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Souhrn
Novosad P, Hrdy P, Fojtik P. Péce o metabolicky stav pohybového apardtu - kli¢ k dlouhovéké samostatnosti. Remedia 2021; 31: 1-9.

Pozitivni vliv pohybu na délku i kvalitu Zivota je znam uz od starovéku. Po dlouhou dobu vSak nebylo toto poznani mozno podlozit
modernimi exaktnimi medicinskymi argumenty. Bylo zcela zfejmé, Ze vyvoj jedincl se sedavym zplsobem Zivota je odlisny od vy-
voje jedinct fyzicky aktivnich. AZ po roce 2000 v souvislostis odhalenim spojitosti mezi interleukinem 6 a pohybem svalu zapocalo
intenzivni studium této problematiky. V souc¢asné dobé je téchto svalovych pisobkl (myokinl) znamo pfiblizné Sest set. Podobné
jsou nachazeny u tkéné tukové (adipokiny) a kostni (osteokiny). Svalova tkan tak s ostatnimi souvisi nejen mechanisticky, ale tvor{
s nimi humoralnisoulad. Tento jev mé vyznam v patofyziologii chronického, tzv. nizkoprahového zanétu, pfi tibytku svaloviny, vzniku
a rozvoji chronickych onemocnéni, na néz umiré zhruba 75 % populace. Re$eni problému vyrazné zaté?uje nakladovou efektivitu
zdravotnictvi i statni ekonomiku. Danym poznatkim je nutné pfizplsobit terapeuticka doporuéeni a celou strategii zdravotnické
péce. Doposud nejsou znamy vhodné léky, které by problematiku tbytku svaloviny fesily. Z tohoto divodu je o to vice nutno dbat
doporuceni pohybového a dietniho rezimu. Na zékladé poznatk( jsme pro nase pacienty sestavili komplexni diagnosticky a lé&ebny
program, ktery byl prezentovan na svétovém kongresu IOF-ESCEO 2020 v Barceloné i na celostatnim kongresu v Bratislavé a ktery
predstavujeme véetné predbéznych vysledku.

Klicovd slova: kvalita Zivota - svalovd tkén — interleukin 6 — myokiny — nizkoprahovy zanét — chronické onemocnéni — diagnosticky
a lécebny program.

Summary

Novosad P, Hrdy P, Fojtik P. Caring for a metabolic status of the musculoskeletal system - the key to long-term self-sufficiency.
Remedia 2021; 31: 1-9.

The positive effect of movement on the length and quality of life is known since the prehistoric times. For a long time, it was not
possible to support this claim with modern exact medical arguments. It was quite evident that the development of individuals
with a sedentary lifestyle is different from the development of physically active ones. Only after 2000 when the connection be-
tween interleukin 6 and muscle movement was discovered, intensive study of this problem was initiated. Currently, approximately
600 of these muscle substrates (myokines) are known. Similarly, they have been discovered in adipose (adipokines) and skeletal
(osteokines) tissues. So muscle tissue is related to other tissues not only mechanistically, but it also creates a humoral homeostasis.
This phenomenon is significant in pathophysiology of a low-grade chronic inflammation, during muscle atrophy, the origin and the
development of chronic diseases, deadly to approximately 75% of the population. Solving the problem markedly burdens the cost
efficiency of health care and state economics. Current knowledge needs to influence the therapeutical recommendations and the
whole strategy of health care. No appropriate drugs that would solve the problem of muscle atrophy currently exist. For this reason,
it is pertinent to rely even more on recommendations of the movement and diet regimen. Based on the accumulated knowledge,
we created a complex diagnostic and treatment programme for our patients that was presented on the world IOF-ESCEO 2020
congress in Barcelona and on the statewide congress in Bratislava, including preliminary results.

Key words: quality of life — muscle tissue — interleukin 6 — myokines — low-grade inflammation — chronic disease — diagnostic and
treatment programme.

Uvod

mi onemocnénimi, osteopordzou, sarkopenii, onkologicky-

Béhem prvni poloviny 21. stoleti - v letech 2000 az 2050 - se
pocet svétového obyvatelstva ve véku nad 60 let pravdépo-
dobné zvysiz 11 % na 22 %, z priblizné 5 605 miliont na vice
nez dvé miliardy [1]. Predpoklada se, ze v tu samou ¢asovou
periodu pocet lidi star$ich 80 let vzroste az na 395 milio-
nil. Skupina starsich obyvatel je velmi heterogenni a jejich
zdravotni stav je zavisly na genetickém, biologickém a envi-
ronmentdlnim zakladu, stejné tak jako na jinych fyzickych,
psychologickych a socidlnich faktorech. Z tohoto diivodu bu-
dou jednotlivi lidé se stejnym chronologickym vékem rozdil-
ni ve smyslu véku biologického.

Ze studii ekonomické efektivity zcela jednoznacné vy-
plyva, Ze stat neni schopen ani ve velmi vyspélych zemich
zvladnout zdravotni pé¢i o tuto skupinu obyvatel na Grovni
nejnovéjsich medicinskych poznatkil. Ro¢ni naklady ve Spo-
jenych statech americkych se v uvedené oblasti pohybuji
kolem 20-30 miliard dolart [2]. V Ceské republice nejsou
znamy. Soucdasna starsi populace trpi nejcastéji chronicky-

mi onemocnénimi, obezitou a s tim souvisejicim diabetes
mellitus 2. typu, srde¢nimi poruchami a poruchami kog-
nitivnimi.

S technologickym pokrokem se dozivame vyssiho véku,
pribyva slozité medicinské problematiky a vyrazné stoupaji
ekonomické naklady. Je tedy tieba hledat cestu, kdy bude
pacient vyzadovat pokud mozno co nejnizsi naklady. Bude sa-
mostatny jak fyzicky, tak dusevné do vysokého véku, nebude
potrebovat hospitalizace, asistenty, o$etfovatele atd. Diiraz je
nutné poloZit na prevenci. Problematika stafi by méla byt po-
vazovana za jednu z velkych eticko-medicinskych, ale rovnéz
ekonomickych vyzev do budoucna. Prakticky zdravotnicky
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nebo socidlni program, ktery by tento problém na urovni
primarni prevence fesil, v Ceské republice ani na Slovensku
zatim nefunguje, v ptistich letech budou k dispozici vystupy
z nékterych souvisejicich projektii. Na naSem pracovisti jsme
proto pro nase pacienty vytvotili modelovy program, ktery je
obecné pouzitelny a jehoz prvni konkrétni vysledky budou
prezentovany na leto§nim kongresu European Society for Cli-
nical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis
and Musculoskeletal Diseases (ESCEO).

