
Péče o metabolický stav pohybového aparátu ‒ klíč
k dlouhověké samostatnosti

1,2,3MUDr. Pavel Novosad;
1,3MUDr. Petr Hrdý; 3MUDr. Petr Fojtík, Ph. D.

1 Mediekos Ambulance s. r. o., 
2Vaše laboratoře s.r.o.,

3Osteologické centrum Zlín, Osteologická akademie Zlín o. p. s,
4Centrum péče o zažívací trakt, Nemocnice AGEL Ostrava-Vítkovice

Úvod

Během první poloviny 21. století – v letech 2000 až 2050 – se počet světového obyvatelstva ve věku nad
60 let pravděpodobně zvýší z 11 % na 22 %, z přibližně 5 605 milionů na více než dvě miliardy (World
Report on Agening and Health, WHO 2015). Předpokládá se, že v tu samou časovou periodu počet lidí
starších 80 let vzroste až na 395 milionů.

Ze studií ekonomické efektivity zcela jednoznačně vyplývá, že stát není schopen ani ve velmi vyspělých
zemích zvládnout zdravotní péči o tuto skupinu obyvatel na úrovni nejnovějších medicínských poznatků.
Roční náklady ve Spojených státech amerických se v uvedené oblasti pohybují kolem 20 ‒ 30 miliard
dolarů (Physical Activity Guidelines for Americans, 2nd edition, 2018).

S technologickým pokrokem se dožíváme vyššího věku, přibývá složité medicínské problematiky a výrazně
stoupají ekonomické náklady. Je tedy třeba hledat cestu, kde bude pacient vyžadovat náklady, pokud
možno co nejnižší. Bude samostatný jak fyzicky, tak duševně do vysokého věku. Důraz je nutné položit na
prevenci. Problematika stáří by měla být považována za jednu z velkých eticko-medicínských, ale rovněž
ekonomických výzev do budoucna.

Věk dožití se v poslední době dramaticky zvyšuje. V České republice činí podle dat Českého statistického
úřadu (ČSÚ) z roku 2020 průměrná doba dožití 79,2 roku ‒ u mužů 76,2 a u žen 82,1 roku.

Fyzická aktivita jako prevence chronických onemocnění

Nejvýznamnější rizikový faktor pro většinu populace z hlediska dlouhověkosti představují chronická
onemocnění ovlivňující jak morbiditu, tak mortalitu. Za základní pilíř dlouhověkosti se považují otázky
metabolismu, zárodečných buněk a regenerace, stability bílkovin, adaptace na stres, zánětu,
makromolekulárních poruch a epigenetiky.21



Přirozenou součástí života a předpokladem pro další rozvoj je jistě pohyb. Definice pohybu dle US Centers
for Diseases Control and Prevention (CDC) vychází z předpokladu že:
1. cvičení/fyzická aktivita je prevencí proti chronickým onemocněním
2. ztráta fyzické aktivity je primární příčinou, která způsobuje chronická onemocnění.7

Chronická onemocnění zapříčiňují dle CDC přibližně 72 ‒ 75 % všech úmrtí. Jejich základní příčinou je
fyzická inaktivita. Od roku 2002 se o těchto nemocech mluví dle definice Světové zdravotnické organizace
(WHO) jako o epidemii nepřenosných chorob (epidemic of non-communicable diseases, NCDs). Mají stejnou
příčinnou podstatu, trvají dlouhou dobu a mají pomalou progresi.

Chronická onemocnění jsou ovlivnitelná prevencí. Prevence se z lékařského hlediska dělí na:
a) primární, která redukuje pravděpodobnost onemocnění
b) sekundární
c) terciární.6

Od věku 25 ‒ 35 let se v našem organismu začínají formovat procesy, které po 60. roce života začínají
definovat jeho další stav. Zcela odlišně se vyvíjí organismus jedince se sedavým způsobem života od
organismu jedince zachovávajícího ve svém režimu pohyb (resp. fyzickou zátěž) a tomu odpovídající
stravu.5 Geny byly vývojem nastaveny optimálně tak, že jejich fyziologická funkce, tj. udržování
homeostatických mezí jsou plně funkční při určité úrovni fyzické zátěže. Při poklesu pod určitou úroveň
tohoto druhu zátěže dochází na mnoha místech k disrupci genových funkcí.
V případě organismu jedince, který má ve svém režimu fyzickou zátěž po určitou dobu, jsou zcela
jednoznačně prokázány mnohé zdravotní benefity: prodloužení chronologického věku,38,48,49 změny
funkcí a struktury arterií,50 zmírnění obezity a nadváhy u dětí i dospělých,33 snížení rizika náhlé
smrti.6 Celkový přehled změn po snížení fyzické aktivity nabízí studie Booth 2009. Jednoznačně byl význam
fyzické aktivity demonstrován i u monozygotních dvojčat.11

