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Abstrakt CJ:

Adaptace kosterni svaloviny na z4téz je velmi diskutovanym tématem. Muzeme
ji rozdélit na dvé skupiny, metabolickou a morfologickou. Metabolickd adaptace
zahrnuje zmény vSech tii energetickych systému a morfologickd zahrnuje zmény
ve svalovych vlaknech, mitochondriich a sarkoplazmatickém retikulu.

Cilem této prace je poskytnout soucasny pohled na zmény v kosternich svalech
Vv adaptaci na rizné typy tréninkdl, v zavislosti na véku, pohlavi, trénovanosti 1 vlivu
ptijmu dopliki stravy a Zivin.

Abstrakt AJ:

Skeletal muscle adaptation to exercise is very discussed topic. It can be divided
into two groups, metabolic and morphological. Metabolic adaptation involves changes
in all three energy systems and morphological contain changes in the muscle fibers

type, mitochondria and sarcoplasmic reticulum.



The aim of this work is to provide a contemporary view of the changes in the
skeletal muscles adaptation to different types of training, depending on age, gender,
in different training level and influence of income supplements and nutrients.
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Uvod

Pohyb je jednim ze ¢ty zakladnich prvki zivota, které uvadél jiz otec mediciny
Hippokrates, coz plati jak u lidi zdravych, tak i nemocnych. Lidsky organismus je
ovlivilovan znaénym mnozstvim nejriznéjSich Cinitelt at’ uz z vnéjsiho ¢i vnitiniho
prostiedi. Jeho reakce na vliv prostiedi je rozdélena na dvé skupiny. Prvni z nich je
bezprostiedni reakce a jako druhd se uvadi adaptace. Vlivem dlouhodobych,
kontinudlnich nebo pferusovanych podnétli, dochazi k postupné piestavbé piislusnych
organt a jejich funkce. Jde tedy o proces dlouhodoby a ¢asto znacné slozity.

Télesny pohyb je komplex ¢innosti, které se promitaji do organismu jako celku
i do jeho jednotlivych ¢asti. Vzdy se jedna o komplexni projev se spoluti¢asti vSech
télesnych systémi, coz je zdsadni pro hodnoceni ptisobeni aktivit pfimo na pohybovy
systém. JelikoZ je sval funk¢ni, aktivni a vykonnou sloZkou pohybového systému, je
jeho schopnosti adaptability vénovdno mnoho pozornosti. Svalovou adaptaci jako
takovou muzeme rozdélit na adaptaci morfologickou a adaptaci metabolismi
vyuzivanych Vv kosterni svaloving.

Cilem této prace je zprostfedkovat ndhled na moznosti svalové tkané adaptovat
se na ruzné typy zatéze v ramci riznych stupiii pohybové aktivity. Prace pohlizi
na sval jako na hlavni ¢initel adaptace, 1 kdyz ve skute€nosti probihd multisystémove,
za znacného vlivu nervového systému. Aby doslo k pochopeni jednotlivych zmén, je
V teoretické Casti uvedena stavba a funkce svalu, metabolismy, jednotlivé typy zatéze
a jejich moznych podob a obecné zndme mozZnosti adaptace svalové tkdné na zatéz.
Diskuze pak tvoii jednotlivé pohledy, vysledky a srovnavani studii zaméfenych
na adaptaci svalu v ramci ruznych typa tréninkd, které je mozné vyuzit u vSech stupni
pohybové aktivity.

Informace byly vyhledavany pomoci internetovych databazi PubMed, EBSCO,
ScienceDirect, GoogleSchollar, portalu elektronickych informacnich zdroji UP a déle
Vv dostupné literature zabyvajici se danym tématem v ¢asovém rozmezi od roku 2000

do roku 2014.



1 Makroskopicka stavba kosterniho svalu

Svaly jsou vykonnou efektorovou jednotkou motorické soustavy. VétSina svala
se upinad na kosti, n¢které zacatkem na kosti a uponem do podkozi, a jsou schopny
generovat hybny potencial, takze zajistuji pohyby slouzici k pohybu ¢i vyjadiovani
emoci. Svaly zacinaji S§laSitym origem, nasleduje kontraktilni ¢ast s nejvétSim
objemem ve venter musculi a upiné se opét $lasitym insertiem.

Ke kosti se sval upina pomoci tendo musculi, coZ je velmi tuhé nekontraktilni
vazivo a slouzi predevSim k pfenosu hybného momentu kotrahujicitho se svalu
na pasivni komponentu hybné soustavy, kosti. V nékterych piipadech se sval upina
do aponeurdzy, coZz je ozna¢eni pro plochou $lachu. Slachy jsou velmi pevné,
predev$im diky pfitomnosti kolagennich vldken a jejich prostorového uspofadani
do viceuroviiovych §roubovic, dokazou unést 6-10 kg na 1 mm? (Cihak, 2008, s. 343-
345).
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2 Mikroskopicka stavba kosterniho svalu

Pti¢n¢ pruhovany sval kosterni je tvofen dlouhymi mnohojadernymi vlakny.
Jeho zakladni morfologickou jednotkou je svalové vlakno, jehoz délka je
od nékolika mm az po desitky cm, v priméru 10-100pum (Lichnovsky, Malinsky 2007,
s. 116; Ganong, 2005, s. 67). Konce svalovych vlaken jsou upevnény do kolagennich
fibril myotendindsniho pfechodu (Liillmann- Rauch, 2012, s. 186).

Kazdé svalové vlakno je obklopeno sarkolemou, kterd je tvofena bazalni
laminou, retikularnimi vldkny a v pravidelnych intervalech se vchlipuje v trubicovité
T-tubuly (Lichnovsky, et al. 2001, s. 28; Paulsen, 2004, s. 142). Sarkoplasma
svalovych vlaken obsahuje myofibrily, mitochondrie a sarkoplazmatické retikulum.
Bunécnd jadra svalovych vldken nejsou schopna déleni, coZ miiZou zabezpecit déleni
schopné satelitni buiiky, které mohou diferencovat a poté splynout se svalovymi
vlakny (Liillmann- Rauch, 2012, s. 186).

Mnoziny vlaken vytvarejici jednotlivé svaly nejsou uspotradany nahodné,
ale vytvareji pravidelné svazky obklopené zevni pochvou, ktera obaluje cely sval
a oznacuje se jako epimysium (Junqueira, et al. 1997, s. 185; Paulsen, 2004, s. 145).
Od epimysia se smérem dovniti odvijeji tenka vazivova septa, kterd se oznacuji jako
perimysium. Perimysium roz¢lenuje sval do hrubsich sekundarnich svazki, ve kterych
probihaji také nervosvalové svazky (Liillmann-Rauch, 2012, s. 186; Paulsen, 2004, s.
145).

Kazdé svalové vlakno je obklopeno jemnou vrstvou vaziva tzv. endomysiem,
slozenym ptedevsim z bazalni laminy a retikularnich vladken. Jednou z dulezitych roli
vaziva ve svalu je mechanicky pienos sil vznikajicich svalovou kontrakei (Junqueira,

etal., 1997, s. 185; Paulsen, 2004, s. 145).

2.1 Sarkoplazma

Sarkoplazma je vyplnéna dlouhymi valcovymi svazky filament, které
se nazyvaji myofibrily (Junqueira, et al.,, 1997, s. 186). V prostorech mezi
myofibrilami obsahuje drobné ty¢inkovité mitochondrie s Cetnymi kristami, které jsou
velmi vyznamné, protoze obsahuji velké mnoZstvi enzymdi, pfedev§im oxidacnich,
redukénich, enzymy Krebsova cyklu a maji vyznam pro uvolfiovani energie formou
oxidativni fosforylace (Lichnovsky, Malinsky, 2007, s. 116). K resyntéze ATP z ADP
a fosfatu vyzaduji dostatecné mnozstvi kysliku (Hoyt, 2009, p. 14).
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Dale obsahuje ribozomy a granularni endoplazmatické retikulum, partikule
glykogenu, jenz slouzi jako zasobarna energie, ktera je mobilizovana béhem svalové
kontrakce a kapénky lipidt (Malinsky, Lichnovsky, 2004, s. 116).

Jinou komponentou sarkoplazmy je myoglobin, bilkovina vazajici kyslik,
podobné v zasadé¢ hemoglobinu, ktera proptjcuje nékterym svaliim tmavé cervenou
barvu. Myoglobin plni funkci pigmentu stfadajiciho kyslik, ktery je nezbytny
pro udrzovani vysoké hladiny oxidativni fosforylace svalii. Svaly, které udrzuji
aktivitu po dlouhy Cas, jsou ¢ervené a maji vysoky obsah myoglobinu. Zralé svalové
buiikky obsahuji zanedbatelnda mnozstvi drsného endoplazmatického retikula
a ribozomu, coz souvisi s jejich prokazatelné nizkou proteosyntetickou aktivitou

(Junqueira, et al. 1997, s. 195, 197).

2.2 Sarkoplazmatické retikulum (SR)

Je vyznamnou organelou v pficné pruhovaném kosternim svalu. Je tvofeno
rozvétvenym systémem tubuli a vétSich cisteren, které obklopuji myofibrily
(Lichnovsky, 2007, s. 116; Paulsen, 2004, s. 143). SR je za prib&hu podél myofibrily
rozdéleno na segmenty. Kazdy segment tvoii podélné orientované trubice (L- systém)
a systém cirkuldrné uspofadanych cisteren, které se nazyvaji termindlni cisterny
(Lillmann- Rauch, 2012, s. 186). Mezi dvojici cisteren se vklada trubickovity
T-tubulus, ktery vznikd vchlipenim povrchové sarkolemy. Tyto utvary vytvareji
na fezu charakteristickou triddu, ktera tedy ma na okraji dvé termindlni cisterny a jeden
T-tubulus uprostied (Lichnovsky, Malinsky, 2007, s. 116; Paulsen, 2004, 143).

Tok kalciovych ionti je sarkoplazmatickym retikulem specificky regulovan.
Sarkoplazmatické retikulum je nezbytné pro rychlé stiidani cykli kontrakce a relaxace.
V disledku nervové zprostfedkované depolarizace membran SR, dochazi k pasivnimu
piestupu molekul Ca?*, koncentrovanych v cisternach SR, do okoli prekryvajicich se
tlustych a tenkych filament. Tam se vaZou na troponin a umoZiuji vznik
akto-myosinovych miustkd. Po ukonceni depolarizace membrany SR funguje jako
odpadni potrubi a aktivné pfesouva Ca®* nazpét do cisteren. Svalovy stah ochabuje

(Junqueira, et al., 1997, s. 190).

2.3 Myofibrily
Kontraktilni aparat je roz€lenén do nékolika stovek myofibril. Jednd se

o0 sloupce, které jsou tvoreny fetézci sarkomer, a jejich uspofadani podminuje pticné

12



pruhovani. Prochézeji celou délkou svalového vlakna a jsou na obou koncich ukotveny
do sarkolemy. Tim je zkraceni myofibril pfendseno na sarkolemu a zni zevné
na nasledujici kolagenni fibrily §lachy (Liillmann- Rauch, 2012, s. 188; Paulsen, 2004,
s. 142,143).

Pti¢né zihani vznika tim, Ze se pravideln¢ stfidaji useky svétlé izotropni (I-prouzek)
a tmavé anizotropni (A-prouzek). Pi1 vétSim zvétSeni mizeme vidét uprostied I-useku
tenkou tmavou linii, kterd se oznacuje jako telofragma neboli Z-linie. Uprostied
A-tseku je svétlejsi prouzek M-linie neboli mezofragma. Po obou stranach
mezofragmy mize byt vidét nekonstantni svétlejsi H-prouzek, ktery je tvofeny pouze
ty¢inkovitymi molekulami myosinu a vyskytuje se pouze Vv relaxovaném vlakné, pfi
kontrakci vymizi. Morfologickou funkéni jednotkou pti¢ného zihani je sarkomera, coz
je usek mezi dvéma Z-liniemi (Malinsky, Lichnovsky, 2004, s. 116; Paulsen, 2004, s.
143).

Elektromikroskopické studie odkryly, ze v sarkomete jsou pfitomny dva typy
filament, tlustd a tenka. Tlustd myofilamenta jsou 1.6 pm dlouhd a 15 nm Siroka
a vypliuji A pruh, sttedni ¢ast sarkomer. Tenka filamenta probihaji mezi a rovnobézné
s filamenty tlustymi a jsou jednim koncem zakotvena v Z- linii. Tenka filamenta mé&fi
1,0 um do délky a jsou 8 nm Sirokd. V disledku tohoto uspofddani jsou I pruhy
tvofeny useky tenkych filament, které se neptekryvaji s filamenty tlustymi. A-prouzky
se skladaji ptevazné z filament tlustych a navic zusekl tenkych filament, které se
s nimi piekryvaji (Junqueira, et al., 1997, s. 186).

V rozsahu A-prouzkii se tlusta a tenka myofilamenta na uréitou vzdalenost
navzdjem piekryvaji. V disledku toho na pti¢nych fezech vidime, Ze kazdé tlusté
vldkno je obklopeno Sestici tenkych filament v pravidelné hexagonélni formaci

(Junqgueira, 1997, et al., s. 186, 187).

2.3.1 Aktinova (tenka) myofilamenta

Vznikaji polymeraci monomeru lobularniho G-aktinu. Jejich zékladni
strukturou je dvojitd Sroubovice fibrilarniho F-aktinu (Lichnovsky, Malinsky, 2007, s.
118; Kittnar, a kol. 2011, s. 95, 96). Aktinova myofilamenta, jeZ jsou zakotvena kolmo
V linii Z, maji na kazdé stran¢ Z-linie opacnou polaritu. Piedpoklada se, Ze jsou zde
zakotvena prostfednictvim bilkoviny alfa aktininu, tvoficiho hlavni slozku Z-linie.

Alfa aktinin a desmin (bilkovina intermediarnich filament) pravdépodobné vazou
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sousedni sarkomeru k sob¢ a udrzuji tak myofibrilarni osnovu (Junqueira, et al., 1997,
s. 187; Kittnar, a kol. 2011, s. 95, 96).

Sroubovice F-aktinu je obtoGena tropomyozinem, ktery je tvofen dvéma
polypeptidovymi fetézci. Molekuly tropomyozinu maji vazebné misto pro troponin,
ktery predstavuje proteinovy komplex tvofen tfemi podjednotkami (Lichnovsky,

Malinsky, 2007, s. 118 Kittnar, a kol. 2011, s. 95, 96).

2.3.2 Myozinova (tlusta) myofilamenta

Skladaji se ztézkého meromyozinu (kratkd tycka s globuldrni castici-
hlavickou, je na povrchu myozinovych filament) a z lehkého meromyozinu (dlouhé
ty¢ky tvofici osovou kostru myozinového filamenta). Globularni jednotky tézkého
meromyozinu maji charakteristické uspotfddani. Dva pary hlavi¢ek lezi proti sobé
na protilehl¢ strané. Nasledujici par je vzdy pootoCen o 120°. Na povrchu
myozinového filamenta je vzdy 6 fad globularnich hlavicek (Lichnovsky, Malinsky,

2001, s. 29; Paulsen, 2004, s. 142; Kittnar, a kol. 2011, s. 95).
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3 Kontraktilni bilkoviny

Filamenta kosterniho svalstva obsahuji nejméné 4 hlavni proteiny: aktin,
tropomyosin, troponin a myosin. Tenkd myofilamenta sestavaji z prvych tii, zatimco
filamenta tlustd jsou sloZena pfevazné z myosinu. Myosin a aktin spolu tvoii 55%
bilkovin kosterniho svalu (Junqueira, et al. 1997, s. 187). Pruznost sarkomery
podminuji dalsi dvé bilkoviny titin a nebulin. Kromé uvedenych hlavnich proteint jsou
v sarkomeie 1 dal$i tzv. fixacni bilkoviny, naptiklad desmin a vimetin ( Dylevsky,

2009, s. 63).

3.1 Aktin

Je pfitomen v podobé dlouhych vlaknitych polymert (F- aktin), sestavajicich
ze dvou fetézcli lobularnich monomera (G- aktin) o priméru 5,6 nm, které se obtaceji
navzajem kolem sebe a vytvareji dvousroubovici. Pii polymerizaci na F-aktin
z molekuly G-aktinu se spojuji jen v jediném sméru, odzadu dopiedu, a vytvareji tak
vlakénko o definované polarité. Kazdy G-aktinovy monomer nese vazebné misto
pro myozin (Junqueira, et al., 1997, s. 187; Paulsen, 2004, s. 142; Dylevsky, 2009, s.
63).

