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Abstrakt
Fyzicka aktivita ma primarné€ pozitivni vliv na rtist a vyvoj ¢loveka, to vsak plati pouze
v ptipadé, Ze je vykondvana pfiméfené. Nadmeérna fyzicka aktivita negativné ovliviluje rust a
vyvoj Cloveka. Predevsim pokud jsou jedinci brzy zapojeni do elitnich sportovnich tymu, kde
jsou vystaveni vysokému fyzickému a psychickému stresu. Cilem této bakalaiské prace je
sumarizovat dostupné poznatky o rastu a vyvoji ¢loveka, vyvoji kosti a vlivech ovlivitujici rast.
Specialné je kladen diiraz na fyzickou aktivitu a jeji patologické ucinky ve formé nadmérné

fyzické aktivity v détském a adolescentnim véku.

Kli¢ova slova

rust, vyvoj, auxologie, fyzicka aktivita

Abstract

Excessive physical activity negatively affects human growth and development.
Especially if individuals are taken too early into the elite sport teams, where they’re exposed to
high physical and mental stress. The aim of this thesis is to summarize the available knowledge
about human growth and development, bone formation and influences affecting growth. Special
emphasis is placed on physical activity and its pathological effects in the form of excessive

physical activity during childhood and adolescent.
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1. Seznam zkratek

BMD hustota kostni hmoty

CRH kortikoliberin

GH ristovy hormon

GHR receptor rustového hormonu

GHRP peptid uvoliujici rastovy hormon

GHS-R receptor sekre¢niho rtistového hormonu

GHRH hormon uvoliujici ristovy hormon

ICFBP-3 ICF binding protein 3

IGF-1 insulin-like rastovy faktor 1

IL-1B interleukin 1

IL-6 interleukin 6

JAK-2 janus kinase 2

RANKL receptor aktivator of nucelar factor kappa-B ligand
SOCS-2 supressor of cytokine signaling 2

SRIF somatostatin

STAT-5 signal transducer and activator of transcription 5
TFM teorie funkéni matrix

TNF-a faktor nadorové nekrozy



2. Uvod

Rust a vyvoj ¢lovéka je dlouhodoby proces, ktery se uskuteciiuje jiz v prenatalni fazi a
pokracuje dale v pritbéhu zivota. Jedna se o souhrnny proces zmén velikosti lidského téla a jeho
souvisejicich anatomickych a fyziologickych zmén. Genetické vlohy pro budouci télesnou
vysku jsou dany vyskou rodi¢li, coz se oznacuje jako geneticky riistovy potencidl. Télesna
vyska rodicu vSak urCuje pouze z Casti vysku ditéte, protoze findlni télesna vyska jedince je
ovlivitovéana dal§imi dalezitymi faktory, jakoZzto strava, hormony a environmentalni faktory.

Fyzicka aktivita vyznamné ovliviiuje télesny rust a patii mezi zakladni potieby lidského
zivota, kdy dochézi predevs§im ke zdokonalovani kondice, ale také ke zlepSovani jeho dusevni
spokojenosti. Muskoskeletarni systém a jeho citlivost na podnéty zatézové fyzické aktivity se
méni s vékem jedince. Pokud jedinec nepifekracuje hranice extrémni zatéze, dochazi k zvyseni
hustoty kostni tkané. V poslednich letech se stale Castéji setkdvame s problémy, které jsou
spojené s intenzivni fyzickou aktivitou sportujicich déti a adolescentd. S nadmérnou fyzickou
aktivitou pfichazeji rizika, jako jsou poruchy rlstu, zranéni nebo psychosocialni poruchy. U
mladSich jedincti, ktefi jsou zapojeni brzy do elitnich sport vznika také riziko rané
specializace, coZz muze zpusobit jednorozmérnost funkéniho vyvoje. Jednotlivé sporty maji vliv
na rust jedince v zavislosti na specifickém charakteru sportu, technickych dovednostech a
metodach tréninku.

Cilem této prace je podat piehled zakladnich poznatkii tykajicich se ristu, lidského
skeletu a faktorti ovliviujici riist. Popsat rozdil mezi zdravou mirou fyzické aktivity a
nadmérnou fyzickou aktivitou a pfilozit konkrétni piiklady, které prokazuji tvrzeni, Ze

nadmérna fyzicka aktivita mé 1 patologické dopady na rist a vyvoj ¢lovéka.

3. Prehled poznatki o kosti

Kost je specializovany typ pojivové tkang, ktery obsahuje specifické buiky
(osteoblasty, osteocyty a osteoklasty) a extracelularni matrix. Na rozdil od ostatnich typl
pojivové tkan€ je kostni matrix mineralizovana (Ross a Pawlina 2011). Lidska kost se sklada
z 69 % anorganické, z 22 % organické slozky a zbylych 9 % tvoii voda. Organickd cast je
tvotena z 90 % kolagenem a dalSich proteint jako jsou glykoproteiny a proteoglykany (Kini a
Nandeesh 2012).

Kost ma strukturalni, ochrannou a lokomocni funkci, zaroven je i depozitem vapniku,
hematopoetickym organem a energetickym rezervoarem v podobé¢ zluté kostni dien¢ (Dylevsky

2007).



Kazda kost neustale podléha modelaci, ktera ji pomaha ptizptsobit se ménicim se
biomechanickym sildm, stejné jako remodelaci, aby se odstranila stara kost a nahradila se
novou, ktera bude mechanicky silngjs$i a pomtize zachovat silu kosti (Clarke 2008).

Kostni tkan je zakladem kosti a zakladni jednotka tvoftici kostni tkan se nazyva osteon,
ktery je slozen z mineralizovanych kolagennich vldken, soustifedné ulozenych kolem

Haversova kanélku, ktery obsahuje cévy a nervy (Janura et al. 2003).

3.1. Makroskopicka struktura kosti
Vnéjsi povrch kosti je pokryt periostem. Obal je tvofen pfedevSim vazivem a

osteoprogenitorovymi buitkami. Periost obaluje celou kost kromé oblasti kloubti, protoze tam
prechazi kost v chrupavku. Periost, ktery pokryva rostouci kost, se sklada z vnéjsi vazivové
vrstvy a vnitini vrstvy, jenz obsahuje vEtsi mnozstvi bunék. VéEtSina kolagennich vlaken
v periostu je uspofddana paralelné s povrchem kosti. Jakmile kost neroste, periost je tvofen
predevsim fibrézni vrstvou, ale bunky ve vnitini vrstvé jsou stale schopné se dé€lit (Ross a
Pawlina 2011).

Svazky kolagennich vldken, nazyvanych perforujici ¢i Sharpeyova vlakna, pronikaji az
do kostni matrix a fixuji periost k vlastni kostni tkani. Hlavni roli periostu je v prvni fad¢ vyziva
kostni tkan¢ a jeji zdsobovani stalym mnozstvim novych osteoblastti nutnych pro kostni rlist a
reparaci (Mescher a Junqueira 2013).

Endosteum je membranova struktura pokryvajici vnitini povrch kortikalni kosti,
tracniku a kanaly krevnich cév (Volkmanovy kanaly) pfitomné v kosti. Endosteum je
v kontaktu s prostorem kostni diené, trabekularni kosti a krevnich cév a obsahuje cévy,

osteoblasty a osteoklasty (Clarke 2008).
3.2. Typy kosti

Kosti jsou délené do Ctyt obecnych kategorii dle jejich morfologie. Tyto kategorie jsou:
dlouhé¢ kosti, kratkeé kosti, ploché kosti a nepravidelné kosti. Dlouhé¢ kosti tvofi kosti koncetin,
napt. kost pazni nebo kost stehenni. Do kratkych kosti patii tarzalni kosti, patella a sezamské
kosti. Ploché kosti zahrnuji lebku, Celist, lopatku, hrudni kost a Zebra. Do nepravidelnych kosti
fadime obratle, kiizové kosti a kostré¢. Ploché kosti se tvoii membranovou tvorbou kosti,
zatimco dlouhé kosti se vyvareji kombinaci endochonalni a membranové tvorby kosti. Dlouhé
kosti jsou sloZeny z duté ¢asti neboli diafyzy; rozsifené, konické metatyzy pod ristovymi
destickami; a zaoblené epifyzy nad riistovymi destickami. Diafyza je sloZena z husté kortikalni
kosti, zatimco metafyzy a epifyzy jsou sloZeny z trabekularni sitoviny obklopené relativné

tenkou skotapkou husté kortikalni kosti (Clarke 2008).



Pii pohledu na prifez kosti mizeme na jejim povrchu pozorovat koncentrovanéjsi
vrstvu kostni tkané, kterd se nazyva kompaktni ¢i kortikalni kost a reprezentuje az 80 %
celkového kostniho objemu. Zbylych 20 % tvoii kost, kterd se nachazi hloubéji a obsahuje velké
mnozstvi propojenych dutinek. Tento typ se nazyva trabekularni ¢i spongiozni. Oba typy patii
k tzv. lameléarni kosti, coz je vyvinuta a dozrala kost (Mescher a Junqueira 2013).

Trabekuldrni kost tvofi téla obratlli a epifyzarni ¢asti kosti. Do trabekul nepronikaji
zadné cévy, a proto do nich musi ziviny vstupovat za pomoci difuze. Spongidza tvoii mensi
procento hmotnosti, nicméné tramgéita struktura vyrazné zvétsuje plochu, tvoii 9 m?. Kortikalni
kostni tkafi ma povrch pouze 3,5 m? Kviili vétsimu povrchu je spongiézni kost metabolicky
aktivnéjsi. Jestlize ptevazuje kostni resorpce, pak zde probihaji nejvice markantni zmény. Pfi
rovnovaze mezi resorpci a tvorbou kostni tkané se béhem 12 mésicti remodeluje az 25%
spongidzy a pouze asi 3% kosti kompaktni. Nicméné¢ pomér obmeénovani kostni tkané se
koleruje dost vyrazné s vékem a nejvyssi je kolem 20. roku zivota (Broulik 1999).

