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Souhrn

Télesna zatéz vede k souhfe komplexnich a navzajem regulovanych fyziologickych déji umoznuijicich pficné pruhova-
nym svallim podavat vétsi pracovni vykon. Vice zatizena svalovina klade vy3si naroky na pfisun kysliku, a tim roste za-
téz kardiovaskularniho aparétu. Dlouho je zndmo, Ze fyzicka aktivita vede k vzestupu minutového vydeje srdecniho.
Toho srdce dosahuje zvySenim srdecni frekvence a tepového objemu, avsak presné mechanizmy vedouci ke zvétSeni
tepového objemu zlstavaji stéle sporné. Po velké fyzické ndmaze dochézi k fadé fyziologickych zmén. V iontogramu
mize byt po intenzivni a protrahované sportovni aktivité hyponatremie. Aktivuif se jak prokoagulacni, tak fibrinolytické
mechanizmy. Soucasné dochazi ke zménam v imunité; tyto zmény mohou po velmi intenzivni ndmaze prechodné zvy-
Sovat nachylnost k infekcim hornich cest dychacich. Je fada dilkazi pro pfitomnost oxidativniho stresu béhem zatézové
reakce. Pfitom adaptace na zaté€z formou pravidelného cviceni je jednim z nejlepSich zplsobd, jak oxidativni stres po-
tlaCovat. V reakci na zatéz stoupa v nasledujicich hodinach objem krve. Adaptaci na sportovni trénink se objem krve
2vySuje trvale, coz je pri opakovaném cviceni jednim z typickych adaptacnich projevi organizmu. Po zatézi klesa hla-
typu vykonavané fyzické aktivity, ale i na genetické vybavé kazdého lovéka. | pres individuaini variabilitu projevli adap-
tace jsou tyto déje spojené s vykonavanim pravidelné a pro konkrétni osobu pfimérené fyzické zatéze prospésné.
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Summary

Physiology of physical strain. Physical strain results in a number of coordinated comprehensive and harmo-
nised physiological processes which allow increased performance of the striped muscles. Muscles under strain
have a higher oxygen demand, which also increases the load of the cardiovascular system. It has long been known
that physical activity increases the heart minute volume through a rise in the heart rate and pulse volume, yet the
precise mechanisms causing the increase of pulse volume are still a matter of controversy. After major physical
strain, a number of physiological changes occur. Hyponatremia may be present in the ionogram after intense and
protracted sporting activities. Both procoagulation and fibrinolytic mechanisms are activated. Simultaneously,
there are changes in immunity which may temporarily increase the tendency towards infections of the upper respi-
ratory tract after extreme physical strain. There is a clear evidence of oxidative stress during acute exercise reac-
tion, but adaptation to the regular physical physical exercise is one of the best ways for the long lasting oxidative
stress elimination. In the hours following an intense sporting activity, the volume of blood grows, which is one of
the typical manifestations of adaptation of the body to repeated physical exercise. After physical exercise, the le-
vel oftriglycerides decreases, the HDL cholesterol level grows and the blood pressure decreases. The mode and
the degree of adaptation to physical activity depends on the type of physical activity as well as on the genetic pre-
disposition of the given person. In spite of individual variability in results of adaptation, the processes related to the
repeated and individually adjusted physical activity are beneficial.
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Rozdéleni zatéze kou zaté mtizeme délit podle riiznych kritéri.

Reakce na fyzickou zatéZ je velice komplexni
fyziologicky déj a fada jeho aspektl zdstava
i pres velké Usili mnoha védeckych laboratofi
po celém svété dodnes neprozkoumana. Fyzic-

Nejcasteji pouzivané zplsoby délenf jsou 3:

® z4t€7 kontinudlni (nepfetrzita) a intermitentni
(prerusovana odpocinkem nebo velmi leh-
kou zatézi),

® koncentricka (vznika pfi praci svalt na pred-
ni strané stehna, které néas zvedaji pfi chizi
do schodl) a excentricka (vznika pfi praci
tychz svalll, kdyz néas brzdi cestou ze scho-
da),

® zatéz izometrickd, neboli staticka a izoto-
nickd, neboli dynamicka.