3.2 Tropomyosin

Je tenka protahla molekula, dlouha ptiblizné 40 nm, kterd obsahuje dva
polypeptidové fetézce. Tyto molekuly se k sobé vdzou opaénymi konci a vytvareji tak
filamenta, kterd probihaji pfes aktinové podjednotky ve Zlabku tvofeném dvéma
navzajem se obtacejicimi aktinovymi fetézci (Junqueira, et al., 1997, s. 187; Paulsen,
2004, s. 142).

3.3 Troponin

Je komplex tii podjednotek. TnT, ktera se pevné spojuje s tropomyosinem,
TnC, kterd vaZe ionty kalcia a Tnl, omezujici interakci mezi aktinem a myosinem.
Troponinovy komplex je uchycen na jednom ze specifickych mist na molekule
tropomyosinu.

Kazda molekula tropomyosinu piesahuje v tenkém myofilamentu 7 molekul
G-aktinu a vaze na svém povrchu jeden troponinovy komplex (Junqueira, et al. 1997,
s. 187; Paulsen, 2004, s. 142).
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3.4 Myosin

Muze byt disociovan na dva identické tézké fetézce a dva pary fetézcu lehkych.
Teézké ftetézce myosinu jsou tvoieny dvojicemi tenkych tyCinkovitych, navzajem
spletenych molekul. Mal¢ klubkovit¢ vybézky na konci kazdého tézkého ftetézce
vytvareji hlavicky, které jsou vybaveny vazebnymi misty pro ATP, enzymatickou
kapacitou pro hydrolyzu ATP (ATPazovou aktivitu) a schopnosti vazat aktin. S kazdou
hlavickou jsou spojeny 4 lehké fetézce. Kratce trvajici proteolyzou je mozno tézké
fetézce myosinu rozstépit na dva fragmenty, lehky a t€zky meromyosin. Lehky
fragment pifedstavuje vétsi tyCinkovitou cast molekuly, tézZky meromyozin pak jeji
klubkovity vybézek spolu se zbytkem tyCinky. V kazdém tlustém filamentu je
soustfedéno nékolik set myosinovych molekul tak, Ze se jejich tyCinkovité cCasti
navzdjem piekryvaji a klubkovité hlavicky jsou rozmistény smérem k obéma konciim

vlakna (Junqueira, et al. 1997, s. 189, Paulsen, 2004, s. 142; Dylevsky, 2009, s. 63).

3.5 Titin

Jinak také oznacCovany jako konektin, md mezi bilkovinami svalu nejdelsi
molekulu az 1 pm. Molekula titinu je zakotvena do Za M-linie sarkomery
a Vv relaxovaném stavu zabezpecuje anatomickou kontinuitu sarkomery. Zaroven fixuje
myozinova vldkna v anizotropnim tUseku sarkomery proti boc¢nimu posunu
pfi kontrakci. Pfitom neomezuje vzéjemné zasouvani aktinu a myosinu. Pfi protazeni

klade elasticky odpor (Dylevsky, 2009, s. 63; Kittnar, a kol., 2011, s. 96).

3.6 Nebulin

Protein s kratkou molekulou. Je lokalizovan piedev§im v izotropnim useku
sarkomery, kde stabilizuje polohu aktinovych myofilament. Klade elasticky odpor
pifi protaZeni, ale jeho podil na celkové elasticité sarkomery je ziejmé mensi nez

U titinu (Dylevsky, 2009, s. 63).
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4 Satelitni svalové bunky

Jedna se o klidové kmenové bunky kosterniho svalu, které naléhaji na svalova
vlakna pod bazalni membranou a jsou pii poSkozeni svalu stimulovany k proliferaci
riznymi rustovymi faktory. Tento jaderny pfirtistek, ktery navySuje proteosynteticky
potencial svalového vldkna, je zddouci béhem zvétSovani délky a objemu svalovych
vlaken, bud’ béhem jejich normaélniho ristu, nebo pii zvétSovani jejich prifezu
pusobenim tréninku (hypertrofie). Pii inaktivité se priifez snizuje a pocet satelitnich
bunék klesa. Tyto kmenové buiiky se ve svalech zachovavaji po embyogenezi a maji
velkou schopnost sebeobnovy, takze po mnoha poskozenich se jejich zéasoba
nevycerpa. Pocet satelitnich bun¢k se fyzickym cvicenim zveda (Dylevsky, 2009, s.

221; Harridge 2007, p. 785).
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5 Svalova kontrakce

Svalova kontrakce je hlavnim projevem mechanické funkce svalovych vladken
(Dylevsky, 2009, s. 208). Jedna se o vysledek zkraceni kontraktilnich elementa
(Ganong, 2005, s. 72).

Klasifikace jednotlivych typt svalové kontrakce je nejednotnd a mnohdy i
nespravnd. Podle soucCasnych znalosti je opodstatnéné rozdeleni, které vychazi
z charakteristiky vnéj$i zatéze, podle sméru pohybové akce a rozsahu kontrakce
(Dylevsky, 2009, s. 216).

Casto se misto pojmu svalova kontrakce pouZiva pojem svalova &innost. Ta se
déli na statickou cinnost svalu, kdy dochazi k minimalnim zméndm délky svalu
a dynamickou ¢innost svalu, ktera je charakteristickd rytmickym stfidanim kontrakce
a relaxace.

Podle charakteru ¢innosti svalu mizeme také hovofit o rychlostni, vytrvalostni,
obratnosti, cyklické a acyklické svalové cinnosti a pohybové dovednosti. V tomto
tfidéni se projevuje prvek fizeni a koordinace pohybu, coz je pfedmétem zajmu

zejména kineziologie a fyziologie zatéze (Dylevsky, 2009, s. 217).

5.1 Priibéh kontrakce

Pii kontrakci se délka aktinovych ani myosinovych filament neméni.
Sarkomera se zkracuje tim, Ze se aktinova filamenta obou polovin sarkomery zasunou
mezi filamenta myosinova ( Liillmann- Rauch, 2012, s. 191). Tento proces se oznacuje
jako Huxleyho skluzny model kontrakce, jehoZ hnaci silou je ATPazova aktivita hlav
myozinu (Bartiiikova, 2010, s. 176; Paulsen, 2004, s. 145).

Principem kontrakce je tedy interakce aktinu a myozinu, ke které dochézi
za predpokladu, Ze ptficné pruhovand kosterni svalovina dostane signal z nervoveé
soustavy (Lichnovsky, Malinsky, 2007, s. 118).

Etapa svalové kontrakce zacind pifivodem vzruchu na neuromuskuldrni
ploténku, ¢imZ dojde k uvolnéni acetylcholinu a depolarizaci sarkolemy. Nésleduje
Sifeni depolarizace pies T-tubuly k SR v oblasti triady. Dochazi tak k otevieni
iontovych kanalti membran SR, uvolnéni Ca2+ a jejich vazbé na troponin. To zptlisobi
zménu tvaru molekuly tropomyozinu, dojde k jeho vtazeni mezi molekuly F-aktinu

a uvolnéni vazebnych mist na aktinu pro myozinové hlavicky.
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Takto uvolnénd hlavicka provadi nadklon a opét se pfipoji na aktinové
filamentum. Soucasn¢ probiha navazani molekuly ATP na globularni hlavici myozinu.
Hlavice myozinu se pfipoji na jednotku aktinu, dojde ke Stépeni ATP na ADP
a pyrofosfatu, uvolni se energie, coz umozni ohnuti spojovaci tyCinkovité Casti
a hlavice myozinu. Protoze je aktin vazan ke globuldrni hlavici myozinu, posune se
i aktinové filamentum.

Jelikoz jsou aktinova filamenta plusovymi konci pfipojena K Z-linii, dochézi
k jejich posunu do stiedu sarkomery. Zasunutim aktinovych filament mezi myozinova
se zkracuje sarkomera a I-usek, H-prouzek postupné mizi. Svalova kontrakce je
vysledkem stovek cykli tvorby mistku mezi aktinem a myosinem (Lichnovsky,

Malinsky, 2007, s. 118).

5.2 Typy svalové kontrakce

Kontrakce rozdélujeme na nékolik typti a to podle toho, zda se Gipony svalu
proximalizuji, distalizuji ¢i zistavaji v ptivodni vzdalenosti a dle zvySujiciho se nebo
naopak snizujiciho se tonu, resp. dle délky a napéti svalu.
Pti béznych dennich pohybech vSak dochéazi ke kombinaci jednotlivych typt kontrakei
a je proto velmi t&7ké je od sebe oddélit (Cihak, 2008, s. 346).

5.2.1 Izotonicka kontrakce
Predstavuje takovy stah svalu, pfi kterém stale probihd pohyb a méni se
vzdalenost zaCatku a uponu svalu. Izokinetické smrs$téni svalu mize byt bud

koncentrickym stahem, nebo excentrickym stahem. (Dylevsky, 2009, s. 216)

5.2.2 Koncentricka kontrakce

Je typickd zvétSenim objemu svalového btiSka a dochazi zde ke skute¢nému
zkraceni svalu. Sval pfi tomto typu zkrdceni vykonava pozitivni praci a svalova sila
pusobi ve stejném sméru jako pohybujici se cast téla. Vysledkem je pak nejen pohyb
provadény stejnou rychlosti, ale 1 urychleni, akcelerace pohybu (Dylevsky, 2009, s.
216).

Jak bylo vySe zminéno, koncentricka kontrakce je takovy typ stahu, kdy sval
kona aktivni praci pfi svém soucasném zkracovani, sila svalu je tedy vétsi nez jeho
zatizeni (Havlickova, L., 1999, s. 10). Pro koncentrickou kontrakci je zaroven

charakteristicka akcelerace pohybu, pficemz dané zrychlovani je nepfimo umérné
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odporu, ktery je nutno piekonavat. Nejvétsi rychlosti je tedy dosahovano pii odporu
blizici se nule. Pokud dochazi ke kontrakci z ptedchoziho prodlouzeni svalu, podili se
na smrsténi svalu nejen aktivni slozka, ale i slozka pasivni reprezentovana predevsim
titinem, nebulinem a vazivem. Primérné se kosterni svalovina kontrahuje o 57%,
pficemz nckterd vlakna se zkracuji az o 70% viici délce v relaxovaném stavu (Hamill,

Knutzen, 2009, p. 64).

5.2.3 Excentricka kontrakce

Jedna se 0 opak koncentrické kontrakce. Pouziva se také oznac¢eni koncentrace
fyzicka. (Dylevsky, 2009, s. 216). Na rozdil od koncentrické kontrakce u této formy
sval kona negativni praci. Dochazi k jeho aktivaci, ale pasivné se protahuje a absorbuje
tak kinetickou energii. Absorbovand energie se projevuje bud’ jako teplo, kdy sval
ucinkuje jako tlumic a deceleruje pohyb, nebo je docasn€ konzervovana jako elasticka
potencialni energie, ktera je vyuzita v dalsi kontrakci. Tato potencialni energie je
ulozena predevsim ve strukturach titinu, Slachach a vazivu, pti nasledné kontrakci se
pak sumuje s aktivni kinetickou energii daného svalu. Podstatné¢ se tak zlepSuje
ekonomie vykonu zvySenim sily naslednych kontrakei. (Trojan, a kol. 2004, s.
102,103).

Jelikoz se jedna o tzv. brzdné pohyby, kdy sice dochazi k prodluzovani svalu,
ale nedochazi soucasné ke snizovani tonu, je tento typ nejnachylnéjsi k traumatizaci
svalu a jeho struktur. Piikladem kontrakce je brzdéni dopadu pfi chiizi z kopce nebo
pokladani zavazi (LaStayo, et al., 2003, p. 557-567).

5.2.4 Izometricka kontrakce

Stah svalu, pfi kterém neni generovan pohyb a vzdalenost zafatku a uponu
svalu se neméni, jelikoz vnéjsi sila nedovoli svalu zkraceni (Dylevsky, 2009, s. 216).
Proto dochdzi pfedevSim ke stabilizaci daného segmentu. Piikladem je snaha
0 zvednuti tézkého bfemene, nebo zatlaeni proti zdi. V rehabilitaci se tohoto typu
vyuziva napiiklad, pokud je tfeba zvysit svalovou silu, ale nesmi dojit k pohybu

v kloubu.

5.2.5 Auxotonicka kontrakce
Zvysuje-li se sila, ale sval se zdroven zkracuje, dochdzi k tzv. auxotonické

kontrakci. Jedna se tudiz o formu koncentrické kontrakce, kterd je typicka pfedevsim
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pfii balistickych pohybech, napi. vrh kouli (Kittnar, a kol., 2011, s. 108; Trojan, a kol.
2004, s. 103).

6 Svalova vlakna

Védci si byli védomi, ze svalova vldkna kosterni muskulatury mohou byt
rozliSena na zékladé barvy na Cervend a bila a podle kontraktilnich schopnosti
na rychld a pomald jiz v prvni poloviné devatenactého stoleti. Nicméné v prib&hu
poslednich étyficeti let doslo k jejich podrobnéjsi identifikaci ( Schiaffino, Reggiani,
2011, p. 1448).

Odlisné typy svalovych vldken jsou piedevSim charakterizovany rliznymi
strukturalnimi a funkénimi vlastnostmi. Jejich klasifikace vychazi z rychlosti
kontrakce, kterou urcuje izoforma motorického nervu jimz je sval ovlddan a Grovné
oxidativniho metabolismu (Marini, Veicsteinas, 2010, p. 106; Grasgruber; Cacek,
2008, s. 5).

D¢li se na Ctyfi hlavni typy, které vychéazeji z ptitomnosti izoforem tézkého
fetézce myozinu (Marini, Veicsteinas, 2010, p. 106; Grasgruber; Cacek 2008, s. 5).
Prvni z nich jsou vldkna typu I, neboli pomalu se kontrahujici vlakna cervena, dal§im
typem jsou vldkna Ila Cervend charakteristicka rychlou kontrakei, ale z ¢asti stale
vyuZzivajici oxidativni metabolismus a posledni formou vldken u ¢lovéka jsou vldkna
typu IIb/x, také nazyvéana jako vldkna glykolytickd bila. U krys nachazime navic
vlékna typu IIb, tudiz vlakna IIx jsou pouze piechodna (Marini, Veicsteinas, 2010, p.
106).

Nekteré zdroje uvadi déleni vldken na 7 odlisnych typu I, Ic, Ilc, Ilac, Ila, Ilab,
IIb, jiné uvadi navic vldkna pfechodného typu, ale vétSinou jsou rozliSovany pouze tii

zakladni typy: I, Ila, IIb/ x (Grasgruber; Cacek, 2008, s. 5; Dylevsky, 2009, s. 65, 66).

6.1 Pomala (oxidativni) vlakna typu I (SO)

Jsou nezbytnd pro vytrvalostni, aerobni svalovou praci, to znamena
pro dlouhodobou, méné¢ intenzivni praci, které probihd za piistupu kysliku
(Grasgruber, Cacek, 2008, s. 5,6; Kittnar, a kol. 2011, s. 103). Jsou ekonomicté;jsi
a vhodnéjsi pro stavbu svalll zajiSt'ujicich spiSe statické polohové funkce a pomaly
pohyb. Mélo se unavi. Nazyvaji se také tonicka vlakna- slow fibers (Dylevsky, 2009,
s. 65; Kittnar, a kol., 2011, s. 103). Smrstuji se pomalu 70-140 milisekund, avSak
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vyuzivaji efektivnéji energii ATP (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 5,6; Kittnar, a kol.,
2011, s. 103).

Jsou pomémé tenka (cca 50 um), maji méné¢ myofibril, hodn¢ mitochondrii
a pritomnost vétstho mnozstvi myoglobinu jim dodava cervenou barvu. Jsou typicka
velkym mnozstvim krevnich kapilar (Dylevsky, 2009, s. 65; Paulsen, 2004, s. 143).
Obsahuji malo glykogenu, malo enzymii Ucastnych v glykolytickych reakcich, ale
za to maji vysoky obsah oxidativnich enzymd, které¢ hraji roli v oxidativnich reakcich
Krebsova cyklu a vysoké zasoby triacylglycerolti (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 5,6;
Paulsen, 2004, s. 143; Kittnar, a kol. 2011, s. 103)

6.2 Vlakna rychla (oxidativné glykolyticka) typu Ila

Ptedstavuji ptrechod mezi vladkny typu 1 a IIb. Maji velky prafez, kratsi
sarkomery, stfedni obsah myoglobinu a mitochondrii, méné husté prokrveni, pomérné
vysoké zasoby glykogenu i kreatin fosfatu, malo TAG a stfedni rychlost smrsténi.
Aktivita oxidativnich a glykolytickych enzymt je srovnatelné vysoka, coz predurcuje
tento typ vldken ke kontrakcim rychlym a silnym, ale po kratkou dobu. Jsou méné
ekonomicka. (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 6; Dylevsky, 2009, s. 104; Paulsen, 2004, s.
143; Kittnar, a kol. 2011, s. 103).