Kortikalni i trabekuldrni kosti jsou slozeny z osteont. Kortikélni osteony se nazyvaji
Haversovské systémy. Haversovské systémy jsou valcovitého tvaru, jsou piiblizné 0,40 mm
dlouh¢ a 0,20 mm Siroké na své zakladné a tvoii vétvici se sit’ uvniti kortikalni kosti. Stény
Haversovych systémt jsou tvofeny soustiednymi lamelami. Kortikélni kost je obvykle méné
metabolicky aktivni nez trabekularni kost. Trabekularni osteony jsou ve tvaru polomésice,
obvykle pfiblizn€ 0,35 mm silné a jsou sloZeny ze soustfednych lamel (Eriksen et al. 1994;
Clarke 2008).

Nevyzralé kost se nazyva vlaknita, nelamelarni a obsahuje ndhodné¢ uspofadand vlakna
kolagenu typu I. V lidském téle se objevuje vétSinou docasné, postupné je nahrazovana
lamelarni kosti. V dospélosti se objevuje napt. v blizkosti §vii na lebce nebo v iponech
nékterych Slach. Nevyzrald kost obsahuje vice bun¢k nez kost vyzrald a soucasné jsou tyto
bunky rozmistény ndhodné&, zatimco u dospélé kosti, se buiiky rovnaji svou dlouhou osou v ose

lamel (Mescher a Junqueira 2013; Ross a Pawlina 2011).
3.3. Kostni bunky

Kostni tkai je dynamickd struktura, kterd je tvofena riznymi typy kostnich bunék. Tyto
buniky maji svou vlastni fyziologickou funkci a jejich aktivita méni strukturu kostni tkané.

Rozlisujeme 3 typy kostnich bunék: osteoblasty, osteocyty a osteoklasty.
3.3.1. Osteoblasty

Osteoblasty jsou vsestrann¢é sekrecni bunky, které si zachovaly schopnost se délit.
Produkuji pfedevsim kolagen typu I, jenz tvoii 90 % vSech proteint v kosti a vytvari také

proteoglykany a glykoproteiny. Osteoblasty jsou odpovédné za kalcifikaci kostni diené.



Kalcifikace je zahdjena, jakmile osteoblasty zacnou tvofit malé diefiové vesikuly (Ross a
Pawlina 2011).

Pti tvorbé kostni matrix maji buiiky diferenciované poly. Sekrece riznych slozek matrix
se odehrava na povrchu, ktery je v kontaktu s jiz existujici kostni tkani. Takto se vytvaii
vrstvicka nové, jest¢ nekalcifikované, tkan€, jenz se nazyva osteoid. Osteoid se uklada mezi
vrstvu osteoblastli a budouci kostni plochu. Proces je dokoncen, jakmile dojde k ulozeni
vapenatych soli do nové vzniklé kostni tkdné€. PIn¢ diferenciované a zralé buiiky se vyskytuji
vyhradné na povrchu kostni dien€, obvykle ve vrstvé, kterd pfipomina epitel. V dob¢, kdy
aktivné tvofi matrix, jsou osteoblasty obdélnikovitého tvaru. Zaroven se snizovanim jejich
aktivity dochdzi k postupnému oplosténi, a nakonec jako ploché neaktivni buniky tvoii vétSinu

bun¢k v periostu (Mescher a Junqueira 2013).

3.3.2. Osteocyty

Jakmile jsou osteoblasty kompletné obklopeny osteoidem ¢i mineralizovanou kostni
tkani, méni se v osteocyty. Ty jsou obstoupeny lakunami, coz jsou drobné prostory v tkani ve
tvaru dané bunky, které jsou zodpovédné piedev§im za udrZzovani kostni tkdné€. Jedna z jejich
funket je tzv. mechanotransdukce, coz je proces, kdy osteocyty reaguji na mechanické sily,
které ptisobi na kost. Osteocyty pomahaji syntetizovat novou kostni matrix stejné¢ dobie jako se
podileji na jejim odbouravani, protoze odumieni buniky, at’ uz z divodu trauma (napt. fraktura),
zestarnuti buiiky ¢1 naprogramované apoptozy, vede k resorpci dané kostni tkané osteoklasty a

nasledni remodelaci matrix osteoblasty (Ross a Pawlina 2011).

3.3.3. Osteoklasty

Stejné jako mnoho jinych populaci tkdiiovych bunék myeloidni linie, i osteoklasty lezi
na pruniku zdravi a nemoci. Tyto buiiky degradujici kosti jsou kritické jak pro homeostatickou
ptestavbu kosti, tak pro patologickou osteolyzu (Novack a Mbalaviele 2016).

Diferenciace osteoklastil je fizena kli¢ovym cytokininem nazyvanym RANKL (receptor
activator of nuclear factor kappa-B ligand). Nedostatek RANKL zplsobuje nadmérné
hromadéni krehké kosti u ¢lovéka. Osteoklasty a jejich prekurzory exprimuji velké mnoZstvi
receptorl, coZ jim umoziiuje vnimat Sirokou Skalu signall z jejich prostiedi. Zanét v kostech
nebo v jejich blizkosti indukuje robustni osteoklastogenni odpovéd a diskutovalo se o

relativnich roli RANKL a zanétlivych cytokininti, jako je TNF-a, IL-1p a IL- 6 (Novack 2016).

3.4. Vznik kosti

Kosti maji dva zpisoby vzniku, ovSem konecna struktura je stejnd. Desmogenni
osifikaci, pii které dochézi k diferenciaci mesenchymalnich bun¢k embrya pfimo v pojivové

tkani a vznikaji tzv. kosti membranosni (kosti lebky s vyjimkou lebe¢ni baze a podstatna ¢ast



kosti kli¢ni). Druhym typem osifikace je typ echondréalni (chondrogenni), kdy kosti vznikaji
pozvolnou nédhradou chrupavcitého skeletu. Timto typem vznikaji kosti lebecni baze a
postkranialniho skeletu (Smahel 2001).

Primarni osifikacni centrum u dlouhych kosti je lokalizované v diafyze, coz je stiedni
cast dlouhych kosti. Sekundarni osifikacni centra se nachézi v epifyzach, koncovych oblastech
dlouhych kosti (Dodwell a Kelley 2011). Osifikaci vSak vyvoj kosti nekon¢i. S tim jak kost

roste, prodélava prestavbu souvisejici s intenzivnim metabolismem (Smahel 2001).

3.5. Rust kosti, modelace a remodelace
Kosti prochézeji béhem zivota podélnym a radidlnim ristem, modelaci a remodelaci.

K podélnému a radidlnimu rtstu dochézi predevsim béhem détstvi a dospivani. K podélnému
ristu dochazi na rastovych destickach, kde se chrupavka proliferuje v epifyzach a metafyzach
dlouhych kosti, poté se podrobi mineralizaci, aby vytvofila primarni novou kost (Clarke 2008).

Modelace je proces, kterym kosti méni sviij celkovy tvar v reakci na fyziologické vlivy
nebo mechanické sily, coz vede k postupnému ptizpisobovani kostry silam, s nimiz se setkava.
Kosti se mohou rozsitit nebo zménit osu odstranénim nebo ptridanim kostni tkan€ na ptislusné
povrchy nezavislym pisobenim osteoblastil a osteoklastl v reakci na biomechanické sily. Kosti
obvykle starnou v reakci na periostalni naneseni nové kosti a endostealni resorpci staré kosti.
Wolffiv zdkon popisuje, ze dlouhé kosti méni tvar, aby se prizptisobily stresiim, které jsou na
n¢ kladeny. Proces modelace popisuje, Ze kosti jsou tvarovany nezdvislou akci osteoklastii a
osteoblastil, naproti tomu u remodelace dochazi k soucasné praci osteoklastll a osteoblastli na
stejné kostni jednotce (Langdahl et al. 2016). Anatomicky d¢j, zvany remodelace, je nedilnou
soucasti rastu. Jeho zakladem je aposice a resorpce na periostalni ¢i endostalnim povrchu kosti.
(Clarke 2008). Proces remodelace za¢iné pfed narozenim a pokracuje az do smrti. Jednotka pro
remodelaci kosti je sloZena z pevné spojené skupiny osteoklasti a osteoblasti, které postupné
provadé&ji resorpci staré kosti a tvorbu nové kosti (Smahel 2001). Kostni modelace je u
dospélych méné Casté nez remodelace (Kobayashi et al. 2003).

Cyklus remodelace se sklada ze 4 sekvencnich fazi. Aktivace ptedchdzi resorpci, ktera
predchazi obracen, které pfedchdzi formace. Mista pro remodelaci se mohou vyvijet ndhodné,
ale jsou také zamétena na oblasti, které vyZaduji opravu. Predpoklada se, Ze remodelujici mista
se vyvijeji véts§inou ndhodné (Burr 2002; Parfitt 2002).

Hlavni faktory, které ovliviiuji proces remodelace jsou uroven pohybové aktivity, vek,
ale 1 souCasna nemoc organismu. V diisledku zmény mechanického piisobeni je kost schopna

remodelace jejiho tvaru, velikosti a struktury. V misté kontaktu kosti a plisobici zatéZze mize



dojit k ubytku kostni hmoty, v misté ptasobeni tlaku nad ramec fyziologické adaptability mtze

dojit i k hypertrofii (Janura et al. 2003).

3.6. Dynamika ristu kosti
Maximalni mnozstvi kosti miize ¢lovek ziskat v pribéhu prvnich dvou dekad Zivota

(Heinonen et al. 2001). Rozdily v ristu a vyvoji se také lisi v zavislosti s pohlavim a etnickym
puvodem jedince. Vzory specifické pro pohlavi jsou zndmy v tempu riistu, nacasovani
pubertalniho rtistového spurtu, celkové velikosti a véku kosterni zralosti, ale rozdily mezi
pohlavimi jsou patrné jiz od fetdlniho obdobi. V prvnich dvou rokach Zivota se linearni rast
jedince zpomaluje, pak je relativné konstantni po celou dobu détstvi az do néstupu tzv.
pubertalniho ristového spurtu (Rogol et al. 2000).