Pravé posledni zplisob déleni nejvice ovliv-
nuje zplsob, jak se nase télo dokaze na zatéz
pfi tréninku pfizpUsobit. V bézném Zivoté Ci ve
sportu se v Cisté podobé zatéz staticka a dyna-
mickd prakticky nevyskytuji. Podle druhu akti-
vity jsou bud oba typy z&téze vyrovnany (napf.
cyklistika, fotbal), nebo mlze prevazit staticka
komponenta (napf. vzpirani, ale kupodivu i sprint)
¢i dynamicka komponenta (napr. béh nebo plava-
ni na dlouhé vzdalenosti). Urcité rysy jsou proto
vSem typlim fyzické zatéze i sportovni aktivity
spolecné, jiné jsou typické jen pro nékteré
sportovni discipliny ¢i aktivity.

Télesna zatéz a pracujici sval
V&echny typy fyzické zatéze zvySuji naroky na
vybrané skupiny pficné pruhovanych svald, které
ke své préci potfebuji vétsi mnoZstvi energetic-
kych zdrojd, kysliku, rychlejsi odvod tepla a meta-
bolitl. Kyslik a Ziviny mohou svaly ziskat jednak
vétsi extrakei z protékajici krve, jednak mohut-
néjsim pratokem krve. Tim ale soucasné narls-
taji naroky na kardiovaskularni aparat. Kdyz
takto zvySené naroky nelze z rGznych ddvodi
uspokoijit, je mozné dosahnout stejného pracov-
niho vysledku jinym typem zatéze. Mlize to byt
intermitentni ¢i leh¢i zatéZ nebo jiny typ pohy-
bové aktivity, ktery vede ke stejnému cili, ale
zapojuje mensi mnozstvi svalll, a vyzaduje tedy
delsi dobu k dosazeni cile.
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Jak vypada pocétek fyzické zatéze? Jiz prvni
vtefiny prace pficné pruhovaného svalu vedou
ke zvy3eni priitoku krve. Tato tzv. faze | dosahuje
svého platd po 5-7 sekundéach [1]. O pficiné
tohoto velmi rychlého déje se spekuluje. Podle
nékterych autord se na zvySeni priitoku krve po-
dili svalova pumpa. Nejjednodussi predstava
o nije asitakova, Ze sval kazdou kontrakef vytlaci
krev z Zilnich €asti svalového Fecisté smérem
k srdci, a po kazdé relaxaci se tak zvysi tlakova
diference pres kapilarni systém, coz usnadni
pritok krve svalem [2]. Néktefi autofi se ale do-
mnivaji, Ze rychlé zvySeni pritoku krve svalem
na zacatku mechanické préce je Cisté vazodila-
tacni dé&j [3,4]. Experimentélni data svédci
napf. pro mechanizmus dilatace distélnich sva-
lovych arteriol cestou muskarinovych receptor
[5].

Po fazi | nastupuje za 15-25 vtefin faze |l
[1]. Vtéto fazi se na zvySeni pritoku svalem po-
dili fada vazodilatacnich vlivd, jako je hladina
adenozinu, ATP, drasliku, vodikového iontu, NO,
prostanoidl aj, avsak zadny z nich se nejevi jako
dominantni [6]. Dalsim mechanizmem, ktery
prispiva k vazodilataci, je zfejmé propagace va-
zodilatacni odpovédi retrogradné smérem od
tepennych vétvi nizsiho fadu k tepennym vetvim
vy§siho fadu, jejichz vazodilatace je vyznamna
pro prokrveni dané oblasti [7,8]. V dobé odpo-
vidajicifazi I a Il nastava pocatecnivazokonstrikce
v kizi a podkozi, kde je prevaha alfal-receptorl
sympatiku [9], takZe pokles periferniresistence
svalll dilataci arteriol je jesté vyznamnéjsi.

Po rlizné dlouhé dobé mize nastoupit faze Il
zvySeni pritoku, jejiz mechanizmy jsou nejméné
prozkoumané [1]. Rozdily mezi hornimi a dol-
nimi koncetinami v dynamice faze | jsou zfejmé
minimalni. Nastup faze Il je rovnéz pfiblizné stej-
ny, avsak svaly predlokti dosahuji zfejmé rychle-
ji vyrovnaného stavu nez svaly nohou [ 1]. Navic
se zd4, ze vazodilatacni odpovéd na infuzi ace-
tylcholinu, substance P ¢i nitroprusidu je v dol-
nich koncetinach mensi nez v hornich
koncetinach [10].