6.3 Vlakna rychla (glykolyticka) typu I1b/x

Vldkna tybu IIb maji nejvétsi dynamickou silu ze vSech tii typl, ale nizky
obsah mitochondrii, 1 myoglobinu a malé prokrveni. Vlivem mensiho mnozstvi
cytoplazmy je jejich prifez mensi nez u vlaken typu Ila a obykle jen nepatrné vyssi
nez u vldken typu I. Maji velké zasoby kreatin fosfatu a glykogenu, avSak malo
triacylglyceroli. SmrStuji se asi 4krat rychleji nez vldkna typu 1. Aktivita
glykolytickych enzymi je vysokéd a oxidativni enzymy jsou malo ¢inné (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 6; Dylevsky, 2009, s. 104; Paulsen, 2004, s. 143; Kittnar, a kol. 2011,
s. 103).

6.4 Prechodna vlakna

Ptedstavuji vyvojové nediferencovanou populaci vladken, ktera je ziejmée
potencidlnim zdrojem ptedchozich tii typt vldken jak bchem embryogeneze, tak
pfi preménovani vlaken v zavislosti na fyzické aktivit¢ (Dylevsky, 2009, s. 66;
Paulsen, 2004, s. 145).
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6.5 Heterogenita svalovych vlaken

Typy svalovych vldken nejsou ve svalech zastoupeny rovnomérné, ale naopak
riznorodé a v riznych pomérech (Dylevsky, 2009, s. 104). Heterogenita je zakladem
pro flexibilitu, ktera umoziuje stejnym svalim vykondvat kontinudlni ¢innost o nizké
intenzité, pies opakované kontrakce pfi submaximalnim zatizeni, az po rychlé a silné
kontrakce maximalni intenzity (Schiaffino, Reggiani, 2011, p. 1448, Dylevsky a kol.,
1999, s. 102, 103, 104).

Byly zjistény rozdily v nékterych svalech, a to v zastoupeni vldken typu
I a typu lla u muzi a zen. U muzi prevladaji silnéjsi vldkna druhého typu s vyssi
kapacitou anaerobnich enzymu, a s vétsi silou, rychlosti kontrakce, ale také s vétsi
unavitelnosti ( Dylevsky, a kol. 1999, s. 102, 103, 104).

Typ svalovych vldken je geneticky urcen. Rychlostni a silové osobnostni znaky
jsou podminény pievazné genotypové, vytrvalostni znaky lze vyznamné ovlivnit
pohybovymi aktivitami. Da se tedy fict, Ze sprinter se rodi a vytrvalec se vychovava
(Dylevsky, a kol., 1999, s. 102, 103, 104).

Pocet vldken typu I a II je také zavisly na v€ku. MiZzeme fici, Ze s ptfibyvajicim
vékem dochazi k atrofii vSech typl vlaken. A pfedpokladd se pievaha vlaken
vytrvalostnich typu I, s ¢imzZ jde ruku v ruce rostouci tendence vytrvalostni slozky
pohybovych dovednosti (Dylevsky, a kol., 1999, s. 102, 103, 104).

Genetickd predispozice zastoupeni svalovych vldken v kosternich svalech
do jisté miry piedurcuje i vykonnostni parametry kazdé osoby, ktera se rozhoduje nebo
je vybirana pro specifickou sportovni disciplinu, anebo je podrobovan pohybové 1é¢bé

(Dylevsky, a kol., 1999, s. 102, 103, 104).

6.6 Zapojeni jednotlivych typi svalovych vliken béhem zatéze

Pti vykonu plati, Ze svalova vlakna s nizkym prahem aktivace typu I se
zapojuji nejdfive a rychld vldkna typu II se zapojuji az pfi intenzivng&j$im vykonu,
zhruba nad 20% maximalni sily. Po 5 sériich o 10 opakovanich s 30-45% maxima je
mozno prokazat znatelné vycCerpani glykogenu pouze ve 40% vlaken typu Ila.
Pii stejném zptisobu cviceni s 60% maxima dochazi k vycCerpani glykogenu uz v 70%
vlaken Ila a 30% vlaken Ilab a IIb. Vldkna typu Ia byla vycerpana pii vSech zatézich
z 35%. K zapojeni vSech vldken dojde az pfi zdvihu zhruba 80% maximalni vahy

(Grasgruber, Cacek, 2008, s. 14, Dylevsky, 1999, s. 102, 103, 104).
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7 Svalova hypertrofie

Jako svalovou hypertrofii oznacujeme narast velikosti svalovych vlaken, kdy
sval dosahuje vétsiho priméru, zejména diky zvétSeni prufezu jednotlivych svalovych
vlaken. Béhem tohoto procesu nedochazi ke vzniku novych vlaken, i kdyz nékteré
studie na zvifatech jejich vznik dokazuji (Adams, 2006, p. 783),

Na molekularni urovni u clovéka dochazi ke zvétSeni velikosti 1 poctu
kontraktilnich bilkovin. Znamena to, ze jejich syntéza je rychlejsi nez proces rozkladu.
Dale také nartistd objem sarkoplazmy a nekontraktilni pojivové tkané€, kterad je také
pritomna ve svalu, souhrnné pak tuto zménu oznaCujeme jako sarkoplazmatickou
hypertrofii.

Je tieba zdlraznit, Ze hypertrofie je multidimenzionalni proces, ktery mimo jiz
zminéné faktory zahrnuje i1 plsobeni rastovych faktor, anabolickych steroidd,
hormont, imunitniho systému a satelitnich bunék, coz je velmi €asto zneuZzivano
Vv profesionalnich sportech ve formé nepovoleného dopingu (Boonyarom, 2006, p.

80,81; Grasgruber, Cacek, 2008, s.)
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8 Energeticky metabolismus

Metabolismus neboli latkovd vyména je souborem chemickych reakci
v organismu. Pfi metabolickych procesech dochédzi k enzymatické preméné zivin, které
organismus piijal ¢i mé¢l ulozeny. Protoze tyto procesy pfemén jsou velmi slozité,
dochdzi pii nich ke tvorbé riznych meziproduktli — intermediatid. Tyto meziprodukty
mohou byt substratem pro dalsi metabolické d¢je.

Metabolické procesy Ize jednoduse rozdélit na déje anabolické a katabolické.
Anabolické procesy jsou takové, pii kterych se syntetizuji slozitéjsi latky ze substrat
jednodussich. Jedna se o procesy skladné a je pfi nich spotfebovavana energie.
Vysledkem jsou poté slouceniny, které télu slouzi jako zasoba energie. Piikladem
anabolismu je glukoneogeneze.

Naopak procesy katabolické jsou déje rozkladné, pti kterych se slozitéjsi latky
Stépi na jednodussi. Dochazi tak k uvolnéni energie ze zasob a tato energie se ndsledné
vyuziva pro tvorbu makroergnich sloucenin, které jsou schopny transportovat
a uvoliovat energii tam, kde je pravé potieba. Piikladem katabolismu je glykolyza,
glykogenolyza a lipolyza (Campbell, a kol., 2006, s. 87-105; Zavodska, 2006, s. 89-
96).

8.1 Energeticky metabolismus svalu

Kosterni sval, jako kazd4 jina tkan, vyzaduje pro svou praci energii, kterou
muze ziskdvat pouze z makroergnich vazeb, pficemz nejvyznamngjsi
vysokoenergetickou slou¢eninou je molekula adenosintrifosfatu (Patton, Thibodeau,
2010, p. 348). ATP se pii katabolickych procesech $t€pi na ADP a fosfore¢ny iont,
pfipadné az AMP za vzniku fosfore¢cnych ionti dvou, a uvolnénd energie
se transformuje na mechanickou, tepelnou ¢i elektrickou energii, kterou poté svalova
tkan vyuziva ke své pfimé ¢innosti. Hladina ATP je ve svalech pfitomna v malé mife
a jeho zasoba vystaci svalu pouze na prvnich par sekund prace (Patton, Thibodeau,
2010, p. 349). Dale nastupuje regenerace ATP z CP, anaerobni glykolyza a aerobni
oxidace glukozy a tuk (Merkunova, Orel, 2008, s. 57).

8.1.1 Kreatinfosfatovy systém
Po par sekundach prace svalu jsou zdsoby ATP vycerpany a sval zacina
anaerobni regenerace ATP zCP a ADP (Merkunova, Orel, 2008, s. 57).

Z kreatinfosfatu se uvolni molekula anorganického fosforu a fuzi s ADP vznika nova

25



molekula ATP (Patton, Thibodeau, 2010, p. 348), ktera se opét Ucastni katabolismu
ve svalu. Kretinfosfatovy systém je dominujicim zdrojem energie svalové ¢innosti
prvnich pér sekund a na rozdil od anaerobni glykolyzy pfi tomto systému nevznika
laktat. Béhem cviceni se CP nestaci resyntetizovat a jeho podil na produkci energie
pro svalovou cinnost prudce klesa. Po ukonceni fyzické zaté¢ze se CP velmi rychle,
prumérné za 2-3 minuty, zcela resyntetizuje (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 10-11).

Tento systém je velmi efektivni pro kratkou dobu a umoziuje tak vysokou
intenzitu svalové ¢innosti. Z toho vyplyva, ze ¢im vyssi hladina CP ve svalech, tim
déle a s vyssi energii je mozno provadét kratkodoby, submaximalni az maximalni,
intenzivni, anaerobni vykon. Néktefi sportovci proto vyuzivaji poznatku, ze se CP
syntetizuje z kreatinu a uméle jej potravinovymi suplementy dodavaji ve stravé, aby

zvysili hladinu CP ve svalech, a tak sviij sportovni vykon (Grasgruber, Cacek, 2008, s.
11).

8.1.2 Anaerobni glykolyza

Jakmile se sniZuje zasoba CP, zacind prevladat dal§i energeticky systém,
anaerobni glykolyza neboli laktatovy systém (Merkunova, Orel, 2008, s. 57).
Laktatovy systém se rozjizdi pouze po par sekundich po CP systému a cca po 6
sekundach jsou jejich podily na poskytovani energie vyrovnané. Glukdza se nejprve
katabolizovdna na pyruvat (aniont kyseliny pyrohroznové) a ten je poté anaerobné
metabolizovan na laktat, velmi dobfe znam také jako kyselina mlécna. Pokud je
K metabolismu vyuzivan svalovy glykogen, je energeticky vytézek anaerobni
glykolyzy roven 3 molekuldm ATP, v ptipad¢ ze je vyuzivan glykogen jaterni, je
vytézek 2 molekuly ATP, jelikoz 1 molekula je vyuZita na chemickou upravu glykozy
Vv jatrech (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 11).

Glukoéza, jako substrat energetického metabolismu svalil je ukladdna ve formée
glykogenu ve svalech a jatrech (Patton, Thibodeau, 2010, p. 349). Pti aktudlni spotiebé
energie se svalovy glykogen vycerpa ptiblizn€ za 90 minut a je tfeba vyuziti glykogenu
jaterniho. Pfi  zvySené potiebé glukozy, nedochazi v jatrech ovSem pouze
ke glykogenolyze, ale zaroven také ke glukoneogenezi, kdy se glukoza vytvaii
Z proteint, tukd, laktatu ¢i jinych substrati. Navzdory tomuto slozitému systému neni
jaterni glukdza transportovana krvi K pokryti energetickych pozadavki svalt. Navic

krevni glukéza nesmi byt vyuzita svaly vSechna, jelikoz ptedstavuje energeticky zdroj
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také pro erytrocyty, CNS adalsi tkané. Z tohoto diivodu je schopnost svali
vychytavani glukozy z krve omezena (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 11).

Pti produkci energie strategii anaerobni glykolyzy dochdzi ke kumulaci laktatu
ve svalech, kdyz se jeho hladina zvysuje do urcité trovné€, zpiisobuji disociované
kationty H® pokles pH a dochazi ke sniZzeni saturace hemoglobinu kyslikem
a naslednému naruseni svalové funkce, pocitu paleni ¢i dokonce bolesti (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 11). Navzdory témto poznatkim, nové vyzkumy se spiSe ptiklangji
K teorii, ze laktat neni odpadni latkou tvofenou anaerobnim metabolismem, ale
substratem, ktery miize byt dale vyuzit jako zdroj energie. Né&kteti fyziologové rovnéz
tvrdi, ze laktat neni pficinou snizeni pH ve svalech, jelikoZ vodikové kationty vznikaji
u metabolické pfemény pyruvatu a u vzniku laktatu se zpétné€ spotiebovavaji jako
substrat, takze vysledkem glykolyzy je pouze laktat a nikoli disociovana kyselina
mlécnd. Produkce laktatu tedy v dasledku snizuje buné¢nou acidozu, kterd je tvotrena
hydrolyzou ATP (Macek, 2011, s. 8; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 12).

Pti zaCatku svalové zatéze, kdy jeSté neni zajistén dostatecny prisuk kysliku,
svaly pracuji vrezimu anaerobni glykolyzy na tzv. kyslikovy dluh. Po delsi dobé
dochazi ke spalovani glukézy v mitochondriich za ptfitomnosti kysliku a nastava tak
aerobni oxidace glukozy (Merkunovd, Orel, 2008, s. 57). Pfestoze je systém
laktatového ziskdvani energie pomérné malo efektivni a pfiblizné dvakrat pomalejsi
nez resyntéza ATP z CP, je stale rychlejs$i nez aerobni oxidace glukézy (Grasgruber,

Cacek, 2008, s. 13).

8.1.3 Aerobni oxidace glukozy

Pokud svalova z4téZ trva vice neZ minutu, za¢ind dominovat oxidace glukozy,
ktera se odehrava v cytoplazmé. Dochazi k rozkladu gluk6zy na pyruvat, a ten je dale
vV mitochondriich za pfitomnosti kysliku metabolizovan v Krebsové cyklu. Kone¢nymi
produkty této metabolické kaskady je voda, oxid uhlic¢ity a ATP.

Pti vyCerpani zésob glykogenu a krevni glukézy dochéazi k oxidaci tuki-
lipolyze, kterd neni tak energeticky vynosna jako katabolismus glukdézy. Jako dalsi

zdroj mize organismus vyuzit bilkoviny (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 14).
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8.1.4 Navaznost energetickych metabolismu

Vsechny tfi typy systémil pracuji pospolu a navzajem se piekryvaji, zadny
nepracuje samostatné a na ostatnich nezavisle, jelikoz by tak dochazelo
k neefektivnimu metabolismu svaltl

Jakmile se zacina utilizovat ATP ve svalech, spousti se i jeho regenerace
pomoci CP systému. V zavésu na ném nastupuje anaerobni glykolyza s mirné

opozdénym doprovodem aerobni oxidace glukozy (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 15).
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9 Typy zatéze

Zakladem kazdé zatéze jsou tii &asti cvicebni jednotky. Uvodni neboli
piipravna cast, jejimz cilem je piipravit jedince na plnéni cili a ukolu cvi¢ebni
jednotky. Dilezité je seznameni jedince s danou aktivitou a jeho motivace ke splnéni.
U sportovct se z hlediska zaméfeni déli na vSeobecnou ¢ast a specialni ¢ast (Lehnert,
a kol., 2001 s. 53).

Nasleduje c¢ast hlavni, kde jsou plnény stanovené cile a ukoly jednotky,
Z hlediska zatizeni se jedna o ¢ast s dosazenim jeho vrcholu. Béhem této Casti by se
m¢élo klast diiraz na zatizeni pouze jednoho energetického zabezpeceni (Lehnert, a kol.,
2001, s. 55).

Cvicebni jednotku ukonCujeme zavérenou fazi, jejimz obsahem je piechod
z tréninkového zatizeni k uklidnéni jedince a ukonceni cvic¢ebni jednotky. V zavéru by
nemélo chybét hodnoceni a motivace do dalsi ¢innosti (Lehnert, a kol., 2001, s. 56).

Efektivni trénink musi dodrzovat zakladni zasady. Jednd se o propojeni
zakladnich vlastnosti zatizeni jako je objem, intenzita a délka zotaveni. Tréninkovy
objem zahrnuje délku a frekvenci pohybové ¢innosti. Pod intenzitu tréninku spada usili
pfi dané ¢innosti, tedy mira zatiZeni svall a transportniho systému. Jako délku zotaveni
povazujeme cCas mezi jednotlivymi tréninkovymi jednotkami. Model ideélniho
tréninku je zndzornén na obrazku ¢. 1 (Bernacikova, 2012, s. 10).