Neékteré déti maji malé zvySeni rychlosti ristu pfiblizné mezi 6,5. a 8,5. rokem Zivota
("mid growth spurt”). OvSem nejedna se o konzistentni nalez a nariist vysky je obecné malého
rozsahu (Tanner 1990). Puberta je dynamické obdobi vyvoje, které¢ se vyznacuje rychlymi
zménami ve velikosti, tvaru a slozeni téla. Nastup puberty odpovida skeletalnimu
(biologickému) véku 10 let u divek a 12 let u chlapct. V pruméru divky vstupuji a dokoncuji
kazdou fazi puberty dfive nez chlapci. Konkrétné u divek puberta konci v 15 letech a u chlapcii
v 17. Nacasovani a tempo puberty se velmi lisi (Rogol et al. 2000). Pubertalni rist je vystihovan
pubertalnim rastovych spurtem, ktery je vysledkem hormonalnich zmén. Celkovy pribéh je
odlisny jak u jednotlivcd, tak celkov€é mezi riznymi populacemi (Cameron a Bogin 2012).

Ristova rychlost mliZze byt ovlivilovana riznou rychlosti proliferace chondrocytl, v
proliferacni zo6né spolu se syntézou matrix v ristové ploténce, za pfitomnosti trvalého nebo
cyklického mechanického zatizeni (Villemure a Stokes 2009).

Vyvoj skeletu zavisi na longitudindlnim rstu dlouhych kosti, ktery se odehrava v
proximalni a distalni ristové ploténce a také v epifyzach dlouhych kosti. Longitudinalni rist je
podminén mnoZstvim chondrocyti v proliferacni zonég, rychlosti jejich proliferace a fizené

syntézy a odbouravani matrix v ristové ploténce (Villemure a Stokes 2009).

3.6.1. Riistova ploténka
Ruastova ploténka je struktura, kterd se nachazi v terminélnich ¢astech dlouhych kosti

do ukonceni ristu kosti (Bernstein a Shelov 2003). Ristové ploténky, neboli kostni fyzy,
predstavuji komplexni systémy, které se skladaji z nékolika ¢asti zabezpecujicich ristovou a
modelacni funkci ristovych zon (Dylevsky 2007). Riistova ploténka je tvofena tfemi odliSnymi
z6énami, a to klidovou, prolifera¢ni a hypertrofickou zénou (Obr.1). Kazd4 zéna obsahuje
chondrocyty, které jsou v odlisSnych stadiich diferenciace. Klidova zona je tvorena malymi

chondrocyty s velkym jadrem a pomalu se replikuji. Proliferatni zona obsahuje vétsi



chondrocyty protahlého tvaru sefazenych do sloupcti s vysokou rychlosti replikace.
V hypertrofické zoné se chondrocyty ptestavaji replikovat a zvétSuji svij objem. Také zde

dochazi k mineralizaci extracelularni matrix (Chung 2011).

Klidova zona

: ; g 4 Rustova
 L_Prolifera¢ni i
: | —— ploténka

Hypertroficka
zona

Metafyza

Obrazek 1: Stavba ristové ploténky (piejato z (Chung 2011))

Na primdarni osifika¢ni centrum (diafyza) navazuji dvé rastové ploténky, které vznikaji
ve stfedni ¢asti chrupavcitého zakladu budouci dlouhé kosti. Jak rist pokracuje, rastové
ploténky postupné rostou od sebe navzajem. V urcitou dobu na kazdém konci kazdé dlouhé
kosti se objevi sekundarni centrum osifikace, nazyvané epifyza, kterd rovnéz roste a rozsifuje
se odstfedivé ve vSech smérech, 1 kdyZ mnohem pomaleji neZ v primarnim centru. Jak se
vzdalenost mezi riistovou ploténkou a epifyzou postupné zmenSuje, ¢ast epifyzy, ktera je
obracena k rustové ploténce, se uzavira kondenzovanou kosti, oznacovanou jak kostni ploténka.
Poté epifyza nabira zplostélého, hemisférického vzhledu a pomaluje vypliuje zbyvajici konec
dlouhé kosti (Brighton 1984).

Ristova ploténka miiZze byt rozd€lena anatomicky na tfi rizné slozky podle prave tii
riznych uvedenych tkani: chrupavéitd slozka, ktera je sama rozdélena do riznych
histologickych zoén; kostni slozka neboli metafyza; a vlaknitou slozkou obklopujici obvod
desky, skladajici se z Ranvierova Zlabku a Lacroixovo perichondridlniho prstence. Lacroixtiv
perichondrialni prstenec se nachazi na obvodu fyzy, mechanicky ji upravuje a brani jeji
deformaci. Ranviertiv Zldbek, umistén v nejuzs$im misté rastového systému kosti, obsahuje
buniky pravdépodobné zabezpecuji Sitkovy rast fyzy (Dylevsky 2007). Ranvierav Zlabek
obsahuje zarodecné buiiky (osteoblasty, chondroblasty a fibroblasty), které navazuji na fyzu.

Lacroixtiv perichondridlni prstenec propojuje vldknitou oblast Ranvierova zlabku s periostem



(Dodwell a Kelley 2011). Lokalni a systémové faktory reguluji proliferaci, diferenciaci a
apoptézu chondrocytt riistovych plotének (Berendsen a Olsen 2015).

Fyza je velice nachylna na mechanickou zaté¢z. Béhem pubertalniho zrychleného ristu
téla je tato nachylnost nejvyssi a to nese i vyssi riziko traumatu (Bernstein a Shelov 2003).

Pokud studujeme biomechaniku rastové ploténky, zamétujeme se na hypertrofii
chondrocytt, jelikoz praveé zéna hypertrofie ma na biomechaniku nejvétsi vliv (Obr. 2). Zdona
je nejvice poddajna a pokud je zatézovana, mize se deformovat (Villemure a Stokes 2009).
Jelikoz je riistova ploténka chrupavcita tkan, méd omezenou schopnost regenerace, a tak je
poranénd rastova ploténka Casto nahrazovana kostni tkani, coz vede k porucham rustu kosti

postizené koncetiny (Chung 2011).
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Obrazek 2: Mechanicka zatéz fyzy; 1- Lacroixiiv perichondridlni prstenec, 2 — hypertroficka

zona fyzy, 3 — Ranvieriv Zlabek; Sipky = smér zatéZe (prevzato (Dylevsky 2007))

Z divodu urazh pfi sportu jsou u déti Casté zlomeniny kosti. Vzhledem k tomu, Ze
ristova ploténka je nejmén¢ tuha oblast dlouh¢ kosti, jeji poranéni jsou bézna a odhaduje se, Ze
ptiblizn¢ 18 % zlomenin kosti zahrnuje ristovou ploténku. To bylo pozorovano ve studii, kde
byli sledovany déti ve 3 skupinach — skupina A (déti ve v€ku 0-5 let), skupina B (6-11 let) a
skupina C (12-17 let). Zlomeniny, které zahrnovaly trauma ristové ploténky se ukazovaly u
spiSe starSich skupin (Mizuta et al. 1987). Odhaduje se, ze az u 30 % vSech dé€ti s poranénim

souvisejici s ristovou ploténkou, dochazi k nezddouci tvorbé kostni tkdn¢ a kostniho miistku



v misté poranéni, brani normalnimu rtstu dlouhé kosti (Ogden 1984). To vede k vyznamnym

ortopedickym problémiim, jako je napt. nesoulad délky koncetin (Wattenbarger et al. 2002).

4. Riist a vyvoj

T¢lesny vyvoj se skladd ze dvou termint — rast a diferenciace. Kvalitativni stranku
télesn¢ho vyvoje predstavuje diferenciace, kterou lze popsat dvéma zplusoby — jako zménu
organismu vedouci ke vzniku a obnové jiz vytvofenych tkdni, nebo také jako rozliSeni
jednotlivych tkéni a organii. Kvantitativni strdnku popisuje pojem rist, ktery 1ze charakterizovat
jako proces vSech organismi, které se v prubchu svého Zivota ¢i dané¢ho obdobi zvéEtSuji.
S rGstem se poji také tzv. negativni rist, kdy dochédzi ke zmensSeni tkani (Dylevsky 2011).

V souvislosti s ristem je dilezité zminit pojmy vyvoj a zrani. Vyvoj a zrani jsou
procesy, které jsou charakteristické tim, ze probihaji ve vSech tkénich a organovych soustavach.
Dozréni, a tim padem ukonceni vyvoje, je odlisné v jednotlivych systémech lidského
organismu. Napftiklad dokonceni vyvoje skeletu je charakterizovano osifikaci kosti. Rist, vyvoj
a zrani je sledovéano vzhledem k ¢asovému ramci (Malina et al. 2004).

Rist a vyvoj lidského organismu je charakterizovany jeho zménou ve velikosti, tvaru a

zralosti, ktera je vazana na urcité casové obdobi (Cameron et al. 2012).

4.1. Fyziologie ristu
Auxologie, neboli véda o riistu a vyvoji, popisuje jak obecny priibéh riistu a vyvoje, tak

1 jejich odchylky od norem a terapii téchto odchylek. Kazda tkan ma svi{ij naprogramovany
proliferacni potencial. Bunécna proliferace je podminéna neurohumoralni stimulaci. Z hlediska
ristu nds nejvice zajima proliferacni potencidl chondrocytl epifyzarnich riistovych plotének
dlouhych kosti. V souvislosti s fyziologii ristu je dilezit¢ zminit pojmy hyperplazie a
hypertrofie. Hyperplazie je proces, kdy dochazi ke zmnozeni buné€k, coz vede ke zvétSeni tkani
nebo organli. Hypertrofie je zvétSovani dané tkdn¢ zvySenim velikosti a objemu stavajicich
bun¢k (Hermanussen 2013).

Tfetim a poslednim fyziologickym procesem rlstu tkani je zvySovani mnoZstvi
mezibunécné hmoty (Dylevsky 2009).