Metabolická role svalové tkáně

Smyslem fyzické aktivity je vybudování fyziologické kapacity tak, aby organismus byl schopen vyrovnat
se s denním režimem. Předpokladem této kapacity je vybudování kvalitní (jak kvantitativně, tak
kvalitativně) svalové tkáně. Ta prodělává významné změny související s věkem.1 Svalová tkáň kromě
zajištění pohybu funguje i jako robustní metabolický orgán (tab. 1). Molekulární mechanismy, které se
uplatňují v řízení svalového mechanismu, jsou poměrně složité. Za hlavní se považuje signální dráha mTOR
(mechanistic target of rapamycin) formovaná dvěma odlišnými komplexy mTORC1 a mTORC2 (obr.
1 a 2 51).

Tab. č. 1: Metabolické funkce svalu



Za normálních fyziologických podmínek síť vzájemných signálů kulminuje do delikátní rovnováhy mezi
proteinovou syntézou a proteolýzou. Při tvorbě a odbourávání bílkovin se uplatňují další proteolytické
systémy ‒ ubiquitin-proteázový systém a autofágová a lysozomová cesta.8 Zásadní struktury pro
regeneraci svalu představují tzv. satelitní buňky.2 Molekulární struktura a funkce svalu jsou podrobně
popsány v práci autorů Mukund a kol. 2020.

Metabolická role svalové tkáně

Smyslem fyzické aktivity je vybudování fyziologické kapacity tak, aby organismus byl schopen vyrovnat
se s denním režimem. Předpokladem této kapacity je vybudování kvalitní (jak kvantitativně, tak
kvalitativně) svalové tkáně. Ta prodělává významné změny související s věkem.1 Svalová tkáň kromě
zajištění pohybu funguje i jako robustní metabolický orgán (tab. 1). Molekulární mechanismy, které se
uplatňují v řízení svalového mechanismu, jsou poměrně složité. Za hlavní se považuje signální dráha mTOR
(mechanistic target of rapamycin) formovaná dvěma odlišnými komplexy mTORC1 a mTORC2 (obr.
1 a 2 51). Za normálních fyziologických podmínek síť vzájemných signálů kulminuje do delikátní rovnováhy
mezi proteinovou syntézou a proteolýzou. Při tvorbě a odbourávání bílkovin se uplatňují další proteolytické
systémy ‒ ubiquitin-proteázový systém a autofágová a lysozomová cesta.8 Zásadní struktury pro
regeneraci svalu představují tzv. satelitní buňky.2 Molekulární struktura a funkce svalu jsou podrobně
popsány v práci autorů Mukund a kol. 2020.

Z výše popsaného pohledu se svaly jeví jako klíčový orgán pro přežití, protože zabraňují rozvinutí
základních chronických chorob, resp. jejich aktivaci. V případě jedinců se sedavým způsobem života tuková



tkáň oproti fyzicky aktivní populaci zřetelněji a rychleji nahrazuje v kostní dřeni mezenchymální buňky.
Usazuje se v podkoží, nejvíce v abdominální krajině, ale i v samotných svalech. Tuková tkáň začíná
destruovat jak zárodečné buňky, tak samotný pohybový aparát. Za posledních 50 let prevalence obezity
vlivem sedavého způsobu života stoupla o 27 % u dospělých a o 47 % u dětí.

Obr. č. 1: Regulační mechanismy mTORC1 (upraveno podle 51)

Obr. č. 2: Regulační mechanismy mTORC2 (upraveno podle 51)



Fyzicky tento stav jednak jedince limituje v pohybu, jednak na buněčné úrovni pomáhá navozovat
chronický, tzv. nízkoprahový zánět (low-grade inflammation, LGI). V kostní dřeni dochází ke vzestupu
kostní resorpce, je narušena diferenciace mezenchymálních a hematopoetických zárodečných
buněk, a tudíž imunitní odpověď. Záleží pak na dalším vývoji obezity, jakým směrem se chronický zánět
bude ubírat. Počínajícím stresorem mohou však kromě obezity být také chronické infekty
(cytomegalovirus, zánět periodoncia), narušené buňky či oxidované proteiny často vlivem porušené střevní
mikroflóry. Studium problematiky cytokinů ukazuje, že tato otázka je velmi komplexní. Objevuje se ztráta
cytokinové rovnováhy mezi prozánětlivou a protizánětlivou kontrolou vztažená k věku. Ztráta této kontroly
představuje klíčový mechanismus ve vztahu chronický zánět ‒ věk ‒ chronické onemocnění. Proces LGI
pak může pokračovat dlouhodobě.25