Pracujici sval si narokuje zna¢nou ¢ast mi-
nutového vydeje, takze napfiklad pfi bicyklové
ergometrii miize aZ 85 % srde¢niho vydeje smé-
fovat do svald dolnich koncetin [11,12]. Jestlize
se k praci nohou pfida jesté svalova zatéz na
hornich koncetinach, je patrna urcita nevelka
tendence k vazokonstrikciv dolnich koncetinach,
ktera pomize redistribuci s v&tsim prokrvenim
hornich koncetin, zména je vSak nevelka [13,
14]. Tato centralni redistribuce je ale pravdépo-

dobné odpovédna za zastaveni vzestupu priitoku
krve jatry, coz mlize mit vliv na vzestup hladiny
laktatu v krvi. Naproti tomu ma usili dychacich
svalll vliv na redistribuci minutového vydeje ve
svlj prospéch mnohem vétsi [ 156]. Se zvysenymi
naroky svalli na perfuzi rostou naroky na srdecni
vyde;.

Centralni hemodynamické zmény
Minutovy vydej je uréen tepovym objemem a sr-
decni frekvenci. Tepovy objem je dan rozdilem
mezi enddiastolickym a endsystolickym obje-
mem. Na tomto rozdilu se podili zvétSeni
enddiastolického objemu levé komory (EDVLK),
snizeni endsystolického objemu levé komory
(ESVLK), zvySeni kontraktility a aktivni relaxace.
Podil jednotlivych mechanizm( na zvySeni tepo-
vého objemu stale zistava kontroverzni. Zatimco
napf. Jensen-Urstad u vrcholovych béZzcl na
delsi traté potvrdil vzestup EDVLK a ejekeni
frakce levé komory na pocétku zatéze, v priibéhu
dalsi zatéze se tyto 2 veliciny dale zasadnéji ne-
ménily [16]. Modernéjsi prace Warburtonova
u vysoce trénovanych cyklistl zjistila setrvaly
vzrist EDVLK s naristem zatéze. ESVLK se
podle této prace pfi zatézi neméni [17]. Nazory
na chovanitepového objemu pri vzrlstajici zatézi
pekné analyzuje Velllv publikovany prehled
zroku 2005, ktery se spiSe kloni na stranu setr-
vale se zvysujiciho tepového objemu pfi rostouci
z4t€7i; starsi koncepce uvadi dosazeni plato pfi
spotfebé kysliku kolem 50 % VO,max [18].
Mechanizmy, které vedou ke zvySeni tepového
objemu pfi zatézi, jsou podle Vellovy analyzy
rovnéz sporné. Nepochybné je, ze lidé s vyssi
vytrvalostni zdatnosti maji lepsi komorovou
diastolickou funkci a poddajnost, takze na stejné
zvySeni EDVLK vyZaduji mensi zvySeni piniciho
tlaku a vétsi objem krve, ktery plnéni déle napo-
maha [18,19]. Vzrist EDVLK je pak disledkem
jak aktivniho relaxacniho déje komorové svalovi-
ny, tak Frankova-Starlingova zakona. Oproti
obecné pfijimanému nazoru na zapojeni Franko-
va-Starlingova zékona do mechanizmi zvy3Suji-
cich EDVLK stoji prace nékterych autorl
pochybujicich o vlivu tohoto mechanizmu na zvy-
Seni EDVLK. Napfiklad Stoylen zjistil pouzitim
dopplerovskych technik pfi echokardiogra-
fickém vysetreni, ze kriticky pro zlepSené plnéni
levé komory srdecni je zrychleny proces relaxa-
ce. Dlkaz pro klasicky Frankdv-Starlinglv me-
chanizmus vyzadujici zvySené predpéti vlivem
vzestupu tlaku ve své praci nenachézi [20]. Po-
dobné Nonogi pfi invazivnim tipmanometrickém