Vék dotziti se v posledn{ dobé dramaticky zvysuje. V Ceské
republice ¢ini podle dat Ceského statistického ttadu z roku
2020 primérna doba doziti 79,2 roku - u muzi 76,2 a u Zen
82,1 roku [3]. Medicina, ktera prodluzuje vék, je dnes velmi
rozvinuta ve vech oborech, nase o¢ekavani se tedy postup-
né mohou naplitovat do véku vyrazné vyssiho. Je vsak tie-
ba polozit si otazku tykajici se kvality a distojnosti Zivota
v jeho poslednich dekadach - s ohledem na samostatnost
rozhodovéni, vnimani svéta kolem ¢i na dustojné postaveni
v hierarchii spole¢nosti.

Fyzicka aktivita jako prevence

chronickych onemocnéni

Nejvyznamnéjsi rizikovy faktor pro vétsinu populace z hle-
diska dlouhovékosti predstavuji chronickd onemocnéni
ovliviiujici jak morbiditu, tak mortalitu. Pro stanoveni pilite
dlouhovékosti jsou dilezité otazky metabolismu, zarodec-
nych bunék a regenerace, stability bilkovin, adaptace na stres,
zdnétu, makromolekularnich poruch a epigenetiky [4].

Lidsky genovy pool byl viceméné stabilizovan pred
440 000 lety. V tu dobu ptevazovali neandrtalci. Zhruba pred
250 000 lety je nahradil ptizpisobivéjsi druh Homo sapiens.
Neandrtélec mél statnou postavu a kratké kosti, Homo sa-
piens je charakteristicky gracilni postavou. Novy druh se pfi-
zptisobil mnohem vice denni pottebé preziti, nebot jeho pod-
statnou ¢innosti byl lov. Fyziologicky se adaptoval na dlouhé
béhy potrebné pii lovu, poté nasledoval prechod na agrarni
a posléze na industridlni zpusob Zivota. Dosazitelnost potra-
vy vedla postupné ke zvySovani objemu tukové tkané, k obe-
zité a sedavému zptisobu zivota. Tento aktualné velmi ¢asto se
vyskytujici zivotni styl v8ak rozhodné neptedstavuje vhodné
pokracovani predpokladii rozvoje.

Ptirozenou souddsti zivota a predpokladem pro dalsi roz-
voj je jisté pohyb. Definice pohybu podle US Centers for Dis-
eases Control and Prevention (CDC) vychdzi z predpokladu
ze: 1. cviceni/fyzicka aktivita je prevenci proti chronickym
onemocnénim, 2. ztrata fyzické aktivity je primarni prici-
nou, kterd zptisobuje chronické onemocnéni [5]. Chronicka
onemocnéni zapfi¢inuji dle CDC ptiblizné 72-75 % vSech
umrti. Tato onemocnéni pak vedou k zdsadnim Zivotnim
limitacim u zhruba jedné z 10 osob a jejich zakladni pfi¢inou
je fyzicka inaktivita. Od roku 2002 se o téchto nemocech
mluvi dle definice Svétové zdravotnické organizace (WHO)
jako o epidemii neptenosnych chorob (epidemic of non-com-
municable diseases, NCDs). Maji stejnou pri¢innou podstatu,
trvaji dlouhou dobu a maji pomalou progresi.

Chronicka onemocnéni jsou ovlivnitelna prevenci. Pre-
vence se z lékarského hlediska déli na: a) primdrni, kterd re-
dukuje pravdépodobnost onemocnéni, b) sekundarni, ktera
klade diraz na detekci a management presymptomatického
onemocnéni, ¢) tercidrni, kterd klade diraz na lé¢bu symp-
tomi a zpomalovani progrese a je opravnéna i po vypuknu-
ti akutni nemoci [6]. Pokud do béhu svého zivota aktivné
nezasahujeme, neovliviiujeme svoji télesnou hmotnost nebo
fyzicky stav organismu, na néjz negativné ptisobi styl zivo-
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ta a vnéjsi podminky, musime ve vysokém procentu pocitat
s postupnym rozvojem nékterého typu chronického one-
mocnéni. Od véku 25-35 let se v naSem organismu zacinaji
formovat procesy, které po 60. roce Zivota za¢inaji definovat
jeho dalsi stav. Zcela odli$né se vyviji organismus jedince se
sedavym zpiisobem Zivota a §patnou stravou, resp. s jejim
ptebytkem vedoucim k obezité, a zcela jinak pak organis-
mus jedince zachovavajiciho ve svém rezimu pohyb, resp.
fyzickou zatéz a tomu odpovidajici stravu. Celkovy obraz
fyzické inaktivity ukazuje mozné postizeni mnoha organa
[7]. Geny byly vyvojem nastaveny optimdlné tak, Ze jejich
fyziologicka funkce, tj. udrzovdni homeostatickych mezi,
jsou plné funkéni pri urdité urovni fyzické zatéze. Proto pti
poklesu pod uréitou troven tohoto druhu zatéze dochazi
k disrupci genovych funkei na mnoha mistech organismu.
To mad za ndsledek snizeni kvality Zivota, resp. jiz zminény
rozvoj chronického onemocnéni, nebo - pti zavaznéjsich
a akutnéj$ich poruchach - pred¢asnou smrt.

V ptipadé organismu jedince, ktery mé ve svém rezimu
fyzickou z4téZ po ur¢itou dobu, jsou zcela jednozna¢né pro-
kazany mnohé zdravotni benefity: prodlouzeni chronologic-
kého véku, zmény funkci a struktury arterii, zmirnéni obe-
zity a nadvahy u déti i dospélych, sniZeni rizika nahlé smrti
[6,8-12]. Celkovy prehled zmén po snizeni fyzické aktivity na-
bizeji Booth a kol. ve studii, kterd uvadi, Ze inaktivita zhorSuje
naptiklad inzulinovou rezistenci [7]. Jednozna¢né byl vyznam
fyzické aktivity demonstrovan u monozygotnich dvojéat [13].

Metabolicka role svalové tkané

Smyslem fyzické aktivity je vybudovani fyziologické kapacity
tak, aby organismus byl schopen vyrovnat se s dennim rezi-
mem. Pfedpokladem této kapacity je vybudovanikvalitni (jak
kvantitativné, tak kvalitativné) svalové tkané. Ta prodélava
vyznamné zmény souvisejici s vékem. Méni se pocet svalovych
fibril, objevuje se jejich atrofie, intramuskularni tuk, fibréza,
denervace a méni se cévni zdsobovéni [14]. Zakladni funkeci
pro preziti se tedy zda byt pohyb. Svalova tkan kromé zajis-
téni pohybu funguje také jako robustni metabolicky organ
(tab. 1). Molekularni mechanismy, které se uplatiuji v fize-
ni svalového mechanismu, jsou pomérné slozité. Za hlavni
se povazuje signalni draha mTOR (mammalian target of ra-
pamycin) formovand dvéma odlisnymi komplexy mTORC1
a mTORC?2 [15]. Za normélnich fyziologickych podminek sit

TAB.1 Funkce svalu jako endokrinniho organu

® zarucuje mobilitu

= poskytuje velké mnozstvi energie k zakladn{im mechanickym
pozadavkm a k vlastniregeneraci