Ve snaze objasnit vznesené otazky i nejasnosti spojené s podnéty iniciujici rist a
podstatu ristovych procesti skeletu vznikaly rtizné teorie. Tyto teorie zahrnuji genetické,

hormonalni a mistni ¥izeni ristu, ale i nékteré vnéjsi vlivy, které rist ovliviiuji (Smahel 2001).



4.1.1. Teorie funkcni matrix
Na pocatku 60. let Melvin L. Moss publikoval novou obecnou teorii rustu, kterou

oznacil jako teorie funk¢ni matrix a pojima veskeré mékké tkané€, zuby a funkeni prostory
(nosni dutina, hrtan.) Teorie funk¢ni matrix (ddle TFM) tvrdi, ze epigenetické, extraskeletalni
faktory a procesy jsou piedchozi, proximalni, vn¢j$i a primarni ptic¢inou vSech adaptivnich,
sekundarnich odpovédi kosternich tkani a organti. Z toho vyplyva, Ze reakce skeletalni jednotky
a tkan¢ nejsou piimo regulovany informaénim obsahem genomu kosternich bun¢k jako
takového. Tato dodate¢na, vngj$i, epigeneticka informace je spiSe vytvoiena funk¢énimi
matrixovymi operacemi. Funkce je tak garantovdna dvéma na sob¢ zavislymi slozkami —
funkéni matrix a skeletdlni jednotkou, které spolecné vytvaii funkéni jednotku. TFM
predpoklada dva typy funké&nich matrix: periostalni a kapsularni (Smahel 2001; Moss 1997).
Kapsularni funk¢ni matrix sidli v dutindch a je predevSim obklopena a chranéna
skeletalni jednotkou. Periostalni funkéni matrix prezentuji svaly, které se upinaji ke kostem.
Jedna skeletdlni jednotka nemusi nezbytn€ znamenat jednu kost. Napt. mozkovna je skeletalni
jednotkou, ktera je tvofena vice kostmi. Jeji funkéni matrix (kapsuldrni) je mozek a veskery
dalsi obsah dutiny a impulz k rGstu pfichazi pravé zevnitt z dutiny. Naopak dolni celist je
jasnym ptikladem kosti, kterd se sklada z n€kolika skeletalnich jednotek (Moss 1971).
Mossova puvodni hypotéza byla, ze kosti by nemély byt povazovany za pojmenované
osteologické jednotky (napt. mandibula nebo maxila) tzn. jak kosti vypadaji, ale mély by byt
vnimany spiSe funkce spojené s danou kosti/kostmi (napt. funkce zrakova realizovana ocni
kouli nebo funkce Zvykaci realizovana svaly a zuby). Logickym roz§ifenim této myslenky byla
identifikace skeletdlnich jednotek v lebe¢nich kostech, jako jsou horni a dolni Celist a jejich
souvisejicich funkénich matrix. Moss aplikoval koncepty hypotézy funkéni matrix nejen na
lebecni spoje a intramembranozné tvarované kosti, ale také na kosti vzniklé endochondralni
osifikaci. V roce 1969 se poprvé vyvinul koncept vysvétlujici existenci dvou odlisnych typt
funkénich matrix, a tedy dva odlisné, ale vzdjemné propojené typy rlstu: periostalni a
kapsularni matrix a aktivni transformativni a pasivni translativni rist. Periostadlni matrix je
zodpovédna za ptimy transformativni rast, kdy dochazi ke zméné velikosti a tvaru. Zatimco u
kapsuldrni matrix dochdzi k translativnimu rastu, kde pozorujeme zmény polohy (Moss a
Salentijn 1969). Ve skutecnosti Ize demonstrovat, Ze pasivni translativni ristové procesy daleko
piesahuji efekty aktivnich transformativnich rastovych procesti (Moss et al. 1972).
Nedostatkem teorie funkéni matrix je, Ze teorie opomiji pfimé hormondlni fizeni
kostniho rastu. Pokud bychom se méli fidit pouze touto teorii, znamenalo by to, Ze hormony

urcuji rist funk¢ni matrix a teprve potom, jejim prostfednictvim, fidi samotny riist kosti. Teorie
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nepokryva otazku, jaka funk¢ni matrix fidi rast dlouhych kosti a také nevysvétluje zmeény riastu

dlouhych kosti, pokud dochazi k 16&bé riistovym &i jingm hormonem (Smahel 2001).

4.1.2. Teorie servosystému
Teorie servosystému, ktera je dolozena experimenty sledujici vliv hormont,

vypracovali Petrovic a Stutzmanova koncem 60.let. Servosystémem je rozumén strukturovany
systém pricin a dusledktt kombinujici jednoduché povely z neurohumordlniho centra a
vzajemné mistni interakce a zpétné vazby, které objasiiuje teorie funk¢ni matrix (Petrovic et al.
1985).

Role hormoni fidici rast psobi na zény primdrniho rlstu, tzv. primdrni ristova centra,
jinak nazyvajici jako kartilagin6zni. K témto centriim patii chrupavcité struktury, napt. rastové
ploténky dlouhych kosti. V rstovych centrech je tvorba nové kostni tkané fizena chrupavcitou
osifikaci, ktera dosahla urcitou hladinu hormont. Tyto hormony jsou kontrolované z hypofyzy
a dale podtizené hypotalamu mozku. Kromé téchto epigenetickych vlivl se vyznamnym, ackoli
obtizn¢ dokumentovatelnym rozsahem ucastni endogenné zakdédovand schopnost bunck
rustové zony se dlouhodobé opakované délit. Signal k déleni téchto bunck piinasi prvni posel
(first messenger), ke kterému se vdzou selektivné specifické membranové receptory. Prvni
posly mohou byt hormondlni, enzymatické, biomechanické aj. Tyto posly nasledné
prostfednictvim druhého posla (second messenger) vyvolaji kaskadu déji, které vedou bunky
k déleni, nebo produkci enzyml podporujici kostni aposici €i resorpcei (Petrovic et al. 1985).

Avsak nelze objasnit vSechny ristové jevy a procesy, kombinace teorie servosystému a
teorie funkéni matrix dobfe vysvétluje podstatu vétiiny procest skeletalniho riistu (Smahel

2001).

4.1.3. Utah paradigma

Utah paradigma dopliiuje stale se rozvijejici kosterni fyziologii a popisuje dopady
mechanickych sil na postnatalni hmotnost kosti. Hlavni myS$lenka Utah paradigmatu, ze svalova
sila dominuje postnatalnim zménam v kostni sile a hmoté, byla po zvefejni vnimana jako
kontroverzni. Tehdy se totiz tvrdilo, ze kontrolu tidi hlavné nemechanické faktory a
mechanické faktory maji vliv zanedbatelny. Podle paradigma kosterni fyziologie (ktera byla
formovéana v roce 1960), nemechanické vlivy (napf. hormony, vitaminy, vék nebo pohlavi)
urcovaly silu kosti na efektorové buiky (osteoblasty a osteoklasty). Osteoblasty ptidaly kost,
osteoklasty ji odstranily, fungovaly nezavisle na sobé a mechanické vlivy mély nepatrny vliv
na pevnost a hmotu kosti (Frost 2000b). Nasledné studie pomalu odhalily mechanismy na
urovni kosterni tkané a jeji funkce. Diky témto studiim doslo k zavérim, Ze biomechanické

faktory maji dilezity vliv na postnatalni rist kosti (Frost 2000c).
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V kontextu se svalovou silou se Utah paradigma zamétuje na otdzku intenzivniho cviceni.
Intenzivni cviceni miize byt vnimano nékolika zptsoby. Zaprvé, cviceni o slabych svalovych
kontrakcich jako je b¢h, dalkové jizdy na kole ¢i plavani. U téchto sportli pozorujeme sice
zlepseni vytrvalosti, ale uz ne narist svalové hmoty nebo zdokonaleni okamzité svalové sily.
Zadruhé, intenzivni cvi¢eni o maximalnich svalovych kontrakcich (napf. vzpirani) nebo pfi
maximalnim zrychleni vlastniho téla jako je napf. fotbal. Pfi téchto sportech dochazi
k okamzitému narlstu svalové sily a na kosti je kladena vétsi zatéz nez u jedinct, ktefi
vykonavaji cviceni o slabych svalovych kontrakci. To znamena, ze vzpéraci a fotbalisté maji
vetsi kostni silu a hmotu nez napt. plavei. U déti rist télesné hmotnosti a svalova sila stale
zvySuje zatizeni kosi, takze proces modelace by mél dosdhnout toho, aby kosti byly dostate¢né
silné a byly schopné odolat danému zatizeni. Kdyz se télesnd hmotnost a svalova sila u
dospivajicich vyrovnd, modelace a sila kosti se mohou dohnat tim, Ze se snizi napéti pod
prahovou hodnotu modelace, coZ vede k zastaveni modelace. U vétSiny dospélych by pokles
svalové sily mohl snizit napéti v kostech na prahovou hodnotu remodelace, ¢imz by zptisobil
ubytek kosti. Pokud jsou tyto jevy v platnosti, intenzivni cviceni by mélo snadno zvysit silu a
hmotnost kosti u déti (u kterych proces modelace jiz bézi), ale u dospélych by to mohlo zptsobit
nadmérné velké zatizeni, a to by vedlo ke spusténi procesu remodelace v tzv. ochranném rezimu
(Frost 2000b).

Podle Frosta je proces remodelace a modelace kosti zavisla na pretvoreni. Jednotkou tohoto
ptetvoreni je mikrostrain (pe). V prvnim stadiu (Obr. 3) dochazi ke stavu, pfi némz nedochézi
k dostate¢nému zatéZovani kosti a dochazi k jeji resorpci. Hranice tohoto stadia je dana spodni
prahovou hodnotou, kterd se pohybuje v limitech 50 - 200 pe. Fyziologicky stav, pii kterém
nastava remodelace kosti je v mezich 2000 — 2500 pe. Za touto hodnotou dochazi k mirnému
pretizeni kosti (v kosti vznikd mikro-poSkozeni, a to vyvolad aktivitu osteoklastll) a dochazi
k jejimu naristu a hranice pro pietiZzeni je vymezena hodnotou 3500 — 4000 pe. Po této hodnoté
dochazi k patologickému pretéZzovani kosti, které reaguji stavbou velkého mnozstvi kostni
hmoty. Kost ztraci svoji pruznost a kostni tkan, ktera je vyvinutd patologicky je sice pevna,
avSak kiehka. K poskozeni a praskani kostni tkan¢ dochdzi za hodnotou 25000 pe (Frost 2000a;
Martin a Burr 1989).
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Obrazek 3: Prahové hodnoty pietvoreni v zavislosti riiznych stavii zatéZovani (prejato (Martin a
Burr 1989).)