Důledky fyzické inaktivity

Klíčovou roli pro další vývoj zde hraje úbytek nebo zachování svalového aparátu na dostatečné úrovni. V
oblasti hierarchie kompartmentů se dnes studium procesu stárnutí soustřeďuje na svalovinu, jíž se všechny
ostatní v průběhu života přizpůsobují svou funkcí a kapacitou.
Je zřejmé, že u všech procesů vedoucích ke stimulaci LGI je přítomen úbytek svaloviny, a to především u
jedinců, kteří jsou považováni za inaktivní. Kritérii inaktivity dle WHO jsou fyzická zátěž trvající kratší dobu
než 150 minut za týden
a úroveň nižší než lehká (2 ‒ 2,9 MET; 3 ‒ 5,9 MET; MET= metabolický ekvivalent zátěže, metabolic
equivalent of task, 1 MET = 3,5 ml/kg/min; maximální objem kyslíku využitý při fyzické aktivitě [VO2max]).
Takto definovaná inaktivita představuje největší riziko rozvoje NCDs. Podrobný seznam klinických
jednotek v důsledku inaktivity shrnuje tab. 2 .6,41

Endokrinní funkce skeletálního svalstva



Fyzická zátěž představuje důležitou nefarmakologickou léčbu, ne pouze preventivní agens u výše
zmíněných nemocí.
Dlouhou dobu nebylo přesně známo, co je vlastní podstatou pozitivního účinku fyzické zátěže. Na přelomu
tisíciletí po objevení faktu, že sval při kontrakci uvolňuje peptidy – myokiny (cytokiny), byl přijat koncept
svalu jako endokrinního orgánu. Tyto myokiny vytvářejí můstky a chemické kontakty mezi svaly,
orgány a tkáněmi. Teprve toto paradigma tedy přineslo vysvětlení souvislosti mezi fyzickou
aktivitou a rozvojem chronických onemocnění. Na obr. 3 23 je sval znázorněn jako sekretorní orgán mnoha
myokináz ovlivňující různé orgány a tkáně. Skeletální sval je klíčem pro oxidaci lipidů, podílí se na produkci
energie a na její spotřebě a má tak velký vliv na celkovou energii organismu. Již téměř půl století je známa
hypotéza, že svalové buňky produkují humorální faktor, který je aktivován zvýšenou potřebou
glukózy v průběhu svalové kontrakce. Jako jeden z prvních proteinů byl objeven
myostatin ‒ transformovaný růstový faktor beta (transforming growth factor beta, TGFβ), jedna z prvních
molekul identifikovaná ve svalu, která je schopna indukovat signály, jež regulují buněčný růst, regeneraci,
diferenciaci, transformaci, ale také buněčnou smrt. Význam myostatinu je zcela mimořádný.14,47

Tab. č. 2: Četná chronická onemocnění jsou následkem inaktivity svaloviny (upravené podle 6)

Obr. č. 3: Sval jako endokrinní orgán (upraveno podle 23)