= udrZuje rovnovahu mezi proteosyntézou a proteolyzou, je
determinantem klidové energie

zékladni roli v energetickych pochodech hraji mitochondrie,
které maj kli¢ové postaveni v obnové chemické energie ve formé
adenosintrifosfatu
s{t vzajemnych signalu slouz{ jako kontrola ke koordinaci atrofie
a hypertrofie
mezi proteolytické systémy, které hraji zasadn{roli v degradaci
svalu, pati{systém ubikvitin-proteazovy, autofagovy
alysozomovy a apoptoéza
kli¢ovym faktorem pro regulaci syntézy svalového proteinu je
komplex mTORC1/2
= mTORC1 koordinuje buné¢ny rdist a metabolismus
v odpovédi na riistové faktory, stav energetiky, aminokyseliny
a mechanické stimuly
= mTORC2 koordinuje hlavné rodinu serin/threonin proteinkinaz
a proteinkindzu C
podstatné pro regeneraci svalu jsou satelitni buriky
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vzajemnych signalii slouzi jako kontrola ke koordinaci hyper-
trofie a atrofie, ktera kulminuje do delikatni rovnovahy mezi
proteinovou syntézou a proteolyzou. Z hlediska stdrnuti sva-
loviny jsou vyznamné metabolické pochody pro metabolickou
homeostazu. Jejich porucha se projevuje zejména zvysenou
inzulinovou rezistenci a vznikem diabetes mellitus 2. typu.
Pti tvorbé a odbouravani bilkovin se uplatiuji dalsi proteo-
Iytické systémy - ubikvitin-proteazovy systém a autofagova
alysozomova cesta [16]. Zasadni struktury pro regeneraci svalu
predstavuji tzv. satelitni bunky [17]. Molekularni struktura
a funkce svalu jsou podrobné popsany v praci, jejimiz autory
jsou Mukund a kol. [18].

Zvyse popsaného pohledu se svaly jevi jako kli¢ovy organ
pro preziti, protoze zabranuji rozvinuti zakladnich chronic-
kych chorob, resp. jejich aktivaci. U déti ve véku ptiblizné do
13-15 let tato problematika zatim neni jasnd. V pfipadé jedin-
ct se sedavym zpusobem Zivota tukova tkan oproti fyzicky
aktivni populaci zfetelnéji a rychleji nahrazuje v kostni dfeni
mezenchymalni buriky. Déle se usazuje v podkozi, nejvice
v abdomindlni krajing, ale i v samotnych svalech, ptipadné
vjinych tkanich a organech. Vznika nékdy klinicky zfetelnd,
nékdy nezietelna obezita. Tukovd tkan za¢ind destruovat jak
zarode¢né bunky, tak samotny pohybovy aparat. Poklesem
pohybové aktivity, ktery nasleduje, se proces dostéva do pato-
logického kruhu. Vyvoj obezity klinického razu je v posledni
dobé velmi ztetelny jak u déti, tak u dospélych. Za poslednich
50 let prevalence obezity vlivem sedavého zptisobu Zivota
stoupla 0 27 % u dospélych a 0 47 % u déti. Lécbé obezity je
aktudlné vénovana velkd pozornost v podobé nejriiznéjsich
rezimovych a dietnich opatfeni ¢i vyvoje novych 1éka (napf.
analog GLP-1 liraglutid) a raznych typu bariatrickych ope-
ra¢nich zédkroka.

Obezita zvys$uje riziko vzniku diabetes mellitus 2. typu
a kardiovaskuldrnich i onkologickych onemocnéni. Fyzicky
tento stav jedince jednak limituje v pohybu, jednak na buné¢-
né urovni pomdha navozovat chronicky, tzv. nizkoprahovy
zanét (low-grade inflammation, LGI). V kostni dfeni dochazi
ke vzestupu kostni resorpce, je narusena diferenciace mezen-
chymalnich a hematopoetickych zarode¢nych bunék, a tudiz
imunitni odpovéd. Zélezi pak na dal$im vyvoji obezity, jakym
smérem se chronicky zanét bude ubirat. Pokracujici obezita
jej miize velmi vyznamnym zptsobem akcelerovat. V tomto
ptipadé je nejvice rizikova obezita abdomindlni. Po¢inajicim
stresorem mohou v§ak kromé obezity byt také chronické in-
fekty (cytomegalovirus, zanét periodoncia), naruené bunky
¢i oxidované proteiny, ¢asto vliv porusené sttevni mikroflory.
V kombinaci s vysokym nutri¢nim ptijmem se méni zanétlivé
prostredi bunék a orgdnt, coz zptsobuje komplikace kardio-
logické, respiracni ¢i diabetické. V chronickém pribéhu maji
postprandidlni lipoproteiny bohaté na triglyceridy za nasle-
dek akutni aktivaci bunék, jez zvysuji koncentrace adheznich
molekul, cytokint a oxidativni stres a po¢ind vlastni zdnét.
Studium problematiky cytokint ukazuje, Ze tato otazka je
velmi komplexni. Modulace pocate¢ni odpovédi na stresor je
za nékterych patologickych jednotek velmi nejednotnd. Dana
imunitni odpovéd se stava velmi fragilni a nékdy je tésné
svazana s vékem. Velmi casto se zde rovnéz objevuje ztrita
cytokinové rovnovahy mezi prozanétlivou a protizanétlivou
kontrolou vztazena k véku. Ackoliv uvedeny proces neni za-
tim zcela objasnén, je mozno jiz nyni konstatovat, Ze ztrata
této kontroly predstavuje klicovy mechanismus ve vztahu
chronicky zanét-vék-chronické onemocnéni. Jak jiz bylo uve-
deno, tyto procesy se za¢inaji formovat mezi 25.-35. rokem
Zivota. Proces LGI pak mize pokracovat dlouhodobé [19].

prehledy, nazory, diskuse

Dusledky Fyzické inaktivity

Kli¢ovou roli pro dalsi vyvoj zde hraje ubytek nebo zachovani
svalového apardtu na dostate¢né Grovni. V oblasti hierarchie
kompartmenti se dnes studium procesu starnuti soustreduje
na svalovinu, jiz se v§echny ostatni kompartmenty v priibéhu
Zivota ptizpusobuji svou funkei a kapacitou. Proces starnuti
1ze vzhledem k fyzické aktivité, resp. inaktivité povazovat
za velmi individudlni zéleZitost.

Je ziejmé, ze u véech procest vedoucich ke stimulaci LGI
je pritomen ubytek svaloviny, a to predevsim u jedinct, ktet{
jsou povazovani za inaktivni. Kritérii inaktivity dle WHO
jsou fyzicka zatéz trvajici krat$i dobu nez 150 minut za tyden
a uroven niz$i nez lehkd (2-2,9 MET; 3-5,9 MET; MET = me-
tabolicky ekvivalent zatéze, metabolic equivalent of task,
1 MET = 3,5 ml/kg/min; maximalni objem kysliku vyuzity
pti fyzické aktivité [VO,,,,]). Takto definovana inaktivita
predstavuje nejvétsi riziko rozvoje NCDs. Podrobny seznam
klinickych jednotek v disledku inaktivity shrnuje tabulka 2
[6,20]. Za nejdulezitéjsi dle WHO jsou povazovany ¢tyfi typy
NCDs: kardiovaskuldrni onemocnéni (srde¢ni infarkt, cév-
ni mozkové ptihody), onkologicka onemocnéni, chronickd

2max.

