekrece v presynaptickém zakonéeni, vyCerpanim neurotransmitert, snizenim
kvantového uvoliiovani neurotransmiteri, a snizenim citlivosti postsynaptickych
receptori. @ membrany (Krnjevic & Miledi, 1958 in Enoka, 2002; Kugelberg
& Lindegren, 1979 in Enoka, 2002; Sieck & Prakash, 1995 in Enoka, 2002; Spira,
Yarom, & Parnas, 1976 in Enoka, 2002). Nejbéznéjsi zpusob, jak testovat zhorSeni
nervosvalového §ifeni u lidi, je vyvolat M viny pted, béhem a po unavnych kontrakcich.
Vina M se méfi tim, ze aplikujeme elektricky Sok nervu vytvarejici akéni potencialy
v axonech alfa motoneuront a urci se elektromyografie (EMG) odpoveéd ve svalu.
Pokles v amplitudé M-viny je interpretovan jako snizeni hodnoty jednoho nebo vice
procesti pii pieménéném axonalnim akénim potencialu (iniciovany elektrickym
proudem) v ak¢ni potencial svalu (sarkolem). Piikladem muze byt pokles M viny ihned
po unavnych kontrakcich, stejné jako ptipadné navraceni M viny po 10 min klidu. Tento
typ poklesu amplitudy M viny se objevuje udlouhodobé, kontrakce s minimalni
intenzitou a méné casto u kratkodobé, kontrakce s vysokou intenzitou (Bellemare
& Garzaniti, 1988 in Enoka, 2002; Bigland-Ritchie et al, 1982 in Enoka, 2002;
Fuglevand , Zackowski, Huey, & Enoka, 1993 in Enoka, 2003; Kranz, Williams,
Cassell, Caddy, & Silberstein, 1983 in Enoka, 2002; Milner-Brown & Miller, 1986 in
Enoka, 2002). Modelové studie naznacuji, ze zhorSeni nervosvalového Sifeni je jednim
z nekolika mechanismu, které mohou prispét k poklesu sily béhem téchto typt aktivit
(Fuglevand, Zackowski, Huey, & Enoka, 1993 in Enoka, 2002).
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2.1.1.2 Excitace-kontrakce

Za normalnich podminek excitace nervového systému vede k aktivaci svalu a souvisi
s cyklickym pfemosténim. Na pieméné excitace (akéniho potencialu) na silu svalovych
vlaken se podili sedm procesu (Fitts & Metzger, 1988 in Enoka, 2002; Fitts, 1996 in
Enoka, 2002): 1) sifeni akéniho potencialu podél sarkolemy, 2) Siteni akéniho
potencialu doli k T-tubulim, 3) zmény v Ca?* vodivosti sarkoplazmatického retikula, 4)
pohyb Ca*" stanovi jeho koncentradni gradient v sarkoplasmé; 5) zp&tné vychytavani
Ca®* do sarkoplazmatického retikula; 6) vazba Ca®* na troponin, a 7) interakce myozinu
a aktinu a prace vykonana piemosténim.

Kazdy z téchto procesi mize byt ovlivnén mnoha rtiznymi faktory. Naptiklad,
otevieni Ca’* kanal v sarkoplazmatickém retikulu je usnadnéno pomoci ATP,
inhibovano Mg?*, a pravdépodobné ovlivnéno fosfor (P;) a pH.

Zhorseni excitace-kontrakce, se vsak nejevi, jako néco, co by mélo mit podil na
pocatecnim rozvoji tnavy (Allen et al, 1995 in Enoka, 2002; Edman, 1995 in Enoka,
2002). Spise, jak unava progreduje, dochazi k poklesu dostupnosti a tginnosti Ca** jako
aktiva¢niho signalu a také k poklesu sily puisobici na jednotlivé pfemosténi. Tyto ucinky
rozli$uji jak aktiva¢ni selhani tak myofibrilarni tinavu (Edman, 1995 in Enoka, 2002).

Aktivacni selhani obecné nastane pozdé€ji nez myofibrilarni Gnava béhem vysoko-
silové kontrakce. Je to zptsobeno sniZenim citlivosti myofibril na Ca®* i sniZenim
uvoliiovani Ca** ze sarkoplazmatického retikula. A&koli sniZeni citlivosti myofibril na
Ca®* mize byt zplsobeno rozvojem acidozy, je mozné vyvolat sniZeni citlivosti
I V nepfitomnosti acidozy (Stephenson, Lamb, Stephenson, & Fryer, 1995 in Enoka,
2002; Westerblad, Allen, Bruton, Andrade, & Lannergren, 1998 in Enoka, 2002). Misto
toho, snizeni uvoliovani Ca®" ze sarkoplazmatického retikula zahrnuje ATP-
dependentni slozky (Westerblad et al., 1998 in Enoka, 2002).

Kromé piimé inhibice uvoliiovani Ca? kanald, nizkou koncentraci ATP, jsou
nejméné Ctyii ATP-citlivd mista, kterd mohou pfispét ke sniZzeni uvolnovani Ca?":
1) sodno-draselné ionty (Na'-K") AT-Pase pumpy sarkolem, které jsou potiebné
k zabranéni postupné depolarizace membrany, 2) K* kanaly sarkolem, které se oteviou,
kdyz je koncentrace ATP nizkd, coz mize zkratit dobu akénich potencialé 3) Ca®*
ATPazy sarkoplazmatického retikula, které jsou zodpovédné za vraceni Ca®* do
sarkoplazmatického retikula; 4) procesy, které spojuji T-tubuly aktivaci terminalnich

cisteren ze sarkoplazmatického retikula. Jinak, extracelularni nahromadéni K*
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v disledku Cinnosti akéniho potencidlu, se zda byt schopné zabrénit Sifeni akcénich
potencialt dovnitf, pfi nékterych tnavnych kontrakci (Edman, 1996 in Enoka;
Sejerstedem & Sjogaard, 2000 in Enoka; Sjegaard, 1996 in Enoka, 2002).

2.1.1.3 Myofibrily

Myofibrilarni unava je zptisobena tim, ze dojde k poruseni funkce pfemosténi, kterou
je evidentni pokles jak v izometrické sile, tak ve zkraceni rychlosti (Edman, 1995 in
Enoka, 2002). Experimenty na jednotlivych svalovych vlaknech, uvedly, ze pokles

v piremosténi sily béhem tnavy, ptfi fyziologickych teplotich, neni v dusledku

k akumulaci iontt P; (Edman, 1995 in Enoka, 2002; Westerblad et al, 1998 in Enoka,
2002). Stejné tak pokles ve zkraceni rychlosti zapoji dalsi faktory kromé H', tieba

akumulaci adenosindifosfatu (ADP).

2.1.1.4 Metabolismus svala

Rozvoj svalové Unavy je jasn¢ spojen se zménami, které se odehravaji ve svalu.
Unava zpusobuje fadu zmén v aktivnich svalovych vlaknech (McComas, 1996 in
Enoka, 2002). Nebylo mozné identifikovat jednotlivé faktory, zodpovédné za pokles
sily. Hlavni odpovédnost za pokles sily ma zvySena acidita svall (Fitts, 1996 in Enoka,
2002).

Dvéma kritickymi faktory svalové kontrakce jsou excitace svalu nervovym
systtmem a doddni metabolické energie pro premosténi. Ackoliv, schopnost udrzet
svalovou kontrakci nezavisi vZdy na dostupnosti metabolické energie, u nékterych
ukolt je vyCerpani metabolickych substrat spojeno s poklesem vykonu (Sahlin,
Tonkonogi, & Soderlund, 1998 in Enoka, 2002).

Produkty energetického metabolismu jsou také znamé k ovliviiovani svalové sily.
Jednim popularnim kandidatem je koncentrace vodikovych iontd (H¥). Piestoze H'
mohou branit glykolyze, tato interakce se nezd4d byt hlavnim mechanismem, ktery
zpuisobuje pokles sily pfi fyziologickych teplotach.