Ovlivnění imunity

Poznatky o tom, že skeletální sval produkuje látky zasahující do imunity, se objevují v odborné literatuře již
kolem roku 2000.39,40 Tyto látky se nazývají cytokiny. Cytokiny, které produkuje sval, jsou označovány jako
myokiny (v případě tukové tkáně jsou to adipokiny a u kostní tkáně osteokiny). V posledních letech
bylo v některých studiích velmi dobře prokázáno, že akutní fyzická zátěž je významným mediátorem
systémové protizánětlivé odpovědi. Svalová kontrakce indukovaná fyzickou zátěží má za následek
genovou expresi a sekreci myokinů, kterých je dodnes známo již přibližně 600.15,45 Bylo prokázáno, že
ovlivnění dalších orgánů zde probíhá jinou než nervovou cestou.
Určení exaktní funkce jednotlivých cytokinů je velmi komplikované, neboť na jejich funkci má vliv buněčný
typ, odpověď jednotlivého buněčného typu a fáze buněčné odpovědi. Interleukiny (IL) představují typ
cytokinu, který může být tvořen mnoha jinými buňkami lidského organismu.9 Za prozánětlivé jsou
považovány IL-6, IL-1β, IL-1, IL-8, TNFα (tumor nekrotizující faktor alfa), IFNγ (interferon gama), VEGF
(vaskulární endoteliální růstový faktor) ad. a za protizánětlivé IL-2, IL-4, IL-10, IL-13 ad. Mezi interleukiny
uvolňované při střední svalové zátěži (3 ‒ 5,9 MET) patří IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-15, BDNF (brain-derived
neurotrophic factor), irisin, LIF (leukemický inhibiční faktor), IGF-1 (insulin-like growth factor 1), VEGF,
neopterin. Obezita pak zvyšuje hodnoty prozánětlivých cytokinů, jako jsou leptin, resistin, TNFα,
IL-6 a RBP4 (retinol binding protein 4). Protizánětlivými adipokiny jsou FGF21 (fibroblastový růstový faktor
21) a SFR5.34 Svalovou tkáň ovlivňují zatím dva známé osteokiny ‒ osteokalcin (OCN) a sost
(gen v souvislosti se sklerostinem).35

Nejednoduchou interpretaci při fyzické zátěži lze demonstrovat na nejstarším známém IL-6, který je
obecně klasifikován jako prozánětlivý cytokin v klidu nebo při zátěži < 2 MET. Bylo však prokázáno, že
proteiny akutní fáze indukované IL-6 mají protizánětlivý a imunosupresivní efekt, pokud pocházejí ze
skeletálního svalu při zátěži > 2 MET (2 ‒ 8,7 MET). U vrcholového sportu (> 8,8 MET) je interpretace
individuální, např. u maratonského běhu je zvýšení až stokrát.46

Úbytek svalové hmoty



Jak bylo zmíněno, 72 ‒ 75 % světové populace umírá na NCDs, jejichž základem je chronický LGI. Za hlavní
příčinu je považován úbytek fyzické kapacity svalů. Skeletálních svalů je 600 a tvoří 40 ‒ 50 % celkové
tělesné hmotnosti. Příčinou jejich úbytku může být ztráta pravidelné fyzické aktivity, malnutrice, změny
endokrinního prostředí (snížení koncentrace růstového hormonu a testosteronu, estrogenu a IGF-1, změny
hodnot myostatinu, aktivinu, irisinu, snížení hodnot kostních morfogenních proteinů, zvýšení hodnot
kortizolu). Následkem zvýšené aktivace proteinových degradačních systémů je svalová
reorganizace s denervací, resp. reinervací a mitochondriální dysfunkce s narušením proteinového systému
syntéza/degradace a s tím spojená porucha signalizace pro mTOR systém jako hlavního regulátora
proteinové syntézy. Může také docházet k porušení transportu zejména rozvětvených aminokyselin přes
buněčnou membránu.
K hlubším ztrátám svalové hmoty dochází po 50. roce života (ročně 1 ‒ 2 %, úbytek svalové síly 1,5 ‒ 5 %).
Obecně lze tvrdit, že mezi 20. ‒ 80. rokem života se ztratí 20 ‒ 40 % svalové síly. Stav při úbytku síly, kdy
nedochází ihned ke ztrátě svalů jejich kvantitativním úbytkem, se nazývá dynapenie.12 Pokles funkcí
jednotlivých tkání, orgánů a celých kompartmentů začíná hypoteticky po 40. roce života. Pokles funkcí je
mnohem rychlejší než ztráta hmoty. Samozřejmě zde dochází také ke změnám v tukové tkáni. Při úbytku
0,5 kg svaloviny se tuk zvyšuje o stejnou hmotnost. Proto při snaze diagnostikovat tento proces zcela
selhává hmotnostní parametr.

Svalová atrofie z fyzické inaktivity

Nejtěžší formou úbytku svalů představuje skeletální svalová atrofie způsobená fyzickou
inaktivitou. Počáteční příznaky se jeví jako ztráta svalové tenze a ztráta svalové funkce, která ji dobře
charakterizuje. Méně je známo o buněčných příčinách tohoto procesu. Tyto poznatky jsou vesměs z
experimentu. Na podrobnou patofyziologii odkazujeme na literaturu.19,20,43 Úbytek svaloviny z inaktivity
zasahuje do života pacienta mnoha způsoby. Jednak jsou to účinky psychologické a psychosociální, které
pramení z neschopnosti vyrovnat se nezávisle s požadavky běžného dne a se souvisejícími depresemi.
Jednak jsou to změny metabolické, např. změna senzitivity inzulinu u diabetes mellitus 2. typu, zvýšení
infiltrace tuku v pojivové tkáni a svalu, velmi významná je redukce protizánětlivé obrany proti akutním i
chronickým infektům a špatná pooperační a poúrazová regenerace.