méfeni tlakd v levé komofe pfi cviceni neproké-
zal vzestup stredniho diastolického tlaku v levé
komore, a nejnizsi diastolicky tlak pfi méfeni na
9 dobrovolnicich dokonce pfi cvi¢eni klesal
[21]. Podil aktivity levé siné na plnéni levé ko-
mory pfi zatézi u zdravych jedincd rovnéz neni
detailngji prozkouman. PFi zvysujici se srdecni
frekvenci se zfejmé absolutni velikost aktivniho
prispévku levé siné neméni, avsak relativni po-
dil aktivni sifiové kontrakce na plnéni levé ko-
mory klesa [22]. Nicméné mirna dilatace levé
siné se hlavné u sportovcl provozujicich dyna-
mickeé sporty se statickou slozkou, jako je cyklis-
tika €i veslovani, vyskytuje pomérné ¢asto [23].

Pro vzestup minutového vydeje je nezbytny
i vzestup srdecnifrekvence. Ten pak zpétné rov-
néz zvySuje kontraktilitu fenoménem, kterému se
podle jeho autora fika Bowditchiv fenomén, €i
schodovity fenomén (Treppe, staircase). Fyzio-
logickym vysvétlenim tohoto jevu je snazsi do-
stupnost intracelularniho kalcia pfi vy$si srde¢ni
frekvenci [24]. Celkové vede souhra téchto za-
tim jen castecné prozkoumanych mechanizmd
k vzestupu minutového vydeje, ktery mize byt
u trénovanych jedinct znacny. Spigkovi sportovci
tak mohou mit podle Ekbloma minutovy vyde;
az 42 |/min. [25]. Ke zvySeni srdecniho vydeje
je samozfejmé naprosto nezbytny odpovidajici
Zilni navrat. Prostfednikem, pres kterého k vze-
stupu minutového vydeje dochazi, je vegetativni
nervovy systém a spolu s nim jsou to volné
cirkulujici katecholaminy. Mimo né existuje fada
dalsich pozitivné inotropné pusobicich latek.
Z téch nejznaméjsich zvysuje kontraktilitu sifio-
vych i komorovych kardiomyocytli endotelin.
Angiotenzin zfejmé pisobi jen na sifiové kardio-
myocyty [26].

Po urcité dobé fyzické zatéze se zatne pro-
jevovat Unava, ktera je vnimana centralnim ner-
vovym systémem. Pfevaznou ¢ast unavy tvofi
jeji slozka centrélni, coz Ize dokazat napriklad
porovnanim sily kontrakce svalu po elektrickém
podrazdéni motoneuronu pred a po volni kon-
trakei svalu do vyCerpani. | pfi pocitu subjektiv-
niho vyCerpani je po elektrickém podrazdéni
nervu sila stahu periferniho svalu jen mélo sni-
zend proti stavu na zac¢atku. Nékteré faktory ale
hovofi pro moznost poruchy koordina¢ni schop-
nosti centrainiho nervového systému pfi extrémné
dlouhé z&téZzi maximalni intenzity u vrcholovych
sportovcl. Vlivem protrahované fyzické zatéze
mize dochazet k akumulaci tepla v mozku, je-
hoz teplota mize prekrocit i 40 °C, coz vede
k poklesu schopnosti udrzet setrvalou motoric-
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kou aktivitu. Snizovani glykemie (pfi rekreaénim
sportu to neni pfilis bézny jev) vede k nedosta-
tecné dodavce energie mozku; existuji také ne-
pfimé dlkazy pro pokles vnitfnich zasob
glykogenu v centralnim nervovém systému,
méni se serotoninergni a dopaminergni aktivita
a zvySuje se hladina amoniaku. To vdechno pfi-
spiva k vnimani tnavy a nakonec k ukonceni fy-
zické aktivity i pfi obrovské motivaci k vykonu
[27]. Po ukonceni fyzické aktivity dochézi k po-
klesu srdecnifrekvence, a to rychleji u aktivnéjsich
jedincll nez u jedinct méné fyzicky aktivnich. Je
to déno vyssi klidovou aktivitou parasympatiku
[28]. Unava se miize projevovat i na udrovni
srde¢niho svalu. Po zvlast narocném fyzickém
vykonu mlzeme pozorovat pokles ejekéni frakce
levé komory a echokardiografické znamky po-
ruchy relaxace. Oboji je vice vyjadfeno u netré-
novanych jedincd a ma sklon k rychlé Gpravée
[29].