Naptiklad snizeni intracelularniho pH (na hodnotu 7,0-6,6), zvySenim oxidu
uhli¢itého (CO,) v extracelularnim médiu v jednotlivych, neporusenych svalovych
vlaknech, zptisobilo pouze mirny pokles v poctu pripojenych pri¢cnych mustku, pokles

sily, uzité v kazdém pticném miustku a sniZeni rychlosti vzniku pticného mistku béhem
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zkracenych kontrakci (Edman & Lou, 1990 in Enoka, 2002; Lannergren & Westerblad,
1989 in Enoka, 2002; Westerblad et al, 1998 in Enoka, 2002). Stejné tak vysoce
intenzivni cvi¢eni nohou, kdyz se zvySenim koncentrace laktatu v krvi nesnizila svalova
glykogenolyza nebo glykolyza (Bangsbo, Madsen, Kiens, & Richter, 1996 in Enoka,
2002).

Je pravdépodobné, ze dalsi produkty hydrolyzy ATP (napi. Mg-ADP, P;) prispivaji
k poklesu sily. Napiiklad zvySeni koncentrace Pj, mlze snizit maximalni izometrické
sily, ale nema vliv na maximalni rychlost zkracovani. Naopak, zvySeni koncentrace Mg-
ADP muze zpasobit malé zvySeni maximalni izometrické sily a mirny pokles
maximalni rychlosti zkracovani (Chase & Kushmerick, 1988 in Enoka, 2002; Cooke,
Franks, Luciani, & Pate, 1988 in Enoka, 2002). Podminky, za kterych by tyto produkty
mohly byt dalezité pii svalové Unavé, jeSté nejsou znamy. Nicméné se zdd, Ze
metabolické nasledky fyzické aktivity ovliviiuji vykon a liSi se mezi riznymi typy

kontrakce.

2.1.1.5 SniZeny prutok krve

Mezi mechanismy, které by mohly pfispét k tnavé, bylo jako jedno z prvnich
identifikovanych, zhorSeni pritoku krve v aktivnim svalu (Enoka, 2002).

Zvyseni prutoku krve ve svalu s motorickou aktivitou je nezbytné pro dodani
zakladnich Zivin, odstranéni metabolitd, a odvodu tepla. KdyZ je sval aktivni, pfi
nadmérném systolickém tlaku, dochazi ke zvySeni intramuskularniho tlaku, ktery
komprimuje cévy a uzavira prutok krve. Napiiklad, kdyZz extensory kolenniho kloubu
udrzuji izometrickou kontrakci tak dlouho, jak je to moZné pfi submaximalni sile (5% -
50% MVC), prutok krve klesa s ristem urovné trvalé sily (Sjegaard et al., 1988 in
Enoka, 2002).

Neni mozné, identifikovat konkrétni silovou Uroven, na které je uzavien pratok krve
ve svalu, protoze intramuskularni tlak miZe byt znacn€ rozdilny v rdmci skupiny
synergist a dokonce i v ramci jediného svalu pro danou intenzitu kontrakce (Enoka,
2002).

Nicméng, prutok krve neni pravdépodobné nijak vyrazné narusen pro aktivity, které
zapojuji méné nez 15% sily MVC (Gaffney, Sjogaard, & Saltin, 1990 in Enoka, 2002;
Sjogaard et al, 1988 in Enoka, 2002). Naopak, pokud se krevni tlak zvySuje nad

intramuskularni tlak, dochazi k vyznamnému zvySeni vytrvalostniho c¢asu pro
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kontrakce, ve kterych je sila mensi nez 60% maxima (Fitzpatrick, Taylor,
& McCloskey, 1996 in Enoka, 2002; Petrofsky & Hendershot, 1984 in Enoka, 2002).

Kromé tohoto ziejmého vlivu intramuskularniho tlaku na pritok krve svalem, mtize
zvyseni krevniho pratoku (hyperperfuze) snizit inavu mechanismem, ktery je nezavisly
na dodavce kysliku nebo zakladnich zivin. SniZeni krevniho pritoku (ischémie) piisobi
ucinkem na mechanické vlastnosti, tak Ze je nezavislé na snizeni obsahu kysliku v krvi
(hypoxemie). ZvysSeni krevniho pratoku spojené s hyperperfuzi mize zlepsit odstranéni
metaboliti, a tim snizovat inhibi¢ni vliv akumulace metabolitu (Barclay, 1986 in Enoka,
2002; Stainsby, Brechue, O'Drobinak, & Barclay, 1990 in Enoka, 2002).

Tato zjisténi naznacuji, ze sila kapacity svalu je citlivdA na zmény krevniho tlaku

(Wright, McCloskey, & Fitzpatrick, 2000 in Enoka, 2002).

2.1.1.6 PoSkozeni kosterniho svalu

Nékteré studie ukazuji, Ze k poSkozeni svalti dochazi po zavodech maratonu a ultra-
maratonu. Experimentalné byl injekéné aplikovany technecium 99m pyrofosfat u 11
ultramaratonct po zdvodech na 80 a 160 km a zjisténo, Ze velké mnozstvi této
radioaktivni latky se objevilo u bolestivych svali v oblasti dolnich koncetin. Jedinci,
kteti si stézovali na nejvétsi bolest po zdvodech, méli nejvyssi koncentrace pyrofosfatu
technecia 99m v bolestivych svalech (Martin et al., 1983 in Lambert et al., 1999).

Provadéni biopsie ukazalo, Ze se u béZcli po maratonu vyskytlo zadvazné poSkozeni
svall se znamkami nekrozy a zanétu nékterych vlaken (Lambert et al., 1999).

V podobné studii u maratonskych bézcti se ukazalo, ze po zdvodech se az u 25%
svalovych vldken vyskytovaly myofibrilové ztraty. Intracelularni a extracelularni edém
s endotelidlnim zranénim, rozklad myofibril, dilatace a naruSeni systému t-tubuld,
a fokalni degenerace mitochondridlni bez zanétlivych infiltratd, to vSe bylo také
piitomno ve svalovych vzorcich téchto bézct (Lambert et al., 1999). Na obr. 4 je vidét

rozdil mezi trénovanym a netrénovanym svalem.

2.2 Projevy unavy na urovni kostnich struktur

| jiné tkané nez svaly vykazovaly po ultra-maratonu znamky pretézovani. Ukazalo
se, ze krom¢ svalll dolnich koncetin vykazovaly znamky pfetézovani i kosti dolnich

koncetin (Martin et al., 1983 in Lambert et al., 1999).
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Poskozeni kosti mize nastat po traumatu, degeneraci, inavou nebo nemoci. Vétsina
zlomenin vznika dusledkem kombinace nékolika faktord, které zatézuji kost soucasné
(Riegger, 1990).

Prvnim pfiznakem tnavové zlomeniny je u bézci bolest v noze nebo v dolni
koncetiné. Na rentgenovych (RTG) snimcich pfijatych v dobé¢, kdy bolest za¢ina, se
nemusi projevit zadné abnormality. Snimky pfijaté po meésici nebo jesté pozdéji mohou
ukazat tvorbu svalku, a moZnou linii zlomeniny, v misté bolesti (viz. obr. 1.). Vzhledem
k tomu, je nejvyssi vyskyt u bézcli na stiedni vzdalenost, ktefi trénuji intenzivné ctvrt
mile, kdy bézec udrzuje silné tempo od samého zacatku zavodu az do cile, mize to také
souviset s tvrdosti bézecké drahy. Jako prevence by se mél upravit tréninkovy program,
omezit trénink na obden a ¢ast tréninku by méla probihat na travé. Lécba imobilizaci
vétSinou neni nutnd, vzhledem k tomu, Ze bézna ¢innost obvykle neni pfili§ bolestiva,
ale pokud jsou priznaky t€z8i, je nezbytnd chodici sadra. Jinak stac¢i pouze pteruseni
bézecké aktivity po dobu dvou nebo vice mésici. Pomocnou lé¢bou, kterd umozni
docasnou tulevu, mize byt vifivy bazén, ru¢ni masaz, taping nebo lokalni injekce
kortizonu, ale navratem k energickému béhu se ptiznaky vraceji (Blazina, 1962).

