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Uvod

Béhem prvni poloviny 21. stoleti - v letech 2000 az 2050 - se pocet svétového obyvatelstva ve véku nad
60 let pravdépodobné zvysi z 11 % na 22 %, z pfiblizné 5 605 milion{ na vice nez dvé miliardy (World
Report on Agening and Health, WHO 2015). Pfedpoklada se, ze v tu samou Casovou periodu pocet lidi
starsich 80 let vzroste az na 395 miliond.

Ze studii ekonomické efektivity zcela jednoznacné vyplyva, ze stat neni schopen ani ve velmi vyspélych
zemich zvladnout zdravotni péci o tuto skupinu obyvatel na Grovni nejnovéjsich medicinskych poznatkd.
Rocni naklady ve Spojenych statech americkych se v uvedené oblasti pohybuji kolem 20 - 30 miliard
dolarl (Physical Activity Guidelines for Americans, 2nd edition, 2018).

S technologickym pokrokem se dozivame vyssiho véku, pribyva slozité medicinské problematiky a vyrazné
stoupaji ekonomické ndklady. Je tedy tfeba hledat cestu, kde bude pacient vyzadovat naklady, pokud
prevenci. Problematika stafi by méla byt povazovana za jednu z velkych eticko-medicinskych, ale rovnéz
ekonomickych vyzev do budoucna.

Vék doziti se v posledni dobé dramaticky zvysuje. V Ceské republice ¢&ini podle dat Ceského statistického
Ufadu (CSU) z roku 2020 prlimérna doba doziti 79,2 roku — u muztl 76,2 a u Zzen 82,1 roku.

Fyzicka aktivita jako prevence chronickych onemocnéni

Nejvyznamnéjsi rizikovy faktor pro vétsSinu populace z hlediska dlouhovékosti predstavuji chronicka
onemocnéni ovliviujici jak morbiditu, tak mortalitu. Za zékladni pilif dlouhovékosti se povaZzuji otazky
metabolismu, zarode¢nych bunék a regenerace, stability bilkovin, adaptace na stres, zanétu,
makromolekularnich poruch a epigenetiky.”



Prirozenou soucasti Zivota a predpokladem pro dalsi rozvoj je jisté pohyb. Definice pohybu dle US Centers
for Diseases Control and Prevention (CDC) vychazi z prfedpokladu Ze:

1. cviCeni/fyzicka aktivita je prevenci proti chronickym onemocnénim

2. ztrata fyzické aktivity je primarni pfi¢inou, kterd zplsobuje chronickd onemocnéni.’

Chronicka onemocnéni zapficifuji dle CDC pfiblizné 72 — 75 % vSech umrti. Jejich zakladni pfiCinou je
fyzicka inaktivita. Od roku 2002 se o téchto nemocech mluvi dle definice Svétové zdravotnické organizace
(WHO) jako o epidemii neprenosnych chorob (epidemic of non-communicable diseases, NCDs). Maji stejnou
pri¢innou podstatu, trvaji dlouhou dobu a maji pomalou progresi.

Chronicka onemocnéni jsou ovlivnitelna prevenci. Prevence se z lIékarského hlediska déli na:
a) primarni, ktera redukuje pravdépodobnost onemocnéni

b) sekundarni

c) terciarni.®

0Od véku 25 - 35 let se v naSem organismu zacinaji formovat procesy, které po 60. roce zivota zacinaji
definovat jeho dalsi stav. Zcela odliSné se vyviji organismus jedince se sedavym zpUsobem Zivota od
organismu jedince zachovavajiciho ve svém rezimu pohyb (resp. fyzickou zatéz) a tomu odpovidajici
stravu.” Geny byly vyvojem nastaveny optimalné tak, Ze jejich fyziologicka funkce, tj. udrzovani
homeostatickych mezi jsou pIné funk¢ni pfi urcité Urovni fyzické zatéze. Pfi poklesu pod urcitou Uroven
tohoto druhu zatéZze dochazi na mnoha mistech k disrupci genovych funkci.