1AB.2 Chronickd onemocnéni, na jejichz rozvoji se

podili inaktivita svaloviny

m urychlené biologické starnuti, pred¢asna smrt, nizka
kardiorespira¢ni vykonnost (VO,.,), sarkopenie

= metabolicky syndrom, obezita, inzulinova rezistence,
prediabetes, diabetes mellitus 2. typu, nealkoholickd steatéza
jater

m {schemicka choroba srde¢ni, onemocnéni perifernich tepen,
hypertenze, cévni mozkové prthoda, kongestivn{srdec¢n{
selhant, endotelidlni dysfunkce, arterialn{ dyslipidemie, poruchy
hemostdzy, hluboka Ziln{ trombéza

® kognitivni dysfunkce, deprese a tzkosti

m osteopordza, osteoartritida, poruchy rovnovahy, fraktury
po padu, revmatoidn( artritida

m kolorektaln{ karcinom, karcinom prsu, karcinom endometria

m téhotensky diabetes mellitus, preeklampsie, polycysticky
syndrom ovarif, poruchy erekce

m divertikulitida, obstipace, onemocnénizlu¢niku a Zlu¢ovych cest

Podle [6] - Booth, et al., 2012

respira¢ni onemocnéni (chronicka obstrukéni plicni nemoc
a astma) a diabetes mellitus 2. typu. Tato onemocnéni jsou
globalné pii¢inou 10-15 % pred¢asnych umrti [21].

Pozitivni efekt Fyzické zatéze

Uvedenou problematiku vyrazné ovliviiuji nékteré biologic-
ké mechanismy a jejich metabolické principy, z nichZ jsou
to predev$im: 1. zlepSeni fyzického stavu zahrnujici redukei
abdominalni obezity a télesné hmotnosti; 2. zlepseni lipo-
proteinového profilu, zejména redukce hodnot triglyceridd,
lipoproteint o nizké hustoté (low density lipoprotein, LDL)
a zvyseni hodnot lipoproteint o vysoké hustoté (high den-
sity lipoprotein, HDL); 3. zvySeni efektivity glukézové ho-
meostazy a inzulinové senzitivity; 4. snizeni krevniho tlaku;
5. redukce systémového zanétu (inflamace) hodnocend po-
dle poméri cytokind; 6. zlepSeni kardialni funkce.

Endokrinni funkce skeletélniho svalstva

Fyzicka zatéz predstavuje dulezitou nefarmakologickou lé¢-
bu, ne pouze preventivni agens u vyse zminénych nemoci.
Mechanismus zahrnuje ptinosy, které fyzicka zatéz generuje.
Po dekddy je znam pfimy vztah mezi obezitou, snizenim
svalové hmotnosti, zdnétem a rozvojem NCDs. Pokud bylo
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IL-15, BDNF a IL-6 stimulujf oxidact lipidC a oxidativni metabolismus autokrinn{m zptsobem. IL-6 rovnéz stimuluje intramyocelularnt triacylglycerolovou
lipolyzu a absorpci glukézy, sekreci inzulinu a cvicen{m vyvolanou glukoneogeneziv jatrech prostrednictvim endokrinn{ komunikace. Myostatin potlacuje
svalovou hypertrofii. FGF21 podnécuije lipolyzu bilé tukové tkédné a termogenezi hnédé tukové tkané.

oBR.1 Skeletélni sval jako endokrinni organ; podle [22] - Laurens, et al., 2020.
BDNF —mozkovy neurotroficky faktor, brain-derived neurotrophic factor; FGF21 - fibroblastovy ristovy faktor 21, fibroblast growth factor 21; 1L.-6/15 -

interleukin 6/15

uvazovano svalstvo jako pfimy modulujici agens vytvarejici
prospéch ze svalové zitéze, resp. zmény po svalové zatézi,
jde v tomto kontextu o pfi¢né pruhovanou (skeletalni) sva-
lovinu.

Dlouhou dobu nebylo pfesné znamo, co je vlastni podsta-
tou pozitivniho uc¢inku fyzické zatéze. Na prelomu tisicileti
po objeveni faktu, ze sval pti kontrakei uvoliiuje peptidy -
myokiny (cytokiny) -, byl pfijat koncept svalu jako endokrin-
niho organu. Tyto myokiny vytvareji mistky a chemické kon-
takty mezi svaly, orgdny a tkanémi. Teprve toto paradigma
tedy ptineslo vysvétleni souvislosti mezi fyzickou aktivitou
a rozvojem chronickych onemocnéni. Na obrazku 1 je sval
znazornén jako sekretorni orgin mnoha myokindz ovliviiu-
jici rizné organy a tkané [22]. Skeletdlni sval je klicem pro
oxidaci lipidd, podili se na produkei energie a na jeji spotiebé,
a md proto velky vliv na celkovou energii organismu. Skele-
talni sval je slozen z nékolika typt bunék - svalova vlakna,
zarode¢né bunky, fibroblasty, pericyty, adipocyty, motorické
neurony a pojivova tkan. Satelitni buiiky hraji duleZitou roli
v signaliza¢nim procesu sousedicich bunék, a jsou tak bioak-
tivnim faktorem. Jiz témét pul stoleti je zndma hypotéza,
ze svalové buniky produkuji humoralni faktor, ktery je ak-
tivovan zvySenou potiebou glukdzy v pribéhu svalové kon-
trakce. Jako jeden z prvnich proteint byl objeven myostatin
- transformovany rustovy faktor beta (transforming growth
factor beta, TGFp), jedna z prvnich molekul identifikovana
ve svalu, kterd je schopna indukovat signaly, jez reguluji bu-
nécny rist, regeneraci, diferenciaci, transformaci, ale také
buné¢nou smrt. Myostatin je spojen s kontrolou svalového
ristu a metabolismu, vylu¢uje se v prabéhu embryonalniho

rozvoje. Jeho funkce limituje svalovy rist ve fyziologickych
situacich v priibéhu vyvoje. Nicméné je prokdzana jeho ucin-
nost i v dospélosti. Vyznam myostatinu je zcela mimotadny
[23,24].