Je-li zlomenina zptsobena tnavou, vznikd mikroskopické poskozeni zplsobené
opakovanym zatizenim a namahanim, které¢ se rychle hromadi, a proto nemize nastat
kostni hojeni. Je mozné, ze mikrotraumata mohou byt stimulem pro kostni remodelaci.
Remodelace (sekundarni nebo Haversova) kortikalni kosti je vice vyhovujici nez
primarni kosti a ma okolo 83% z modulu pruznosti primérni kosti. SniZeni tnavové
odolnosti sekundarni kosti miZe byt disledkem sniZeni hustoty Haverské kosti, protoze
existuji vysoce vyznamné pozitivni korelace mezi inavovou Zivotnosti a hustotou kosti
(Riegger, 1990). Nepfetrzitd namahava ¢innost unavuje sval, ale také neumozni zruseni
napéti, a pokud je kost v neustalém napéti, uklada méné energie. A proto je ke vzniku
zlomeniny potfeba méné opakovani. V ramci Haverské kosti, je zvySena odolnost proti
unaveé na okraji osteonu. I kdyz otvory v kosti zvysi koncentraci napéti v okoli otvoru,
linie cementu a Haversovy kanaly mohou zpomalit Sifeni trhliny. Linie cementu mohou
vést trhliny podélng, coz muze zpusobit mensi poskozeni. Vzhledem K tomu, Haversiv
kandl ma zvySeny polomér zakiiveni, to znamend, Ze hrana neni tak ostra jako okraj
trhliny, vyssi napéti je potfebné k postupu trhliny do kanalu.

Pii uréovani unavy je také dilezita rychlost zatizeni. Cim rychlejsi je zatizeni, tim

vice energie se uklada v kostech a tim muize odolavat dal§imu zatizeni pied vznikem
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poskozenim. S rostouci rychlosti, se mize selhani zatizeni t¢émét zdvojnasobit, zatimco
deformace se zméni jen malo. Rychlost zatizeni ovliviiuje nejen vznik zlomeniny, ale
ma také vliv na vysi poskozeni mékkych tkani pfi zlomeniné. Kdyz se zlomi kost poté,
co byla zatizena pfi pomalé rychlosti, energie se Casto rozptyli na tvorbu jednotlivé
trhliny, a jsou malo poskozeny mékké tkané nebo zbytek kosti. Pokud zlomenina
vznikne, kdyZ je kost zatizena vysokou rychlosti, mize dojit k rozsahlému poskozeni
mékkych tkani, sldmanim kosti na mnoha mistech. Trhliny, nebo zlomeniny, které
skrz osteony.

P#i opakovaném zatizeni, kosti postupné ztraci tuhost a pevnost. Zivotnost kosti se
zkracuje amplitudou napéti nebo zvySenim teploty. Syndrom z pietézovani se muze
vyvinout z velkého poctu opakovani pii nizké zatézi, nebo malym poctem opakovani
a vysokym zatizenim. Ptikladem prvni moznosti je bézec, ktery nahle zvysi ve svém
tréninkovém programu pocet kilometr za den. Druhym ptfikladem je vyskat, ktery
skace nékolikrat za den, s velkym tsilim pii kazdém skoku.

Také svalova tnava vede ke zvySeni moZnosti unavové zlomeniny. Je mozné snizit
svalovou kontrakci nebo dokonce eliminovat namdhani v tahu z ohybu tim, Zze
produkuje tlakové napéti, které ¢astecné nebo zcela neutralizuje napéti v tahu. Kostni
poskozeni se tidi velikosti napéti.

Unavové zlomeniny se mohou objevit u vojakii v pribéhu zékladniho vycviku,
u baletek, bézctli, nebo jinych sportovcell, nebo u lidi, ktefi ndhle za¢nou s intenzivnim
cvi¢ebnim programem nebo postupuji pfili§ rychle ve cvicebnim programu. U vojak
mohou vzniknout unavové zlomeniny metatarzii, v dusledku pochodt na dlouhé
vzdalenosti. Unavové zlomeniny v horni tetiné fibuly mohou nastat, kdyz trénink
zahrnuje provedeni Giplného ohnuti kolene a chuzi v této pozici. Béhem tohoto manévru
m. soleus, m. tibialis posterior, m. peroneus longus a m. flexor hallucis longus tadhnou
siln¢ fibulu. Silna kontrakce plantarnich flexord kotniku a flexord prstii tdhne holenni
a lytkovou kost dohromady, coz by mohl byt mechanismus pro zlomeninu fibuly
u bézcu.

Unavové zlomeniny se také Gastéji vyskytuji na uréitych mistech kosti u starsich lidi,
zejména v oblasti kr¢ku stehenni kosti u starSich zen, distdlniho radia, obratli
a chirurgického krcku kosti pazni. S vékem dochézi k poklesu hustoty kosti, vznika

osteopordza a tim naristaji trabekuldrni zlomeniny. Nejdiive a nejmarkantnéjs$i snizeni
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hustoty kostni tkané se vyskytuje v trabekularni kosti, tramce se stavaji tenkymi
a fidkymi. Akumulace mikrotraumat vznika rychleji, nez hojeni coz se zda byt hlavni
mechanismus poskozeni. Kortikalni kost je tuzsi nez kost spongidzni, a proto vydrzi
vetsi diraz pred poruchou, ale mensi zatéz. Zlomenina kortikalni kosti vznika, kdyz je
napéti vetsi nez 2% z pavodni délky segmentu, zatimco zlomenina spongidzni kosti

vznika az po napéti vétsim nez 7% (Riegger, 1990).

2.3 Projevy unavy na urovni kloubnich a vazivovych struktur

Poskozeni kloubu mlize vzniknout pfimym uderem, nebo miize dojit k natazeni, nebo
natrzeni kloubnich tkdni, vysledkem je pifimé poskozeni bunék strukturalnich tkani
(svaly, Slachy a vazy) a pomocnych tkani (nervi, kapilar a cév). Roztrzeni cév zpisobi
primé krvaceni do intersticialnich prostori poranéné oblasti. Bunééné zbytky a Cervené
krvinky pak tvoii hematom. Enzymy z poskozenych bunék mohou zpisobit zdnétlivou
reakci v tkdnich na okraji poranéné oblasti (Hettinga, 1990).

Pretézovani a Spatné zatézovani kloubll zptisobuje opotiebovani kloubni chrupavky
ato vyvolava artrézu. Artréza vznika vétSinou s vysSim vékem, kdy je horsi vyziva
kloubni chrupavky, protoze sliznice kloubu uz neni pfili§ aktivni a ma snizenou
schopnost vazat vodu. Pokud je jesté¢ kloub nadmérnég, nebo velmi malo zatéZovan je
zde velkeé riziko vzniku artrozy a poskozeni kloubu. Dal§im faktorem, ktery se ticastni
na poSkozeni kloubu, je psychickd zaté¢z, kdy nadmérné vyplavovani stresovych
hormonti zplsobi zanétlivou reakci a vznik artrotickych zmén. Pfi pretéZovani
a dlouhodobém opotiebovani mize také dojit k poSkozeni meniskl. Nejdiive dojde ke
zdrsnéni povrchu, pozd€ji k malym trhlinkdm aZ nakonec cely meniskus praskne
(Schwichtenberg, 2008).

PretéZovani kloubtli a vazi mize byt také zplisobeno vybocenim z osy. Napt. pokud

ma jedinec genua vara pietéZuje vice zevni postranni vaz a vnitini meniskus (Tvrznik et
al., 2004).
Zvlastnim typem pietézovani kloubu je vznik intraartikuldrnich tinavovych zlomenin,
které jsou Castou pric¢inou low back pain (LBP) u sportovcu. Piikladem je gymnastika,
potapéni, vzpirani, zapas, skoky (LeVeau, 1990).

Stejné¢ jako u tunavovych zlomenin i zde je dulezitd prevence v tréninkovém

programu. M¢élo by se dbat na spravné vybaveni (hlavné kvalitni obuv), spravna
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tréninkova technika, regenerace, vyziva a dbat na star$i zranéni (Schwichtenberg,

2008).