V pfipadé organismu jedince, ktery ma ve svém rezimu fyzickou zatéz po urcitou dobu, jsou zcela
jednoznacéné prokdzany mnohé zdravotni benefity: prodlouzeni chronologického véku,***** zmény
funkci a struktury arterii,”® zmirnéni obezity a nadvahy u déti i dospélych,” sniZeni rizika nahlé

smrti.® Celkovy prehled zmén po snizeni fyzické aktivity nabizi studie Booth 2009. Jednozna¢né byl vyznam
fyzické aktivity demonstrovan i u monozygotnich dvoj¢at.™

Metabolicka role svalové tkané

Smyslem fyzické aktivity je vybudovani fyziologické kapacity tak, aby organismus byl schopen vyrovnat

se s dennim rezimem. Predpokladem této kapacity je vybudovani kvalitni (jak kvantitativné, tak
kvalitativné) svalové tkané. Ta prodélava vyznamné zmény souvisejici s vékem." Svalova tkarn kromé
zajisténi pohybu funguje i jako robustni metabolicky organ (tab. 1). Molekularni mechanismy, které se
uplatiuji v fizeni svalového mechanismu, jsou pomérné slozité. Za hlavni se povazuje signalni draha mTOR
(mechanistic target of rapamycin) formovana dvéma odliSnymi komplexy mTORC1 a mTORC2 (obr.
la2).

Tab. ¢. 1: Metabolické funkce svalu



METABOLICKE FUNKCE SVALU

zaruc€uje mobilitu

poskytuje velké mnozstvi energie k zakladnim mechanickym pozadavkim jednak K vlastni regeneraci — 1/4
pfijaté glukozy je zde zpracovana nebo skladovana — glykogen

zakladni roli v energetickych pochodech hraji mitochondrie, které maiji klicovou roli v generaci chemické
energie ve formé ATP

sit vzajemnych signall slouzi jako kontrola ke koordinaci atrofie a hypertrofie

udrzuji rovnovahu mezi syntézou a proteolyzou. Je determinantem klidové energie

z hlediska starnuti svaloviny jsou vyznamné metabolické pochody pro metabolickou homeostazu — projevuji
se zvySenou inzulinovou resistenci, poklesem proteostazy

1. UBIQUITIN-PROTEAZOVY
2. AUTOFAGOVY — LYSOZOMOVY systém, APOPTOZA

zé&sadni pro regeneraci svalu jsou SATELITNI BUNKY
klicovy faktor pro regulaci syntézy svalového proteinu je komplex mTOCR1 a mTORC2

komplex mTORC1 koordinuje bunéény rtst a metabolismus v odpovédi na rlstové faktory, stav energetiky,
aminokyseliny a mechanické stimuly

mTORC2 — koordinuje hlavné rodinu SGK kinaz a proteinkinazy C (PKC)

sval je endokrinni organ uvolfiujici cytokiny (myokiny), kterymi ovliviiuje mnoho dalSich tkani a jejich regulace

Za normalnich fyziologickych podminek sit vzajemnych signal( kulminuje do delikatni rovnovahy mezi
proteinovou syntézou a proteolyzou. Pfi tvorbé a odbouravani bilkovin se uplatnuji dalsi proteolytické
systémy — ubiquitin-protedzovy systém a autofadgovéa a lysozomové cesta.’ Zasadni struktury pro
regeneraci svalu pfedstavuji tzv. satelitni buriky.? Molekuldrni struktura a funkce svalu jsou podrobné
popsany v praci autord Mukund a kol. 2020.

Metabolicka role svalové tkané

Smyslem fyzické aktivity je vybudovani fyziologické kapacity tak, aby organismus byl schopen vyrovnat
se s dennim rezimem. Pfedpokladem této kapacity je vybudovani kvalitni (jak kvantitativng, tak
kvalitativné) svalové tkané. Ta prodélava vyznamné zmény souvisejici s vékem.' Svalova tkan kromé
zajisténi pohybu funguje i jako robustni metabolicky organ (tab. 1). Molekuldrni mechanismy, které se
uplatiuji v fizeni svalového mechanismu, jsou pomérné slozité. Za hlavni se povazuje signalni dréha mTOR
(mechanistic target of rapamycin) formovana dvéma odliSnymi komplexy mTORC1 a mTORC2 (obr.