5. Faktory ovliviiujici rist

Somaticky rist je ovliviiovan n€kolika faktory, které jednaji samostatné nebo ve shod¢.
K hodnoceni télesné vysky ditéte je vypomocny i tzv. geneticky ristovy potencial. Prakticky to
je odhad potencialn¢ dosazitelné télesné vysky, vcetné jejiho rozmezi. Geneticky rustovy
potencial odrazi genetickou informaci, jenz je zdédéna od obou rodi¢t. Pokud je jedinec ve
vhodnych podminkach, které¢ podporuji jeho rast, dospéje vyrazné snadnéji svého potencidlu
nez jedinec, jenZ je podroben podminkam nevhodnym (Eveleth a Tanner 1990). Ale napiiklad
pii narozeni je velikost ditéte vice zavisla na vyzivé matky a intrauterinnich a placentarnich
faktorech neZ na genetickém podkladé (Rogol et al. 2000). Genetické informace genetického
rustového potencidlu jsou obsazeny v genomu chondrocytli, chondroblastii a fibroblastii
(Dylevsky 2011). Diky zhodnoceni geneticky riistového potencidlu miiZzeme rozpoznat maly ¢i
velky vzrist jako jednu z variant normalniho rastu. Pokud se jedna o konstitu¢né zrychleny
nebo zpomaleny rist, nutno jej identifikovat podle biologického véku (Smahel 2001).
Z historického hlediska se geneticky riistovy potencidl méni, coZ usti v jev zvany sekuldrni
trend (Hermanussen 2013).

Rozdily v rlstu a vyvoji se také 1i§i v zavislosti na pohlavi a etnickém ptivodu. Pohlavni
rozdily zejména pozorujeme v tempu riistu, na¢asovani rastu adolescentl a ve vé€ku kosterni

dospelosti (Rogol et al. 2000).
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Mezi environmentalni faktory ovliviiujici rist patii naptiklad klima, nadmoiska vyska,
stupen urbanizace, socioekonomicky statut a psychosocialni faktory (Smahel 2001).

Existuje fada dalSich faktort, které modifikuji rst — leptin, ristovy hormon (GH),
vitamin D, hormony §titné zlazy, ale 1 naptiklad celkovy zdravotni stav jedince, traumata nebo

infekce (Dodwell a Kelley 2011).

5.1. Hormonalni Fizeni ristu
Hormony jsou latky produkované specifickymi tkanémi, které jsou zpravidla oznacovany

jako endokrinni zldzy. Hormony se z tkani nejcastéji uvoliuji do krve, kde jsou krevnim
fecistém dopravovany do specifickych, ve vétsiné ptipadech vzdalenych, mist svého piisobeni.
Nekteré hormony fidi ¢i ovliviiuji rist. Dale se vedle hormont uplatiuji tzv. ristové faktory,
které jsou syntetizované v riiznych tkanich (Hermanussen 2013).

Ristovy hormon (GH), zndmy také jako somatotropin, je polypeptid z fetézce o délce
191 aminokyselin. GH je syntetizovan somatotropnimi bunikami (somatotropy) ptedniho laloku
hypofyzy. Somatotropni osa je centralnim postnatdlnim reguldtorem podélného rlstu kosti
(Hermanussen 2013). Ristovy hormon ma primarni a sekundarni funkci. Priméarni funkci GH
je zvySovani proliferace chondrocyti, dale role v normalni homeostaze, ale také 1 v riistu a
vyvoji. GH podporuje riist kosti a télesnych organti. Celkova denni produkce GH je nejvyssi
v détstvi a puberté, klesa s vékem. Sekundarni funkce GH zahrnuje regulaci lipolyzy, zvySeni
dostupnosti glukozy, udrzeni homeostazy vapniku, zvySeni svalové hmoty a poméaha regulovat
funkci imunitniho systému (Siebert a Rao 2018).

Sekrece rastového hormonu je hlavné pod kontrolou dvou hypothalamickych faktort.
Béhem spanku se GH uvoliiuje pulznim zptsobem, kdy nejvétsi a nejlépe predvidatelny pulz
nastava piiblizné¢ hodinu po nastupu spanku (Mehta a Hindmarsh 2002). Sekrece GH je
stimulovana hormonem uvolfujici rGstovy hormon (GHRH), ktery je vylucovan
z neurosekretornich bun€k neuront hypothalamu. GHRH je inhibitovan somatostatinem
(SRIF), ale pozor, neinhibuje syntézu GH (Siebert a Rao 2018). V kontextu sekrece GH je
dalezit¢ zminit hormon ghrelin, ktery je produkovéan v zaludku. Piisobi jako hormon
gastrointestinalniho traktu a stimuluje intestinalni sekreci riistového hormonu (Yakar et al.
2018).

GH je uloZen v sekrecnich vezikuldch v somatotropech a transportovan do plazmatické
membrany podél mikrotubuli. Znaény pocet neuropeptidl, neurotransmiteri a hormont
narusuje regulaci GH. Nasledné se GH vaZe na receptor GH (GHR), ktery je exponovan na
bunéénych membrandch v riznych orgénech. Po navazani je GHR tyrosin fosforylovany

pomoci JAK?2 a prostiednictvim signalad STATS indukuje expresi genu reagujicich na GH.
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Jednim z gent je supressor of cytokine signaling 2 (SOCS?2), dilezity negativni regulator GHR
signalizace. GH stimuluje produkci insulin-like growth faktor 1 (IGF1), jak v jatrech, tak v jeho
cilovych tkanich a ICF binding protein 3 (ICFBP3) (Hermanussen 2013).

MOZEK

GHRH

ZALUDEK | —— | HYPOFYZA
GHRELIN

GH

JATRA

IGF-1 l ICFBP-3

KOST

Obrazek 4: Sekrece ristového hormonu (vlastni zpracovani)

Obecné uvadéné stimuly sekrece GH zahrnuji spanek, stres, cvieni a hypoglykémii.
Zatimco inhibitory sekrece GH jsou IGF-1, hyperglykémie, koncentrace volnych mastnych
kyselin a glukokortikoidi (Siebert a Rao 2018). Receptivita na GH je ovlivnéna vékem,
vyzivou, zdravotnim stavem a télesnym sloZzenim. V literatuie vSak rovnéZ dohledat, Ze
zvySenim télesné aktivity, chronickym stresem nebo inzulinem indukovanou hypoglykémii se
snizuje uvolnovani GH. Evidence stimuli a inhibitorti sekrece GH tedy neni jednomyslna a je
potieba klast diraz na miru fyzické aktivity, kterd bude podrobnégji popsana v nasledujici
kapitole. Citlivost GH se zvySuje s vékem a obezitou, kde jsou hladiny GH snizeny a hladiny
IGF-I udrzovany. Normalni rist a slozeni téla vyzaduje pifimé plsobeni GH i nepiimo
zprostiedkované IGF-I stimulovanym GH (Cawley et al. 2013; Hermanussen 2013). GH a IGF-
1 maji dalezitou roli v kosterni fyziologii a GH hraje dulezitou terapeutickou v auxologii

(Tritos a Klibanski 2016).
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6. Vliv fyzické aktivity na télesny rist

Fyzicka aktivita ma dilezity vliv na lidské télo. Diky fyzické aktivité mizeme rozvijet
muskuloskeletarni i1 kardiovaskularni systém, zlepSujeme silu, flexibilitu, ale i motorické
schopnosti jedince. V ptfipadé pfimefené zatéze posuzujeme tyto vlivy na lidské télo jako
pozitivni. U jedince, ktery je soucasti sportovnich tymu, mizeme také pozorovat rozvoj
psychologického, socidlniho a tymového vnimani (Bernstein a Shelov 2003). Doporucené
mnozstvi fyzické aktivity pro jedince ve Skolnim véku je 60 minut denné, kdy dochazi
k pfiznivym ucinklim na télesné a mentélni zdravi, coz by mélo byt zadouci (Strong et al. 2005).

Pokud je fyzicka aktivita aplikovana ve zdravé mire, dochazi k uplatnéni obecnych
teorii riistu, jenz jsou zminéné v piedeslé kapitole. Pti vlivu fyzické aktivity na rast jedince se
primarn¢ odkazujeme na Utah paradigma, kterd popisuje vliv biomechanickych sil na rust
kostni tkané (Frost 2000c). Sekundarné se pak zaméfujeme na teorii servosystému, kde je
kladen diiraz na kontrolu hladin hormont, konkrétné na hladinu kortizolu, v krvi (Petrovic et
al. 1985).

Pozorovany efekt fyzické aktivity neni pouze pozitivni, ale v nékterych piipadech i
negativni, coZ se objevuje zejména pii neadekvatnim mnozstvi t€lesné aktivity (Bernstein a
Shelov 2003). Opérny systém lidského téla je nejcitlivéjsi na podnéty zatézové fyzické aktivity
v obdobi piedskolniho véku (Derman et al. 2008). Vysoké kosterni zatizeni nezralé rstové
ploténky zavodnim sportem v piedpubertalnim obdobi mize zménit jeji rist. Toto tvrzeni je
podpoieno ditkazy o zméné ristu vietenni a loketni kosti u gymnastti, které ovSem mohlo byt
spojeno s opakujicimi zranénimi ristovych plotének, které rast kosti zpomalilo (De Smet et al.
1994; Caine et al. 1997).