2.4 Centralni tinava

Centralni unava nastane, kdyZ CNS nedostate¢n¢ aktivuje motoneurony zasobujici
pracujici svaly. Jedinec, zpomali nebo zastavi vykon, i kdyZz svaly jsou stale jesté
schopny vykonu. Centralni inava ma ¢asto psychologicky zaklad. BEhem namahavého
cvic¢eni, muize centralni inava pramenit z nepohodli spojené¢ho s ¢innosti, coz vyzaduje
silnou motivaci (vili k vitézstvi) zamérn¢ vytrvat, i kdyz jedinec pocituje bolest.
V mén€ namdhavych cinnostech, mize centrdlni inava snizit fyzickou vykonnost
Vv souvislosti s nudou a jednotvarnosti, nebo unavou (naptf. nedostatek spanku).
Mechanismy podilejici se na centralni inavé nejsou dokonale pochopeny. V nékterych
pfipadech muze centralni Unava pramenit z biochemické insuficience v mozku
(Sherwood, 2008).

Zacala se brat v potaz moznost, ulohy CNS v unavé. Bylo navrzeno né¢kolik
mechanism, které by se mohly podilet na centralni tnavé, jako je akumulace amoniaku
v mozku, zmény v Kkoncentraci neurotransmiteri, zejména zmény v koncentraci
a metabolismu 5-hydroxytryptaminu (5-HT serotonin) v mozku (Meeusen, 1999).

Hlavni pfiznaky centrdlni Unavy jsou, roz$ifené vnimani vynaloZen¢ho usili
a omezena odolnost trvalé fyzické a psychické aktivity. Metabolické a strukturalni 1éze,
které narusi obvykly proces aktivace v propojeni drah bazélnich ganglii, thalamu,
limbického systétmu a vySSich kortikdlnich center, se podileji na procesu
patofyziologické centralni tnavy. Stav predchazejici relativnimu hypokortizolismu
muze zvysit citlivost hypotalamus-hypofyza-nadledviny k rozvoji trvalé centralni inavy
po stresu. Centralni inava se projevuje neustalym pocitem vycerpani (Chaudhuri
& Behan, 2004).

MozZnost centraln€ zprostfedkované unavy bé&hem cviceni, byla uvedena jiZ
Vv poloving roku 1970, (Romanowski & Gabriec, 1970 in Lehman et al., 1999). Spojuji
serotonin s moznou inhibici oxido-reduktivnich procestt vV mozku, pficemz jini
poukazali pfi nastupu centralni tnavy, na roli dopaminu (DA), acetylcholinu (Ach),
glutaminu, nebo T-aminomaselné kyseliny (GABA) (Meeusen, 1999).

VétsSina védeckych tdaji bere 5-HT jako mozného kandidata podilejiciho se na

hypotéze o centralni tnavé. Je to pravdépodobné zplisobeno tim, Ze pfitomnost 5-HT
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byla prokazana pfi navozeni spanku, k zeslabeni excitability motoneuroni. Ma navic
vliv na autonomni a endokrinni funkce, potlacuje chut’ k jidlu, a podili se na nalade
a depresi. Predpoklada se, Ze zvySend koncentrace 5-HT v mozku, maze byt kliCovym
faktorem pfi vytvaieni centralni inavy (Meeusen, 1999).

Ke zvyseni syntézy 5-HT v mozku dojde v reakci na zvySeni dodavek tryptofanu
(TRP) do mozku. Variabilita uvolnovani neurotransmiterti je upravena celou fadou
procest. Jednim z téchto presynaptickych procesu, které moduluji pifenos nervovych
vzruchtll, je zména v syntéze neurotransmiterti vyplyvajici z metabolickych nasledki
jidla nebo cviceni (Meeusen, 1999).

Excitace zajistovana supraspindlnimi centry neni béhem vysoce silové unavné
kontrakce narusena, ale miize byt narusena béhem dlouhodobé kontrakce. Toto omezeni
je vyjadieno jako narGst ve snaze spojené s Cinnosti, vyskyt tiesu v zGcastnénych
svalech a sifeni aktivace na pomocné svaly (Duchateau & Hainaut, 1993 in Enoka,
2002; Gandevia, 1998 in Enoka, 2002).

Pravidelnd pohybovéa aktivita zlepSuje ndladu, coz je zplsobeno zménou
neurotransmiteril, které tidi ¢innost mozku, pfedev§im serotoninu, jehoz hladina se
sportovni aktivitou zvysi, dale se na zlepSeni nalady podili endorfiny, tzv. hormony
Stésti, které jsou produkovany pii zvysené svalové zatézi. Endorfiny a dalsi endogenni
opioidy potlacuji bolest, podili se na regulaci teploty a proto jsou u sportovcu dilezité.
Z divodu potlaceni bolesti mohou zdravi jedinci bézet aZz do té doby neZz za¢nou byt
zmateni, dehydratovani, prehiati, a hypophosphatemicti, bez piedeslého pocitovani
potizi. Neobvykle vysoké koncentrace B-endorfinu u téch, ktefi kolabovali byly
pravdépodobné zodpoveédné za nepocitovani bolesti, umoziujici bézci jit dal. Pocit
pohody produkovany opioidnimi peptidy miize byt faktorem, ktery urcuje nadseni pro
béh. ZvySenou koncentraci f-endorfini nachdzime jak u trénovanych, tak

netrénovanych jedinct (Dale et al., 1987; Stock, 2010).

2.5 Pretrénovani a syndromy z pretrénovani
Z prognostického hlediska, je tfeba odliSit kratkodobé pretrénovani, které obecné

trva méné nez 3 tydny, od dlouhodobého ptetrénovani, trvajiciho alespon 3 tydny a vice
(Lehman et al., 1999).
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a) Kratkodobé pietrénovani

Kratkodobé pretrénovani 1ze chépat jako zcela béznou soucast sportovniho tréninku,
ktery se nazyva presahujici nebo superkompenzacni trénink, ktery vede ke stavu
piehanéni u  doty¢nych sportovci. Tento stav je charakterizovan pifechodnou
neschopnosti vykonu, kterd je vratna béhem kratkodobého zotaveni po dobu 1-2 tydnii
a mize byt odménén stavem superkompenzace. Superkompenzace popisuje nasledujici
1-2 tydny regenerace. Cilem superkompenzace je kratkodobé pretrénovani nebo
piesahovani brané jako pravidelna Cast sportovniho tréninku. Nicméné, pokud je piilis
dikladny nebo prodlouzen na pfili§ dlouhou dobu, jinymi slovy, jestlize obdobi pro
nezbytnou regeneraci je kratké a zotaveni je proto nelplné a je navic spojeno s prili§
mnoha zavody a bez pfipravy stresovych faktord, sportovci jasn€ hrozi syndrom

z pietrénovani (Lehman et al., 1999).

b) Dlouhodobé pretrénovani

Ptechod mezi kratkodobym a dlouhodobym pietrénovanim je mozné piekrocit
Vv urcitych vytrvalostnich sportech, jako je beh, jizda na kole, plavani, nebo veslovani,
poté, kdyz: 1) provadi 3-tydenni piipravu na vysoké tirovni a zvySuje tréninkovou zatéz
2) pokud trénink trva pfiblizné¢ 3 hodiny denné, 3) pokud dojde k vice nez 30% nartstu
v oblasti tréninkového zatizeni kazdy tyden 4) tréninkovy princip stfidani tvrdych
a slabsich tréninkovych dnt, nebo 5) stéidani 2 tvrdych tréninkovych dni, pak nasleduje
tréninkové snadny den 6) kdyz je vice nebo méné nez jeden den za tyden zakaz tréninku
(Lehman et al., 1999).

K normalizaci se u dlouhodobého ptetizeni prodluzuje doba zotaveni na dobu 2 - 4
a vice tydni. Takova rozsitena rekonvalescence véetné priméru o 30 az 70% snizeni
z obvyklé tréninkové zatéze, s sebou nese riziko dalsich ztrat v jiz dosazeném tréninku
a riziko ztraty zavodu stavajici sezony (Lehman et al., 1999).

Bezprostiedné po maratonu, byvaji zasoby svalového glykogenu vycerpany na 40%
urovng, ktera byla pied zavodem v obou typech (I a Il) vlaken (Sherman et al., 1983 in
Lehman et al., 1999). O pét dni pozdéji byva hladina glykogenu ve svalech jesté nizsi
nez hodnoty pied zavodem, ackoli syntéza glykogenu byla normalni (Lambert et al.,
1999).