1 a 2°). Za normalnich fyziologickych podminek sit vzdjemnych signald kulminuje do delikatni rovnovahy
mezi proteinovou syntézou a proteolyzou. Pfi tvorbé a odbourdvani bilkovin se uplatiuji dalsi proteolytické
systémy — ubiquitin-protedzovy systém a autofagova a lysozomové cesta.® Zasadni struktury pro
regeneraci svalu pfedstavuji tzv. satelitni buriky.” Molekularni struktura a funkce svalu jsou podrobné
popsany v praci autord Mukund a kol. 2020.

Z vySe popsaného pohledu se svaly jevi jako kli¢ovy organ pro preziti, protoze zabranuji rozvinuti
zakladnich chronickych chorob, resp. jejich aktivaci. V pfipadé jedincl se sedavym zplsobem Zivota tukova



tkan oproti fyzicky aktivni populaci zfetelnéji a rychleji nahrazuje v kostni dfeni mezenchymalni burky
Usazuje se v podkozi, nejvice v abdominalini krajing, ale i v samotnych svalech. Tukova tkan zacina

destruovat jak zarodecné bunky, tak samotny pohybovy aparat. Za poslednich 50 let prevalence obezity
vlivem sedavého zpUsobu Zivota stoupla 0 27 % u dospélych a 0 47 % u déti

Obr. ¢. 1: Regulacni mechanismy mTORC1 (upraveno podle 51)
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Obrazek 1: Regulaéni mechanismus a funkce savéiho rapamycinového komplexu 1 (mTORC1)
(A) Struktura a regulaéni mechanismus mTORC1. (B) Nasledné funkce mTORC1.

Obr. ¢. 2: Regulacni mechanismy mTORC2 (upraveno podle 51)
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Fyzicky tento stav jednak jedince limituje v pohybu, jednak na bunécné Grovni pomaha navozovat
chronicky, tzv. nizkoprahovy zanét (low-grade inflammation, LGI). V kostni df'eni dochdazi ke vzestupu
kostni resorpce, je narusena diferenciace mezenchymalnich a hematopoetickych zarodeénych

bunék, a tudiz imunitni odpovéd. Zalezi pak na dalSim vyvoji obezity, jakym smérem se chronicky zanét
bude ubirat. Pocinajicim stresorem mohou vSak kromé obezity byt také chronické infekty
(cytomegalovirus, zanét periodoncia), narusené bunky ¢i oxidované proteiny ¢asto vlivem porusené stievni
mikrofldry. Studium problematiky cytokin(l ukazuje, Ze tato otazka je velmi komplexni. Objevuje se ztrata
cytokinové rovnovahy mezi prozanétlivou a protizanétlivou kontrolou vztazena k véku. Ztrata této kontroly
predstavuje klicovy mechanismus ve vztahu chronicky zanét — vék — chronické onemocnéni. Proces LGI
pak mlze pokra¢ovat dlouhodobé.”

Duledky fyzické inaktivity

Klicovou roli pro dalsi vyvoj zde hraje Ubytek nebo zachovani svalového aparatu na dostatecné Urovni. V
oblasti hierarchie kompartmentl se dnes studium procesu starnuti soustreduje na svalovinu, jiz se vsechny
ostatni v prlbéhu Zivota prizplsobuji svou funkci a kapacitou.