Ovlivnéni imunity

Poznatky o tom, Ze skeletalni sval produkuje latky zasahu-
jici do imunity, se objevuji v odborné literatute jiz kolem
roku 2000 [25,26]. Tyto latky se nazyvaji cytokiny. Cytokiny,
které produkuje sval, jsou oznacovany jako myokiny (v pii-
padé tukové tkané jsou to adipokiny a u kostni tkané osteo-
kiny). Objev role skeletalniho svalstva jako endokrinniho
a parakrinniho organu podnitil dalsi Gvahy o tom, ze sval,
nervova soustava a endokrinni organy se podileji synergicky
na zisku a zpracovani energie. V poslednich letech bylo v né-
kterych studiich velmi dobfe prokdzano, ze akutni fyzicka
zatéz je vyznamnym medidtorem systémové protizanétlivé
odpovédi. Svalova kontrakce indukovana fyzickou zatézi ma
za nasledek genovou expresi a sekreci myokind, kterych je
dodnes znamo jiz priblizné Sest set [27,28]. Schopnost ske-
letdlniho svalstva sekretovat tyto myokiny po svalové kon-
trakei se nazyvd ,pracovni stimul® nebo ,pracovni faktor®,
resp. »zatézovy faktor®. Bylo prokdzano, ze ovlivnéni dalsich
organt zde probihd jinou nez nervovou cestou. Toto je prvni
krok k pochopeni fyzické zatéze jako protektivniho faktoru
proti nemocem.

Urceni exaktni funkce jednotlivych cytokint je velmi
komplikované, nebot na jejich funkci ma vliv bunécny typ,
odpovéd jednotlivého buné¢ného typu a fize buné¢né od-
povédi. Interleukiny (IL) predstavuji typ cytokinu, ktery
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Snizen( syntézy svalovych protein (postabsorpénia postprandialni) a potencionaln{ ¢asny rozpad svalovych proteinl jsou pficinou ztraty svalové hmo-
ty neaktivniho svalu. Intraceluldrni mechanismy zodpovédné za zmény proteinovych procesd mohou zahrnovat poruchy v dodan( a intracelularnim
transportu aminokyselin, snizen{ mechanotransdukce, inzulinovou rezistenci specifickou pro metabolismus proteind, kterd vede k oslabenianabolické
signalizace (dréhami zavislymi a nezavislymi na mTOR) a k moznému zvy3en{ ubikvitinem zprostfedkované proteolyzy.

Plné sipky naznacuji konzistentni nalezy, prerusované sipky potencionalni mechanismy.

0BR.2 Schéma svalové atrofie zplisobené inaktivitou; podle [34] - Howard, et al., 2020.

FAX — fokaln{ adhezn( kinaza, focal adhesion kinase; FOXO — proteiny ze skupiny transkripénich faktord, fork head box O; GSK-3B — glykogensyntaza
kindza 3, glycogen synthase kinase 3f; IGF-1 — inzulinovy rlstovy faktor 1, insulin growth factor 1; LAT1 — transportér aminokyselin typu L1, L-type
amino acid transporter 1; MAFbx — protein svalové atrofie, muscle atrophy F-box; mTORC1 —sav¢i cil rapamycinového komplexu 1, mammalian tar-
get of rapamycin complex 1; MuRF1 — protein svalového prstence 1, muscle ring finger 1; p70S6K — kinaza p70 ribozomalntho proteinu S6, p70 ribo-
somal protein S6 kinase; PI3K — fosfatidylinositol-3-kindza, phosphoinositide-3-kinase; REDD1/2 — gen regulovany ve vyvoji a poskozeni DNA 1/2,
regulated in development and DNA damage 1/2; SNAT2 — sodikem vézany neutralni aminokyselinovy transportér 2, sodium-coupled neutral amino
acid transporter 2; TSC1/2 — komplex tuberézni sklerézy 1/2, tuberous sclerosis complex 1/2; 4E-BP1 — eukaryoticky transla¢ni iniciacni faktor 4E

vézajici protein 1, 4E binding protein 1

muze byt tvofen mnoha réiznymi bunkami lidského orga-
nismu [29]. Za prozanétlivé jsou povazovany IL-6, IL-1p, IL-1,
IL-8, TNFa (tumor nekrotizujici faktor alfa), IFNy (interferon
gama), VEGF (vaskuldrni endotelidlni rastovy faktor) ad.
a za protizanétlivé IL-2, IL-4, IL-10, IL-13 ad. Mezi interleu-
kiny uvolnované pti stfedni svalové zatézi (3-5,9 MET) patii
1L-6,1L-7,1L-8,1L-10, IL-15, BDNF (brain-derived neurotro-
phic factor), irisin, LIF (leukemicky inhibi¢ni faktor), IGF-1
(insulin-like growth factor 1), VEGF, neopterin. Obezita pak
zvy$uje hodnoty prozanétlivych cytokint, jako jsou leptin,
resistin, TNFa, IL-6 a RBP4 (retinol binding protein 4). Pro-
tizanétlivymi adipokiny jsou adiponektin, FGF21 (fibroblas-
tovy ristovy faktor 21) a SFR5 [30]. Svalovou tkai ovliviiuji
zatim dva znamé osteokiny - osteokalcin (OCN) a Sost (gen
v souvislosti se sklerostinem) [31].

Nejednoduchou interpretaci pti fyzické zatézi lze demon-
strovat na nejstar$im zndmém IL-6, ktery je obecné klasifi-
kovan jako prozanétlivy cytokin. Interleukin 6 je vylucovan
T lymfocyty a makrofagy a podporuje imunitni systémovou
aktivaci vedouci k zdnétu v klidu pti zatézi < 2 MET. Bylo
v8ak prokdzano, ze proteiny akutni fize indukované IL-6
maji protizanétlivy a imunosupresivni efekt, pokud pocha-
zeji ze skeletalniho svalu pti zatézi > 2 MET (2-8,7 MET).
Snizuji tak prozanétlivou odpovéd imunitniho systému.
U vrcholového sportu (> 8,8 MET) je interpretace indivi-

dudlni, tyto rozdily byly prokazany indukei fyzickou zatézi.
Hodnota cirkulujiciho IL-6 se velmi vyrazné zvysuje v od-
povédi na akutni dlouhotrvajici fyzickou zatéz (napt. mara-
tonsky béh) az 100krat. Toto zvySeni je nezavislé na poruseni
svalstva, je v8ak v tésné souvislosti s intenzitou a trvanim
zatéZe a se svalovou hmotou zahrnutou do zatéze. Zvyseni
neni linedrni a nastava bezprosttedné po ukonceni zatéze.
Rovnéz byva vyssi, pokud je pfitomna deplece glykogenu
ve svalu [32].