Zmény vnitiniho prostredi
Pri a po velké fyzické zatézi dochézi ke zménam
ve vnitinim prostredi. PFi intenzivnim cviceni
mUze hladina laktatu v tepenné krvivzrlst az na
20 mmol/|, vté chvili je ve svalu okolo 30 mmol/I
[30]. Dalsi typickou zménou ve vnitfnim pro-
stredi po vetsi zatézi je hyponatremie. V roce
2002 byla 488 ucastnikim Bostonského ma-
raténu zméfena hladina natria v séru poté, co
dobéhli do cile. 13 % z nich mélo hyponatremii
definovanou jako hladinu Na < 135 mmol/1,
0,6 % ucastnikd mélo kritickou hyponatremii
s hladinou Na < 120 mmol/I. Hyponatremie
zde byla spojena se zvySenim véhy, spotfebou
tekutin vice nez 3 litry v pribéhu zavodu, pfi-
jmem tekutin po ub&hnuti kazdé mile, dobou
béhu vice nez 4 hodiny, Zenskym pohlavim
a malou télesnou hmotnosti [31]. Obecné viak
maji k hyponatremii vétsi tendenci méné tréno-
vani lidé, ktefi podaji velky vytrvalostni vykon,
zejména v horku. Adaptovani se vice poti, ale
ztraceji s potem méné iontd [30].
Hyponatremie mize vést i k porucham vé-
domi. Goudie analyzoval pfi€iny poruchy védomi
u Ucastnikd Londynského maratonu v r. 2003,
ktefi byli ztoho divodu privezeni do St. Georges
Hospital. 14 z nich mélo hyponatremii s hladi-
nou Na v rozmezi 116-133 mmol/I, 11 z nich
bylo zmatenych a 1 mél epileptiformni zachvat.
Nikdo z téchto bézcl si v dobé vysetfeni ne-
vzpominal, zda zévod dokonéil, avSak podle
svédkd jej dokoncili vSichni a v okamziku do-
béhnuti do cile nikdo nejevil znamky zmatenos-

ti. Vysvétleni zfejmé spociva v tom, Ze postizeni
jedinci vypiliv pribéhu zavodu vétsi mnozstvi te-
kutin, které se ale nedostatecné vstfebavaly,
a teprve po dobéhnuti do cile navodilo nahlé
zrychleni procesu vyprazdiovani Zzaludku
a stfevni absorpce hyponatremii. Po edukacni
kampani tykajici se excesivniho pfijmu tekutin
pri zavodu v roce 2004 byla zjisténa hyponatre-
mie jen u 1 Ucastnika Londynském maratonu.
Nutno jesté dodat, Ze do vySe uvedené nemoc-
nice bylo v roce 2003 privezeno jesté dalSich 6
bézcl kvili kolapsu, z toho 5 zavod nedokoncilo
a za pricinu byla stanovena hypertermie [32].

Ke zvySené produkci tepla dochazi pfifyzické
z3téZi standardné a je proto tfeba teplo odvadét.
Podle Gordona zvysuje riziko klinicky vyznamné
zatézové hypertermie uzivani neselektivnich beta-
blokatord [33].

Sulzer sledoval, zda jsou svalové kiecCe
vzniklé po protrahované intenzivni zatézi vysvét-
litelné méfitelnymi zmé&nami vnitiniho prostredi.
Ve skupiné triatlonistl srovnal ty, ktefi méli svalové
kfece pfi zavodu nebo po ném s kontrolni skupi-
nou sportovct bez kreci. Zjistil, ze mezi skupi-
nami nebyly rozdily v hladiné kalia, chloridd,
magnézia, glukdzy, hemoglobinu ani hematokri-
tu, které se pohybovaly v rozmezi normy. Nebyly
zjistény ani rozdily ve ztraté télesné hmotnosti.
Vyznamné rozdily byly pozorovany v hladiné
natria, avSak z pohledu klinické mediciny tyto
diference kiece nevysvétlily (skupina s kiecemi
méla hladinu 140 + 2 mmol/, skupina kontrolni
143 + 3 mmol/1). Skupina s kfe¢emi méla vétsi
povrchové detegovatelnou elektromyografic-
kou aktivitu, proto autor kfece vysvétluje jako
odlisnosti v neuromuskularni aktivité [34].

