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1. Uvod

Starnuti je proces, kterému bude kazdy z nas jednou celit. Starnuti pohybového
aparatu zasahne kazdého jedince, at uz v mensi ¢i ve vétsi mife. Cilem této prace je
zmapovat problematiku starnuti pohybového aparatu. Prace se snaZi poukdzat
i na principy starnuti z pohledu molekularniho i celularniho a jejich pficiny vzniku.
Popsany jsou vSechny slozky pohybového systému, jak komponenty opérné, které
predstavuji kosti, klouby a ploténky, tak i komponenty vykonné, které zastupuji svaly
a Slachy. Prdce usiluje o popsani zmén probihajicich vorganismu ve spojeni
s narGstajicim vékem na vSech urovnich organismu. Popsano bude rovnéz i pusobeni
vnéjsich faktor(, které se podileji se na procesu starnuti. Pfedtim, nez budou zminény
zmény spojené s involuci organismu, bude c¢tendfi pro lepsi pochopeni problematiky
poskytnut i ndhled do anatomie a fyziologie dané slozky pohybového aparatu. Prace se
zabyva také nejcastéji vyskytujicimi se onemocnénimi pohybové soustavy, jejichz
prevalence s vékem stoupa. V obsahu prace bude zminéna rovnéz diagnostika, 1é¢ba
nebo také perspektivy v I1éCbé a i zplUsoby prevence u daného problému. Bakalarska
prace je €lenéna do deviti kapitol, vénujicich se jednotlivym ¢astem pohybového

aparatu.



2. Starnuti

Definovat starnuti neni vibec jednoduché. Starnuti je soubor proces(, které
smeéruji k nepfiznivym zméndm ve stavu a vykonnosti organismu a ddle ke zvySujicimu
se riziku onemocnéni, nebo dokonce i smrti. Pficinami, mechanismy starnuti, jako
i dalSimi souvislostmi tykajicich se problematiky starnuti se zabyvd gerontologie,
geriatrie se pak jiZ zabyva zdravotnimi problémy vyplyvajicimi ze starnuti (Doubal,

1997).

Proces starnuti probiha nepretrzité uz od narozeni jedince a projevuje se
snizenim funkci v zavislosti na postupujicim véku a je nevratny. JelikoZ je starnuti velmi
individualni proces a projevuje se u ridznych jedincl odlisSné a zacind v jiném obdobi
Zivota, je velmi slozité urcit, zda dany stav je stdle fyziologicky, ¢i nikoli a stava se tedy
patologickym. Starnuti probihd u jedince na nékolika Urovnich, a to na molekularni,
podbunééné, bunécné, organové, ale i organismu jako celku (Doubal, 1997; Kalvach,

2004).

Starnuti neni pouze interindividualnim procesem (probihajicim rozdilné
u ruznych jedincll), ale také i intraindividudlnim procesem (napf. vliv starnuti
na jednotlivé orgdnové systémy se nemusi projevit ve stejnou dobu). Jak uvadi
Mlynkova (2011, s. 13): ,,U nékterého clovéka probihaji zmény velmi rychle, u jiného
jsou zmény pomalejsi. Rychlost stdrnuti je geneticky zakddovdna, soucasné je ovlivnéna
Zivotnim stylem, prostredim, v némz ¢lovék Zije, praci, kterou vykondvd, stresem apod.”

A dle Kalvacha (2004, s. 67): ,, Vysledkem stdrnuti je stari (senium).”

Urcit stddium procesu starnuti neni jednoduché z toho divodu, Ze kalendarni vék
mnohdy neurcuje stav organismu. Dle kalendafniho véku mizeme jen odhadovat jeho
stav, jaky vliv na néj proces starnuti ma a jak na tom funkéné je. Pro urceni stari
organismu by bylo prihodnéjsi, kdybychom urcili biologicky vék jedince, ktery je
souborem zmén organismu vzniklého vlivem starnuti. Dalo by se fict, Ze biologicky vék
je zhodnocenim zdravotniho stavu jednotlivce a je méfitkem uddavajicim prabéh
starnuti a stanovuje riziko umrti organismu. Destruktivni pochody v organismu jsou

vyvazeny pritomnosti regeneracnich a reparacnich procest. Bez nich by jedinec zhynul.



Snahou gerontologie je zpomalit starnuti, tedy pfiznivé ovlivnit jeho rychlost (Doubal,

1997).