Ubytek svalové hmoty

Jak bylo zminéno, 72-75 % svétové populace umira na NCDs,
jejichz zdkladem je chronicky LGI charakterizovany perzi-
stentné zvySenou koncentraci prozanétlivych cytokind.
Za hlavni pfi¢inu je povazovan ubytek svalt. Maximum fy-
zické kapacity svala spada do véku mezi 20-30 lety. Skeletél-
nich svalt je 600 a tvoii 40-50 % celkové télesné hmotnosti.
Pti¢inou jejich ubytku mohou byt ztrata pravidelné fyzické
aktivity, malnutrice, zmény endokrinniho prostfedi (snizeni
koncentrace rtistového hormonu a testosteronu, estrogenu
a IGF-1, zmény hodnot myostatinu, aktivinu, irisinu, sni-
zeni hodnot kostnich morfogennich proteind, zvy$eni hod-
not kortizolu). Nasledkem zvysené aktivace proteinovych
degradacnich systému je svalova reorganizace s denervaci,
resp. reinervaci a mitochondrialni dysfunkce s naruenim
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proteinového systému syntéza/degradace a s tim spojena po-
rucha signalizace pro mTOR systém jako hlavniho regulatora
proteinové syntézy. Miize také dochazet k poruseni trans-
portu zejména rozvétvenych aminokyselin pfes bunéénou
membranu.

K hlubsim ztratam svalové hmoty dochdzi po 50. roce
zivota (ro¢né 1-2 %, ubytek svalové sily 1,5-5 %). Obecné lze
tvrdit, Ze mezi 20.-80. rokem Zivota se ztrati 20-40 % svalové
sily. Nékdy v tomto sméru nepomiize ani navrat hmotnosti
svalu. Je tfeba zduraznit, Ze existuji stavy, kdy je zvyraznéna
jen jedna slozka, a to sila, kterd ubyva jako prvni, ale ne vzdy
je zde jednoznacny diagnosticky nahled. Stav pfi ubytku sily,
kdy nedochazi ihned ke ztraté svali jejich kvantitativnim
ubytkem, se nazyva dynapenie [33]. Pokles funkci jednotli-
vych tkani, orgdnd a celych kompartmentt za¢ind hypotetic-
ky po 40. roce Zivota. Pokles funkei je mnohem rychlejsi nez
ztrata hmoty, coz ukazuje, ze funkce jako takové jsou mno-
hem citlivéjsi na vék. Dlouhodobé studie ukazuji zcela jedno-
znac¢né, Ze ve véku mezi 60-80 lety je tento pokles vyznamny
u 5-13 % osob a ve véku nad 80 let u 11-50 % osob, stoupa tedy
s vékem. Samoziejmé zde dochazi také ke zménam v tukové
tkani. Pri ubytku 0,5 kg svaloviny se tuk zvySuje o stejnou
hmotnost. Proto pti snaze diagnostikovat tento proces zcela
selhava hmotnostni parametr.

Svalova atrofie z fyzické inaktivity

Nejtéz$i formu ubytku svala predstavuje skeletdlni svalova
atrofie zptisobend fyzickou inaktivitou. Po¢ate¢ni pfiznaky se
jevi jako ztrata svalové tenze a ztrata svalové funkce, ktera ji
dobte charakterizuje. Méné je zndmo o buné¢nych pti¢inach
tohoto procesu. Pfi¢inou je z klinického pohledu ne¢innost,
nepouzivani svalu napt. pti imobilizaci, denervaci, hladovéni,
ale i mnozstvi klinickych stavii, pti nichz vznika jiny typ
atrofie — kachexie. Nehledé na zakladni pfic¢inu je svalova
atrofie charakterizovdna sniZenim proteinového obsahu,
svalového priiméru, poklesem produkce sily a unavovou
rezistenci. Rozdilné podminky produkujici atrofii navozuji
samozrejmeé rozdilné inicia¢ni a signélni cesty pro devastaci
svalu. Molekuldrni mechanismus znazoriuje obrazek 2 [34].
Pokud bychom to srovnévali s kachexii u nékterych chorob,
muizeme nalézt nékteré spolecné prvky, nicméné iniciacni
znaky u atrofie z ne¢innosti jsou zde méné jasné. Jak bylo fe-
¢eno, kaskada priznaku vedouci k atrofii z ne¢innosti za¢ind
redukovanou svalovou tenzi a rozsahlym efektem na protei-
novou syntézu a degradaci. Je zde zndmo nékolik faktoru,
které mohou byt oznaceny za inicia¢ni. Tyto poznatky jsou
vesmés z experimentu. Inicia¢ni molekulou tak muze byt
v prvni fadé myostatin (superrodina TGFp), dale syntetické
glukokortikoidy (dexamethason) nebo TNFa a jiné cytokiny.
V pripadé kachexie je napt. signifikantni literatura o zvyse-
nych hodnotich TNFa, IL-1, resp. IL-6 a NFkB (nukledrni
faktor kappa B). Za velmi vyraznou slozku vzniku svalové
atrofie je tfeba povazovat rovnéz oxidativni stres vznikajici
generovanim reaktivnich sloucenin kysliku (ROS) v atrofo-
vaném svalu. K podrobné patofyziologii svalové atrofie od-
kazujeme na literaturu [35-37].

Ubytek svaloviny z inaktivity zasahuje do Zivota pacienta
mnoha zpusoby. Jednak jsou to G¢inky psychologické a psy-
chosocidlni, které prameni z neschopnosti vyrovnat se neza-
visle s pozadavky bézného dne a se souvisejicimi depresemi.
Jednak jsou to zmény metabolické, napf. zména senzitivity
inzulinu u diabetes mellitus 2. typu, zvy$eni infiltrace tuku
v pojivové tkani a svalu, velmi vyznamna je redukce protiza-
nétlivé obrany proti akutnim i chronickym infektiim a $patna
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pooperaéni a potrazova regenerace. Vétsinou se také jedna
o zvy$eni hodnot prozanétlivych cytokint. Pokud je pritom-
na zdroven obezita, mohou nastat nékteré pfidruzené meta-
bolické ucinky, kdy se excesivni mnozstvi volnych mastnych
kyselin akumuluje ektopicky a v zavéru zptisobuje lipotoxicky
efekt. Dochdzi k naruseni mitochondrii a nahromadéni ROS,
k poruseni mitofagie, resp. k redukci biogeneze. Zmény mi-
tochondrialni dynamiky jsou nékdy povazovany za pricinu
inzulinové rezistence. Metabolickym ptisobenim obezity do-
chazi i k rychlejsimu bytku svali.

Sarkopenie

Ubytek svalfi na 30-50 % vychozi hodnoty nazyvdme sarko-
penie a tento ubytek muiZe vyustit az ve stav snizujici kapacitu
pro nezavisly zivot, tzv. frailty syndrom (pokles na 20-30 %).
Epidemiologicka data o sarkopenii se vyskytuji v mnoha pra-
cich a epidemiologicka ¢isla nejsou zcela jednotna. Primeérné
miiZeme Fici, Ze v osmé dekddé zivota se pokles objemu sva-
loviny na troven sarkopenie pohybuje u muza kolem 18 %
a u Zen kolem 27 %. VétSinou dochazi k nesymetrickému
poklesu objemu svalstva, k vys$imu ve spodni ¢asti téla, kde
dosahuje priblizné 15 %. Co se tyka ubytku svalstva, jedna
se 0 zmény hlavné ve vldknech typu II, ktera se jevi jako vice
vulnerabilni. Etiologie sarkopenie se dnes povazuje za etio-
logii komplexniho charakteru, zahrnuje centralni a periferni
nervovy systém, zmény hormonélni, nutri¢ni, imunologické
azmény ve fyzické aktivité. Je definovana od roku 2010 skupi-
nou European Working Group on Sarcopenia in Older People
(EWGSOP). Posledni revize byla provedena v roce 2018.