Zmény ve vnitinim prostfedi jsou doprova-
zeny i zménami v objemu krve. Jiz jednorazova
intenzivngjSi telesna zatéz vede k vyznamnému
naslednému zvySeni plazmatického objemu dete-
govatelnému 24 hodin po z4tézi [35]. Warburton
sledoval vzestup objemu krve pfi 12tydennim
tréninkovém programu. Dochazelo pfi ném
k pozvolnému vzestupu jak plazmatického obje-
mu, tak objemu celkové masy cervenych krvi-
nek, atoazo 10 % v obou parametrech [36].

Hemostatické mechanizmy

Intenzivni fyzicka zatéz aktivuje hemostatické
mechanizmy. Smith tyto mechanizmy analyzoval
v prehledné praci z roku 2003. Uvadi, Ze krev
bezprostredné po fyzické zatéZi jevi znamky hyper-
koagulability, nejsnaze prokazatelné vysetrenim
srazlivosti nebo aktivovaného parcialniho trombo-

plastinového ¢asu (aPTT). Naproti tomu trombi-
novy &i protrombinovy ¢as nepodiéhaji tak jasnym
zménam. Z jednotlivych faktord nejvice narlsta
hladina faktoru VIII. Spolu s prokoagulacnimi
zménami dochézi i k aktivaci fibrinolyzy. Typicky
narGstd t+-PA (tkanovy plazminovy aktivétor)
a zvySuje se hladina D-dimerdl. Bezprostfedné
po zatézi narlista i pocet krevnich desticek, zfejmé
diky mobilizaci ze sleziny a kostni dfené. Po vétsi
fyzické z&tézi rovnéz narlstd destickovy faktor
4 a beta-tromboglobulin. Aktivace prokoagulac-
niho systému je méné napadnd u trénovanych
jedincd. Podle nékterych praci prokoagulaéni
zmeény néjakou dobu po zatéZi pretrvavaji, zatim-
co fibrinolytické mechanizmy jsou rychle deakti-
vovany. To mlze podle autora nékteré osoby
predisponovat ke vzniku intravaskularnich
tromb0 [37].

Oxidativni stres

Jiz dlouho je znamo, ze vetsi fyzicka zatéz vede
k prechodnému nérdstu oxidativniho stresu.
Ukazuje se, Ze k narlstu oxidativniho stresu do-
chézi bez ohledu nato, zda se jedna o dynamickou
Ci statickou zatéz [38]. VEtSi miry oxidativniho
stresu po cviCeni dosahuji obézni jedinci [39],
jesté vétsim oxidacnim stresem je zatéz pro
inzulin-rezistentni osoby a diabetiky 2. typu
[40]. Mira oxidativniho stresu po zatézi se da vy-
razné snizit vhodnou stravou obsahujici prirozené
antioxidanty v ovoci, rybach ¢&aji aj [41].

Imunitni zmény

Fyzicka aktivita navozuje i imunitni zmény. Je
znéamo, ze extrémni fyzickd zatéz prechodné po-
tlacuje obranyschopnost a zvySuje pravdépodob-
nost infekéniho onemocnéni [42]. PFicin je
zrejmé mnoho, nebot fyzicka zatéZ bezprostredné
vede k fadé zmén vimunitnim systému. Nékteré
zékladni zmény v imunitnim systému zplsobené
fyzickou zatézi ve své prehledné praci pékné
popsal Kasapis. P¥i intenzivni a dlouhé télesné
z4té7i dochazi standardné ke vzestupu CRP,
proinflamacniho interleukinu 1 (IL-1), interleu-
kinu 6 (IL-6) a tumor nekrotizujiciho faktoru al-
fa (TNFat) a soucasné in antiinflamacniho IL-1
receptorového agonisty (IL-1ra), interleukinu 8
(IL-8) aiinterleukinu 10 (IL-10). Méni se i hladina
fady dalSich regulacnich plsobk{ v imunitnim
systému a podle miry namahani svaloviny i hla-
dina kreatinkinazy [43]. Vzestupy hladiny nékte-
rych mediatord mohou byt znaéné. Napf. podle
Ostrowskeho se hladina IL-6 mUze zvysit po inten-
zivni fyzické zatézi vice nez 100kréat a hladina
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IL-1ravice nez 30krat [44]. Pozoruhodné je, Ze
ackoli po velké fyzické zatézi CRP narista, kli-
dové hladiny CRP jsou u fyzicky aktivnich lidi
naopak nizsi. Adaptace na zatéz se zd4 byt jed-
nim z nejucinnéjSich potlacovatell tzv. némého
zénétu [43].