Odpovéd organismu se méni s riznou intenzitou zatizeni. Charakter odpovédi souvisi
s tvarem a s velikosti prifezu kosti, s velikosti a smérem piisobici sily. Negativni dopad na
organismus nema jenom extrémni zat€z ve smyslu nadlimitni zatéze, ale i1 zatéZ podprahové
hodnoty. Nadprahova i podprahova hodnota tak vyvolava patologickou reakci organismu, obé
tak miZou byt stimulem pro neZadouci remodelaci kosti. Podprahovou a nadprahovou hodnotu
zatéze rozliSujeme na zakladé velikosti podnétt, tzn. pokud se jedna o podnéty malé, hovotime
o zatézi podprahové hodnoty (Janura et al. 2003).

Znacny efekt zvySené zaté¢Ze v pribéhu cvieni na pevnost kosti u prepubertalnich
chlapct a prepubertalnich a peripubertalnich divek. Nékteré z nich objasiiuji 1 zvySeni kostni

hmoty (bone mass) a zvySeni odolnosti vii¢i biomechanickému stresu (Tan et al. 2014).
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Vliv intenzivniho tréninku na hustotu kostni hmoty (BMD) bylo studovano u skupiny
elitnich ptfedpubertdlnich divek, na pocatku budovani vrcholu kostni hmoty. Ve zkoumané
skupiné bylo 41 divek. Skupina sportujicich divek se skladdala z plavkyn a gymnastek, které
byly podrobeny sportovnim tréninkiim po n¢kolik let a naproti tomu byla kontrolni skupina
nesportovkyn. Mezi skupinami nebyly vyrazné rozdily ve stavbé a vysce téla, véku a hmotnosti.
Ovsem hustota kostni hmoty byla u gymnastek a plavkyn vyssi, nez u kontrolni skupiny Z
vyslednych méfeni plyne, ze fyzicka aktivita v détském véku je dilezitym faktorem pro narast
hodnot v kostnich minerali u prepubertalnich divek. Toto navyseni kostnich materialt také
snizuje riziko osteopordzy v pozdéjsim veéku (Courteix et al. 1998).

Fyzicka aktivita, kterd vyviji vysokou intenzitu ptisobeni, jako je naptiklad gymnastika
a intenzivni zatézové cviceni, podporuje zvyseni priristku kostni hmoty u déti a adolescentt.
Fyzické aktivita vykazuje dlouhotrvajici i€inky na kostni zdravi. I kdyZ neni popsany podrobny
cvicebni program pro déti a mladez, kde by doSlo k optimalizaci zatéze pro zisk maximalniho
mnozstvi kostni hmoty, jedna z cest k dosazeni vyssiho mnozstvi kostni hmoty vede naptiklad
ptes jiz zminénou gymnastiku, skédkani, fotbal a basketbal v intenzité¢ nejméné 20 minut 3 dny

v tydnu. Vyssi specificky nartst byl zjiStén u atlett (divek i chlapciti) (Kohrt et al. 2004).

7. Nadmérna fyzicka aktivita

I pfes nepopiratelny pozitivni vliv fyzické aktivity na télesné i psychické zdravi se
setkavame s pfipady nadmérné fyzické zatéze, které negativné ovliviiuji zdravi jedince,
obzvlast’ télesny rast a pubertalni zrani. Je tedy nutné u kazdého jedince dostate¢né zohlednit
jeho biologickou zralost, aby nedochdzelo k zminénym neZadoucim uc€inklim (Rogol et al.
2000).

Sportovcei, ktefi zacinaji s intenzivni télesnym tréninkem jiz v raném véku, jsou
vystaveni vysoké urovni fyzického a psychického stresu, ktery vyplyva z tréninkového a
soutézniho planu. Skodlivé uéinky intenzivniho tréninku jsou popisovany napii¢ mnoha sporty.
Jednotlivé sporty maji specificky vliv na biologicky vyvoj v zavislosti na specifickém
charakteru sportu, technickych dovednostech a metodach tréninku. U¢inek stresu a intenzivniho
télesn¢ho tréninku na rist souvisi s ucinky jako je veék jedince, intenzita cviceni ¢i jeho
frekvence cvic¢eni. Obzvlast¢ rizikové jsou sporty, pii kterych dochazi k vysokému
energetickému vydaji, napfiklad gymnastika, zapaseni, vzpirani a dal$i (Leszczynski et al.

2019).
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Nekteré studie ukdzaly zpomaleny télesny riist béhem sportovni sezény, a naopak
dohénéni nezddouciho jevu po sezéné (Rogol et al. 2002). Zpomaleni rustu u nékterych
sportovcl miiZze byt zpisobeno snizenim nutri¢niho stavu a také zménami koncentraci hormont
ovlivitujicich rist v krvi (Roemmich a Sinning 1996). Respektive v sezéon€ dochazelo
ke zvyseni klidové koncentrace rastového hormonu a po skonceni sezony se koncentrace GH
vracela k pivodnim hodnotam. Navzdory zvySeni ristového hormonu béhem tréninkového
rezimu, doSlo naopak k vyraznému sniZeni koncentraci IGF-1 (Roemmich a Sinning 1997). Je
dualezité zminit, Ze tento jev predstavuje nejveétsi uymu piredevsim pro jedince, kteti nedokoncili
svj rust a vyvoj (Perriello et al. 1995).

V poslednich letech miizeme pozorovat zvyseny trend specializace ve sportu jedinct jiz
v détském veéku. Anatomické struktury, které jsou jiz v tomto obdobi podrobovany opakované
zatézi, mohou byt traumatizovany a nasledkem toho pifemodelovany. Zménou struktur a
nerovnovahou mezi ¢asem zatézovani a casem rekonvalescence se zvySuje riziko Urazu a
pretizeni. Specialni faktory, jenz se také spolutcastni na vzniku traumatu z pietizeni,
rozd€lujeme na vnitini a vnéjsi (DiFiori 2010).

Tab.1: Faktory ovliviiujici vznik traumat 7 pretiZeni jii v détském véku

Vnitini Vnéjsi

Citlivost ristové ploténky na opakujici se zatéz | Tréninkovy postup

Ristovy spurt v predpubertalnim obdobi Vybaveni

Télesna stavba Technika sportu
Menstrualni dysfunkce Psychologické dopady
Psychické a vyvojové dispozice Vliv okoli

Piedeslé zranéni

Ptevzato z (DiFiori 2010).
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Z hormonalniho hlediska mize nadmérna fyzicka aktivita vyvolat naruseni hormonalni
osy kontroly rtstu (Eliakim et al. 1998). U mladych gymnasti, kteti se podrobuji intenzivnimu
tréninku a dietnimu rezimu, se prokézal trend niz§iho vzristu a nizké hladiny IGF-1. Intenzivni
trénink a dietni rezim nepodstupuji jen gymnastky, ale napiiklad i zapasnici (Theintz et al.
1993).

Nadmérna fyzickéd aktivita u divek negativné plisobi na somaticky rast a pubertalni
zrani. Zpozdéni ristu a pohlavniho dospivani je dobfe zdokumentovano u uréitych skupin
vrcholovych atletek, zejména u gymnastek. Rizeni ristu a menarche vék je ve znaéné mife
v interakci s pozadavky, které souvisi s intenzivnim trénovanim. Pozadavky jsou cilené na
fyzickou a metabolickou zdatnost jedinct, aby v daném sportu dochazelo k nejlepsim moznym
vykoniim. Po vyhodnoceni ristovych parametri u dospivajicich gymnastek se ukézalo, ze tyto
divky jsou mensi a leh¢i a maji vyrazné nizsi procento télesného tuku nez vékove srovnatelné
kontrolni skupiny divek ¢i sportovkyné, které se ucastni ne tolik namahavych sporti (Malina

1994).

Konkrétni studie
Skupina dospivajicich gymnastek byla sledovana v intervalu 2-3 let. Primérna doba

tréninku gymnastek byla 22 hodin tydné. Naproti tomu byla sledovana kontrolni skupina
plavkyn, které trénovaly 8 hodin tydné. Vysledkem studie bylo, Zze gymnastky mély vyznamné
nizsi ristovou rychlost od kosterniho veku 11-13 let, pficemz vykazovaly rychlost vysky piku
pouze 5,48 + 0,32 cm/rok, ve srovnani u plavkyi byla hodnota 8,0 + 0,50 cm/rok. V pribéhu
Casu se vySka gymnastek vyznamné sniZovala, ale u plavkyn tento neZadouci jev nebyl patrny
(Theintz et al. 1993).

Dalsi studie se zabyvala 83 gymnastkami v prepubertalnim a peripubertalnim véku.
Gymnastky absolvovaly tréninky v intenzité¢ 8-36 hodin/tyden. V tomto ptipad¢ kontrolni
skupina zahrnovala 110 divek, které nevykazovaly zadnou fyzickou aktivitu. Skupina
gymnastek vykazovala vyznamné€ niz$i rGstovou rychlost a pubertalni ristovy spurt nez
kontrolni skupina. Kosterni vék u gymnastek byl zpozdén o 1,3 roku, zatimco u kontrolnich
subjektl nebyl rozdil mezi kostnim a chronologickym vékem. Zpozdéni kosterniho dozravani
u gymnastek se zhorSovalo se zvySujici se intenzitou tréninku. Niz$i vzrist byl podminén jak
snizenou délkou bérce, tak deficitem ristu trupu. OvSem sniZzena délka bérce byla
pravdépodobné zpisobena vybérovym zkreslenim, jelikoz jev byl piitomen jiz od pocatku
sledovéani a v pribéhu se délka bérce zvySovala stejnym zptsobem jako u kontrolni skupiny.

Ziskana slozka vyskového deficitu byla vysledkem postupného naruseni délky trupu, které se
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stalo jasn¢ detekovatelnym. Tyto udaje naznacuji, Ze u dospivajicich divek miize nadmérny
trénink narusovat normalni ristovy vzorec (Bass et al. 2000).