Diagnostickad kritéria a metody méreni
Diagnosticka kritéria jsou v podstaté kombinaci ¢tyf kritérii,
ktera jsou snadno proveditelna v klinické praxi:

1. Zhodnoceni redukce fyzické kapacity pacienta (resp.
jeho slabosti). Dle EWGSOP mezni hodnota tzv. grip-strength
(svalové sily, kterou je ¢lovék schopen piisobit na dané téleso
po urcitou dobu) ¢ini pro muze < 30,0 kg a pro zeny < 20,0 kg.

2. Zdaje pacient hospitalizovany, nebo v domacim o$etto-
vani a zda je, nebo neni schopen vstat ze Zzidle.

3.-4. Zhodnoceni habitualni rychlosti pacienta, s jakou
ujde 4 metry. Pacient s habitualni rychlosti < 1,0 m/s pro Zeny,
resp. < 0,8 m/s pro muze (mezni kritéria EWGSOP) by mél
mit zméfenou kvantitativné télesnou kompozici pomoci DXA
(dual-energy X-ray absorptiometry). Dal$im kritériem, které
se zde pouziva, je chlize na 400 metri nebo $estiminutovy
test chlize ve spojeni s méfenim DXA.

Svalova hmota je velmi dobfe charakterizovana metodou
DXA zalozenou na méfeni absorpce dvou rentgenovych foto-
nt o energii blizko hodnoty 40-47 KeV a 70-80 KeV. Méreni
transmise téchto dvou fotonli umoznuje zjistit diferenci mezi
kosti, tukovou hmotou a mékkou tkéni. DXA je pro hod-
noceni komplexniho slozeni organismu vhodnou metodou
i z hlediska své nakladnosti. Pfi hodnoceni tuku ve stfedu
trupu muZe byt v nékterych pripadech pozadovano vysetie-
ni vypocetni tomografii (CT) nebo magnetickou rezonanci
(MRI) z diivodu prfitomnosti abdominalnich solidnich or-
gani a stfev a z diivodu, Ze na zdkladé uvedeného vysetieni
lze vyhodnotit nejen kvantitu, ale i kvalitu tkani a odhalit
rovnéz pritomnost intramuskuldrnich lipida. Presto je DXA
podle European Society for Clinical and Economic Aspects
(ESCEA) povaZovana za referen¢ni standard pro méfeni
svalové hmoty, nikoliv v$ak za zlaty standard, jimz je MRI.
Pouzivani ultrasonografie je v tomto pripadé zatizeno velkou
subjektivni chybou. Velkou vyhodou DXA je rovnéz nizka
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radiace 0,001 mSv pfi jedné expozici, coZ je mnohem méné
nez u standardniho rentgenologického vysetfeni hrudniku.
Kli¢ovym indexem pfi vysetieni DXA je tzv. relativni svalovy
index, k jehoz vypoctu je pouzita vyska, vyjimecné u obéz-
nich jedinct body mass index (BMI) [38], ktery pfi sarkopenii
klesa u muzt pod 7,26 kg/m* a u Zen pod 5,45 kg/m? (kritéria
dle EWGSOP).

Prevence a lécba

Prevenci a lé¢bu popsaného stavu sarkopenie predstavuji
fyzickd aktivita a spravna strava. Je mozné popsat nékolik
interven¢nich moznosti, které vsak prozatim neptestoupily
moznosti experimentu [39]. Z terapeutického a preventivni-
ho pohledu je nejjednodussi terapii sarkopenie intervence
ve smyslu zmény zivotniho stylu, tj. fyzicka aktivita a nutrice.
Pojmem fyzicka aktivita se rozumi télesny pohyb produko-
vany kontrakci skeletdlnich svald s vysledkem zvyseni ener-
getického vyvoje nad klidovou troven. Inaktivita odpovida
klidovému stavu a za sedavy zptsob Zivota povazujeme vyda-
ni energie méné nez 1,5 MET (vydej produkovany pii poloze
vsedé nebo vleze). Riizné druhy cviceni (napt. vytrvalostni,
rezistencni, aerobni vs. anaerobni, trvalé nebo prerusované)
odli$né ovliviiuji homeostdzu a tim adapta¢ni odpovéd orga-
nismu. Adaptace na cvi¢eni zahrnuje jak primérni odpovéd,
tak sekundarni odpovéd, kdy uvolnény faktor piisobi ve treti
tkani, a ddle mechanické zlepseni a odpovéd endokrinni a me-
tabolickou. Opakované cviceni (trénink) redukuje zakladni
chronicky zanét a také akutni zanétlivou odpovéd na akutni
zanétlivy podnét [40]. Dulezitd je otdzka intenzity fyzické
zatéze a jejiho zarazeni do denniho programu. Optimélni
pro zdravi jedince se jevi byt sttedni zatéZ (3-5,9 MET), resp.
opakované cvic¢eni na této Girovni ve smyslu tréninku. Délka
fyzické zatéze u starsich osob ma byt podle WHO 150 min/
tyden a doporucuje se v rannich hodinach, nebot v tuto dobu
stimuluje robustné anabolické metabolické pochody. Je dnes
plné akceptovino, ze kromé fyzické zatéze longitudindlni
(béh, plavani, jizda na kole atd.) ve smyslu pravidelného vy-
trvalostniho tréninku ma velky vyznam rezistenéni cvicent,
tj. cviceni proti tlaku (zejména u star$ich jedinct), pfi némz
nedochdzi ke svalové kontrakci. Zékladnim principem tohoto
typu cvicenti je tzv. over-stimul pro sval bez kontrakce. Jak
u mladsich jedinc, tak u starsich osob tak dochazi ke zvyseni
sily a k narastu svalové hmoty [41].

Rezisten¢ni cviceni predstavuje potentni anabolicky sti-
mul. Svalova proteinova syntéza se zvySuje béhem 2-3 hodin
po rezistenénim cviceni a ztstavd vy$si po dobu 24 hodin
u trénovaného jedince a po dobu 48 hodin u netrénovaného
jedince. Pfinos rezisten¢niho cvi¢eni nespo¢iva jen ve zvét-
$eni svalové hmoty a zvyseni svalové sily, ale i ve zlepSeni
funkénosti v neuromuskuldrni oblasti. Velmi zdsadni pro
uspéch rezisten¢niho tréninku je jeho frekvence, intenzita
a objem [32].