Méni se i parametry bunééné imunity. V pri-
béhu zatéZe a na konci zatéZe dochazi k naristu
poctu granulocytl. Pro lymfocyty je typické zvySe-
ni poctu pfi z&tézi, pro obdobi po zatéZi je typicka
lymfopenie. Mooren prokézal, Zze vytrvalostni
sport jako je maratonsky béh, je schopen navo-
dit apoptézu lymfocytl. Ta je méné vyjadiena
u trénovanych jedincl [45]. Antivirova aktivita
makrofagll méfena v experimentu na mysich pfi
stredné velké fyzické zatézi narstd, zatimco pfi
vyCerpavajici fyzické zatézi naopak klesa [46].
Wolach studoval chemotaktickou odpovéd neu-
trofilnich leukocytl a zjistil, ze u mladych pravi-
delné sportujicich Zen je tato odpovéd snizena
jesté 24 hodin po cvicenf trvajicim 30 minut
s intenzitou 70 % maximalni spotfeby kysliku
[47]. | pfes tyto zdanlivé prozanétlivé zmény
a snizenou obranyschopnost jednotlivych prvkd
(Castnicich se v obrané proti infekci je nepo-
chybné, Ze pravidelné sportovani preferenéné
stfedni intenzity posiluje obranu proti infekcim
horniho respiracniho traktu [48].

Dalsi zmény spojené se zatézi
Mimo zvySeni obranyschopnosti proti infekci
ma fyzicka zatéz (i jednorazova) nékteré dalsi
jednoznacné priznivé dlsledky na vybrané kli-
nické a biochemické parametry. Prokazatelné
vede k poklesu hladiny triglyceridd, zvySeni hla-
diny HDL-cholesterolu, k poklesu krevniho tlaku
pretrvavajiciho 12 az 16 hodin a ke snizeni
inzulinové rezistence. Problémem je obtizné de-
finovani nejmensi potfebné miry zatéze, kterd je
k dosazeni téchto efektl nutna. Napf. k vzestupu
hladiny HDL-cholesterolu je podle v&eho nutno
v pribéhu 1 cvicenivydat alespon 350 kcal, ¢e-
hoZ zcela netrénovani jedinci nemusi byt schopni
[49]. K pracim prokazujicim takto pfiznivé
dlsledky jediného cviceni je proto tfeba zacho-
véavat urcitou zdravou davku skepse.

Adaptace na zatéz

Pravidelné cviceni vede k fadé adaptacnich
zmén na opakovanou zatéZovou reakci. Adap-
tace nastava jak na Urovni myokardu a regulace
srdecniho vydeje, tak na drovni periferni. Peri-
ferni adaptace zpisobi, Ze na stejnou mechanic-
kou praci sval vyzaduje mensi dodavku krve pfi

vySSi vysledné lokélni arteriovendzni diferenci.
Adaptace na pravidelné cviceni je v3ak velice in-
dividuélni. Studie HERITAGE se snazila posou-
dit eventuelni genetické vlivy na zménu fyzické
kondice vlivem pravidelného cviceni. Studie pro-
bihala v ramci 86 rodin, zafazeny byly osoby ve
véku 16-65 let v dobrém fyzickém stavu, bez
pravidelné fyzické aktivity v minulych 6 mési-
cich, bez hypertenze, nepfiméfené obezity Ci
onemocnéni, jehoz vyvoj by mohl byt pravidelnym
cvicenim nepfiznivé ovlivnén. Po 20 tydnech
cviceni doslo u 720 sledovanych jedincd k pri-
mérném vzestupu maximalni spotfeby kysliku
0 384 ml. Rozpéti bylo ovsem znacné, standard-
ni odchylka byla 202 ml a rozpéti zmén zacina-
lo zhruba na nule a konéilo na 1000 ml kysliku.
Spotreba kysliku bohuzel nebyla méfena na kg
véhy, coz limituje interpretaci vysledkd. Nicmé-
né hladina HDL-cholesterolu se ménila také roz-
dilné. V prvnim kvartilu dokonce 0 9,3 % klesla,
zatimco v poslednim kvartilu se zvysila 0 18 %.
Dosazené zmény v této studii nezavisely na ra-
se, pohlavi ¢i véku, ale byly vyznamné familiarné
agregovany a casto vyznamné souvisely s feno-
typem pred zahajenim studie [60,51].