Je zfejmé, Ze u vsech procesd vedoucich ke stimulaci LGI je pfitomen Ubytek svaloviny, a to predevsim u
jedincl, ktefi jsou povazovani za inaktivni. Kritérii inaktivity dle WHO jsou fyzicka zatéz trvajici kratsi dobu
nez 150 minut za tyden

a Uroven nizsi nez lehka (2 - 2,9 MET; 3 - 5,9 MET; MET= metabolicky ekvivalent zatéze, metabolic
equivalent of task, 1 MET = 3,5 ml/kg/min; maximalni objem kysliku vyuzity pfi fyzické aktivité [VO,,.]).
Takto definovana inaktivita predstavuje nejvétsi riziko rozvoje NCDs. Podrobny seznam klinickych

jednotek v dlsledku inaktivity shrnuje tab. 2 .**

Endokrinni funkce skeletalniho svalstva



Fyzicka zatéz predstavuje dllezitou nefarmakologickou lé¢bu, ne pouze preventivni agens u vyse
zminénych nemoci.

Dlouhou dobu nebylo presné znamo, co je vlastni podstatou pozitivniho Gcinku fyzické zatéze. Na prelomu
tisicileti po objeveni faktu, ze sval pfi kontrakci uvolfuje peptidy - myokiny (cytokiny), byl pfijat koncept
svalu jako endokrinniho organu. Tyto myokiny vytvareji mlstky a chemické kontakty mezi svaly,

organy a tkanémi. Teprve toto paradigma tedy prineslo vysvétleni souvislosti mezi fyzickou

aktivitou a rozvojem chronickych onemocnéni. Na obr. 3 * je sval zndzornén jako sekretorni orgén mnoha
myokinaz ovliviujici rizné organy a tkané. Skeletalni sval je klicem pro oxidaci lipid{, podili se na produkci
energie a na jeji spotfebé a ma tak velky vliv na celkovou energii organismu. Jiz témér pll stoleti je zndma
hypotéza, ze svalové bunky produkuji humoraini faktor, ktery je aktivovan zvySenou potiebou

glukdzy v priibéhu svalové kontrakce. Jako jeden z prvnich protein( byl objeven

myostatin — transformovany rdstovy faktor beta (transforming growth factor beta, TGFB), jedna z prvnich
molekul identifikovana ve svalu, kterd je schopna indukovat signaly, jez reguluji buné¢ny rlst, regeneraci,

diferenciaci, transformaci, ale také buné¢nou smrt. Vyznam myostatinu je zcela mimoradny.***’

Tab. ¢. 2: Cetnd chronickd onemocnéni jsou ndsledkem inaktivity svaloviny (upravené podle 6)

CETNA CHRONICKA ONEMOCNENI JSOU NASLEDKEM INAKTIVITY SVALOVINY

urychlené biologické starnuti, pred€¢asna smrt, nizka kardiorespiracni vykonnost (VOzmax), sarkopenie

metabolicky syndrom, obezita, inzulinova rezistence, prediabetes, diabetes mellitus 2. typu, nealkoho-
licka steatéza jater

ischemicka choroba srde¢ni, onemocneéni perifernich tepen, hypertenze, cévni mozkova pfihoda, kon-
gestivni srde¢ni selhani, endotelialni dysfunkce, arterialni dyslipidémie, poruchy hemostazy, hluboka Zilni
tromboza

kognitivni dysfunkce, deprese a Uzkosti

osteopordéza, osteoartritida, poruchy rovnovahy, fraktury po padu, revmatoidni artritida
kolorektalni karcinom, karcinom prsu, karcinom endometria

teéhotensky diabetes mellitus, preeklampsie, polycysticky syndrom ovarii, poruchy erekce

divertikulitida, obstipace, onemocnéni Zlu¢niku a zlu€ovych cest

Obr. ¢. 3: Sval jako endokrinni organ (upraveno podle 23)
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Obrazek 3: SkeletaIni sval jako endokrinni organ. Interleukiny - IL-15, IL-6 a mozkovy neurotrofni faktor
- BDNF stimuluji oxidaci lipidG a oxidativni metabolismus autokrinnim zptisobem. Interleukin IL-6
rovnéz stimuluje intramyocelularni triacylglycerolovou lipolyzu a absorpci glukozy, sekreci inzulinu a
cvi¢enim vyvolanou glukoneogenezi v jatrech prostrednictvim endokrinni komunikace. Myostatin
potlacuje svalovou hypertrofii A nakonec riistovy faktor firoblastt-21 (FGF21) podnécuje lipolyzu bilé
tukové a termogenezi hnédé tukové tkané.