48 hodin po provedeni vykonu, ktery zptisobil poskozeni svalii, m¢ly osoby pribézné

insulinovou resistenci, s 37% poklesem inzulinu zprostfedkujiciho glukézu pro celé télo
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(Kirwan et al., 1992 in Lehman et al., 1999). Nizka koncentrace svalového glykogenu
v obdobi rekonvalescence byla pfic¢itana bud’ snizenému vychytavani glukozy
prostiednictvim narusené sarkolemy v poskozenych burikach, nebo zvySenim inzulinové
rezistence. Alternativni vysvétleni je, Ze zanétlivé bunky ve svalovych vlaknech soupeti
s poskozenymi vldkny s vy¢erpanym glykogenem o krevni glukézu. Cas potiebny
k normalizaci koncentraci glykogenu ve svalech po maratonu neni dobie znam, ale
o¢ekavana doba je 10 dnt nebo i déle (Lambert et al., 1999).

c) Parasympaticky typ syndromu z pretrénovani

Syndrom vyhoteni byl také nazyvan parasympaticky nebo Addison Typ (morbus
Addison) syndrom z pfetrénovani, protoze se to podoba stavu, ktery je charakterizovan
ptevahou vagu nebo nedostate¢nosti nadledvin (Lehman et al., 1999).

U Addisonova typu by méla byt nizka hladina kortizolu v piipadé zavislosti na
puvodnim pojmu podle klinického obrazu morbus Addison. Ve vyc¢erpavajicich stavech,
vcetné pretrénovani, je vylu€ovani kortikosteroidil a jejich metabolith moci potlaceno.
Proto bylo doporuceno opakované méteni kortizolu, jako ndstroj pro diagnostiku
pretrénovani. Nicméné, hladina krevniho Kortizolu muze byt rizna. Néktefi autofi
zjistili zvySené hladiny kortizolu v klidu. Jini ukazuji, Ze nardst cviceni zptsobil, ze
doslo ke sniZeni kortizolu béhem pietrénovani. Parasympaticky typ se také vyznacuje
naruSenym uvolfovanim glykolytické energie, s maximalnim sniZenim hladiny laktatu,
bradykardii, sniZenim krevniho tlaku a sniZenim plazmatické hodnoty volného
adrenalinu a noradrenalinu, pfi cvieni. U sportovcl s parasympatickym typem

pretrénovani byla nalezena hypoglykémie (Viru & Viru, 1999).

d) Sympaticky typ syndromu z pretrénovani

Méné Casty je takzvany sympaticky nebo Baseduw typ (morbus Basedow) syndromu
z pretrénovani, ktery se podoba hyperadrenergnimu stavu nebo hyperfunkci stitné Zlazy.
(Lehman et al., 1999)

U Basedowa typu se pfedpoklada, ze hladiny hormont $titné zlazy se zvySuji. Ale
funkce systému hypofyza-stitna zlaza neni studovana v aspektu pretrénovani. Byva
u ngj zvysena hladina katecholamind. Cvi¢enim vyvolany pokles koncentrace inzulinu
u sympatického typu pretrénovani je zveliCeny, ale nedochazi ke zméné hladiny

glukozy v krvi (Viru & Viru, 1999).

38



3. Diskuze

Pretézovani pohybové periferie a predevSim tedy svalovd unava je castym
problémem nejen u sportovctll, ale vyskytuje se 1 u fady onemocnéni nebo poruch,
kterymi se pravé v diskuzi budu zabyvat. Svalovd tnava neni stidle dokonale
prozkoumana, podili se na ni mnoho faktorti a vyskytuje se na riznych urovnich. Proto
je stale plno moznosti k jejimu zkoumani a dle mého nazoru se budou objevovat nové

a nové studie a informace, které budou vnaset nové poznatky k 16€b¢ a prevenci unavy.

3.1. Unava u neurologickych pacientii

Chronicka tnava je typicky pfiznak neurologickych nemoci, napt. u roztrouSené
sklerozy, postpoliomyelitidy, po CMP, u Parkinsonovy choroby a tvoifi zaklad pro
chronicky tinavovy syndrom. Poruchy nervosvalového prenosu (myastenicky syndrom)
a metabolickd onemocnéni zplsobuji svalovou unavitelnost, kterd je charakterizovdna
poruchou udrZeni sily svalové kontrakce a svalovou slabosti (periferni inava). Unava je
také pozorovana u onemocnéni, ktera postihuji centralni, periferni a autonomni nervovy
systém (centralni unava). Pfi popisovani Unavy, pacient miiZze popisovat cetné
arozmanité fyzické i psychické ptiznaky (Sheean et al., 1997; Chaudhuri & Behan,
2004). Unava je neschopnost svalu nebo skupiny svalii udrzet potfebné nebo ocekavané
sily (Bigland-Ritchie et al. 1978 in Sheean et al., 1997).

Asi nejvice studii a ¢lankd, které se zabyvaji unavou u rtznych neurologickych
onemocnéni, se tyka RS, proto 1 ja ji budu vé€novat nejvétsi pozornost.

Roztrousena skleroza (RS) je demyelinizacni onemocnéni, které postihuje bilou
hmotu CNS. U lidi s touto nemoci jsou slabost a inava bézné problémy, které ziejmé
vznikaji v disledku zmény jak v centralnim motorickém fizeni tak v intramuskularnich
funkcich. Intramuskularni zmény zahrnuji nizsi tetanické napéti a napéti zaskubu, vétsi
unavu béhem elektricky stimulované kontrakce, a nizsi svalovou oxida¢ni kapacitu
meéfenou magnetickou rezonanci (MRS). Tyto rozdily jsou podobné jako pii imobilizaci
u lidi (Kent-Braun et al., 1997). Unava je zavazny, b&zny a omezujici ptiznak u RS,
ktera postihuje az 87% pacienti a ma negativni vliv na kvalitu zivota. (Krupp et al.,
1988 in Sheean et al., 1997; Sharma et al., 1995; Hadjimichael et al, 2008). Az 40%

N 24

Nékolik tad klinickych dikazl naznacuje, ze unava souvisi se zakladni patogenezi RS.
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Za prvé, je silné zavisla na teploté (Krupp et al., 1988 in Sheean et al., 1997). Za druhé,
mize byt Gnava piiznakem RS, vyskytujici se v dob¢, kdy je minimalni nebo zadné
neurologické postizeni (Krupp et al., 1988 in Sheean et al., 1997). Zatteti, mohou byt
akutni epizody unavy v izolaci, podobné jako typické akutni neurologické relapsy RS
(Freal et al., 1984 in Sheean et al., 1997; Murray, 1985 in Sheean et al., 1997). Unava
mize byt i predzvésti typické recidivy (Freal et al., 1984 in Sheean et al., 1997), nebo
muze byt prominentnim ptiznakem bez téchto relapsu (Geisser, 1985 in Sheean et al.,
1997). Nektefi 1¢kati predepisuji na sniZzeni unavy u pacienti s RS amantadin
(antivirové Iéky) (Yates et al., 2002).

V mnoha svalech zdravych jedinct, nastava unava z divodu ztraty sily podilejici se
na vykonu v samotném svalu (periferni tnava) (Merton, 1954 in Sheean et al., 1997).
Avsak, centrdlni unava (definovand jako neschopnost udrzet centralni fizeni spinalnich
motoneurontl) se mize také podilet (Gandevia et al., 1995 in Sheean et al., 1997).
Ackoli bylo nékolik zaznamti 0 svalové dysfunkci (Lenman et al., 1989 in Sheean et al.,
1997; Miller et al., 1990 in Sheean et al., 1997; Kent-Braun et al., 1994 in Sheean et al.,
1997; Vaz-Fragoso et al, 1995 in Sheean et al., 1997) nebo vadach neuromuskularniho
pienosu (Patten et al., 1972 in Sheean et al., 1997) u RS, zda se pravdépodobné,
vzhledem k povaze nemoci, ze velka ¢ast unavy RS by méla byt centralniho pivodu.
Demyelinizace je znama pfi¢ina zpomaleni rychlosti nervového vedeni a vedeni
blokady. V pozdégjSich castecné¢ demyelinizovanych axonech centrdlniho nervového
systému mohou vést jednotlivé nebo nizko-frekvencni elektrické impulzy ptesné, ale
nejsou schopni pienaset impulzy vysokofrekven¢ni (McDonald & Sears, 1970 in
Sheean et al., 1997). Tento jev, nazyvany frekvence zavisla na vedeni blokady (FDCB),
se pozdé€ji nachdzi v demyelinizovanych jednotlivych vldknech vyskytujicich se
Vv postizenych uzlovych oblastech (Rasminsky a Sears, 1972 in Sheean et al., 1997).