Zjiného pohledu béhem starnuti dochdzi ke zméndm organismu na Urovni
metabolické, humoralni i fyziologické. Starnuti postihuje vSechny systémy lidského
organismu. Nynéjsi stav jedince mlZeme popsat z riznych hledisek. Prvnim hlediskem
jsou morfologické parametry, jako je vySka, vaha, télesné sloZeni nebo vék. Naslednym
hlediskem jsou funkéni parametry, mezi které rfadime vykonnost kardiovaskularni,
fidici, dychaci a pohybové soustavy. Pohybovd soustava starych osob je ovlivnéna
pfemé&nami aktivnich sloZek systému i zménami nervového systému (Stépdnkova,

2014).

Typickymi znaky, kterymi se starnuti projevuje, jsou hlavné snizené nékteré
funkce organismu, schopnost asimilovat se okolnim stresim, ¢imz se zvySuje

zranitelnost jedince, snizuje se vitalita (Otova, 2012; Rokyta, 2015).

2.1 Starnuti z hlediska celularniho

Projevem starnuti na bunécné urovni je skutecnost, Ze buriky jsou schopny se
délit jen po omezenou dobu. Tento mechanismus je fizen geneticky. Po absolvovani
urcitého poctu bunécnych cykll buriky zacinaji starnout, dale se jiz nedéli. Toto souvisi
s replikacnim starnutim, bunky se zastavi v G; fazi bunécéného cyklu. U bunék
z nestejného systému se pocet bunéénych cykll lisi a u bunék ze stejného systému
(tzn. u bunék stejného typu) je proliferaéni potencidl v rozdilném véku stejny (Kalvach,

2004; Otova, 2012).

Mezi bunécné aspekty starnuti patfi kromé jiného regulace bunécného cyklu.
Pfechazeni béhem bunécného cyklu z jednoho stadia do nasledujiciho je zajistovano
souborem proteinl, ktery zahrnuje cykliny a na cyklinech dependentni proteinkinasy
(Cdk). Cdk jsou enzymy, které jsou aktivni (funkini) pouze v podobé komplexu
scykliny - Cdk/cyklin komplexu. Aktivita téchto komplexi je fizena inhibitory
proteinkinas a PCNA (Proliferating Cell Nuclear Antigen). V kontrolnich bodech je
dohlizeno na stav DNA a pribéh bunécného cyklu. Zde se vnitinimi mechanismy ukon¢i

dana faze bunécného cyklu a napravi se pripadné vzniklé chyby, které se vyvinuly
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béhem faze. Hlavni regulac¢ni bod bunécného cyklu se nachazi v Gi fazi. Nenahraditelny
je zde tumor-supresorovy gen TP 53, ktery fidi ¢innost gend, vlivem kterych dochazi
mezi Gi1 a Sfazi k prozatimnimu zastaveni bunécného cyklu a k jeho reparaci. Na
regulaci prechodu mezi G1/S fazi se také podili transkripéni faktor E2F a Rb1 protein

(Otova, 2012).

Apoptdza je Uzce spjata se starnutim. Proces apoptdzy je pro organismus
programovanou bunécnou smrti. Je to fyziologicky proces, béhem kterého dochazi
k likvidaci nadpocetné vzniklych bunék béhem embryondiniho vyvoje, tak
i ke zbavovani se neprospésnych, preménénych ¢i poskozenych bunék u dospélych
jedincl, u kterych je spjata s atrofii tkani. Pfi apoptdze dochazi k degradaci DNA
pomoci endonukledz, enzym( Stépicich DNA, bunka se zmensSuje a uvoliuje
apoptoticka téliska, kterd jsou absorbovana makrofagy, burikami imunitniho systému
a bunka zanikd. Apoptézu startuji glukokortikoidy, nadory nekrotizujici faktor alfa
(TNFa), odebrani rlstovych faktor( aj. Vyvolat apoptézu s nasledkem poskozeni DNA
muze také plsobeni toxinl, ozareni, ve velké mife probihajici osmotické svrastovani
bunék nebo i zanét. Tyto plsobky vyvolaji nepfimérenou degradaci bunék, coz mlze
mit za ndsledek nedostatec¢nou funkcénost organu (Kovar, 2005; Silbernagl, 2001).
Schopnost zbavovat se nepotfebnych ¢i narusenych bunék organismem s pfibyvajicim
vékem klesa, protoze se snizuje transkripcni aktivita genu, které spousti apoptdzu

(Otova, 2012).