Ovlivnéni imunity

Poznatky o tom, ze skeletdlni sval produkuje latky zasahujici do imunity, se objevuji v odborné literature jiz
kolem roku 2000.*° Tyto Iatky se nazyvaji cytokiny. Cytokiny, které produkuje sval, jsou oznacovény jako
myokiny (v pfipadé tukové tkané jsou to adipokiny a u kostni tkané osteokiny). V poslednich letech

bylo v nékterych studiich velmi dobfe prokdzano, ze akutni fyzickd zatéz je vyznamnym mediatorem
systémové protizanétlivé odpovédi. Svalova kontrakce indukovand fyzickou zatézi ma za nasledek
genovou expresi a sekreci myokind, kterych je dodnes zndmo jiz pfiblizné 600.>* Bylo prokazano, ze
ovlivnéni dalsich organ(i zde probiha jinou nez nervovou cestou.

Uréeni exaktni funkce jednotlivych cytokinl je velmi komplikované, nebot na jejich funkci ma vliv bunéény
typ, odpoved jednotlivého bunécného typu a faze bunécné odpovédi. Interleukiny (IL) predstavuji typ
cytokinu, ktery mdze byt tvofen mnoha jinymi burikami lidského organismu.’ Za prozanétlivé jsou
povazovany IL-6, IL-1B, IL-1, IL-8, TNFa (tumor nekrotizujici faktor alfa), IFNy (interferon gama), VEGF
(vaskularni endoteliaIni rstovy faktor) ad. a za protizanétlivé IL-2, IL-4, IL-10, IL-13 ad. Mezi interleukiny
uvolfované pfi stfedni svalové zatézi (3 - 5,9 MET) patfi IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-15, BDNF (brain-derived
neurotrophic factor), irisin, LIF (leukemicky inhibi¢ni faktor), IGF-1 (insulin-like growth factor 1), VEGF,
neopterin. Obezita pak zvysuje hodnoty prozanétlivych cytokind, jako jsou leptin, resistin, TNFaq,

21) a SFR5.* Svalovou tkan ovliviiuji zatim dva znédmé osteokiny — osteokalcin (OCN) a sost

(gen v souvislosti se sklerostinem).”

Nejednoduchou interpretaci pfi fyzické zatézi Ize demonstrovat na nejstarSim znamém IL-6, ktery je
obecné klasifikovan jako prozanétlivy cytokin v klidu nebo pfi zatézi < 2 MET. Bylo vSak prokazano, ze
proteiny akutni faze indukované IL-6 maji protizanétlivy a imunosupresivni efekt, pokud pochazeji ze
skeletalniho svalu pfi zatézi > 2 MET (2 - 8,7 MET). U vrcholového sportu (> 8,8 MET) je interpretace
individudlni, napf. u maratonského béhu je zvyseni az stokrat.*

Ubytek svalové hmoty



Jak bylo zminéno, 72 - 75 % svétové populace umira na NCDs, jejichz zakladem je chronicky LGI. Za hlavni
pricinu je povazovan Ubytek fyzické kapacity svald. Skeletalnich svall je 600 a tvori 40 — 50 % celkové
télesné hmotnosti. Pfic¢inou jejich Gbytku miZe byt ztrata pravidelné fyzické aktivity, malnutrice, zmény
endokrinniho prostredi (sniZzeni koncentrace rlistového hormonu a testosteronu, estrogenu a IGF-1, zmény
hodnot myostatinu, aktivinu, irisinu, snizeni hodnot kostnich morfogennich proteind, zvyseni hodnot
kortizolu). Nasledkem zvysené aktivace proteinovych degradacnich systém je svalova

reorganizace s denervaci, resp. reinervaci a mitochondrialni dysfunkce s narusenim proteinového systému
syntéza/degradace a s tim spojend porucha signalizace pro mTOR systém jako hlavniho reguldtora
proteinové syntézy. Mlze také dochazet k poruseni transportu zejména rozvétvenych aminokyselin pres
bunécnou membranu.