Unava u pacienttl s RS miize byt multifaktorialni. Kromé imunologické abnormality,
je RS spojena se zvySenym vyskytem dalSich kritérii, které ptispivaji k tnave, veetné
depresi a nékolika poruch spanku. (Braley & Chervin, 2010).

K odstranéni centralnich zdroji svalové inavy se pouziva pferuSovana stimulace.
Pomoci stimulované kontrakce dojde k navozeni svalové unavy, centralni faktory jsou
eliminovany a periferni faktory spojené s tinavu jsou kvantifikovany. Toho vyuzil
Sharma et al., (1995) ve své studii. Béhem tohoto cvic¢eni doslo u pacientii k poklesu

tetanické sily a kreatinfosfatu, ale intracelularni pH bylo vys$i u pacienti nez
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u kontrolni skupiny. Amplituda svalového akéniho potencidlu se béhem cviceni
nesnizila, coz naznacuje, Zze béhem tUnavy neslo o zadnou poruchu nervosvalového
prenosu. Tudiz se nadmérna unava u RS vyvinula ze zdroji, které jsou mimo svalovou
membranu. Tyto vysledky naznacuji, Ze tnava U RS ma i centralni (vnimani, dysfunkce
horniho motoneuronu) i periferni (porucha metabolismu i excitace-kontrakce)
komponenty. Centralni ptivod unavy muize zahrnovat nejméné dva rtizné mechanismy.
Za prvé, je porusen nabor alfa motoneuronii kvili 1ézi v kortikospinalnich drahach. Za
druhé, reak¢ni Casy jsou opozdéné a kognitivni ¢innost je u mnoha pacientd s RS
abnormadlni, coz naznacuje, Ze jsou také ovlivnény procesy zapojené do piipravy
a zahajeni motorické odpovédi. V posledni dobé se u pacientti s RS, pozorovalo jak
sniZeni svalové oxidacni schopnosti, tak dikazy o porusené aktivaci v prib¢hu volniho
cvieni. To poskytuje dopliujici ditkazy o intramuskularni dysfunkci u RS. Hlavnim
zavérem této studie bylo: 1) nebyla nadmérna intramuskuldrni tnava, 2) obnova
tetanické sily byla opozdénd u pacientli s RS ve srovnani se zdravymi kontrolnimi
jedinci, 3) svalova inava souvisi s klinickymi ptiznaky dysfunkce horniho motoneuronu
a s metabolickymi zménami béhem cviceni, ale nesouvisi s vnimdnim uUnavy
hodnocenym pacienty. Sharma et al., (1995) uvadi, ze nadmérny pokles tetanické sily
béhem periferni nervové stimulace, spolu s vétsimi metabolickymi zménami, naznacuje,
ze zdroj této nadmeérné unavy u RS byl spise periferni nez centralni.

Naproti tomu Sheean et al. (1997) uvadi, Ze inava u RS je centralniho ptivodu. Ve
studii, kterou provadéli, zkoumali fyziologickou unavu u 21 pacientd S RS, ktefi Si
stézovali na omezujici tinavu naméfenou poklesem sily béhem 45 s maximalni
kontrakce m. adductor pollicis. Vysledky byly porovnany s témi z kontrolni skupiny 19
zdravych jedinct. Sila kontrolnich jedinci poklesla v ~ 20% v prabéhu kontrakce,
zaskub interpolace ukazal, ze centralni fizeni zdstalo téméf maximalni po celou dobu,
aproto, byla tnava periferniho pivodu. Pacienti méli normalni vychozi silu, ale
vyvinuli vétsi anavu (~ 45%), ktera byla centralniho ptvodu. V obou piipadech, pokles
sily nasledoval zhruba v linearnim Case, coz naznacuje, ze pacienti, stejné jako zdravi
jedinci, se snazili zachovat maximalni volni usili. Méfeni maximalnich rychlosti volni
svalové kontrakce u pacienti ukazalo, relativné nizké rychlosti pfed cvicenim, ale
snizeni rychlosti po tinavé nebylo vétsi nez u zdravych jedinct. Doslo se k zavéru, ze
nadmérna fyziologickd Uinava pfispiva k ptiznakiim tnavy u RS a je centralniho ptvodu.

NenaSel se zddny piesvédcivy dikaz, Ze centrdlni Unava je spojena se zvySenou
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dysfunkci v primarnich centralnich motorickych drahach a zadny dikaz, ze frekvence
zavisla na bloku vedeni (FDCB) je patofyziologicky mechanismus. Piedpoklada se, ze
centralni inava u RS je zpusobena poruSenym fizenim na primarni motorické kuie
a n¢kolik dikazt siln¢ naznacuje, Ze to neni kvili nedostatku motivace (Sheean et al.,
1997).

Studie, kterou proved| Yates et al., (2002) hodnotila vliv osteopatické manipulac¢ni
1é¢by v kombinaci s maximalnim intenzivnim cvi¢enim na silu, koordinaci, vytrvalost
atunavu u pacientek s RS. Méfeni bylo provddéno na cvicebnim stroji IsoPump
(IsoPump USA, Cleveland, Miss) v prubéhu tii fazi cvicebniho protokolu (viz obr. 2.
aobr. 3.). Zavéry naznacuji, Ze osteopaticka manipula¢ni 1écba spolu s maximalnim
intenzivnim cvi¢enim vyrazné zvySuji silu a Uroveil pohyblivosti, zatimco rostouci
unava neni U pacientek s RS, které maji nizké az stfedni postizeni a navic ma ptiznivy
vliv na kazdodenni ¢innosti. P&t ze sedmi pacientek ukazalo, snizeni unavy v priabéhu
této studie, u jedné pacientky se Ginava zvysila, a jina pacientka, ktera méla malou unavu
na zacatku zustala bez navy. Jedna pacientka zacinala s choditkem, ale skoncila lekci
chiizi s jednou holi. Dalsi pacientka zacala s dvéma holemi, ale skon¢ila lekci chiizi bez
dopomoci. Jina pacientka po terapii vstavala z kiesla bez mechanické ¢i jiné pomoci
(Yates et al., 2002).

Ve studii, kterou provadél Hadjimichael et al (2008) byla zjiSténa vySsi prevalence
tézké unavy u recidivujici zhorSené RS, ve srovnani s recidivujici stabilni a priméarné
progresivni RS. Plsobeni imunomodulatord (IMA) nemélo Zadny rozdilny vliv na
unavu a jeji zavaznost. Avsak pacienti, kteti podstoupili zménu terapie v piedchozich
Sesti mésicich, hlasili rizné zmény tykajici se unavy. Niz§i uroven Ginavy byla po zméné
z interferon-f na glatiramer acetat nez po zméné z glatiramer acetatu na interferon-f3
(Hadjimichael et al., 2008).

Studie, kterou provedl Kent-Braun et al. (1997) zkoumala zda by mohla
intramuskuldrni adaptace odpovidat za nadmérnou Unavu u této choroby. Analyzy
biopsie m. tibialis anterior ukazaly, ze obsahoval mén¢ vlaken typu |, a ze vlakna vsech
typl byla mensi a méla nizsi sukcinat dehydrogenazu (SDH - enzym citratového cyklu)
a SDH/a-glycerol-fosfat dehydrogenazu (GPDH), ale nikoli ¢innost GPDH u RS oproti
kontrolnim jedinciim, coz naznacuje, ze svaly u pacienti s RS jsou mensi a vyuZzivaji
vice anaerobni energii nez aerobné-oxidacni, jak je tomu u svald zdravych jedinci.

Vysledky této studie naznacuji, Ze zdkladni charakteristiky kosternich svalovych vlaken
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a kosternich svalil jako celku jsou zménény kvili nepouzivani u RS. Naznacuji také, ze
zmény v kosternim svalu u RS mohou vyrazné ovlivnit funkci. (Kent-Braun et al.,
1997).