Aby se dosdhlo Zadaného ucinku zatéZe na svalovy aparat, je tfeba kombinovat
vSechny typy tréninku a to s vyuZzitim anaerobniho i aerobniho cviceni. Trénink sily
muzeme zatadit jako samostatnou jednotku, ale také jako soucast tréninku pro zlepSeni
vytrvalosti a rychlosti.

Obr. 1 Model optimalniho tréninku (Bernacikova, 2012, s. 10)

ZvysSujici se intenzita, délka, a/nebo frekvence tréninku
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9.1 Aerobni

Aerobni zaté¢z jako béhani, jizda na kole nebo plavani vede ke zlepSeni vytrvalosti.
Jedna se o vysledek riznych adaptaci na tréninkové stimuly. Coz znamena, Ze
opakované drazdéni a kontrakce svalovych vldken vedou ke zméné jejich struktury
a funkce (Kenney a Wilmore, 2012, p. 256).

DalSimi sporty, ve kterych se vyuziva aerobniho typu zatéze, je napf. aerobic,
jogging a in-line brusleni. K urCeni aerobniho prahu pii cvieni vyuzivame
jednoduchého dual-task testu, kdy je cvicici schopen mluvit a zdroven provadét danou
aktivitu. Provedeni musi byt plynulé bez vétSich obtizi zvladat oba ukoly najednou.
Pokud chceme aerobni prah stanovit a kontrolovat ponékud piresnéji, 1ze jeho dolni
a horni prah vypocitat tzv. Karvovenovou rovnici.

Aerobni préh mize mit minimalni ¢i maximalni hladinu, rovnice zlstava stejna,
meéni se pouze koeficient pfi vypoctu. Karvovenova rovnice je definovana:

[(220 — v&k) — TFKlid] x 0,6/0,8 + TFKIid,

220 —vek ... maximalni tepova frekvence,

TFklid ... klidova tepova frekvence,

0,6 ... koeficient pro minimalni aerobni hladinu,
0,8 koeficient pro maximalni aerobni hladinu.

(http://www.mte.cz/pohyb-intenzita.htm)

Pfi terapiich a cvi€enich s pacienty vyuzivame nejvice pravé aerobni zatéz, jelikoz
dochdzi k lepsi saturaci tkani, ekonomizaci vykonu organismu pro béZnou denni
¢innost, adaptaci kardiovaskularniho systému a celkovému zlepSeni kondice

vytrvalostniho typu (Kenney a Wilmore, 2012, p. 190).

9.2 Anaerobni

U anaerobni zatéZze se jedna o svalovou Ccinnost, kterda vyZaduje maximalni
produkei sily po relativné kratkou dobu. Ptikladem této zatéZe jsou tfeba sprinty nebo
odporova cviceni, jejichz energeticka spotieba je zajiSténa anaerobnim odbouravanim
svalového glykogenu a dochazi zde ke zménam typu svalovych vldken, které jsou

specifické pro tento druh ¢innosti (Kenney a Wilmore, 2012, p. 256).

9.3 Silovy trénink
Jako silu zhlediska zatéze povazujeme motorickou schopnost spojenou

s fyziologickymi vlastnostmi svalu a psychickymi aspekty. Silovd schopnost je

30



kondi¢nim zékladem pro vétSinu svalovych vykonl s nasazenim sily, minimalné 30%
realného maxima. Vyznam svalové sily je uzce spojen jak se sportovni ¢innosti, tak
I S udrZzenim zdravi, télesné zdatnosti, sobéstacnosti a pohody ¢lovéka (Lehnert, a kol.,
2010, s. 18).

Trénink silovych schopnosti by mél vychdzet z hlubSich znalosti svalové
¢innosti ale i jejiho nervového fizeni a také z pozadavkl jednotlivych tkond (Dovalil,
a kol., 2012, s. 108). Dulezitym faktorem ovliviiujicim efektivitu a nezévadnost
tréninkového plisobeni je znalost trénovanosti jedince a jeho aktudlni stav (Lehnert,
a kol., 2010, s. 25).

Vseobecné se silové schopnosti diferencuji na silu absolutni, rychlou, vybuSnou
a vytrvalostni (Dovalil, a kol. 2012, s. 108). Na fyziologické urovni je svalova sila
podminéna mnozstvim svalovych vldken a hladinami testosteronu, ktery ma
anabolicky efekt (Grasgruber, Cacek, 2008, s.92). Obecné platnou podminkou
pro zlepSeni svalové sily je vyvolani vysoké tenze v zatéZovaném svalu, k jejimu
ovlivnéni prispiva odpor bfemene, ktery uruje moznosti adaptace a limituje ostatni
Cinitele, jeho hmotnost, rychlost pfemistovani a doba jeho ptisobeni spole¢né s dobou
odpocinku mezi cviky a jejich sériemi (Dovalil, a kol., 2012 s. 110-111; Lehnert,
a kol., 2010, s. 28; Jansa, Dovalil, 2009, s. 154).

Pro zvySeni vykonnosti na zaklad¢ funk¢niho rozvoje sily se pouzivaji rizné
tréninkové metody v riznych variantach, jelikoz dochéazi k rychlé adaptaci a proces
zvétSovandi sily se zpomaluje (Petr, St’astn}'/, 2012, s 17+ Lehnert, a kol., 2010, s. 31).

VSeobecna adaptace organismu na silovy trénink zahrnuje zvySeni anaerobni
kapacity, zvySuje se i aktivita myokinazy a dochazi predevsim k hypertrofii rychlych
svalovych vlaken (Bernacikova, 2012, s. 10).

9.3.1 Metody vyuzZivajici maximalnich a nemaximalnich odporu

Mezi typy silového tréninku vyuzivajici maximalni odpor patii metoda
tézkoatletickd, vyuzivajici svalovou c¢innost piekondvajici velké odpory malou
rychlosti s vynaloZzenim maximalniho Gsili. Uplatiiuji se zde velké svalové skupiny a je
vhodné pro jiz silové ptipravené jedince s dokonale osvojenou technikou provedeni.
Odpor, ktery by m¢l byt piekonavan, se pohybuje od 90- 100% opakovaciho maxima,
s frekvenci opakovani 1-3(6) a odpocinkem mezi jednotlivymi cviky 2-5 min. Efekt se

dostavi v podob¢ zvétseni maximalni sily diky intra a intermuskularni koordinaci
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a také Casteéné hypertrofii (Dovalil, a kol., 2012, s. 111; Lehnert, a kol., 2010 s. 32;
Petr, Stastny 2012, s. 39).

Metoda excentrickd vychazi z poznani, Ze je sval schopen vyvinout vétsi silu
pfi excentrické ¢innosti. Neni sice primarnim prostfedkem pro rozvoj sily, ale slouzi
k piekonani svalové bariéry. Dochazi k nasilnému protazeni kontrahovanych svald.
Odpor, ktery je ptekonavan se pohybuje od 100- 120 % opakovaciho maxima,
opakovani jednotlivych cvikl je 1-5 v 1-3 sériich a odpocinek mezi sériemi by mél
¢init 3-5 minut. Efektem je zvétSeni maximalni sily, prevence zranéni Slach a svalli
zejména pii prudkych dopadech a zastavenich (Dovalil, a kol., 2012, 114-115; Petr,
Stastny, 2012, s. 69; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 102-103; Lehnert, a kol., 2010, s. 32)

Izometricka metoda je zalozena na svalovém putisobeni proti pevnému odporu,
naptiklad proti zdi. Dochazi ptedevsim k rozvoji statické sily, coz mize vést k redukci
rychlosti a pohyblivosti. Doba trvani jednotlivych cvikii by se méla pohybovat od
3-12s pocet jejich opakovani od 3-5 a odpoc¢inek mezi nimi ¢ini 2-3 minuty. Jako efekt
se dostavuje zvySeni maximalni sily diky nitrosvalové koordinaci a hypertrofie
svalovych vlaken. Hlavni uplatnéni tato metoda nachazi v oblasti rehabilita¢niho
cviceni (NCSA- kolektiv autorti, 2008, s 91-92; Dovalil, a kol., 2012, s. 114-115; Petr,
Stastny, 2012, s. 68 a 69, Grasgruber- s. 101, 102; Lehnert, a kol., 2010, s. 32,33).

9.3.2 Metody vyuzivajici nemaximalni odpory a nemaximalni
rychlosti

Metoda opakovanych Usili, neboli kulturistickd, vyuzivd opakované
prekonavani submaximalnich odporti S nemaximalni rychlosti, které se vyuzivaji
ke zlepSeni nervové adaptace a osvojeni si spravného pohybového vzorce. Méla by
probihat za piekonavani odporu od 65- 80 (85) % opakovaciho maxima s opakovanim
jednotlivych cvikil 6(8)- 12(15) krat a v poctu sérii 3- 5 s odpo¢inkem mezi nimi 1-2
minuty. Efektem je zvySeni maximalni sily pfedev§im na zaklad¢ hypertrofie (Dovalil,
akol., 2012, s. 115+ Petr, Stastny, 2012, s, 35; Lehnert, a kol., 2010, s. 33).

U pyramidové metody je zakladem manipulace s velikosti odporu a poctem
opakovani. Zacindme postupnym zvySovanim a piechdzime v pomalé sniZovani.
Chceme- 1i navysit silu, pouZijeme jen ¢ast s postupnym snizovanim zatéze
I opakovani. Efektem této metody je mimo zvySeni maximalni sily diky zlepSeni
nervosvalové koordinace i svalova hypertrofie (Lehnert, a kol., 2010, s. 34; NCSA-
kolektiv autort, 2008, s. 54, Grasgruber, Cacek, 2008, s. 108).
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Z metody opakovanych usili vychazi intermediarni cviceni, jejimz cilem je
zabranéni stagnace vyvoje maximalni sily. V pribéhu cviku dochazi ke statické vydrzi
maximalné na 5 vtefin. Pfekondvany odpor je 65-80 (85) % opakovaciho maxima,
opakovani jednotlivych cvikl se déje 6 (8)- 10 krat po tfech az péti sériich s mezi
pauzou 1-2 minuty. Na zaklad¢ svalové hypertrofie pak dochdzi k zvétSeni maximalni
svalové sily (Lehnert, a kol. 2010, s. 34; Dovalil, a kol., 2012, s. 116; Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 105).

Metoda silové vytrvalostni zahrnuje maximalni opakovéni cvikd s nizkym az
sttednim odporem s nizkou aZ vysokou rychlosti. Jedné4 se o zptisob intervalovy, kdy
prekonavany odpor je 50- 75 % opakovaciho maxima, délka zatiZeni je 30- 45s ve 3-5
sériich s odpo¢inkem mezi nimi 10- 30 vtefin. Efektem tohoto typu je zvySeni
laktatové tolerance, zlepSeni aerobniho i anaerobniho uvolfiovani energie, zvyseni
svalového glykogenu a zvyseni efektu svalové Cinnosti (Lehnert, a kol., 2010, s. 35;
Petr, Stastny, 2012, s. 40; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 101).

V poslednich letech je jednim z nejoblibenéjSich tréninkovych programi
populace kruhovy trénink, jehoz podstatou je stiidani zatizeni riznych svalovych
skupin. Je vhodny pro skupiny i jedince s ¢asovym omezenim. V kolecku, jak tato
metoda probiha, je 6-12 stanovist’, kde se procvicuji rizné svalové skupiny od dolnich
koncetin pfes trup na horni koncetiny a naopak. Piekondvany odpor je 50-80%
opakovaciho maxima, interval zatiZzeni je 20 vtefin stejné jako odpocinek mezi
jednotlivymi stanovisti. Jako vysledek se dostavuje zvySeni maximalni sily a silové
vytrvalosti. Tento zplisob vyuziva fadu modifikaci, dle cile tréninku (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 103; Lehnert, a kol., 2010, s. 35-36; NCSA-kolektiv autord, 2008, s.
53 a 110).

Poslednim typem této skupiny je metoda izokineticka, kterd vyzaduje pouZiti
specialnich pfistrojii, znamych jako izokinetické dynamometry, umoziujici provedeni
pohybu prfedem stanovenou konstantni rychlosti ve vymezeném rozsahu pohybu.
Vyuziva se kombinace nejlepSich metod ostatnich tréninkti, ptfedevsim velkého napéti
svalu v prubéhu izometrického cviceni s kombinaci rozsahu u izotonického cviceni.
Hlavni vyhodou je vyvinuti maximalniho odporu v pribéhu celého rozsahu pohybu.
Jelikoz jsou pfistroje umoziujici tento zplsob zatéze velmi ndkladné, setkdvame se
s nimi hlavné v rehabilita¢nich zafizenich (Lehnert, a kol., 2010, s. 36-37; NCSA-
kolektiv autort, 2008, s. 97).
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9.3.3 Metody vyuZivajici nemaximalni odpory s maximalni rychlosti

Zpusob rychlostni, neboli rychlostné silovd metoda vyuzivd vysokou az
maximalni rychlost s niz§i zatézi. Piekonavany odpor je 30- 60(70) %opakovaciho
maxima, s opakovanim cvikt 3(5)- 8(12) krat po 3-5 sériich s odpo¢inkem mezi nimi
3- 5 minut (Lehnert 2010, s 37; Peter, Stastny, 2012, s. 40; Dovalil, a kol., 2012, s.
117).

Metoda explozivni je charakterizovana Usilim o maximalnim rychlém pohybu
s vysokym odporem bez nutnosti brzdéni pohybu zajisténou v kone¢né fazi aktivaci
antagonistd. Pfekonavany odpor je 80- 90% opakovaciho maxima se sérii trvajici 10s

a intervalu odpocinku mezi sériemi 5 minut. Divodem zvySeni maximalni sily je

vvvvvv

38).

Jednou z dalsich typu je metoda balisticka, zamé&fujici se na Gsili 0 maximalné
rychlém provedeni pohybu s nizkym odporem. Odpor je minimalni, frekvence
opakovani cvikll je 5-10 krat v poctu sérii 3-5 a odpocinku mezi nimi o intervalu 3-5
minut. Dochdzi krozvoji rychlé sily na zékladé koordinace cinnosti agonist
a antagonistu (Lehnert, a kol., 2010, s. 38).

Dalsim zplisobem je metoda kontrastni, kterda ma zakladni charakteristiku
stejnou jako metoda piedchozi a navic se zde obménuje velikost odporu a slouzi
K rozvoji maximalniho silového i rychlostné silového potencialu Piekonavany odpor je
80-30% opakovaciho maxima, s opakovanim cviku 3-6 krit po 1-3 sériich
a odpocinkem mezi nimi 3-5 minut (Dovalil, a kol., 2012 s. 118, Grasgruber, Cacek, s.
101; Lehnert, a kol. 2010, s. 38, 39; NCSA- kolektiv autort, 2008, s. 57).

Posledni metodou tohoto typu je cvieni plyometrické, kde bezprostiedni
protazeni svalu umoziiuje dosahnuti vysoké tenze v nasledujici koncentrické ¢innosti
S vysokou aZ maximalni rychlosti, hlavni naplni jsou odrazova cviceni jako vyskoky,
skoky z mista a seskoky pro dolni koncetiny. Pro horni konéetiny se vyuZzivaji vrhy
a hody micem. Pfechodnd doba mezi excentrickou a koncentrickou kontrakci se
oznacuje jako amortizacni faze, ¢im je kratsi tim intenzivnéj$i a rychlejsi je vysledny
pohyb. Zatéz by méla obsahovat 2-5 sérii o opakovani jednotlivych cvika 5-10(15)
krat, s odpocinkem mezi sériemi 1-3 minuty. Ocekdvanym vysledkem je zvySeni

vybusné sily, diky zlepSeni kontraktilnich a elastickych schopnosti svalu (Grasgruber,
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Cacek, 2008, s. 103, 104; Lehnert, a kol., 2010, s. 39, NCSA- kolektiv autort, 2008, s.
98, 99, 100 a 59).

9.3.4 Ostatni metody

V neposledni fadé se vyuzivd metoda elektrostimulace , kdy je aktivita svali
vyvolavana pusobenim elektrickych impulza aplikovanych lokalné na svalové skupiny
povrchovymi elektrodami. Ve sportu je vyuzivana dopliikkové, hlavni vyuziti ma
v oboru rehabilitace, z divodu nahrazeni volni schopnosti pfi dlouhodobém omezeni
pohybu (Lehnert, a kol., 2010, s. 40; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 104, 105; Dovalil,
akol., 2012, s. 119).