K hlubSim ztratam svalové hmoty dochazi po 50. roce zivota (ro¢né 1 - 2 %, Ubytek svalové sily 1,5 - 5 %).
Obecné lIze tvrdit, ze mezi 20. - 80. rokem zivota se ztrati 20 — 40 % svalové sily. Stav pfi Ubytku sily, kdy
nedochézi ihned ke ztraté svall jejich kvantitativnim Ubytkem, se nazyvéa dynapenie.* Pokles funkci
jednotlivych tkani, organt a celych kompartment( zacind hypoteticky po 40. roce Zivota. Pokles funkci je
mnohem rychlejsi nez ztrata hmoty. Samozrejmé zde dochazi také ke zménam v tukové tkani. Pri Gbytku
0,5 kg svaloviny se tuk zvysSuje o stejnou hmotnost. Proto pfi snaze diagnostikovat tento proces zcela
selhava hmotnostni parametr.

Svalova atrofie z fyzické inaktivity

vVvyv/s

inaktivitou. PoCatecni priznaky se jevi jako ztrata svalové tenze a ztrata svalové funkce, ktera ji dobre
charakterizuje. Méné je zndmo o bunécnych pricinach tohoto procesu. Tyto poznatky jsou vesmes z
experimentu. Na podrobnou patofyziologii odkazujeme na literaturu.®**** Ubytek svaloviny z inaktivity
zasahuje do Zivota pacienta mnoha zpUsoby. Jednak jsou to Ucinky psychologické a psychosocialni, které
prameni z neschopnosti vyrovnat se nezavisle s pozadavky bézného dne a se souvisejicimi depresemi.
Jednak jsou to zmény metabolické, napf. zména senzitivity inzulinu u diabetes mellitus 2. typu, zvySeni

/////

chronickym infektim a $patna pooperacni a polrazova regenerace.
Sarkopenie

Ubytek svalli na 30 — 50 % vychozi hodnoty nazyvéame sarkopenie a tento Gbytek mlize vyUstit az ve stav
snizujici kapacitu pro nezavisly zivot, tzv. frailty syndrom (pokles na 20 - 30 %). Epidemiologicka

data o sarkopenii se vyskytuji

v mnoha pracich a epidemiologicka ¢isla nejsou zcela jednotna. Primérné mizeme fici, Ze v osmé dekadé
Zivota se pokles objemu svaloviny na Uroven sarkopenie pohybuje u muzd kolem 18 % a u Zen kolem 27
%. Etiologie sarkopenie se dnes povazuje za etiologii komplexniho charakteru, zahrnuje

centralni a periferni nervovy systém, zmény hormonalni, nutri¢ni, imunologické a zmény ve fyzické
aktivité.

Je definovana od roku 2010 skupinou European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP).
Posledni revize byla provedena v roce 2018.

Diagnosticka kritéria a metody méreni

Diagnosticka kritéria jsou v podstaté kombinaci Ctyr kritérii, kterd jsou snadno proveditelna v klinické
praxi:

1. Zhodnoceni redukce fyzické kapacity pacienta (resp. jeho slabosti). Dle ENGSOP mezni hodnota
,Grip Strenght” pro muze je < 30,0 k a pro zeny < 20,0 kg.

2. Zda je pacient hospitalizovany, nebo v domacim oSetfovani a zda je nebo neni schopen vstat ze
Zidle.



3. - 4. Zhodnoceni habitualni rychlosti pacienta, s jakou ujde 4 metry. Pacient s habitudlni rychlosti <
1,0 m/s u zen, resp. < 0,8m/s u muzl (mezni kritéria EWGSOP) by mél mit zmérenou kvantitativné
télesnou kompozici DXA (dual-energy X-ray absorptiometry). DXA podle European Society for Clinical
and Economic Aspects (ESCEA) je povazovana za referen¢ni standard pro méreni svalové hmoty,
nikoliv vSak za zlaty standard, jimz je MRI. (MRI dovede posoudit nejen kvantitu, ale i kvalitu
tkani a odhaluje i intramuskularni lipidy.) Pouzivani ultrasonografie je v tomto pripadé zatizeno
velkou subjektivni chybou.