Vzhledem k popsané familiarni agregaci urci-
tého typu reakce na dlouhodobgjsifyzickou zatéz
neni zadnym prekvapenim, Ze je tu snaha odhalit
geny, které svym nositelim nadéluji lepsi fyzic-
kou kondici. Nejnovéjsi poznatky v tomto sméru
kazdoro¢né publikuje kolektiv autor(l z labora-
tofe Pennington Biomedical Research Center
v Batton Rouge formou aktualizace [562].

Genetika se zfejmé vyznamné podili i na nasi
ochoté k vétsi fyzické aktivité. Studie ze Svéd-
ského registru dvojcat zjistila, ze nejvyznamnéji
ovliviiuje podil fyzické ¢i sportovni aktivity na tra-
veni volného Casu pravé geneticka predispozi-
ce; ostatni vlivy byly druhofadé [53].

| pres vySe zminéné rozdily dochézi u bézného
¢lovéka pri pravidelném sportovani k vice ¢i méné
vyjadfenym adaptacnim zménam. Adaptacni
zmény srdec¢niho svalu jsou mimo genetickeé vy-
bavy kazdého clovéka ovlivnény také provozo-
vanym typem sportu [54,565], prakticky vSak
vzdy vedou k urcité, vétSinou mirné, hypertrofii
srdecniho svalu. Zd4 se, Ze vznik této fyziologické
hypertrofie je mediovan jinymi cestami nez reakce
na hypertenzi [66]. Detailni analyza téchto
zmén v srde¢nim svalu je na rozdil od analyzy
kosterniho svalu pomérné obtizna, protoze vzorky
srdecni tkané nejsou dostupné. Vétsina infor-
maci tedy pochazi bud z experiment(, nebo ze

studii, které pracuji zobrazovacimi metodami.

Pékny prehledny clanek o adaptaci srdce na zatéz
uvefejnil Moore [57]. Clanek byl publikovan
pred vice nez 10 lety, pfesto zUstala fada jevi
a mechanizmd adaptace srdce, které v ném byly
prezentovany jako neobjasnéné, nejasna dodnes.
Vétsina praci tohoto druhu se stale opira o ex-
periment a zde se Casto lii ziskané vysledky nejen
podle druhu pokusného zvifete, ale i podle typu
zdtéZe. Zajemce o detailnéjsi Udaje nezbyva nez
odkazat na citovany ¢lanek Moora.

Z béznych zobrazovacich metod je klinicky nej-
dostupnéjsi echokardiografické vysetteni. Radé
echokardiograficky detegovatelnych zmén, ke
kterym vede pravidelna sportovni ¢innost, se
vtomto Cisle Kardiologicke revue vénuje ¢lanek
Prakticky pristup k odliseni atletického srdce
od hypertrofické kardiomyopatie.

Zaveér

Fyzicka zatéZ je spojena s fadou vétsSinou pre-
chodnych biochemickych, metabolickych zmén
a obéhovych zmén. Povrchni analyza nékterych
téchto zmén mize vzbudit dojem, Ze vétsi fyzicka
aktivita ¢i sport predstavuije riziko, kterému je Iépe
se vyhnout. Skutecnost je ale jina. Mnohokrat bylo
prokazano, Ze pravidelna pfiméfena fyzicka zatéz
Ci sportovani vede k adaptacnim déjlim veskrze
prospésnym. Jsou to zmény, které nejen prospi-
vaji kardiovaskularnimu aparatu [58], ale poma-
haji také napf. v boji proti obezité [569], diabetes
mellitus [60], depresim [61], nadoriim [62]. Po-
zitivni vliv maji i na sobéstacnosti ve stari [63].
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