Vibracni trénink je posledni metodou zaméfujici se na trénink sily. Provadi se
pomoci vibra¢nich plosin, které vyvolavaji rychlé stfidani kontrakce a relaxace, ¢imz
by mélo dochéazet k rozvoji maximalni i rychlé svalové sily predevS§im na zikladé

adaptaci nervového systému (Lehnert, a kol., 2010, s. 40).

9.3 Vytrvalostni trénink

Nejcastéjsi charakteristika vytrvalosti je dlouhodobé provadéni Ccinnosti
odpovidajici intenzity a schopnost pfekonavat tnavu. Znacny pocet zatéze vychazi
pravé z vytrvalosti a je rozhodujici pohybovou schopnosti pro télesnou zdatnost
a zdravi (Lehnert, a kol. 2010, s. 68; Benson, Connolly, 2012 s 55 a 56).

Vytrvalost mame specifickou a nespecifickou, dale ji délime podle druhu
energetického kryti na aerobni a anaerobni, dle doby trvani na rychlostni, kratkodobou,
sttednédobou a dlouhodobou vytrvalost, z biomechanického hlediska na cyklickou
a acyklickou, z rozsahu zapojeni svalstva na globalni a lokalni a nakonec z hlediska
dynamiky na dynamickou a statickou (Lehnert, a kol., 2010, s. 72-76).

Trénink vytrvalosti se od tréninku maximalni sily vyrazné 1i$i, nebot’ jeho
cilem je vice déletrvajicich kontrakci. Vyzaduje malou zatéz a velky objem, faze
odpocinku mezi jednotlivymi sériemi by neméli byt delsi nez 30s. Tento druh tréninku
je efektivni nejen pro zacatecniky, ale i pro sportovce, pro jejichZ sportovni aktivitu je
vytrvalost klicova (NCSA-kolektiv autord, 2008, s. 107). Obecné je povazovan
za vyznamnou soucast kondi¢nich programi. Ptfednosti je piedevSim vysoka
adaptabilita systému ovliviiujicich vytrvalost (Lehnert, a kol., 2010, s. 76).

Trénink zaméfeny na rozvoj vytrvalosti zvySuje ve svalu pocet mitochondrii

a sval je 1épe prokrven (kapilarizace svalil). Také se zvySuje aerobni kapacita, zvySuje
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se hladina svalového glykogenu, zvySuje se aktivita lipazy a dochazi ke zvySeni
aktivity enzymu dychaciho fetézce. Dochazi k hypertrofii pomalych svalovych vlaken,
ale tato hypertrofie neni tak vyrazna jako u rychlych svalovych vladken (Bernacikova,

2012, s. 10).

9.3.1 Souvisla metoda

Souvislda metoda se vyznaCuje zatizenim, které probihd bez pteruseni stalou
intenzitou, za G¢elem zlepSeni pfedev§im aerobni kapacity organismu. (Lehnert, a kol.,
2010, s. 79) Tato metoda je spravnou volbou pro zacatecniky zdravotné i vykonove
orientované. Souvisld metoda se ¢leni na dal$i podskupiny a to metodu extenzivni,
intenzivni a variabilni (Kuhn, et al., 2005, s. 56; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 64 a 65).

Béhem extenzivni souvislé metody, se pohybujeme v oblasti AEP a doba
zatiZzeni je 30-120 minut. Vyuziva se hlavné k rozvoji a stabilizaci dosaZzené rovné
zakladni vytrvalosti, k uplatnéni zdravotné zaméfeného zakladniho tréninku (Lehnert,
a kol., 2010, s. 79). Vysledkem by méla byt zlepSena regeneracni schopnost organismu
a také by mélo dojit k ekonomizaci pohybu (Kuhn, et al., 2005, s. 56).

Intenzivni souvisld metoda se nachazi vrozmezi AEP a ANP zatéz trva
30-60(75) minut a podili se na rozvoji zékladni a specialni vytrvalosti, zvySuje aerobni
kapacitu a posunuje ANP, také dochazi ke zlepSeni kapilarizace, aerobniho zplisobu
uvolnéni energie, Cerpani glykogenovych zasob a ke zvySeni kompenzace laktitu
(Lehnert, a kol., 2010 s. 79; Kuhn, et al., 2005 s. 57).

Rizena stfidavd metoda, kterd vyuziva systematické zmény od lehkého
po submaximalni zatizeni. Dochazi k ptechodu z AEP na ANP, zatéz trva 30-60 min.
Vysledkem je zlepSeni schopnosti rychlych zmén intenzity obou typli energetickych
systémul a zvySené kompenzaci laktatu. Variaci tohoto typu je fartlek, kdy je zména
velikosti zatizeni zajisténa konfiguraci terénu (Lehnert, a kol., 2010, s. 79, 80; Kuhn, et
al., 2005, s. 57).

9.3.2 Intervalova metoda

Intervalova metoda se vyznacluj stfidanim relativné kratkych fazi zatizeni
a odpocinkovych intervalii, coz umoznuje c¢astecnou obnovu energetickych rezerv.
Podle trvani intenzity se déli na extenzivni a intenzivni, které maji dal$i podtypy
zavislé

na délce odpocinkovych fazi. Vyhodou je Zze nema vliv na aktudlni iroven rychlosti
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a sily (Lehnert, a kol. 2010, s. 80; Kuhn, et al., 2005 s. 58; Grasgruber, Cacek, 2008, s.
60, 61).

Extenzivni intervalovd metoda s pouzitim dlouhych intervalti odpocinku se
pohybuje v rozmezi ANP, délka intervalu zatizeni by se méla pohybovat v rozmezi
2(3)-8 minut a optimalni doba odpoc¢inku by m¢la byt 2-3 minuty. Méla by probihat
V poCtu 6-9 sérii s maximalni dobou zatizeni 45-60 minut. Vyuziva se zejména
z diivodu rozvijeni aerobni kapacity, zlepSeni svalového metabolismu a zvySené
schopnosti ptijimat kyslik. (Lehnert, a kol., 2010, s. 80; Kuhn, et al., 2005, s. 58,59).

Extenzivni intervalova metoda s pouzitim stfednédobych intervali odpocinku
se pohybuje v pasmu nad ANP a submaximalniho az maximalniho zatizeni. VyuZziva
se zejména k dosazeni maximalniho piijmu kysliku, zlepSeni laktatové eliminace
a tolerance, rozvijeni anaerobni kapacity a zlepSeni silové vytrvalosti. Délka intervala
zatizeni je 1-1.5 minuty s odpo¢inkem 1.5 az 2 minuty. Celkovy objem je pak 35-45
minut s opakovanim 12-15 krat (Lehnert, a kol., 2010, s. 81; Kuhn, et al., 2005, s. 59).

Dalsi metodou je intenzivni intervalovd metoda s pouzitim kratkych intervalt
odpocinku. Vyuziva se zejména k zlepSeni silové vytrvalosti a rychlostni vytrvalosti,
zlepSeni anaerobni kapacity, tréninku laktitové tolerance a zlepSeni kratkodobé
regenerace. Intenzita zatizeni je velmi vysoka a ptibliZzuje se k maximu. Délka zatiZeni
je mezi 20-30 vtetinami s prestavkami mezi cvi¢enimi 1-2 minuty a mezi sériemi 7-12
minut. Celkové trvani jednotky i s intervaly odpocinku by mélo ¢init 30 min (Lehnert,
a kol., 2010, s. 81; Kuhn, a kol., 2005, s. 60).

Poslednim zplsobem intervalové metody je intenzivni intervalovd metoda
sextrémné kratkymi intervaly odpocinku. VyuzZiti spo€iva v produkci laktatu,
zvySeného zapojeni rychlych vlaken, v obdobi odpocinku zlepSeni aerobni slozky,
a Vrozvoji rychlosti a rychlé sily. Vyznacuje se témé maximalni rychlosti pohybu.
Interval zatizeni by mél byt do 10 vtefin s odpoc¢inkem 2-3 minuty mezi sériemi 10-12
minut. Objem zatiZzeni by mél Cinit 9-15 opakovani ve 3 sériich a celkova doba
jednotky se pohybuje v rozmezi 25-30 minut (Lehnert, a kol., 2010, s. 81; Kuhnt, et
al., 2005, s. 61).

9.3.3 Ostatni metody
Mezi dalsi zplsoby vytrvalostniho tréninku spadd metoda opakovana, ktera se

vyznaCuje stfidanim kratkého velmi intenzivniho zatizeni s plnym intervalem
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odpocinku, jehoz délka zajisti relativni obnoveni energetickych rezerv. NejCastéji se
vyuzivd pi1 rozvoji rychlostni a kratkodobé vytrvalosti, tréninku vytrvalosti
s transformaci obecné na specifickou a proto nachdzi své uplatnéni zejména
u vrcholovych vytrvalct. Intenzita zatizeni se pohybuje v oblasti ANP interval zatizeni
je vrozmezi 15(20) vtefin- 2-3 minuty vzhledem k pouzité metodé opakovani. Idealni
doba odpocinku je 7-15 minut (Lehnert, a kol., 2010, s. 81, 82; Kuhn, et al., 2005, s.
62; Benson, Connolly, 2012, s. 70,71; Grasgruber, Cacek, 2008, s. 69).

Poslednim zplsobem je zavodni metoda, kdy jde o jednordzové zatizeni
pfi maximdlnim motorickém 1 psychickém nasazeni sportovce v zdvodnich
podminkach. Po fyziologické strance je shodna s opakovanou metodou (Lehnert,

a kol., 2010, s. 82; Kuhn, et al., 2005, s. 63; Benson, Connolly, 2012, s. 70, 71).
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10 Rychlostni trénink

Rychlost spole¢né s vybusnou silou jsou vSeobecné povazovany za pohybové

schopnosti dané geneticky, tudiZz jsou tréninkem nejhife ovlivnitelné (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 16).
Klasicky rychlostni trénink zahrnuje bézecké intervaly o krat$i vzdalenosti a delSich
prestavkach, které jsou dopliovany silovym tréninkem zahrnujici plyometrické
cvieni, které je rozebrano v jedné z piedchozich kapitol (Grasgruber, Cacek, 2008, s.
16).

Vzhledem Knizké turovni pienosu mezi jednotlivymi formami rychlostni
schopnosti jsou tréninkové plany uzplsobeny pro jednotlivé sportovni discipliny.
Rozvoj je zaméfen predev§im na rozvoj energetického zajisténi pfedevSim kreatin
fosfatu, na rychlost a tvarnost nervového systému v oblasti drazdéni a uUtlumu,
schopnost svalu se rychle kontrahovat a relaxovat, uplatnéni silovych schopnosti
vV malém ¢asovém useku a na koordinaci svalovych skupin.

Rychlost je provadéna maximdlnim volnim usilim, maximalni intenzitou,
kterou energeticky zajistuje ATP- CP systém, nemUZe tedy trvat dlouho, bez preruSeni
pouze do 10-15 vtefin. Jedna se o pohyb bez nebo s malym odporem (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 53, 154).

Rozlisujeme rizné druhy rychlosti a to rychlost reak¢éni, spojenou se zahajenim
pohybu, rychlost acyklickou, ktera zahrnuje co nejrychlejsi jednotlivé pohyby, rychlost
cyklickou, danou vysokou frekvenci opakujicich se pohybll a rychlost komplexni,
ktera je dana kombinaci cyklicky a acyklickych pohybi, véetné reakce (Grasgruber,
Cacek, 2008, s. 53).

Béhem rychlostniho tréninku se dostavaji ke slovu predevSim svalova vladkna
FG se schopnosti rychlé stfidani napéti a uvolnéni. Zastoupeni FOG vlaken je také
dilezité a to predevsim v ramci rychlostni vytrvalosti (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 53).

VSeobecna adaptace na rychlostni trénink zahrnuje se zvySeni obsahu
a utilizace ATP a CP. Stejn¢ jako po silovém tréninku iv tomto pfipadé dochazi
K hypertrofii rychlych svalovych vlaken. Rychlostné-vytrvalostni trénink zvySuje
aktivitu glykolytického systému a s tim se zvySuje utilizace glykogenu (Bernacikova,

2012, s. 10).
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10.1 Metody rozvoje reakéni rychlosti

Reakéni rychlost ma dle vétSiny nazort nizky podil na celkovém vykonu
sportovce a diskutabilni ovlivnitelnost pomoci tréninku ale 1 ptes to je jeho soucasti.

Metoda opakovani zahrnuje co nejrychlejsi reakci na rizny podnét a nasledny
pohyb s maximalni rychlosti. Vyuziva se stfidani podnétii a reakce riiznych ¢asti téla.
Méla by se dodrzovat zasada postupnosti a velky duraz se klade na délku odpocinku,
ktera zavisi na schopnosti koncentrace jedince a vylouceni rusivych elementd.

Analytickda metoda vyuzivad rozdé€leni jednotlivych casti pohybu a jejich
zdokonalovani v ramci rychlostni reakce. Dil¢i pohyby se pak praktikuji
Vv jednodussich podminkach.

Tésné spojeni reakce a schopnosti rozliSeni malych ¢asovych intervali vyuziva
metoda senzoricka.

Poslednim zptisobem, ktery se zaméfuje na rozvoj reakéni rychlosti je metoda
reakce na pohybujici se predmét, vyuzivana zejména pii mi¢ovych hrach. Ke zvyseni
tréninkovych pozadavkl dochazi pomoci zvySovani rychlosti pohybu, neocekavanosti

podnétu a zkraceni drahy pohybu (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 58, 59)

10.2 Metody rozvoje cyklické rychlosti

Tyto metody vyuZzivaji predev§im rozvoj akcelerace, frekvence a schopnosti
rychlé zmény pohybu.

Prvnim zplisobem je metoda opakovani, kde je zatizeni stfidano plnym
intervalem odpocinku, jehoz délka trvani je volena tak, aby rychlost pohybu
Vv jednotlivych tsecich neklesala. Kombinace maximalni rychlosti a velikosti intervalu
vede k relativnimu zotaveni energetickych systémd.

Resistenéni metoda, neboli metoda odporovd je charakteristicka stizenim
podminek pomoci riiznych brzdivych zatizeni, podkladem, sklonem, terénem a dalSimi
zpiisoby. Dochézi k tréninku svalové sily s uzitim odporu.

Asistencni metoda je zaloZena na principu ulehfeni podminek zatéZovani
s vyuzitim dopliiujicich sil, které zrychluji pohyb. U¢inku se dosahuje pomoci sniZeni
hmotnosti cvicence a diky tomu je rychlost sportovce adaptovana na vyssi rychlosti.

Také se vyuziva K prekonani rychlostni bariéry (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 59, 60).
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Kontrastni metoda vychazi z kombinace metody rezistencni a pfirozené, nebo
piirozené a asistencni. Jeji efekt je smérovan k prekonani rychlostni bariéry. Musi se
davat pozor na ptehnany kontrast, jelikoz hrozi moznost poranéni.

Dalsi zplsob je metoda zahrnujici rozvoj jednotlivych slozek zvlast, jinak
nazyvana analyticka. Pro rozvoj akcelerace se vyuzivaji naptiklad starty z rtiznych
poloh. Atletickda abeceda se zaméfuje na rozvoj frekvence a Svihového cviceni, které je
zaméfené na zvySeni flexibility jednotlivych pohybid. Mnohé zplsoby provedeni
vychazi z imitace polohy téla nebo jeho ¢asti pii zavodnim provedeni.

Metoda syntetickd zahrnuje pohyb provadény komplexné, metoda senzorické
aktivizace vyuziva takzvanych vodici, které vedou ke zrychleni lokomoce, zpisob
zrychleni rozb&éhu vyuzivd zvySeni rychlosti v obdobi akcelerace, coz vede
ke zrychleni i v nasledujicich tsecich pohybové ¢innosti.

ZmenSovani Casoprostorovych hranic cviceni je metodou, kteréd je zalozena na
principu zkraceni hraciho Casu nebo zmensSeni hraci plochy. Jak je jisté patrné, hlavni
vyuziti nachazi ve sportovnich hrach.

Poslednim zptisobem je metoda ptirozena, kde jde piedevSsim o rozvoj
akcelerace u zacate¢nikli a nejmladSich kategorii. VyuZziva hlavn& pohybovych her,
soutézi, coz je pro déti motivujici, probouzi to v nich soutézivost a vice se motivuji,

coz vede ke zvySeni usili i vykonu (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 60, 61).
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11 Adaptace kosterniho svalu na zatéz

Adaptace na fyzickou zatéz je slozity fyziologicky d¢j a sestava z nékolika na sebe
navazujicich typti mechanismt, které na sebe navzajem navazuji a které maji
multisystémovy ucinek napiic¢ celym organismem, pocinaje adaptaci zraku a konce
zvySenim enzymatickych reakci v mitochondriich v jadrech svalovych vldken (Macek,
2011, s. 23).