Klicovym indexem pfi vySetfeni DXA je tzv. relativni svalovy index, k jehoz vypoctu je pouzita vyska,
vyjimeéné u obéznich jedincl body mass index (BMI),” ktery pfi sarkopenii klesd u muzd pod 7,26
kg/m® a u Zen pod 5,45 kg/m”.

Prevence a lé¢ba

Prevenci a IéCbu popsaného stavu sarkopenie predstavuji fyzicka aktivita a spravna strava. Je mozné
popsat nékolik intervencnich moznosti, které vsak prozatim neprestoupily moznosti

experimentu.”’” Opakované cvi¢eni (trénink) redukuje zékladni chronicky zanét.”” DlleZita je otdzka
intenzity fyzické zatéze a jejiho zarazeni do denniho programu. Jako optimalni pro zdravi jedince se jevi
stfedni zatéz (3 - 5,9 MET), resp. opakované cviceni na této Urovni ve smyslu tréninku. Délka fyzické
zatéze u starsich osob ma byt podle WHO 150 min/tyden a doporucuje se v rannich hodinach, nebot v tuto
dobu stimuluje robustné anabolické metabolické pochody. Je dnes piné akceptovano, ze kromé fyzické
zatéze longitudinalni (béh, plavani, jizda na kole atd.) ve smyslu pravidelného vytrvalostniho tréninku ma
velky vyznam rezisten¢ni cviceni, tj. cvi¢eni proti tlaku (zejména u starsich jedincd), pfi némz nedochazi ke
svalové kontrakci. Zakladnim principem tohoto typu cviceni je tzv. over-stimul pro sval bez kontrakce. Jak
u mladsich jedincd, tak u starsich osob tak dochazi ke zvyseni sily a k narlistu svalové hmoty.** Rezistenéni
cvi¢eni pfedstavuje potentni anabolicky stimul.*

Dietni opatreni

Inaktivita znamend ztratu svaloviny a ztrata svaloviny znamend zménu rovnovahy syntézy aminokyselin,
které vytvareji svalovou hmotu. Nabizi se otazka, jak tuto ztratu nahradit, protoze neni znamo presné
mnozstvi prevahy odbourani aminokyselin ani jejich slozeni. Pro rfeseni celého problému se doporucuje
celkovy dietni program, ktery ma dvé zakladni slozky:

1. zdkladni denni stravu
2. doplnéni bilkovin.

Za optimalni z uvedeného pohledu se povazuje dieta stfedomorska (tab. 3), ktera vyvolava tzv.
hormeticky efekt, jimz stimuluje faktor Nrf2 (erythroid-2-related factor 2) a dalsi Cetné myoprotektivni
vlivy.?** Zde je tfeba zdlraznit, Ze tato otdzka velmi Gzce souvisi s probiotickym stavem zaZivaciho
traktu.**®

Tab. ¢. 3: Stredomorska strava v deviti bodech



STREDOMORSKA STRAVA V DEVIiTI BODECH

1. vysoky pfijem celozrnnych cerealii

2. vysoky pfijem ovoce a zeleniny

3. vysoky prijem lusténin

4. vysoky pfijem ryb

5. vysoky pfijem monosaturovanych mastnych kyselin (olivovy olej) a polysaturovanych mastnych
kyselin (ryby, ofechy)

6. nizky prijem saturovanych mastnych kyselin a hydrogenovanych olejd

7. nizky prijem masa a masitych produktd

8. nizky — stfedni prijem mléka a mlé&nych produktd

9. stfedni prijlem alkoholu (Cervené vino pfi jidle)