Vnimani tnavy, nebo malatnost, podle vysledki FSS (The Fatigue Severity Scale)
bylo podstatné vétsi u RS v porovnani s kontrolnimi jedinci. Niz$i troven fyzické
aktivity a pomér SDH/GPDH u pacientt s RS, poskytnou dalsi podporu pro hypotézu,
ze dekondice muze hrat dalezitou roli ve zménach v intramuskuldrni funkci u RS.
Velikost atrofie svalovych vlaken v extensorech kolena, byla u jedincu s RS ptiblizné
dvojnéasobnd, nez jaka byla pozorovana u zdravych jedinc po 6 tydnech odlehceni,
které vedlo k ~12-15% snizeni v plose pti¢ného prifezu (CSA) typu I a II vlaken.
U pacienti s poranénim michy, do§lo ke snizeni vlaken CSA v m. tibialis anterior
0 33% ve srovnani s kontrolnimi jedinci, s neselektivni atrofii typu II. V této studii, byla
tendence k vétsi atrofii vldken typu II, ale vSechny typy vlaken vykazovaly vyrazné
niz8i CSA. Vysledky této studie naznacuji, ze RS vyvolava atrofii vyssi nez jaka byla
pozorovana u kratkodobé imobilizace a blizi se atrofii pozorované pii poranéni michy.
To je v souladu s nedostatkem fyzické aktivity u pacientd s RS (Kent-Braun et al.,
1997).

Unava u spastickych svald je ziejmé zptisobena perifernimi zdroji unavy. Sekundarni
zmény U spastickych svali jsou podobné tém, pii imobilizaci a nepouzivani. V jiné
studii s malym poctem pacientld s riznymi typy spastickych paraparéz, vétsi zmény
v oblasti energie metaboliti doprovazené nadmérnou Svalovou tnavu pozorované
U pacientli, ve srovnani s kontrolni skupinou naznacuji, ze k tnavé u spastické
paraparézy mohou pfispét intramuskularni faktory (Lenman et al., 1989 in Sharma et
al., 1995).

Studie zabyvajici se chronickou hemiplegii nenaSla snizeni v CSA vladken m. tibialis
anterior, ani selektivni atrofii vlaken typu II. Pfi studii spastické hemiparézy u pacientli
byla odhalena atrofie vlaken vSech typll v m. gastrocnemius, predev§im vSak vlaken
typu Il (Kent-Braun et al., 1997).

Pro jedince trpici unavou by méla byt stézejni zména Zzivotniho stylu. Alkohol
zhorSuje centralni tnavu a je tfeba se mu vyhnout. Je dulezitd farmakologicka 1écba
bolesti, nespavosti, svalové spasticity, a mimovolné svalové Cinnosti, protoze tyto
fyziologické veli€iny ovliviluji zavaznost uUnavy. Nizké davky tricyklickych

antidepresiv  (amitriptylin, imipramin, nebo trazodon), kratkodob¢é pusobici
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benzodiazepiny (clonazepam), antiepileptika (karbamazepin, gabapentin, nebo kyselina
valproova), jsou casto pouzivany, n€kdy v kombinaci. Kritkodobé pulisobici
benzodiazepiny by mohly byt u¢inné i pro nocni myoklonus a periodické pohyby
koncetin béhem spanku u centralni tinavy. U nékterych pacienti miize byt uziteCnym
dopliikem pro 1écbu bolesti akupunktura a transkutanni nervova stimulace. Nedilnou
soucasti uspésné 1écby unavy neurologickych onemocnéni je rehabilitace a socidlni
podpora. Uroveti pohybové aktivity je kli¢ovou otazkou v fizeni tnavy. Neméli by ani
prili§ odpocivat, ale ani se nesnazit unavu porazit hyperaktivitou. Pacienti mohou
preferovat sedavy zptisob kvili pfidruzenym postizenim (napft. slabost a bolest), snizeni
fyzické vytrvalosti a zhorSeni ptiznakt, které by mohly vyplyvat z fyzické namahy.
Nicméné, nedostatek fyzické aktivity vyvolany unavou vede k chronické
kardiovaskularni a svalové dekondici a zvySuje zdravotni rizika. Pravidelna aktivita je
obecné podporovana u vSech pacientd. Vyse aktivity by méla byt mirna, rozlozena do
celého dne, s vétsim diirazem na pravidelnost nez na vysi vykonu. Podnéty od terapeutti
mohou pomoci pfi hodnoceni urovné postizeni a urcit ptijatelny rozsah fyzické aktivity
denné, aby se zabranilo fyzické dekondici a vysledné slabosti a ubytku svall. Fyzicka
necinnost méa maly, ale vyznamny vliv destabilizace chronicky rozsifenych motorickych
jednotek ve svalech, které byly intenzivné denervované. Nicméné, u pacientll
S postpoliomyelitidou, z vysledkl studii, zabyvajicimi se cvi¢enim vyplyva, ze
nadmérnd fyzicka aktivita a predepsané cvi¢eni maji Skodlivy vliv na unavu a fyzickou
vytrvalost, pravdépodobné z divodu zrychleného tempa poklesu ve funkci
z dochovanych motorickych jednotek. Psychoterapie a cvieni muze zlep$it kvalitu
Zivota, zejména z divodu zlepSeni psychosocialni funkce, spise nez zlepSenim tnavy

(Chaudhuri & Behan, 2004).

3.2 Unava pii imobilizaci

Dlouhodobé imobilizace mé nepfiznivy vliv na svalové a pojivové tkané. Piesto se
v mnoha piipadech stale chirurgové rozhodnou pro prodlouzeni obdobi imobilizace
zv1asté u pacientd, u nichz je vyssi riziko opétovnych poranéni. Nejcastejsim nasledkem
imobilizace je ztrata svalové hmoty. Studie se zvifaty ukazaly, ze imobilizace mize
produkovat velké mnozstvi svalové atrofie, v rozsahu, ktery zavisi na obdobi trvani
imobilizace. Sval atrofuje nejvice v ¢asné fazi imobilizace, s pocateénimi zménami jiz

v pribéhu 48 hodin. Béhem delsiho obdobi imobilizace, rychlost atrofie postupné klesa.
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Naméfené ztraty svalové hmoty v m. gastrocnemius u potkant byly 30% po pouhych
3 dnech imobilizace a 50% ztraty po 15 dnech (Max et al. in Shaffer et al., 2000). Jini
uvadéji 58% ubytek svalové hmoty po 6 tydnech imobilizace. Ve studiich na lidech,
byly pouzity rizné metody ke kvantifikaci vlivu imobilizace na svalovou morfologii.
Pfi méfeni obvodu stehen se ukazal 11% a 17% ubytek svalové hmoty u 84 mladych
fotbalisti po 31 dnech imobilizace (Halkjaer-Kristensen a Ingemann-Hansen in Shaffer
et al., 2000). Po 4 tydnech imobilizace dle pocitacové tomografie u nich byl nalezen
21% pokles v plose pii¢ného prufezu m. quadriceps femoris (Veldhuizen et al. in
Shaffer et al., 2000). Po 6 tydnech jednostranného vylouceni dolni konéetiny pouzitim
magnetické rezonance byly nalezeny ztraty 16% a 7% v ploSe pficného prufezu
kolennich extenzori a flexorii a snizeni o 16% a 26% v plo$ném prafezu m. soleus
a m. gastrocnemius (Hather et al. in Shaffer et al., 2000). Maximalni plochy pii¢ného
prifezu m. triceps surae jsou snizeny od 20% do 32% u pacientt se zlomeninou kotniku
po 8 tydnech imobilizace. Nejvyssi rychlost atrofie byla méfena béhem prvnich 2 tydni
imobilizace (8,3% za tyden). Nejevidentnéjsi diisledek imobilizace je ztrata svalové
sily. Ztrata sily, podobné jako ke ztrata svalové hmoty, je Casové zavisly proces. Pokles
sily, v8ak neni pfimo umérny k ubytku svalové hmoty, protoze nervové vedeni spolu
s ukladanim metabolické energie hraje také roli pii ur€ovani produkovaného mnozstvi
sily. V roce 1970 (Muller in Shaffer et al., 2000) prokazali, Ze sila u hornich koncetin
klesa strmé béhem prvniho tydne imobilizace (1% - 6% za den). Ostatni autofi uvadéji
pokles sily v rozmezi 40% a 53% b&hem 4 - 6 tydnli imobilizace (Shaffer et al., 2000).