Svaly se vlivem tréninku na zatéz dokazou adaptovat. Vytrvalostni trénink
predevsim ve svalech rozviji aerobni zplisob ziskavani energie. Svalova vlakna se vice
prokrvuji a zvySuje se u nich pocet mitochondrii. Zatimco rychlostné-silovy trénink
zpusobuje hypertrofii rychlych svalovych vldken a zvySuje zasoby energetickych
zdroju ve svalech. Adaptaci na specificky trénink jsou i vyzralé myocyty schopny tzv.
svalové plasticity: méni se jejich fenotypicky i metabolicky profil, vCetné stavby
kontraktilnich bilkovin (Bernacikova, 2012, s. 3).

Adaptaci svali na zat¢z mizeme tedy rozdé€lit na metabolické a morfologické
zmeény. Pii metabolické adaptaci dochézi k upraveé vSech tii energetickych systémt.

Morfologickd adaptace svalii zahrnuje zmény typt svalovych vldken, hypertrofii
vlaken, zmény sarkoplazmatického retikula a mitochondrii (Ross a Leveritt, 2001, p.
1063). Diky témto adaptacim dochazi k rozvoji pohybovych schopnosti (Bernacikova,
2012, s. 10).

11.1 Metabolicka adaptace

Kosterni svalstvo je dynamickd tkan, kterd je schopna se rlznymi zpusoby
pfizpusobit na podnét vychazejici z riznych typl fyzické zatéze. Metabolické adaptace
ve svalu jsou spojeny se zlepSenim schopnosti svalu produkovat energii (ROSS,
Leveritt, 2001, p. 1065).

11.1.1 Adaptace anaerobniho energetického systému

Vykon pfi maximalnim zatizeni zavisi na moZnosti vyuziti vysokoenergetickych
fosfatl a to adenosintrifosfatu a kreatinfosfatu (ATP a CP). Anaerobni zatéZ muize vést
k malym zménam aktivity myokinézniho enzymu (MK), ktery muize zpisobit posileni
resyntézy ATP a zlepsit tak fyzicky vykon (Ross, Leveritt, 2001, p. 1065).

Ke spusténi glykolyzy dochazi na zacatku planované fyzické aktivity. Znacéné
pfispiva k produkci energie béhem prvnich 10s maximdlniho dynamického cviceni.

Ve skuteCnosti miize béhem vysoce intenzivni zatéze trvajici cca 10 s pfispét
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Kk produkci mezi 55 az 75% z celkové produkce metabolické energie (Ross, Leveritt,
2001, p. 1067).

Pravidelnym tréninkem neboli opakovanim kratkodobych silovych ¢i rychlostnich
zatézi vyvolava adaptacni zmény vyznacujici se zvySenim zasob ATP, CP, volného
kreatinu a glykogenu. Tato elevace energetickych substrati muze zvysit silu svalu

0 28% (Macek, 2011, s. 24). Dal$im projevem je zvySeni aktivity enzymu, které
zpuisobuji anaerobni uvoliiovani energie a zmény se lokalizuji pfedevsim do rychlych

vlaken (Lehnert, a kol., 2010, s. 113.).

11.1.3 Adaptace aerobniho energetického systému

Ptispévek aerobniho systému na celkové spotiebé energie pfi vysoce intenzivni
zatézi na 10s je pomérné maly (~13%). Nicméné pokud je tato zatéz prokladana
kratkym odpocinkem nebo kdyZz trva déle, nez 30 s dochazi ke sniZeni anaerobni
vyroby energie a znacné mnozstvi energie je vyrobeno metabolismem aerobnim.
Dochézi tak ke zvySeni aktivity kliCovych enzymi aerobniho systému (sukcinat
dehydrogenazy a CS).

U aktivity, kterd zahrnuje pouze velmi kratkou intenzivni zatéZ, byla prokazana

snizena aktivita CS nebo k Zzadnym zménam nedoslo (Ross, Leveritt, 2001, p. 1068).

11.2 Mofologicka adaptace
Rychlost svalové kontrakce, jeji sila a sila svalu jsou z velké ¢asti ur€eny typem
svalovych vldken, jejich plochou prafezu, adaptaci sarkoplazmatického retikula

a mitochondrialnimi zménami (Ross a Leveritt, 2001, p. 1070).

11.2.1 Adaptace typu svalovych vlaken
Pohybové aktivita ma zcela nepochybny plasticky vliv na diferenciaci typu
svalového vlakna. Specifickou pohybovou aktivitou dochazi k vynucené diferenciaci
vlaken urcitého typu. Nové€ diferencovana vlédkna ziejm¢ vznikaji z nediferencovanych
vlaken III. Typu ( Vitosevi¢, 2013, s. 57, 58; Macek, Radvansky, 2011, s. 4).
Geneticka predurcenost zastoupeni svalovych vldken v kosternich svalech
do jisté miry pfedurcuje i vykonnostni parametry kazdé osoby, ktera se rozhoduje nebo
je vybirana pro specifickou sportovni disciplinu, anebo je podrobovana pohybové

1é¢bé (Dylevsky, a kol., 1999, s. 102).
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Béhem fyzické zatéze mize dojit ke konverzi mezi vldkny typu I a typu Ila
i 1lb. Tyto zmény jsou ziejmé zpusobeny zménou rychlosti aktivity hlav myozinu
Vv dtsledku dlouhodobého zatézovani, ¢i inaktivity. Anaerobni fyzickd aktivita muze
zpuisobit zménu svalovych vldken ztypu I na typ II, ktery ovSem neni bézny
pro cviceni s odporem. Aerobni fyzickd aktivita by tak méla zprostiedkovat konverzi
opacnou. (Kenney a Willmore, 2012, p. 257; Schiaffino, p. 1448, 1449). Zmény z typu
I na II a naopak jsou ziejmé, ale probihaji v mensim méfitku, nez pieména vlaken z I1b
na Ila a také behem delsiho ¢asového tuseku.

Vldkna typu IIb se ptizpasobuji velmi plasticky druhu télesné zatcze,
pfi dlouhodobém intenzivnim tréninku i1 s podilem aerobni slozky se pievazné
konvertuji na vldkna typu Ila, coz zfejm¢ zpusobuje extrémni anaerobni charakter
vlaken IIb, kterd se v bézné i sportovni aktivité uplatituji v mensi mife a nedostatek
organel ucastnicich se anabolickych reakci, coz muze byt dokonce piekazka
pfi zlepSovani vykonnosti. Predpokldda se, Ze pravé tato zména ovliviluje narast
svalové sily a objemu (Dylevsky, a kol., 1999, s. 102; Smrkolj 2013, p. 71, 72;
Grasgrube, Cacek, 2008, s. 8).

Pokud se u Spi¢kovych sportovcll objevi napadné vysoky podil vldken typu IIb,
muze se jednat o nepovolené pouziti laboratornich metod ke zlepSeni sportovniho

vykonu (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 11).

11.2.2 Adaptace prifezu vlaken

Nizk4 az stfedni intenzita aerobni aktivity pfevaznou mérou vyuZzivd svalova
vldkna typu I. V reakci na tuto aktivitu dochazi k jejich zvétSeni, konkrétné dojde
k zvétseni jejich prufezu az o 25%. Velikost zmén je zavisla na intenzité, trvani kazdé
zatéZe a délce tréninkového programu.

Rychle se kontrahujici svalova vlakna typu Il obvykle v pribéhu vytrvalostniho
tréninku sviij prifez nezvétsuji, jelikoZ nejsou vyuzivana ve stejném rozsahu jako
vlakna typu I (Kenney, Wilmore, 2012, p. 257).

Pti zatézich s vysokou intenzitou dochazi k vét§imu naboru svalovych vldken typu
II, ale ne vyhradnég, jelikoz vlakna typu I jsou nabirana také. Sprinty a odporova
cvi¢eni anaerobniho charakteru vyuzivaji vldkna typu II vice neZ aktivity na aerobni
urovni. Dochazi tedy ke zvétSeni prifezu obou typt svalovych vlaken, ale u vldken I

typu v mensi mite (Grasgruber, Cacek, 2008, s. 7, 8, 9).
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ZvétSeni prufezu vlaken jde ruku vruce se zvétSenim svalové sily. Dochazi
k vytvafeni novych myofibril. JelikoZz jsou myofibrily béhem silového tréninku
vystaveny stresu, dochdzi u nich k poSkozeni, béhem jejich opravovani dochazi
zaroven ke vzniku novych, coz je mozno diky satelitnich bun¢k. ( Grasgruber, Cacek,

2008, s. 92,93).

11.2.2 Adaptace sarkoplazmatického retikula

Sarkoplazmatické retikulum (SR) hraje hlavni roli pfi svalové kontrakci a jeho
pusobeni mize vyznamneé regulovat svalovou miru kontrakce a relaxace.

Uvolnénim Ca?* ze SR se pfedpoklada povoleni kontrakce a vystaveni aktivnich
mist na svalovém aktinu coz umozinuje pfipojeni myosinu. Naslednym zpétnym
vychytavanim Ca?* dochazi k dokon&eni svalové kontrakce pomoci aktivniho
dopravniho systému (Ca2+-ATPéza) ¢erpajiciho Ca®* z cytosolu zpét do SR.

V&tsi rozvoj SR umozituje uvolnéni a rychlejsi zp&tné vychytavani Ca** a proto ma
mnozstvi a struktura SR zasadni vyznam pro svalovou kontrakci a miru svalové

relaxace (Ross, Leveritt, 2001, p. 1076).

11.2.3 Mitochondrialni adaptace

Béhem vytrvalostniho tréninku dochézi k zvySeni mitochondridlniho obsahu diky
mitochondrialni biogenezi (Hoyt, 2009, p. 14) a to pfedev§im diky zvySeni obsahu
mitochondidlnich enzymi, coz mé za nasledek vysSi efektivitu oxidace vSech
substratu, predevsim sacharidii a mastnych kyselin a tim dochazi k Setfeni celkovych
télesnych zasob glykogenu.

Jeden z faktorl, ktery nejspiSe potencuje mitochondralni biogenezi, je zvySena
koncentrace Ca*" v cytoplazmé svalovych bungk, kterd je zvySend vzdy pii fyzické
aktivité a podava tak informace mitochondriim, nicméné tento proces v nich nedokaze
aktivovat vSechny syntetické dé&je, z cehoz vyplyva, ze existuji 1 dalsi faktory, které
jsou zapotiebi k zahajeni mitochondrialni biogeneze (Devin, 2004, p. 271-279).
Jednim z dal$ich faktort se zda byt snizena hladina makroergnich sloucenin v cytosolu
(Zong, 2002, p. 15983-15987), jelikoz bylo zjisténo, Ze pii snizeni hladiny téchto

sloucenin se zvysuje biogeneze.
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12 Diskuze

Kosterni svalova hmota je velmi plastickou tkani, a proto je jeji adaptabilita
pfedmétem mnoha studii. Tyto vyzkumy sleduji pfedev$im vliv jednotlivych typt
tréninku v zavislosti na Case i intenzité u rizné trénovanych jedinct, predevsim pak
U sportovci a vneposledni fadé 1 u jedinci srliznymi omezenimi Vv ramci
rehabilitaénich programi. V posledni dob¢ je velmi diskutované téma vliv doplikt
stravy a celkové stravovacich navykt na svalovou adaptabilitu, proto i v této oblasti se
nachdazi velké mnozstvi studii.

Zkouma se predevSim zmeéna prufezu jednotlivych typt svalovych vldken
i svalu jako celku, dale zmény svalové sily, zmény typu svalovych vlaken, zmény
rychlosti kontrakce, mitochondridlni adaptace a i kdyz v mens$i mife, tak i adaptace
sarkoplazmatického retikula.

Mnoho z vyzkumu se provadi na zvitatech, coz ve své studii Blazevitch et al.
(2007, p. 1565) zpochybnil s argumentaci, Ze tyto studie nejsou schopny urcit presné
mechanické podnéty pro vyvolani adaptace jako ve vyzkumech provadénych na lidech.

Pii zatizeni se sval adaptuje tim, ze zvysi svou velikost a silu pfes
zprostiedkovani mechanismi satelitnich bun€k, jak bude popsano nize. Tento
mechanismus je regulovan signaly mechanickymi, hormondlnimi a nutri¢nimi.
Rustové faktory, jako IGF-1 (insulin growth factor 1) a testosteron, jsou silné
anabolické latky, myostatin naopak piisobi jako negativni regulator svalové hmoty.
IGF-I je unikatni v tom, Ze slouzi jak ke stimulaci, proliferaci, tak k diferenciaci
satelitnich bun¢k a pracuje jako soucast dilezité mistni opravy a adaptivni funkce

(Harridge, 2007, p. 786, 787).

12.1 Silovy trénink

Primarni akutni reakce na silovy trénink zahrnuje zvySeni rychlosti syntézy
bilkovin, jiz jediny trénink dokéaZe tuto rychlost zvednout o 50% na 4 hodiny a o 115%
pii 24 hodinidch pfed navratem na bazalni hladinu zhruba po 36 hodinach
od posledniho tréninku. Pfi vykonu na delsi dobu pak dochazi k postupnému zvyseni
poméru AMP: ATP a hladiny volného vapniku, obé€ tyto zmény lze povaZovat jako
signaly adaptace kosterniho svalu (Baar, 2006, p. 1941, 1942).

Prvni zmény ve svalech jsou dle Seynesse et al. (2006, p. 370, 371)
detekovatelné jiz po 3 tydnech silového tréninku, a remodelace svalové architektury

predchézi zisklim na tirovni CSA. Jednd se tedy o 0,2% narGst za jeden den béhem
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prvnich dvaceti dnil. Zda se tedy, ze svalova hypertrofie ptispiva zisku pevnosti diive,
nez se predpokladalo. Jako zvlast’ €inny aktivator této brzké strukturalni adaptace se
zda byt setrvacni cvicent.

Béhem 10 ti tydenniho silového tréninku dochéazi ke zvétSeni uhli svalovych
vlaken i ke zvétSeni prufezu vlaken (Farup et al., 2012, p. 398). Dle Schuenkeho et al.
(2012, p. 3590, 3591), ktery ve své studii zkoumal brzké svalové adaptace na silovy
trénink riznych rychlosti, pomalé a normalni, zjistil, Ze doslo k procentudlnimu snizeni
vlaken typu IIb a zvyseni typu Ila u vSech typt tréninku. Prirez (CSA) typu I, Ila, IIb
se zvysil u silového tréninku normélni rychlosti a priifez vlaken typu Ila a IIb se zvétsil
u silového tréninku pomalé rychlosti. Z ¢ehoz lze usoudit, Ze pomaly vytrvalostni
trénink vyvold mensi adaptivni reakce ve srovndni S cvicenim o podobném odporu
a normalni rychlosti. Ve studii Wakahary et al. (2013, p. 2163) doslo ke zjisténi, Ze
procento aktivovanych oblasti je vyznamné vyssi ve stfednich oblastech svalu nez
Vv téch proximadlnich a stejné to je i s CSA.

Vlivem intenzity silového tréninku na adaptaci svalu se zabyval Holm et al.
(2008, p. 1454). Doslo ke zvétseni celkového prifezu kvadricepsu zhruba o 8%
pfi vysoké intenzité a o 3% u nizké intenzity, s vétSim rizikem zranéni pifi zatiZeni
vysokém neZ nizkém. Trénink o nizké intenzit¢ pak evokoval i men$i zmény
ve velikosti kontraktilni sily a nestacil na vyvolani zmén MHC sloZeni svalovych
vlaken.