Dietni opatreni

Inaktivita je spojena se zménami proteinového metabolismu.
Zde je tfeba zminit, Ze inaktivita znamena ztratu svaloviny
a ztrdta svaloviny znamend zménu rovnovahy syntézy ami-
nokyselin, které vytvareji svalovou hmotu. Nabizi se otdzka,
jak tuto ztratu nahradit, protoZe neni zndmo pfesné mnoz-
stvi pfevahy odbourdni aminokyselin ani jejich sloZeni. Pro
fedeni celého problému se doporucuje celkovy dietni pro-
gram, ktery ma dvé zakladni slozky: 1. zdkladni denni stra-
vu a 2. doplnéni bilkovin. V problematice dietniho opatfeni
u zakladni stravy je tieba se zaméFit na tzv. zanétlivy index
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celkového dietniho rezimu. Dietni komponenty moduluji
zanétlivy status organismu. Tomuto problému je v posledni
dobé vénovéna velkd pozornost. Za optimdalni z uvedeného
pohledu se povazuje dieta sttedomotska, ktera vyvolava tzv.
hormeticky efekt, jimz stimuluje faktor Nrf2 (erythroid-2-re-
lated factor 2), a dal$i ¢etné myoprotektivni vlivy [42,43].
Podobny typ diety pfedstavuje rovnéz dieta z ostrova Okina-
wa v Japonsku. Dale byl také zkouman vliv diet na zanétlivé
markery (tj. na C-reaktivni protein, IL-1pB, IL-4, IL-6, IL-10
a TNFa) i na dal$i markery - homocystein, chemerin, fibri-
nogen, komplement C3, leukocyty, interferony, intraceluldr-
ni adhezni molekuly a vaskuldrni adhezni molekuly. Podle
odezvy byly konstruovany optimalni diety [44]. Zde je tfeba
zduraznit, Ze tato otdzka velmi tzce souvisi s probiotickym
stavem zaZzivaciho traktu [45,46].

V zékladni syntéze a odbouravani bilkovin nejsou rozdily
mezi mladymi a star§imi jedinci. Neoptimalni diety u star-
$ich lidi mohou zpusobit ztratu svaloviny. Neadekvatni pti-
jem proteint muze zpUsobit ztratu svalové sily kvali malé
stimulaci proteinové syntézy. Kromé toho u starsich lidi je téz
narusena absorpce aminokyselin. Pfitomnost aminokyselin
ve smyslu kvantitativnim i kvalitativnim v cirkulaci mtze
byt porusena i absorpci v tenkém stievé. Podobné u riiznych
proteint miiZe byt ovlivnéno jejich vstfebani a to, Ze maji
rozdilnou retenci. Schopnost svalu konvertovat traveny pro-
tein a tim vznikajic{ aminokyseliny konstituovat do myofibril
a ostatni myocelularni struktury je velmi pfesné regulovana
(maximum proteint schopnych inkorporace je ptiblizné 30 g,
ostatni jsou pak oxidovany a jinak zpracovany). Proto se do-
porucuje do jednoho jidla zaradit ke konzumaci maximalné
30 g bilkovin. Kromé toho syntéza svalového proteinu nemd
schopnost probihat permanentné za hyperaminoacidemie.
Syntéza proteinu se vraci k bazalnim hodnotam i v pfipade,
ze jiz v tu dobu priddvame dal$i aminokyseliny. Tento fyzio-
logicky fakt pti dopliiovani proteint velmi ztéZuje postup a je
nutno zvysit frekvenci pfijmu proteini [47,48].

Dalsi otdzkou je, nakolik pomiize zvyseni pfijmu bilkovin
narustu svaloviny. Z popula¢nich studii jednoznacéné vyply-
vé, ze pokud je ptijem bilkovin pod 0,8 g/kg/den, dochazi
k ubytku svaloviny a uvedené skupiny pacientti maji méné
svaloviny méfené metodou DXA. Dalsi zvySovani objemu
bilkovin nad 1,1-1,8 g/kg/den nema pro narst svaloviny zad-
ny vyznam (kromé skupiny osob mladsich 45 let [47]. Z praci
na téma vhodného typu proteinti vyplyvé zcela jednoznac¢né,
ze optimalni protein predstavuje syrovatka [49]. Co se tyce
kvantitativnich pomérd, je za optimum povazovano 25-30 g
kvalitniho proteinu se 2,5-2,8 g leucinu pro ptiznivou sti-
mulaci svalové proteinové syntézy. Toto optimalni slozeni
spolu s rezisten¢nim cvi¢enim se vzdjemné potencuji ve smy-
slu syntézy proteint ve svalu [50,51]. Ve sportovni mediciné
se uvedené davkovani pouzivd zhruba 1 hodinu po zatézi.
U starsich jedinct doporucuje aktudlni literatura také davku
bilkovin na noc.

V zévéru je tfeba zminit vitamin D vzhledem k jeho pleio-
morfnimu G¢inku a u¢inku na samotny sval. Ve studiich
na toto téma panuje velka heterogenita a fada konfliktnich
vysledki. Exaktni role vitaminu D v prevenci a 1é¢bé ubytku
svall je prozatim nejistd a jsou potfebné intervenéni studie
k optimalnimu a exaktnimu vysvétleni dobré fyziologické
funkce [52,53].

Zavér - praktické vystupy
Za smysluplnou reakei na vyse uvedené poznatky jsme po-
vazovali jejich zahrnuti do péce o pacienty. Proto jsme vy-
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pracovali komplexni diagnosticky a lé¢ebny program, ktery
byl prezentovan na svétovém kongresu IOF-ESCEO (World
Congress on Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskel-
etal Diseases) 2020 v Barceloné i na celostatnim kongresu
v Bratislavé a ktery prakticky uskute¢nujeme jiz od podzi-
mu 2019. Program (prozatim realizovany ze soukromych
prostfedku bez podpory statu) nelze dosud validné statis-
ticky vyhodnotit, mizeme deklarovat pouze predbézné vy-
sledky, protoze jeho priibéh byl narusen pandemii nemoci
COVID-19.
Program zahrnuje:
= Pouceni pacientii - pfed omezenim zpisobenym pan-
demif byly organizovany prednasky ur¢ené riiznym vé-
kovym skupindm pacienttl, nyni pouceni probihd pouze
na individualni drovni.
= Pacient vypliuje dotaznik SarQol (Sarcopenia and Qua-
lity of Life), na jehoz zakladé ziskame informace prede-
v$im o subjektivnim vnimdani pohybu a jeho ptipadnych
zmén [54]. Dotaznik je uzivan v ¢eské verzi se souhlasem
sarqol.org.
= Zméfeni tzv. grip-strength standardizované dle protoko-
lu Southhamptonské univerzity dynamometrem Jamar.
U ¢eskych pacientek byly zaznamendny statisticky vy-
znamné niz$i hodnoty v porovnani s némeckou a britskou
populaci (hodnoceno u n = 82). Pokles sily béhem roku
je rovnéz vyznamny, ale pohybuje se nad hodnotami pro
sarkopenii, ktera u Zen ¢ini 20 kg.
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