Pokud doslo na zaméfeni vztahu nadmérné fyzické aktivity a menarche véku, vznikly
studie srovnavajici menarche veék atletek s menarche vékem obecné populace. V této studii se
zjistilo, ze stfedni v€k v menarche byl 15,6 + 2,1 roku u skupiny gymnastek a 13,2 £+ 1,2 roku
u kontrolni populace (Claessens et al. 1992). Dale bylo objeveno, Ze ve véku 13 let menarche
proslo pouze 7,4 % gymnastek na rozdil od 50 % plavkyn (Theintz et al. 1993). Dusledky
opozdéné menarche se projevuji v nedostatku tvoteni kostnich mineralt. Jelikoz vice nez 90%
celkové dospélé kostni hmoty je utvoieno béhem pubertalnich let, mize selhani tvorby kostnich
minerdlll béhem této doby vést k trvalym deficitim. Kostni mineralizace je slozity proces
ovlivnény vyzivou (zejména piijmem vapniku), vahou a pohlavnimi steroidnimi hormony
(Rogol et al. 2000). Pozoruhodné pozdni menarche a vys$si vyskyt menstruac¢nich abnormalit je
také patrny u tanecnic a béZkyn na dlouhé vzdalenosti. SniZzeny kaloricky piijem se zdaji mit
pii dysfunkci reprodukéniho systému zvlastni vyznam. Tyto zminéné sporty (gymnastika,
tanec, aj.), které kladou diraz na télesnou S$tihlost pro dosazeni lepsiho vykonu, vystavuji
sportovkyné vys$Simu riziku rozvoje tzv. zenské atletické triddy, coz se tykéd amenorey (primarni
¢i sekundarni vynechani menstruace), osteopordzy (nizsi mineralni hustota kosti) a poruchy
pfijmu potravy. Tato 3 onemocnéni jsou spojena s dlouhodobé omezenym piijmem energie a
mohou se 1 navzajem podminovat (Warren a Shantha 2000).

Dohéanéni rastu neboli catch-up rst u gymnastek dochazi pii do¢asném omezeni
tréninku nebo jeho Uplném zastaveni. Tim se zastavi inhibice rastu a hladiny hormont se
normalizuji (Theintz 1994).

Rist zapasnikli byl pfedmétem z4jmu nckolika studii. Zjistilo se, Ze rUst
peripubertalnich zapasnikli mize byt béhem sportovni sezéony zpomalen. V prifezové studii
byly srovnany rtistové vzorce 477 stfedoskolskych zapasnikil se vzory ristu kontrolni skupiny
dospivajicich muzi. Bylo zjiSténo, Ze dospivajicich muzi tvofici kontrolni skupinu byli
vyznamné vys$i nez zdpasnici ve véku 16 let (Housh et al. 1993). VySe uvedena studie se vSak
nezabyvala tim, zda doSlo ke zpomaleni tempa ristu béhem sportovni sezony, a pokud ano, zda
doslo k nartistu po sezon¢ (Rogol et al. 2000).

Kazuistika popisujici pfipad dvanactiletého sportovniho gymnasty pojednava o vyrazné
rastové retardaci, kterd byla zjiSténa u jeho preventivni prohlidky. Hormonalni i chronické
onemocnéni bylo laboratorn€ vylouceno. Chlapec vrcholove sportoval od svych 3,5 let, denné
trénoval, zasadn¢ dodrzoval zdravou vyzivu a dlouhodobé uzival proteinové dopliiky stravy.

V dobé¢ vySetteni méfil 130,4 cm a kostni zralost byla 12,5-13 let. Dle biologického véku
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daného kostni maturaci byla predikce vysky chlapce v dospélosti odhadovana na 150-155 cm,
coz znamend mnohem niz§i rist, nez je dan genetickou predispozici (168 + 6,5 cm). Mizeme
se domnivat, ze v tomto piipad¢ na riistové retardaci chlapce se podilelo ristové selhani
z diivodu vysoké fyzické i psychické zatéze danou sportovnim zatizenim. Jeji dalsi prabéh bude
zéviset na mife omezeni zatéze, jeji intenzity a frekvence tréninkl. Také by mélo dojit
k prokladani zatéze aerobni sportovni aktivitou a omezeni psychického natlaku. Zajisté bylo
nutné okamzité zastavit ptisun proteinovych i jinych doplikd, které jsou uréené pro dospélé
sportovce (Pastucha 2010).

U skupiny zapasicich adolescentli, ktefi podstupovali intenzivni trénink spojeny
s restriktivni stravou dochdzelo k vyraznému snizeni hladiny IGF-1 v séru (Roemmich a
Sinning 1997). U prepubertalnich jedincti ve véku od 9 do 11 let, kteti podstupovali aerobni
trénink po dobu 5 tydnd, doslo k ovéfeni vyznamného snizeni hladiny IGF-1. Vysledky
ukazaly, ze nadmérné aerobni cviceni (90 minut 5x tydné) stimulovalo prozanétlivé cytokiny a
pfispélo k potlaceni osy GH/IGF-1. Tento jev autor vysvétlil prostfednictvim hypotézy, Ze
mechanismem, ktery zplsobil snizeni IGF-1, byla intenzita cviceni. Ta vyvolala stimulaci
prozanétlivych cytokintl, interleukinu I (IL-1pB), interleukinu 6 (IL-6) a faktoru nadorové
nekrozy (TNF-a) (Scheett et al. 2002). Slaby pfijem Zivin a souvisejici nedostatek energie tedy
mohou narusit osu GH-IGF-1, zejména u dospivajicich, ktefi jsou vystaveni intenzivnimu
tréninku (Eliakim et al. 1998). U sportovct, u kterych byl zjistén zpomaleny rist v disledku
nutri¢nich nedostatkli, dochazelo ke catch-up rastu v klidovém obdobi. OvSem nebyl plné
obnoven rustovy potencidl — ve skuteCnosti byla konecnd vySka snizena ve srovnani
s predikovanou vyskou (Modan-Moses et al. 2003). Nedostatek vyZivy nebo energie béhem
peripubertalniho obdobi mtiZze narusit riistovy vzorec a konecnou vysku v zavislosti na jeho
trvani. PfidruZeny psychologicky stres je doplitkovym faktorem, ktery je potfeba brat v uvahu
(Genazzani 2005).

Z vyse uvedenych studii je tedy zfejmé, Ze nadmérna fyzicka aktivita ma negativni vliv
na lidsky rast. Nejlépe je to zdokumentovatelné na sportech jako je gymnastika nebo zapaseni.
U gymnastek pozorujeme s pomalejSim ristem také opozdéné menarche (Rogol et al. 2000).
Pokud je nadmérna fyzicka aktivita spojend s omezenym piijmem zivin, dochazi ke sniZeni
hladiny IGF-1 vséru. To vede k zpomalenému ristu. I maly vyzivovy deficit spojeny
s intenzivnim tréninkem se dokdze projevit na ristu, obzvlast’ pokud jsou jedinci v obdobi
rustového spurtu (Perriello et al. 1995; Rogol et al. 2002). Jakmile doSlo k pozastaveni
intenzivni fyzické aktivity a jedinec se ocitl v klidovém obdobi, byl patrny catch-up riist

(Theintz 1994).
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7.1. Stres

Neexistuje univerzalni dohoda o definici stresu (Stults-Kolehmainen a Sinha 2014).
Stres je slovo, které se pouziva k popisu situaci, které jsou emociondln¢ a fyziologicky narocné
(McEwen 2007). Fyziologicky stres Ize definovat jako stav ohrozené homeostazy, ktery je
potla¢en adaptivnimi procesy. Adaptivni procesy zahrnuji fyziologické, biochemické a
kognitivné-behavioralni reakce, které maji za ukol znovu nastolit homeostaticky stav (Chrousos
a Gold 1992; Sinha 2001).

Se stresem se jedinci vyrovnavaji diky takzvané adaptivni schopnosti. Pfi jejim
piekroceni muze byt jednotlivec vystaven vétsimu riziku Skod (Cohen et al. 1998). T¢lo spousti
nékolik ochrannych procest, aby se témto Skoddm ptedeslo. Tento mechanismus se nazyva
alostaza. Pti alostéze dochézi ke snaze o prizptisobeni organismu na eventualni hrozby aby
nedoslo k ohrozeni homeostazy (McEwen 2007; Singer a Ryff 1999).

Po stresovych reakcich obvykle nasleduji regeneracni procesy, které nemusi nastat,
pokud jsou stresory pfili§ zdvazné (Koolhaas et al. 2011; Stults-Kolehmainen a Bartholomew
2012).

Traumatické zazitky z détstvi jsou zahrnovany mezi stresory, které maji dopad na
jedince po delsi dobu jeho zivota (Danese a McEwen 2012; Thoits 2010). Stresové udalosti se
tedy mohou hromadit od nejranéjSich dntl Zivota, coZ méd mnohem horsi dopad na zdravi jedince
(Miller et al. 2009).

Stresory neboli zmény v prostfedi, maji riizné silny vliv na organismus. Argumentem
je vysoka interindividualni variabilita adaptaci (napf. v genetické vybavé, senzitivité receptort
k stresovym hormontim atd.), které napomahaji vyrovndvat se se stresovymi situacemi.
Psychosociologicky stresovy podnét nemusi piisobit samostatné, ale k jeho plisobeni mohou
prispét 1 nékteré dalsi negativni vnéj$i faktory, napf. koufeni, nizky socioekonomicky status
atd. (Talge et al. 2007; Wiist et al. 2005).

KdyZz se zkouma vztah fyzické aktivity a stresu, obvykle to bylo v perspektivé
zlepSovani vysledkt duSevniho zdravi prostfednictvim cviceni (Contrada a Baum 2011).
Pfiméfena fyzicka aktivita a cviceni podporuji pozitivni zmeény duSevniho zdravi a schopnosti
¢loveka vyrovnat se 1épe se stresovymi situacemi (Salmon 2001; Dunn et al. 2001; Long 1983).
Ti jedinci, kteti se podrobovali fyzické aktivité reaguji na stres 1épe nez ti, ktefi nevykazovali
cvi¢eni Zadné. Intenzita cviceni vSak ma klicovou roli pfi vnimani vlivu fyzické aktivity na
dusevni zdravi (Aldana et al. 1996).