Vysledkem studie zkoumajici hypertrofii myofibril a myogenni mechanismy
béhem silového tréninku ve srovndni u mladych a starSich lidi bylo, ze nedoSlo
k vyraznému naristu CSA vlaken typu I u starych lidi ve srovnani s 18% nartGstem
u lidi mladych. Doslo ke snizeni CSA vlaken typu II u starSich lidi. Nicméné po 16
tydennim silovém tréninku dochézi u starSich lidi k obnové svalovych vlaken typu II
do velikosti, jaka byla u mladych lidi pfed zacatkem experimentu (Kosek, et al., 2006,
p. 540, 541). Podobnym tématem se zabyval ve své studii Martel et al. (2005, p. 457),
navic zde zahrnul i vliv pohlavi. Ve vysledku doslo po intervenci silového tréninku
K nartistu CSA vsech typt vlaken u mladSich muzi, u mladsich Zzen vlakna typu Ia Ila,
u starSich muzi doslo k nartistu CSA vldken typu Ila a u starSich Zen vlaken typu IIb.
Analyza distribuce vlaken odhalila u mladych zen zvySeny podil vlaken typu I
a snizeny podil vlédken typu IIb v zavislosti na reakci na silovy trénink. Nakonec

u vSech testovanych skupin doslo ke zvySeni sily jednoho opakovaciho maxima.
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Pisobeni excentrického a koncentrického tréninku na architektonické tpravy
kvadricepsu u lidi zkoumal ve své studii Blazevich et al. (2007, p. 1568, 1569). Odbér
bioptického materidlu jako u vétSiny vyzkumi s miniméalnimi vyjimkami provadél
z musculus vastus lateralis. Vysledkem pak bylo zvétseni délky svalového fasciklu,
ke kterému doslo jiz po 5 ti tydnech tréninku u vSech skupin testovanych jedinct. Coz
vedlo k zavéru, ze k architektonickym tGpravam ve svalu dochazi velmi rychle v reakci
na odpor, ale vyraznéji jsou ovlivnény jinymi faktory nez nastavenym rezimem

kontrakci.

12.2 Vytrvalostni trénink

Pravidelny vytrvalostni trénink dle Timmonse (2011, p. 846, 847)
a Baara (2013, p. 1) zvysuje aerobni kapacitu vykonu a vytrvalosti. JelikoZ brzy béhem
vytrvalostniho tréninku dochazi ke zlepSeni aerobniho metabolismu, jehoz
fyziologickéa reakce je velmi citlivd, na rizné modality béhem tréninkové jednotky.
V ramci odpovédi na vytrvalostni trénink dochazi k aktivaci dvou hlavnich kandidatt
na regulaci svalového fenotypu, a to PGC alfa, coZ je gen, ktery reguluje biogenezi
a metabolismus mitochondrii a AMPK aktivovanou proteinkinazu.

AMPK se dle Jessena et al. (2011, p. 1, 2) aktivuje béhem silového tréninku
kratkého trvani a vysoké intenzity nebo b&hem vytrvalostniho tréninku v intenzité
40% VO2 max a zatéZze koncici vyCerpanim k jeji aktivaci dojit muiZze. Jakékoliv
aktivace AMPK je pouze piechodnd a vraci se zpét k bazalni hladiné¢ béhem nékolika
minut, ale ndvrat na bazalni hladinu fosforylace trva az 60 minut po zatézi

Smrkolj a Skorf (2013, p. 71) jako dalsi faktor pro zvy$eni mitochondrialni
biogeneze a zvySeni oxida¢ni schopnosti svalovych vlaken uvadi receptor PPAR-delta
(proliferator peroxizomu aktivovany receptor delta), k tomu se pridava Vitosevic et al.
(2011, p. 57, 58), ktery uvadi jeho zapojeni do regulace metabolismu MK a tukové
tkdn¢ pomoci exprese genli a podpory vyroby energie a termogeneze. Jeho nejvétsi
obsah je pak ve vldknech typu I. ZvySend exprese tohoto genu byla prokazéana jiz
po jednom vysoce intenzivnim cyklistickém tréninku.

Dle studie Trappeho et al. (2006, p. 721) sledujici vliv tréninku maratonu
na funkci jednoho svalového vlakna ve skupiné rekreacnich bézcl je vysledkem

submaximalni zatéze zvySené vychytavani kysliku a ¢innost citrat syntazy, ktera jako
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prvni katalyzuje reakci Krebsova cyklu. Doslo k poklesu velikosti obou hlavnich typtu
svalovych vldken zhruba o 20%. Sila vlaken byla po celou dobu udrZzovéna a zvysila se
o 18% u typu vlaken Ila, coz m¢lo za nasledek 60% narist celkové sily. Rychlost
svalovych vlaken se zvysila o 28% u vlaken typu I a k zddné zméné nedoslo u vldken
typu II. Tato data ukazuji, Ze trénink maratonu submaximalni intenzity snizuje velikost
vlaken typu I a Ila, ale zachovava nebo dokonce zlepsuje funkéni profil vliaken.

Vytrvalostni cyklisticky trénink po dobu 6 tydnii vede ke zvySeni objemové
hustoty mitochondrii vSech tii typti vldken, také vede k posunu mitochondrii a zvySeni
vyuziti lipidi jako substratu. Silovy trénink naopak vyvolava fedéni mitochondrialniho
objemu pies narGstajici zvySeni myofibrilarni CSA (Hoppeler, Fliick 2003, p. 99, 100).

Kombinace vytrvalostniho a silového tréninku méla dle Karavirta et al. (2011,
p. 402) za nasledek jen vyznamné zlepSeni svalové sily a v CSA doslo jen
K nevyznamnym zménam.

Vyuziti hypoxického tréninku se ukdzalo mén€ vyhodné nez trénink
za normooxickych podminek. Ale zda se byt u¢inngjsi pro vyvolani aerobni adaptace

a také zvySuje ¢innost CS (Bakkman, 2007, p. 248).

12.3 Trénink sprinti

Dle Gista et al. (2014, p. 269, 270) sprintersky intervalovy trénink zlepSuje
aerobni kapacitu u zdravych a mladych lidi a ve srovnani s kontinualnim vytrvalostnim
tréninkem predstavuje stejné efektivni alternativu, stim Ze béhem jeho pribchu
dochazi k mensi ¢innosti. Dle Edgeho et al. (2013, p. 487) dochazi navic ke zvyseni
resyntézy PCR, také se zvySuje schopnost zotaveni svalu na néarazovy vysoce
intenzivni trénink, coz umoziuje provadét opakované sprinty.

Cantrell (2014, p. 768) ve své studii zkoumal stejné jako Fyfe (2014), zda
soubézny sprintersky intervalovy trénink a silovy trénink nebude mit za nasledek
ohroZeni vyvoje svalové pevnosti ve srovnani se samotnym silovym tréninkem.
Ve vysledku doslo ke zvySeni pevnosti svalii horni 1 dolni poloviny téla, odpovéd

zménou pevnosti nebyla utlumena a navic doslo ke zlepSeni aerobniho vykonu.
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12.4 Svalova hypertrofie

Prifez myofibril se zvétSuje po pietizeni a vyvolava hypertrofii. Radialni
zvétSeni svalovych vldken po cviceni se zatézi nebo s vnéjSim zatizenim udéluje svalu
veétsi potencial pro maximalni produkci sily a dochazi k zvySené akumulaci
kontraktilnich a nekontraktilnich bilkovin. Syntéza a degradace téchto proteinti je
rozhodujici pro urceni jejich Cist¢ého mnozstvi a u hypertroficky zménénych svalt
dochazi ke zméné téchto déjia. K vyskytu hypertrofie dochazi predevsim po silovém
tréninku a to u obou typa vladken, ale vyssi odezvy se dockame u svalovych vldken
rychlych, méné u pomalych, u kterych dochdzi k hypertrofii pfedevsim stfedni Casti
a u vlaken typu II dochazi k hypertrofii celého vlakna. Vysledkem je piedevsim rist
jednotlivych svalovych bun€k nez zvyseni jejich poctu. (Boonyarom, 2006, p. 80, 81,
82)

12.5 Riistovy faktor IGF a satelitni bunky

Jednim z faktort ovliviiujici architektonickou stavbu svalu by dle Bamana et al
(2001, p. 383) mohla byt hladina IGF, jehoz koncentrace se v lidskych kosternich
svalech zvysuje 0 62% jiz po 48 hodinovém silovém tréninku excentrického typu. Dle
Kaudi a Thornella (2000, p. 99) je IGF ziejmé zapojeno i do aktivace satelitnich bunék
a propojeni mezi satelitnimi butikami a velikosti myofibril byly prokazany u obou typil
lidi, trénovanych i netrénovanych. Dle Boonyaroma (2006, p. 80, 81, 82) diky aktivaci
satelitnich bun€k dochazi k mnozeni prekurzorovych bunék a jejich diferenciace
do myoblasti. Dle Adamse (2006, p. 783, 784) tak hraji satelitni buniky zna¢nou roli

u vzniku svalové hypertrofie tim, ze poskytuji dalsi jadra k jeji podpote.

12.6 Svalova vlakna

Vysledky studii zabyvajicich se adaptaci svalovych vladken na zatéz muzeme
rozdélit do dvou tabori. U prvniho vySetieni kontraktilni povahy celého svalu pomoci
stimulované kontrakce v priifezovych studiich ukazuje, Ze sprintefi maji vetsi uroven
jak rozvoje sily, tak relaxace. Takové adaptace se zdaji byt logickou adaptaci
na pozadavky sprintu, proto se predpoklada, ze procentudlni nartist vldken typu II bude
pfirozenou adaptaci. Druhé¢ studie pak piekvapiveé ukazuji pokles podilu vlaken typu II,
doprovazeny zvySenim podilu vldken typu I. Jelikoz neni mozné vytvofit presvédcujici
zavery s dostupnymi daty, mizeme piedpokladat, ze pokles vlaken typu II je spojen

n&jakym zpasobem s nadmérnym nebo nevhodnym tréninkem. Rada studii, jejichz
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vysledky pfinesly posun k svalovému vlaknu typu I, vyuzivaly tréninkovy plan se
sprinty nadmérné¢ dlouhého trvani skratkou dobou rekonvalescence mezi
opakovanimi. Proto je tedy pravdépodobné, Ze vliv na pfeménu typu svalovych vldken
ma zavislost na povaze provedeni tréninkového planu.

Mozné proménné, které mohou zvysit poCet vldken typu II a snizit typ I jsou
vysoce rychlostné¢ izokinetické kontrakce a balistické pohyby (bench press, hody,
sprinty, apod.). Histochemické vysledky také ukazaly moznost konverze vldken typu
Ila na podobnost typu IIb, a zaroven i zpétné konverzi pii vyfazeni z tréninku.
Na druhou stranu posun typu II na I se mize dostavit béhem vyssi intenzity
vytrvalostniho typu.(Smrkolj,Skorf, 2013, p. 71, 72)

Receptor PPAR-delta je jednim z diskutovanych v oblasti transformace
svalovych vlaken, dle Smrkolje a Skorfa (2013, p. 71, 72) ma vliv na druh svalovych
vldken vreakci na vytrvalostni trénink, coz bylo taky prokdzano. Bé&hem
vytrvalostniho tréninku doSlo k vyvolani zmény svalového vldkna typu I
glykolytického na typ I oxidacni. Ale pfesny molekularni mechanismus neni doposud

znam.

12.7 Metabolismy

Co se tyka adaptace metabolismu fosfatu dle Rosse a Leveritta (2001, p. 1065)
dochazi u $pickovych sprintéri ke snizeni zasoby PCr béhem 60 m sprintu az o 60%
a aktivita myokinézniho enzymu (MK) katalyzujiciho opétovnou resyntézu ATP
z ADP vykazovala nartst o 20% (S5s zatézovych intervalt a 25-55s odpocinku). Diky
témto podkladiim mizeme fici, ze trénink kratkych sprinti mtize vyvolat mirné zmény
v MK aktivité, které mohou vést k posileni resyntézy ATP a zlepSeni vykonu
pfi sprintu.

Pti adaptaci glykolytického systému dochazi dle Rosse a Leveritta (2001, p. 1067)
a také Perryho et al. (2008, p. 1119) po tréninku kratkych sprinti k zvySeni aktivity
enzymu fosfofruktokinazy (PFK) nebo k Z4dné zméné nedochazi.

Naproti tomu mnoho studii zjistilo zvySeni aktivity PFK po tréninku, ktery se
skladal z dlouhodobéjsiho opakovani, nebo kombinace kratkych a dlouhych sprintd.
Podobné¢ doSlo ke zvySeni aktivity laktdt dehydrogendzy (LDH) a glykogen
fosforylazy (PHOS), které nastalo po tréninku s opakovanim prvk nebo stfidanim

délek sprintti.
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Dle Rosse a Leveritta (2001, p. 1068) adaptace aerobniho energetického systému
na trénink sprintu zahrnujici kratké sprinterské useky poukazuje na snizeni CS nebo
neprokazuje zadné zmeény v jeho aktivit¢ a podobné tomu je i u kombinovaného
tréninku. Vysledky studie naznacuji, ze trénink kratkych sprinti mtze vyvolat rizné
adaptace Vv centralnich i perifernich aerobnich parametrech. Alternativné pak zlepSeni

svalové sily nebo zvysSeni odolnosti vii¢i inavé miize zvysit VO2 max.

12.8 Sarkoplazmatické retikulum

Ortenblad et al. (2000, p. 279) poskytli nepiimé dikazy o tom, ze se objem SR

ve svalu mize zvysit jako vysledek péti tydnd tréninku sprintu, aniz by doslo
k soubéznym zménam ve slozeni MHC izoformy. Kromé zlepseni vykonu pfi sprintu
jejich vysledky ukéazaly vyznamny nar@ist rychlosti uvolfiovani Ca2*. Nicméné mira
relaxace zlistala nezménéna, stejné jako SR Ca2’- ATP4za. Analyza Ca2’-ATPazy
izoformy prokézala zvySené mnozstvi izoforem ATPdzy u pomalého i rychlého
¢erpani Ca, které poskytuji diikaz o vyskytu mozné transformace z pomalého na rychlé

cerpani.

12.9 Mitochondrie

Mitochondrie Ize nalézt ve svalovych vlaknech v oblasti periferie
pod sarkolemou a oznacujeme je jako subsarkolemni mitochondrie, dale existuji také
mitochondrie mezi myofibrilami a oznacujeme je jako intermyofibrilarni mitochondrie.
Jedna se o hlavni struktury urujici spotiebu kysliku v kosterni svaloving.
Mitochondrie mohou v kosternim svalu podstoupit rychlé charakteristické zmény
v disledku pouZzivani svalll a okolnich podminek. Vytrvalostni trénink vede ke zvySeni
mitochondridlniho objemu az o 50% v tréninkovych intervencich po dobu nékolika
tydnit u netrénovanych jedinc. PredevSim dojde k nariistu subsarkolemnich
mitochondrii. Naproti tomu silovy trénink se jevi bez mitochondridlnich zmén.
Inaktivita vede ke sniZeni objemil, pravdépodobné jako ndsledkem sniZeni
metabolického a mechanického namédhani svalové tkané. Studiemi je dokazéano, ze
intermyofibrildrni mitochondrie maji vysSi rychlost dychdni a dechovou kontrolu
(Hoppeler, 2003, p. 96, 99, 100, 101)

Hoytova studie (2009, p. 14) zabyvajici se adaptaci mitochondrii uvadi, ze diky
vytrvalostnimu tréninku dochazi ke vySeni obsahu a velkosti mitochondrii v kosternim

svalu. A 1 kdyz se zvySeny obsah mitochondrii miize vyskytovat u vSech typl
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svalovych vlaken, zvySeni u vldken typu I a Ila jsou castéjsi, jelikoz se uplatiuji
pii submaximalnim vykonu. Stimulem pro tuto adaptaci je zfejmé kontrakce svalovych
vlaken. K vyznamnému navyseni mitochondridlniho obsahu u vldken typu IIb je tfeba
intervalového tréninku. Rozsah zvySeni je ovlivnén trvanim a intenzitou tréninku.
SniZzeni akumulace krevniho laktatu a sniZzeni poruch homeostazy jsou jedny z vlivla

zvyseného mitochondrialniho obsahu na metabolismus svali.

12.10 Dopliky stravy a Ziviny

Pozitivni ucinky dopliku stravy jako je BCAA, kreatin, beta-alanin a mnoho
dalsich na zvySeni akutniho vykonu a dlouhodobé neuromuskularni adaptace u silové
trénovanych jedincid, jiz byly prokazany.(Hoffman, et al., 2006, p. 430, 435,
Shelmadine, 2009, p. 6, 7) Ve studii Loweryho (2013, p. 81, 82) a Ormsbeeho et al.
(2012, p. 8) se zkoumala jejich kombinace u silové trénovanych jedincti. Vysledkem
bylo zvétSeni sily na bench pressu, vyznamny nartst svalové hmoty a zvétSeni
celkového objemu kvadricepsu.