Sarkopenie

Úbytek svalů na 30 ‒ 50 % výchozí hodnoty nazýváme sarkopenie a tento úbytek může vyústit až ve stav
snižující kapacitu pro nezávislý život, tzv. frailty syndrom (pokles na 20 ‒ 30 %). Epidemiologická
data o sarkopenii se vyskytují
v mnoha pracích a epidemiologická čísla nejsou zcela jednotná. Průměrně můžeme říci, že v osmé dekádě
života se pokles objemu svaloviny na úroveň sarkopenie pohybuje u mužů kolem 18 % a u žen kolem 27
%. Etiologie sarkopenie se dnes považuje za etiologii komplexního charakteru, zahrnuje
centrální a periferní nervový systém, změny hormonální, nutriční, imunologické a změny ve fyzické
aktivitě.
Je definována od roku 2010 skupinou European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP).
Poslední revize byla provedena v roce 2018.

Diagnostická kritéria a metody měření

Diagnostická kritéria jsou v podstatě kombinací čtyř kritérií, která jsou snadno proveditelná v klinické
praxi:

Zhodnocení redukce fyzické kapacity pacienta (resp. jeho slabosti). Dle EWGSOP mezní hodnota1.
„Grip Strenght“ pro muže je < 30,0 k a pro ženy < 20,0 kg.

 

Zda je pacient hospitalizovaný, nebo v domácím ošetřování a zda je nebo není schopen vstát ze2.
židle.



‒ 4. Zhodnocení habituální rychlosti pacienta, s jakou ujde 4 metry. Pacient s habituální rychlostí <3.
1,0 m/s u žen, resp. < 0,8m/s u mužů (mezní kritéria EWGSOP) by měl mít změřenou kvantitativně
tělesnou kompozici DXA (dual-energy X-ray absorptiometry). DXA podle European Society for Clinical
and Economic Aspects (ESCEA) je považována za referenční standard pro měření svalové hmoty,
nikoliv však za zlatý standard, jímž je MRI. (MRI dovede posoudit nejen kvantitu, ale i kvalitu
tkání a odhaluje i intramuskulární lipidy.) Používání ultrasonografie je v tomto případě zatíženo
velkou subjektivní chybou.

 

Klíčovým indexem při vyšetření DXA je tzv. relativní svalový index, k jehož výpočtu je použita výška,
výjimečně u obézních jedinců body mass index (BMI),26 který při sarkopenii klesá u mužů pod 7,26
kg/m2 a u žen pod 5,45 kg/m2.

Prevence a léčba

Prevenci a léčbu popsaného stavu sarkopenie představují fyzická aktivita a správná strava. Je možné
popsat několik intervenčních možností, které však prozatím nepřestoupily možnosti
experimentu.37 Opakované cvičení (trénink) redukuje základní chronický zánět.22 Důležitá je otázka
intenzity fyzické zátěže a jejího zařazení do denního programu. Jako optimální pro zdraví jedince se jeví
střední zátěž (3 ‒ 5,9 MET), resp. opakované cvičení na této úrovni ve smyslu tréninku. Délka fyzické
zátěže u starších osob má být podle WHO 150 min/týden a doporučuje se v ranních hodinách, neboť v tuto
dobu stimuluje robustně anabolické metabolické pochody. Je dnes plně akceptováno, že kromě fyzické
zátěže longitudinální (běh, plavání, jízda na kole atd.) ve smyslu pravidelného vytrvalostního tréninku má
velký význam rezistenční cvičení, tj. cvičení proti tlaku (zejména u starších jedinců), při němž nedochází ke
svalové kontrakci. Základním principem tohoto typu cvičení je tzv. over-stimul pro sval bez kontrakce. Jak
u mladších jedinců, tak u starších osob tak dochází ke zvýšení síly a k nárůstu svalové hmoty.24 Rezistenční
cvičení představuje potentní anabolický stimul.46

Dietní opatření

Inaktivita znamená ztrátu svaloviny a ztráta svaloviny znamená změnu rovnováhy syntézy aminokyselin,
které vytvářejí svalovou hmotu. Nabízí se otázka, jak tuto ztrátu nahradit, protože není známo přesné
množství převahy odbourání aminokyselin ani jejich složení. Pro řešení celého problému se doporučuje
celkový dietní program, který má dvě základní složky:

1. základní denní stravu
2. doplnění bílkovin.