Jak jiz bylo zminéno, u nékterych sportli dochazi k omezeni kalorického piijmu.

Dostate¢ny pfisun mikro— a makronutrientd ma totiZz zdsadni vliv na rist a vyvoj ditéte.
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V extrémnich ptipadech dochazi ke hladovéni, coz uz t€lo povazuje jako stresovou situaci
(Perchard a Clayton 2017).

Na tuto stresovou situaci organismus muze reagovat né¢kolika zplsoby. Muze dojit k
mutaci receptoru pro sekretagogy GH. Sekretagog je definovan jako latka zvySujici sekreci.
Mezi sekretagogy ristového hormonu patii napt. ghrelin nebo growth hormone realasing
peptides (GHRP) (Perchard a Clayton 2017). Dalsi situace, kterd mize nastat, pokud je jedinec
vystaven stresu dlouhodobé, je zvySeni hladiny kortikoliberinu (CRH). CRH je hormon
ovlivitujici ¢innost kary nadledvin. Kortikoliberin zvySuje sekreci somatostatinu, ktery
zabranuje uvoliiovani GH z adenohypofyzy (Tsigos a Chrousos 2002). Tteti situaci je pusobeni
kortizolu na jatra, ¢imz vytvari rezistenci k ristovému hormonu, a to mé za nasledek inhibici
syntézy IGF-1. Nasledkem téchto reakci dochazi k rozvoji ristové retardace (Johnson a Gunnar
2011).

Pokud nastane eliminace psychosocidlniho stresu, do kterého fadime zminény kaloricky
deficit, dojde ke spontannimu catch-up rastu. Catch-up rist je rychlejsi nez normalni ristova

rychlost pro dany vék (Modan-Moses et al. 2003).

7.2. Sportovni specializace a priprava
Castéji dochazi ke sportovni specializaci jedince uz v jeho détském véku. Rannou

vvvvvv

vvvvvv

Definitivni zavéry lze dosdhnout pouze dobife navrzenymi studiemi, které zohlednuji nékolik
proménnych, jako je objem a intenzita tréninku, vyziva, vydej energie, faze a vyvoj puberty,
genetické pozadi + riistovy potencial, socialni a psychologické faktory (Bertelloni et al. 2006).
VétSina odborniki se shoduje, Ze jistd mira sportovni specializace je nezbytna pro dosaZeni
Spickové tirovné v pozdéjsim veku (Jayanthi et al. 2013).

Na sportovni piipravu déti existuji dva rizné nazory. Prvnim spociva ve snaze o co
nejvetsi vykon u utlém détstvi, coz se oznacuje jako rana specializace, druhy nazor je o
priméfené vykonnosti, kterd odpovida veku jedince. Jinymi slovy, sportovni pfiprava v détstvi
by méla plnit pouze ptipravnou funkci pro maximalni vykonnost v budoucnu — tzv. trénink

odpovidajici vyvoji (Dovalil 2002).

8. Diskuse

Fyzicka aktivita je nezbytnd pro udrZeni zdravého zivotniho stylu. Je dilezité brat

v uvahu vek, pohlavi a zdravotni stav jedince, abychom dosli k optimalnimu mnozstvi pohybu.
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Pro skolni mladez by mé€lo byt optimalni mnozstvi aktivity 60 minut denné (Strong et al. 2005).
Je na kazdém jedinci, jaky sport a jaka mira fyzické aktivity mu vyhovuje. Jsou piipady, kdy
se vyhledéava fyzicka aktivita za specifickymi cely, jako je napfiklad ztrata hmotnosti. V tom
piipadé¢ jedinci vyhledavaji ponékud intenzivnéjsi trénink. Naopak pokud jde o udrzeni zdravé
kondice, tak by se mélo praktikovat 150 minut stfedni fyzické aktivity a nebo 75 minut vysoké
fyzické aktivity tydné, ale toto doporuceni se tyka dospélé populace (WHO 2020).

Jak bylo zminéno dfive, pokud dochazi k ptfimétené zatézi, ma to pfedevsim pozitivni
vliv na lidsky organismus. Je tedy ve vlastnim z4jmu jedince, aby vykonaval asponi minimalni
mnozstvi pohybu, aby se ptredeslo civilizatnim chorobam (napi. obezita) a podporoval své
zdravi. Ale jak uz zaznélo v jedné z predeslych kapitol, pti zvySené fyzické aktivité dochéazi
k negativnim dopadiim na lidsky organismus. Je tedy dulezité se vyvarovat extrémnimu zatizeni
a spravné odhadnout své vlastni limity. Sporty, u kterych nadmérna fyzicka aktivita prokazuje
signifikantni trend niz$iho vzriistu, jsou gymnastika a zépaseni. Tito jedinci vykazuji nizsi
vzrust, jednak kvili nadmérnému pietizeni, ale také i kvili dietnim rezimiim (Leszczynski et
al. 2019). Jakmile je na télo vyvijena extrémni zat¢z, dochazi ke kontradikci obecnych teorii
rastu. Utah paradigma pocita s pfiméfenymi biomechanickymi silami, ale jakmile je silové
zatizeni vétsi, je naruSen normalni rist kostni tkané (Frost 2000c). To samé plati v souvislosti
teorie servosystému, jelikoz dojde k naruseni hladiny nékterych hormoni v krvi (Petrovic et al.
1985). Nizsi vzrast je pak pfedev§im podminén mechanismem snizeni IGF-1, kvili silngjsi

intenzité cviceni, ktera narusi ristovou osu GH-IGF-1 (Eliakim et al. 1998).

9. Zavér

Hlavnim zdmérem této bakalaiské prace bylo shrnout poznatky o lidském ristu a
faktorech, které ho ovliviuji se specidlnim zamétenim na fyzickou aktivitu a jeji miru piisobeni
na rust a vyvoj jedince.

Lidsky rtst je komplexni a dlouhodoby proces, kdy dochazi ke zvétSovani organovych
soustav. Vé&da, ktera popisuje rist a vyvoj, jeho obecny pribéh, odchylky od norem a terapii
téchto odchylek se nazyva auxologie. Pokud se zamétujeme na fyziologii ristu, rozdélujeme tii
fyziologické procesy — hyperplazie, hypertrofie a zvySovani mnozstvi mezibunééné hmoty.
V prubéhu let byly vymezeny razné riistové teorie. Melvin L. Moss v 60. letech publikoval
novou obecnou teorii riistu zvanou teorie funk¢ni matrix, kterd se zamétuje na funkénost
kostnich jednotek. Koncem 60.let byla vypracovana dal$i teorie — teorie servosystému,

popisujici vliv hormonti na riist clovéka. Jako treti teorie je uvedena teorie Utah paradigmatu
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publikovana H. Frostem, ktera klade diiraz na vliv biomechanickych sil. V kontextu nadmérné
fyzické aktivity se hlavné odkazuje na teorii servosystému a Utah paradigma.

U faktorti ovlivitujici rust je dulezité zminit jak geneticky rustovy potencidl, tak i vliv
faktort prosttedi, ve kterych jedinec vyrista. Geneticky rustovy potencial se fadi mezi vnitini
faktor, je vyjadien vySkou rodi¢li a determinuje rist aZz z osmdesati procent. K vnéjSim
faktoriim (faktory prostfedi) fadime socioekonomicky statut, psychosocidlni faktory nebo
klima. Rust je do zna¢né miry ovlivnén ristovym hormonem, ktery je syntetizovan v pfednim
laloku hypofyzy. Rustovy hormon je stimulovan hormonem uvoliujici riistovy hormon a
inhibovan somatostatinem. Sekrece a citlivost na rtistovy hormon jsou ovlivnény vékem,
vyzivou a télesnym slozenim.

Fyzicka aktivita patii také mezi dulezité faktory, které ovliviiuji rtst. Fyzicka aktivita
pomaha rozvijet muskoskeletarni, kardiovaskuldrni soustavu, zlepSuje silu, flexibilitu, také i
motorické schopnosti jedince. Jedinci, ktefi jsou soucasti elitnich sportovnich tymi vykazuji
lepsi psychologické, socialni a tymové vnimani. Podnéty fyzické aktivity a jejich dopady se lisi
s vékem jedince. Fyzicka aktivita v détském veku je také dalezitym faktorem pro nartist hustoty
kostni hmoty, jeji biomechanické odolnosti a pevnosti. Vliv fyzické aktivity neni v§ak pouze
pozitivni, nachdzime 1 evidenci o negativnim vlivu télesné aktivity na lidsky organismus. U
jedincti vykazujici nadmérnou fyzickou aktivitu bylo vypozorovano nékolik jevi, zejména nizsi
vzrust a u divek pozdéjsi nastup menarché. Jako nejpravdépodobnéjsi vysvétleni se jevi
patologicky ucinek stresu po biomechanické i1 hormonalni strance, bez zanedbatelného
pusobeni psychiky. Je proto dilezité¢ urcit zdravou miru télesné aktivity. Sporty s pfisnou
regulaci télesné hmotnosti a s vysokym energetickym vydejem jsou obzvlast’ zodpovédné za
poruchy rastu. Poruchy riistu mohou byt bud’ docasné, nebo pokud se jedna o tézsi patologii,
ptetrvavaji do pozdéjsiho v&ku. Sportovcei, jenz zacinaji brzy s intenzivni tréninkem, jsou
vystaveni vysoké arovni fyzického i psychického stresu. Uéinek stresu a nadmérné fyzické
aktivity na rust a vyvoj souvisi s kombinovanymi u¢inky véku nastupu jedince, intenzity
cviceni, frekvence cvi¢eni a omezeni piijmu Zivin. Kaloricky deficit je fazen mezi duleZité
psychosocialni faktory, které také do urcité miry ovliviuji rist a vyvoj jedince. Po dohledani
poznatkl a odbornych publikaci na téma nadmérné fyzické aktivity je nutno dbat zietel na

ur¢eni zdravé miry tréninku, aby nedochazelo k patologiim, které jsou s timto trendem spojené.
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