Andrews (2006, p. 362) uvadi, Ze kosterni svalovina se po narozeni zvySuje
Z25% télesné hmotnosti na 45% v obdobi mladé dospélosti a pak klesd az o 27%
po 70 letech Zivota, procesem, ktery se nazyva sarkopenie. Cviceni a vyziva jsou dva
modifikovatelné faktory pro vznik sarkopenie, stejné jako kardiovaskularnich
onemocnéni, diabetu a obezity. Jako nejslibnéj§i ve snizovani ucinku sarkopenie
u star$i populace se ukazuje vliv silového tréninku (Kosek, 2006, p. 531). Jeho
vysledkem u seniort je pak mirné zvySeni svalové sily i1 hypertrofie a to nezavisle
na ptijmu bilkovin. Naproti tomu ptfedchozi studie Esmarca et al (2001, p. 307) udava,
7ze nacasovani piijmu bilkovin po cviceni u starSich lidi ma velky vyznam.
Pii bezprostfednim podani bilkovin po tréninku doslo ke zvySeni CSA 1 primérné
plochy vSech svalovych vldken a déale narostla dynamickd i izokineticka sila.
Na druhou stranu nedoslo k zddnym zménam gluk6zy nebo inzulinové odpovédi.

Strategickym dopliiovanim bilkovin a sacharidl pied nebo po kazdém silovém
tréninku a jeho efektu pro svalovou hypertrofii se zabyval ve své studii Cribb (2006, p.
1918). Vysledkem bylo zjisténi, ze dopliovani pfed a po kazdém tréninku vedlo
ke zvétSeni svalové hmoty a sily jednoho opakovaciho maxima. Zmény ve sloZeni
svalu pak byly podpotfeny vétsim CSA typu vldken II a také zvySenim obsahu

kontraktilnich bilkovin, navic doslo i ke zvyseni hodnot kreatinu a glykogenu ve svalu.
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Ustni dopliiky stravy s celymi proteiny nebo aminokyseliny bezprostiedné
pfed a po silovém tréninku podporuji lepSi anabolické reakce. Doplnénim kreatin
monohydratu, podpofime zisk svalové hmoty a jeji pevnost. K tomuto pfiznivému
ucinku dochdzi pomoci akumulace kreatinu ve svalu. Pfijem Cr svalem se zda pak byt
stimulujicim faktorem pro transkripéni faktory, které reguluji syntézu kontraktilnich
bilkovin, nebo zvysi dostupnost kreatin fosfatu (PCr), coz pravé vede k myslence
podpory véEtsi pracovni kapacity a zlepSeni pevnosti svalové hmoty (Cribb, 2006, p.
1918).

Baar ve své studii (2013) uvadi navrh nutricniho planu na vytrvalostni trénink
pro vytrvalostni sportovce, ktery je podlozen vysledky ptedchozich studii. Tento
zpusob tréninku v ndvaznosti na nutricni plan by se mél do celkové piipravy
vytrvalosti zahrnout maximalné dvakrat az tfikrat tydne.

Plan mé nésledujici sloZeni:

a) Jedenkrat nebo dvakrat tydné zahdjit adaptacni obdobi v kalorickém deficitu,
coz znamena nalacno naptiklad pied snidani.

b) Konzumace ptedtréninkového napoje s nizkym obsahem kofeinu (3mg/ kg
télesné hmotnosti) bez syntetickych antioxidantl. Jelikoz kofein snizuje
vnimanou ndmahu a pomahd udrZet vykon pii vysoké intenzité, ikdyz je
vycerpana zasoba glykogenu.

¢) Konzumace predtréninkového napoje s nizkym obsahem sacharidi ve snaze
maximalizovat aktivitu AMPK.

d) Trénink provadét pii nizké absolutni intenzit¢ po dlouhou dobu s cilem
maximalizovat délku tréninku, pfi sou¢asné minimalizaci ndmahy téla.

e) Piipadné vyuziti dvou fazi, kdy béhem prvni dojde k vycerpani glykogenu
a béhem druhé jiz dojde k trénovani ve stavu vyéerpaného glykogenu.

Dulezity je v této studii fakt, Ze je vytvofena tak aby maximalizovala adaptivni
odpoveéd’ a je pravdépodobné, ze dojde k snizeni vykonu béhem tréninku. Pokud bude
tento zpUsob piipravy prevaZovat, hrozi moznost pfetrénovani, coZ je povazovano

za nezadouci efekt.

12.11 Zatéz a zdravi
Pravidelna télesnd aktivita mad nesporné zdravotni vyhody v prevenci a 1écbé

mnoha nemoci. Fyzickd aktivita, jak je jiz dlouho znamo, ma pozoruhodny piinos
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pro zdravi pacientii s diabetem druhého typu. Pravidelna aktivita s nizkou intenzitou
muze zabranit nebo oddalit jeji nastup u vysoce rizikovych pacientii. Kosterni
svalovina hraje vtomto pfipadé vyznamnou roli svou adaptivni reakci ve smyslu
zmény velikosti svalovych vldken a metabolismu substratu. Tyto vysledky jsou
zpusobeny zménou v genové expresi, biochemicky a metabolickych vlastnosti, coz je
pfedmétem mnoha aktualnich studii (Jessen, 2011, p. 1-4).

Ptiznivé ucinky pravidelného cviceni predkladaji Braith a Stewart (2006, p.
2647) ve své studii, kdy zaznamenali zvySenou citlivost na inzulin, coz vedlo
ke zmirnéni pfiznaku diabetu, sniZzeni kardiovaskularniho rizika, osteopordzy a snizeni
krevniho tlaku primémé o 3 mmHg. Strasser a Schobersberger (2013, p. 1-8) udavaji
pfi dlouhodobém cvi¢ebnim programu pfi silovém tréninku rovnéz snizeni
kardiovaskularniho rizika, sniZzeni obezity na podkladé zvySeného vydeje energie,
pozitivniho ovlivnéni metabolickych poruch, zlepSeni glykemické kontroly a lipida
vkrvi a snizeni makrovaskuldrnicch a mikrovaskuldrnich komplikaci. ZvySeni
utilizace glukézy na podkladé snizené citlivosti na inzulin udava také Tresierras
a Balady (2009, p. 67, 74). Dalsimi vyhodami cviceni u pacientli s nadvahou, diabetem
¢i kardiovaskularnimi problémy je také zvySeni celkové kondice, svalové sily,
funkéniho rozsahu, ovSem je nutno rehabilitaéni program pfizptsobit jednotlivym
pacientim na miru. Podrobnéjsi parametry popisuje O Keffe (2012, p. 587-595). Autor
doporucuje kazdodenni cviceni a minimaln€¢ 150 minut tydné. Za velmi dulezité
povazuje fyzické cviceni u pacientll s rizikem ischemické choroby srde¢ni, kteti by
m¢eli cvicit asponi
30-60 minut denné v aerobnim pasmu, pacientd s nadvahou pti cviceni 45-60 minut
denné a u obéznich pacientt, ktefi by meli cvicit denn€ alespont 60-90 minut. Podobny
cvicebni program doporucuje také Marwick et al. (2009, p. 3244, 3245), kdy pacienti
s DM a kardiovaskularnim onemocnénim méli cvi€it minimalné 3 dny v tydnu a to 150
minut silového cviceni tydné. Autor udava, ze silové cviceni je pacienty s DM dobte
tolerovano a k vyhodam silového cviceni se priklani také Eves a Plotnikoff (2006, p.
1933).

Venables a Jenkendrup (2008, p. 495) zaznamenali pii kontinualnim tréninku
zvySenou oxidaci tukl, Lambers et al. (2008, p. 483-492) zase pii kombinovaném
cviceni predstavujici propojeni izometrického, izokinetického a izotonického tréninku

po dobu 3 mésicti, 3 krat tydné¢ po 60 minut. U pacientdl doSlo ke snizeni
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kardiovaskularniho rizika poskozeni a zlepSeni celkové kondice organismu. ZlepSeni
celkového metabolismu, kvalita Zivota, zvySeni svalové sily asniZzeni rizika
osteoporozy popisuje ve své studii Strasser a Pesta (2013, p. 1-8), zatimco Arturo et al.
(2011, p. 980) dodava zlepseni krevniho tlaku a pruznosti cév. Arturo (2011, p. 980)
Loimaala et al. (2009, p. 972) nezaznamenali pii dlouhodobém tréninku témét zadné
zlepseni v cévni elasticité. Popsali vSak vyrazné lepsi kardiovaskularni profil pacient
s naslednou sniZzenou mortalitou. Pii vytrvalém cvi¢eni dle Lanza et al. (2008, p.
2934, 2935) dochazi k normalizaci mitochondrialnich dysfunkci, coz ma za nasledek
adaptaci oxidativni fosforylace a zlepSeni bunécného dychéni pii aerobni zatézi.
Vyhodnym rehabilitaénim postupem miize také byt cviceni pfi stiedni intenzité, kdy se
dle Brun et al. (2008) zabranuje snizovani aerobni kapacity organismu. Schjerve et al.
(2008, p. 283) popsal pii pravidelném cviceni zlepSeni pracovni kapacity,
endotelovych funkci, sniZzeni kardiovaskuldrniho rizika. NejlepSich vysledkd bylo
dosazeno vysokou intenzitou pfi cviceni v aerobnim pasmu. Autor rovnéZ popisuje, ze
Vv ptipadech, kdy neni mozno vyuzit intenzivni aerobni zatéze, je vhodné cvicit
silovym tréninkem, které je rovnéz vhodné pro zlepseni celkového stavu organismu.
Vliv vysoce intenzivniho cvi€eni u pacientl s Parkinsonovou nemoci zkoumal
ve své studii Kelly et al. (2014, p. 582). Trénink trvajici 16 tydnt byl zaméfen
na rozvoj sily, pevnosti a vytrvalosti sval, dale taky na rovnovahu a celkovou
mobilitu. Vysledek obsahoval adaptaci svalii, zahrnujici hypertrofii svalovych vlaken
typu | 0 + 14% a vldken typu II o + 36%. Svalova vldkna se stala méné unavitelna
a doslo ke zvySeni komplexni mitochondridlni ¢innosti u obou jejich typi. Dalsi
zménou byla zvySena distribuce a CSA svalovych vlaken typu I a taky zvySena
heterogenita velikosti svalovych vlaken typu II. Dale doslo k fadé dalsich klinickych
zlepSeni zahrnujici predevS§im zvySeni celkové télesné sily. Zavérem tedy Ize
konstatovat, Ze tato studie potvrdila pozitivni vliv vysoce intenzivniho tréninku u lidi
s Parkinsonskou nemoci. DoSlo ke zménam jak na bunécné tak 1 subcelularni urovni,

coz vedlo ke zlepSeni motorickych funkci, fyzické schopnosti i vnimani Gnavy.
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Zavér

Schopnost adaptace ma sval u netrénovaného jedince, stejné jako u rekreacniho
sportovce, ¢i sportovce na profesiondlni trovni. Adaptacni mechanismus je zalozZen
na mechanickych, hormondlnich a nutricnich faktorech. Dobra znalost téchto
mechanismi by méla vést ke kvalitnimu stanoveni parametrti zatéze, aby nedoslo
zménami v reakci na zatéz je svalova hypertrofie, zmény svalovych vlaken a zlepSeni
vyuzivani energetickych substratl, zmény v mitochondridlni biogenezi a v objemu
sarkoplazmatického retikula. Diky témto zménam dochazi ke zlepSeni sily, vytrvalosti,
vykonnosti a v neposledni fad€ udrzovani, poptipad¢ i zlepSovani zdravotniho stavu.

Hlavni zménou v névaznosti na pravidelny silovy trénink je svalova
hypertrofie, kterd vznikd na podkladé zvétSeni uhlu mezi svalovymi vlakny, zvétSeni
praiméru jednotlivych svalovych vldken a pravdépodobné taky na aktivité satelitnich
bunck. Dochazi k ni u obou typti vldken, ale pfedevS§im u rychlého typu. Prvni zmény
jsou detekovatelné jiz po 3 tydnech pravidelného silového tréninku a dochazi k nartstu
svalové hmoty o 0,2% za den, pravé béhem prvnich 20 dni. Normalni rychlost
podnécuje vetsi adaptabilni zmény, stejné jako vyssi intenzita tréninku, ale s vétSim
rizikem moZnosti vzniku zranéni. Silovy trénink je vhodny pro riizné vékové skupiny,
stejné tak pro obé pohlavi. Dliraz by se m¢l klast na individualni pfistup ke kazdému
jedinci a usiti tréninkového planu na télo.

Vytrvalostni trénink podnécuje zlepSeni aerobniho metabolismu aktivaci PGC-
alfa, AMPK a PPAR- delta. PGC- alfa i PPAR- delta obsazené zejména ve vlaknech
typu I, zvySuji mitochondrialni objem, coZ umoznuje zvySenou moznost vyuZiti lipidi
jako zdroje energie. Dale dochazi ke snizeni CSA svalu, taky zvySeni svalové sily
a rychlosti pomalych svalovych vlaken.

Sprintersky intervalovy trénink je vhodny pro zlepSeni aerobni kapacity,
dochazi ke zlepsené schopnosti zotaveni, coz umoziuje vice opakovani. Vyhodou se
zd4 byt 1 kombinace se silovym tréninkem.

Pisobenim zatéze je mozno dosdhnout 1 zmén typu svalovych vldken.
Nejcasteji diskutované jsou zmény z typu I na typ II, ddle zména v ramci rychlych
vlaken z typu Ila na typ IIb a nakonec i zmény vldken z typu II na typ I, kterou zfejme

zpusobuje aktivace receptoru PPAR- delta v reakci na vytrvalostni trénink. VSechny
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tyto pfemény jsou dle studii mozné, ale stale neni piesn¢ zjiSténa jejich molekularni
podstata, coz by mélo byt podnétem pro dalsi vyzkum.

Adaptaci metabolismu fosfatu se dosahuje snizeni hladiny PCr, a NarGst
hladiny MK coz posiluje resyntézu ATP. Adaptace glykotického metabolismu
podminuje zvySeni PFK, LDH a PHOS a u aerobniho systému dochazi ke sniZeni
hladiny CS.

Adaptace sarkoplazmatického retikula se projevuje zvySenim jeho objemu
a dochazi ke zménam cerpani Ca. Mitochondridlni adaptaci podnécuje zejména
vytrvalostni trénink, dochazi k nariistu jejich objemu a to zejména u typu svalovych
vldken I a Ila, jelikoz se uplatiuji pfi submaximalni intenzité. K zvySeni
mitochondridlniho objemu svalovych vlaken IIb je tfeba intervalového tréninku.
Vlivem zvySeni mitochondridlniho objemu dochazi ke snizeni akumulace krevniho La
a poruch homeostazy.

Znacné se na adaptaci kosterni svaloviny podili 1 vliv dopliikd stravy, jejichz
ucinky jsou ve vétsin¢ piipadi kladné. Diky podavani bilkovin a sacharidl
bezprostiedn¢ pred a po tréninkové jednotce, dochazi k nartistu svalové hmoty.
Podévani aminokyselin nebo proteinovych piipravkii vede ke zlepSeni anabolickych
reakci. V kombinaci riznych doplinkid dochdzi ke spojeni ptiznivych G¢inkid kazdého
z nich.

Jak je jiZ dobfe znamo tclesna aktivita ma jist¢ zdravotni vyhody, jak
Vv prevenci tak i 1é€b€ rtiznych onemocnéni. Kardiovaskuldrni onemocnéni, diabetes,
obezita a osteopordza jsou Casto predmétem studii a nastaveni rehabilitacniho planu
Vv nemocnicich je stejné dulezité, jako nasledné pokraovani cviceni pro udrzeni
kondice v ramci sekundarni prevence. Nejvyhodnéjsi se zda byt cvi¢eni v aerobnim
pasmu o vysoké intenzité, pokud to neni mozné, doporucuje se i silovy trénink
a mozné je 1 vyuZiti tréninku kontinualniho.

Schopnosti a podstata adaptibility kosterni svaloviny by mély byt i nadale
predmétem novych studii, aby doslo k pfesnému objasnéni jejich principu a moznosti
sestaveni kvalitnich tréninkovych 1 rehabilita¢nich plant tak, aby jejich ucinky mély

maximalni vyhody a minimalni nevyhody.
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Seznam zkratek
ADP- adenosin di-fosfat

AMP- adenosin mono-fosfat
AMPK- aktivovana protrinkindza
ATP- adenosin tri-fosfat

BCAA- aminokyseliny

Ca- vapnik

CNS- centralni nervova soustava
CP- kreatin fosfat”

Cr- kreatin

CS-citrat syntaza

CSA- cross sectional area (prumér/prufez)
DM- diabetes mellitus

La- laktat

LDH- laktat dehydrogenaza
MHC- myozin tézky fetézec
MK- myokynézni enzym

PCr- kreatin fosfat

PFK- fosfofruktokinaza

PGC a- koaktivator transkripce
PHOS- glykogen fosforylaza
PPARGS- proliferator peroxizom aktivovany receptor delta
SR- sarkoplazmatické retikulum
TAG- triacylglyceroly

Tn- troponin

VO;max- maximalni objem kysliku
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