Kratkodoba necéinnost vede ke slabosti v dusledku atrofie, ze snizeni celkového
obsahu mitochondrii kvili atrofii, a pfipadné z poklesu mitochondrialni koncentrace
z objemu kontraktilniho aparatu. Kompletngjsi dlouhodoba necinnost, takova ktera je
zpliisobend poranénim michy, vyvolava extrémnéjSi slabost a Unavnost vyplyvajici
Z vetsi atrofie, sniZeni relativniho a absolutniho mitochondrialniho obsahu ve svalu,
a posunu k rychlejsimu svalu (Kent-Braun et al., 1997).

Ctyii tydny imobilizace loketniho kloubu vedly k podstatnému poklesu v kazdodenni
¢innosti m. biceps brachii béhem imobilizace, k vyznamnému snizeni plochy pti¢éného
fezu a objemu flexord lokte (méfené pomoci magnetické rezonance) a k poklesu
Vv maximalni volni kontrakci (MVC) a sily flexorii lokte. Navzdory atrofii flexort lokte
z dlivodu imobilizace, sila zaSkubu vyvoland v m. biceps brachii elektrickou stimulaci

byla vétsi po imobilizaci. Selektivni zvySeni odolnosti proti Gnave, pro nizko-silovou
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kontrakci a absenci zmény v ¢ase béhem zaskubu naznacuje, ze imobilizace vyvolala
adaptaci zahrnujici zlepSeni ucCinnosti nékterych procesi excitace-kontrakce
a zduraznila hlavni roli t€chto mechanismii pii urCovani vytrvalostniho ¢asu pro nizko-
silovou, dlouho-trvajici kontrakci (Yue et al., 1997).

U krys bylo prokazano, Ze intermitentni zatizeni a odporované cvi¢eni zmirni pouze
60% ztraty v priméru vladkna a svalové sily vyvolané 14 dennim nezatizenim (Widrick
& Fitts in Shaffer et al., 2000). U pacientli, ktefi provadéli izometrické kontrakce
m. quadriceps femoris, zatimco byla jejich dolni koncetina imobilizovana, nebyl
nalezen zadny rozdil v obvodu stehna ¢i izometrickém napéti m. quadriceps femoris
V porovnani s kohortnimi jedinci, jejichz dolni koncetiny byly imobilizovany, ale ktefi
necvi€ili. Toto zjiSténi naznacuje, Ze izometrické cvieni pii imobilizaci je zbytecné,
protoze sval bude atrofovat a mit stejné izometrické napéti, jako kdyby jedinec necvicil
(Stillwell et al. in Shaffer et al., 2000). Nenasli se zadné zmény v objemu stehna nebo
sily extensorti kolene u muzskych fotbalovych hract, kteti podstoupili vice opakovani
volnich izometrickych kontrakei m. quadriceps femoris nebo elektrickou stimulaci po
dobu 4 az 6 tydn imobilizace versus podobn¢ zranéni, necvicici kontrolni skupiny
(Halkjaer-Kristensen & Ingemann-Hansen in Shaffer et al., 2000). Doba zotaveni je
zavisla na délce imobilizace. Obnoveni funkce po kratkodobé imobilizaci nastdva
v kratSim Casovém rozpéti, nez je doba imobilizace, zatimco u imobilizace, ktera trvala
4 - 6 tydnl byla obnova tak dlouhd, jako imobilizace nebo jesté delsi. Faktorem pro
rychlost zotaveni nebyla metoda tréninku, ale doba imobilizace. Vyznamné vyuziti
svalové sily avytrvalosti, byly pozorovan po 4 tydnech tréninku pomoci rtiznych
rehabilita¢nich programi, véetné postupného cviceni s odporem, jizdy na kole s jednou
dolni koncetinou (DK), izokinetickym vykonem 50° nebo 150°/s, a maximalni volni

izometrickych kontrakcei (Shaffer et al., 2000).
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Zavér

Na pretizeni pohybové periferie ma vliv mnoho faktorti, mezi které patii nadmérné
anevhodné zatizeni, nepomér mezi tréninkem a potiebnou dobou k regeneraci,
nevhodny tréninkovy plan, Spatnd vyziva pohybovych struktur, nevhodny terén pro
trénink a nevyhovujici vybaveni.

Pti dlouhodobém pretézovani dochazi ke snizeni sily, vykonu, ke vzniku inavy na
jednotlivych urovnich pohybového aparatu. Na svalech dochazi ke zvysené tvorbé
laktatu, je omezen prutok krve svalovymi vldkny, je poruSen metabolismus
a nervosvalové §ifeni. Na kostech dochéazi pti dlouhodobém a Spatném pretéZzovani ke
vzniku tnavovych zlomenin. Pfi nevhodném a dlouhodobém pietéZovani kloubil vznika
nejcasteji opotifebovani kloubni chrupavky, které je hlavni pti¢inou vzniku artrozy.

Pretézovani pohybovych struktur vznika i u riznych typti onemocnéni. Nejcastéji jde
o svalovou unavu, kterd zpusobuje pacientim velké omezeni. U neurologickych
onemocnéni je Gnava asi nejvétsim problémem u pacientil s roztrousenou sklerézou.
Dochazi k atrofii svalovych vldken a svalii, svaly vice vyuzivaji anaerobni energii,
dochdzi k dekondici. Dal$im problémem je vznik atrofie pii imobilizaci.

Nejdulezitéjsi je prevence vzniku poskozeni pohybovych struktur, tedy, zména
zivotniho stylu, Gprava tréninku, vyzivy, regenerace. Pokud vsak dojde k poskozeni
struktur pohybové periferie, ma zde dulezitou roli fyzioterapie, kterda ma za tukol

zabranit dalSimu poSkozovani a fesit jiz vzniklé zmény.
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Seznam zkratek

5-HT - 5-hydroxytryptaminu

A - anizotropni

Ach- acetylcholin

ADP - adenosindifosfat

ATP - adenosintrifosfat

AMK - aminokyseliny

Ca?" - vapenaty iont

CSA - plocha pti¢ného prufezu
CMP - cévni mozkova piihoda
CNS - centralni nervovy systém
CO; - oxid uhlicity

CP - kreatinfosfat

CT - kalcitonin

DA - dopamin

DK- dolni kon¢etina

EMG - elektromyografie

FDCB - frekvence zavisla na bloku vedeni
FSS - Fatigue Severity Scale
GABA - kyselina gama-aminomaselna
GPDH - glycerol-fosfat dehydrogenaza
H" - vodikovy iont

| - izotropni

IMA - imunomodulatory

K" - draselny iont

LBP - low back pain

lig. - ligamentum

m. - musculus

Mg?* - hofe&naty iont

MRS - magneticka rezonance
MVC - maximalni volni kontrakce
Na" - sodny iont

ODF - diferenciac¢ni faktor



P; — fosfor

pH - kyselost

PTH - parathormon

RS - roztrouSena sklerdza

RTG - rentgenové zateni, rentgen
SDH - sukcinat dehydrogenéza
Tn - troponin

TRP - tryptofan
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Piilohy

Ptiloha I. - RTG snimek tnavové zlomeniny

Obr. 1. RTG snimek pfijaty po dvou mésicich bolesti lokalizované v horni lateralni ¢asti bérce,
ukazujici hojeni inavové zlomeniny horni ¢asti fibuly (Blazina et al., 1962).
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Ptiloha II. - Cvi¢ebni zafizeni IsoPump (IsoPump USA, Cleveland, Miss)

Obr. 2. Bo¢ni pohled na vypad (Yates et al., 2002).
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Ptiloha III. Rozdil mezi trénovanym a netrénovanym svalem

Obr. 4. U trénovaného svalu obklopuje kazdé svalové vlakno vice kapilar

(http://home.roadrunner.com, cit. 2010)
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