V zakladni syntéze a odbouravani bilkovin nejsou rozdily mezi mladymi a starSimi jedinci. Schopnost svalu
konvertovat traveny protein a tim vznikajici aminokyseliny konstituovat do myofibril a ostatni myocelularni
struktury je velmi presné regulovéna (maximum proteinl schopnych inkorporace je priblizné 30 g, ostatni
jsou pak oxidovany a jinak zpracovany). Proto se doporucuje do jednoho jidla zaradit ke konzumaci
maximalné 30 g bilkovin. Kromé toho syntéza svalového proteinu nema schopnost probihat permanentné
za hyperaminoacidemie. Syntéza proteinu se vraci k bazalnim hodnotam i v pfipadé, Ze jiz v tu dobu
priddvame dalsi aminokyseliny. Tento fyziologicky fakt pfi doplfovani proteinli velmi ztéZuje postup a je
nutno zvysit frekvenci pfjmu protein?.'**

Z populacnich studii jednoznacné vyplyva, ze pokud je prijem bilkovin pod 0,8 g/kg/den, dochazi k Gbytku
svaloviny. Dalsi zvySovani objemu bilkovin nad 1,1 - 1,8 g/kg/den nema pro nardst svaloviny zadny
vyznam (kromé skupiny osob mladsich 45 let.)*® Z praci na téma vhodného typu proteind vyplyvé zcela
jednozna¢né, Ze optimalni protein pfedstavuje syrovatka.” Co se ty¢e kvantitativnich pomérd, je za
optimum povazovano 25 - 30 g. kvalitniho proteinu se 2,5 - 2,8 g. leucinu pro pfiznivou stimulaci svalové
proteinové syntézy. (tab. 4) Toto optimaini slozeni spolu s rezistenénim cvi¢enim se vzajemné potencuje
ve smyslu syntézy proteinl ve svalu.”’>* Ve sportovni mediciné se uvedené davkovani pouzivé zhruba 1
hodinu po zatézi. U starsich jedincl doporucuje aktudlni literatura také davku bilkovin na noc.

Tab. ¢. 4: DopInéni bilkovin

DOPLNENI BiLKOVIN

10 — 35 % denniho energetickeho prijmu (cukry — 50 %, tuky — 35 %)
MNOZSTVI < 0,80 /1 kg véahy/den — nedostatek
0,83 g/kg vahy/den — optimum dle WHO

1,0 - 1,2 g/kg vahy/den — dle Evropské spolecnosti pro vyzivu

NEJUCINEJSI BILKOVINY ZE SYROVATKY (+ LEUCIN)

kvantitativni optimum 25 — 30 g proteinu na jedno jidlo obohacené o 2,5 — 2,8 g leucinu

V zaveéru je tfeba zminit vitamin D vzhledem k jeho pleiomorfnimu Gcinku a UcCinku na samotny sval. Ve

studiich na toto téma panuje velkd heterogenita a fada konfliktnich vysledk@.'**



Zavér - praktické vystupy

Za smysluplnou reakci na vySe uvedené poznatky jsme povazovali jejich zahrnuti do péce o pacienty. Proto
jsme vypracovali komplexni diagnosticky a |é¢ebny program, (prozatim realizovany ze soukromych
prostredkd bez podpory statu)

Program zahrnuje:

1. Pouceni pacientd 2. Vyplnéni dotazniku SarQol (Sarcopenia and Quality of Life)’ 3. Zméreni tzv. hand-
grip (Grip-Strenght) - svalové sily standardizované dle protokolu Southamptonské univerzity
dynamometrem Jamar 4. Urleni relativniho skeletainiho indexu metodou DEXA 5. VySetreni tandemového
postoje a chlize a rychlosti chlize u vSech pacient(l 6. Monitoraci hodnot IL-6 a vysoce senzitivniho CRP
(CRPhs).

VSichni pacienti dostavaji po prvnim vysetreni brozuru s komplexnimi informacemi o dietnim
rezimu a rezimu fyzického pohybu s obrazovym materidlem. Je k dispozici ke stazeni na
www.mediekosambulance.cz

Smysl tohoto programu vidime v dlouhodobém udrzeni samostatnosti a kvality Zivota, odklonéni starsi
populace od nemocni¢nich a Ustavnich pobytl a pfi jeho rozsireni v kontinudInim snizovani
nakladl a zvySovani ndkladové efektivity ceského zdravotnictvi.
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