Za optimální z uvedeného pohledu se považuje dieta středomořská (tab. 3), která vyvolává tzv.
hormetický efekt, jímž stimuluje faktor Nrf2 (erythroid-2-related factor 2) a další četné myoprotektivní
vlivy.28,36 Zde je třeba zdůraznit, že tato otázka velmi úzce souvisí s probiotickým stavem zažívacího
traktu.4,18

Tab. č. 3: Středomořská strava v devíti bodech



V základní syntéze a odbourávání bílkovin nejsou rozdíly mezi mladými a staršími jedinci. Schopnost svalu
konvertovat trávený protein a tím vznikající aminokyseliny konstituovat do myofibril a ostatní myocelulární
struktury je velmi přesně regulována (maximum proteinů schopných inkorporace je přibližně 30 g, ostatní
jsou pak oxidovány a jinak zpracovány). Proto se doporučuje do jednoho jídla zařadit ke konzumaci
maximálně 30 g bílkovin. Kromě toho syntéza svalového proteinu nemá schopnost probíhat permanentně
za hyperaminoacidemie. Syntéza proteinu se vrací k bazálním hodnotám i v případě, že již v tu dobu
přidáváme další aminokyseliny. Tento fyziologický fakt při doplňování proteinů velmi ztěžuje postup a je
nutno zvýšit frekvenci příjmu proteinů.10,29

Z populačních studií jednoznačně vyplývá, že pokud je příjem bílkovin pod 0,8 g/kg/den, dochází k úbytku
svaloviny. Další zvyšování objemu bílkovin nad 1,1 ‒ 1,8 g/kg/den nemá pro nárůst svaloviny žádný
význam (kromě skupiny osob mladších 45 let.)29 Z prací na téma vhodného typu proteinů vyplývá zcela
jednoznačně, že optimální protein představuje syrovátka.31 Co se týče kvantitativních poměrů, je za
optimum považováno 25 ‒ 30 g. kvalitního proteinu se 2,5 ‒ 2,8 g. leucinu pro příznivou stimulaci svalové
proteinové syntézy. (tab. 4) Toto optimální složení spolu s rezistenčním cvičením se vzájemně potencuje
ve smyslu syntézy proteinů ve svalu.27,53 Ve sportovní medicíně se uvedené dávkování používá zhruba 1
hodinu po zátěži. U starších jedinců doporučuje aktuální literatura také dávku bílkovin na noc.

Tab. č. 4: Doplnění bílkovin

V závěru je třeba zmínit vitamin D vzhledem k jeho pleiomorfnímu účinku a účinku na samotný sval. Ve
studiích na toto téma panuje velká heterogenita a řada konfliktních výsledků.16,44



Závěr – praktické výstupy

Za smysluplnou reakci na výše uvedené poznatky jsme považovali jejich zahrnutí do péče o pacienty. Proto
jsme vypracovali komplexní diagnostický a léčebný program, (prozatím realizovaný ze soukromých
prostředků bez podpory státu)

Program zahrnuje:

1. Poučení pacientů 2. Vyplnění dotazníku SarQol (Sarcopenia and Quality of Life)3 3. Změření tzv. hand-
grip (Grip-Strenght) – svalové síly standardizované dle protokolu Southamptonské univerzity
dynamometrem Jamar 4. Určení relativního skeletálního indexu metodou DEXA 5. Vyšetření tandemového
postoje a chůze a rychlosti chůze u všech pacientů 6. Monitoraci hodnot IL-6 a vysoce senzitivního CRP
(CRPhs). 

Všichni pacienti dostávají po prvním vyšetření brožuru s komplexními informacemi o dietním
režimu a režimu fyzického pohybu s obrazovým materiálem. Je k dispozici ke stažení na
www.mediekosambulance.cz

Smysl tohoto programu vidíme v dlouhodobém udržení samostatnosti a kvality života, odklonění starší
populace od nemocničních a ústavních pobytů a při jeho rozšíření v kontinuálním snižování
nákladů a zvyšování nákladové efektivity českého zdravotnictví.
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