Telomery jsou velmi vyznamnym hlediskem starnuti bunék. Tyto nebilkovinné
struktury jsou koncovymi ¢astmi chromozoma. Telomery brani vzajemnému spojovani
pfirozenych koncl chromozom( a chromozomadlnich zlom(. Pfedtim, neZz dojde
k déleni buriky, musi dojit ke zkopirovani DNA, pfi kterém nedochazi ke kompletnimu
zkopirovani koncli chromozomd, telomery se tedy s kazdym bunéénym cyklem zkracuiji.
Jestlize dojde azZ k takovému zkraceni, Ze telomery jiz nejsou schopny plnit svou funkci,
bunika ustdva v procesu déleni a ndsledné odumird. Tudiz je toto gradudlni zkracovani
telomer jednim z mechanism( starnuti organismu. JelikoZ je v nékterych bunkach
pfitomen enzym telomeraza, pomoci kterého dochazi k dokonceni replikace DNA,

nedojde tedy ke zkraceni telomer. Diky tomuto enzymu nedochdzi ke starnuti bunék



a bunky se stavaji nesmrtelnymi. Tento mechanismus se uplatiiuje napf. u bunék

nadorovych (KlimesSova, 2011).

2.2 Starnuti z hlediska molekularniho

Nakupeni somatickych genovych mutaci DNA muze byt také jednim z faktor(
stdrnuti organismu. Genové mutace méni Useky genu, zméni se sekvence nebo pocet
aminokyselin v proteinové molekule. Pozménuji primarni strukturu bilkovin, jsou
schopny zpUsobit zmény v rdznych metabolickych pochodech a mizZou vyvolat i smrt
buriky. Mutace mohou mit za nasledek zdstavu bunécného cyklu, ktera by mohla
narusit funkce tkani a orgdnli. Organismus pak starne. Podle zpUsobu vzniku délime
mutace na spontanni a indukované. Spontannimi mutacemi nazyvame takové mutace,
u kterych neni znam davod jejich vzniku. Tyto mutace vznikaji zfidka. Indukované
mutace jsou mutace vyvolané mutageny. Do skupiny fyzikdlnich mutagen( pocitame
ionizacni a ultrafialové zareni. Rozsah poSkozeni DNA je pfimo umérny vstfebané davce
zareni. Do skupiny chemickych mutagenl (genotoxini) fadime predevsim alkylaéni
¢inidla, silnd oxidacni cinidla, také cinidla desaminujici a interkala¢ni, aromatické
aminy, azobarviva aj. VétSina téchto mutagen(l je také kancerogeny (Necas, 2000).
Dle Otové (2012, s. 191): ,Poskozeni mtDNA mdizZe byt dalsi vyznamnou pricinou
starnuti. Mutacemi miZe dochdzet k porucham produkce energie ve stdrnoucich

tkanich.”

Na poskozeni organismu se také podili latky obsahujici ve svém elektronovém
obalu neparovy elektron, které oznacujeme jako volné radikaly. Ty vznikaji odnétim
nebo prijetim elektronu z ¢astice v zakladnim stavu. Volné radikaly jsou velmi reaktivni
a nestabilni molekuly, které maji tendenci chybéjici elektron doplnit a stat se tedy
stabilni molekulou. V souvislosti s vyskytem volnych radikall v bunikdch nejcastéji
hovofime o volnych radikalech kysliku. Nejobvykleji se vyskytujicim je superoxidovy
radikal (O2*) a jeho nejnebezpecnéjsim derivatem je hydroxylovy radikdl (*OH).
Mezi radikdly se radi i atomy prechodnych kovl. Pokud volné radikdly vznikaji
v prlbéhu metabolismu uvnitf organismu, pri¢iny jejich vzniku oznacujeme
za endogenni a fadime mezi né napf. vznik methemoglobinu, syntézu prostaglandind,
zvySeny metabolismus estrogenl, vznik kyseliny mocové ¢i rozpad fagocytl
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a makrofagl. K exogennim pfic¢inam, které na jedince plsobi zvenci, fadime predevsim
ionizujici zareni, UV-svétlo a modré svétlo, koufeni, rdzné druhy intoxikace
a v neposledni fadé se mohou volné radikaly vytvaret se také v potravé. Volné radikaly
svym plsobenim navozuji oxidacni poruchy molekul. PosSkozeni byvaji zdvaina
a mohou dokonce zpUsobit i smrt buriky. Poskozeny volnymi radikaly byvaji predevsim
fosfolipidy bunécnych membrdan, nukleové kyseliny, bilkoviny a lipidy. Proces napadeni
mastnych kyselin lipidd volnymi radikdly se nazyva lipoperoxidace, béhem niz jsou
zasazeny predevsim mastné kyseliny s vy$sim poctem dvojnych vazeb (Racek, 2003).
Peroxidy lipidG maji neptiznivy vliv na proteiny, nukleové kyseliny a dalsi vyznamné
biomolekuly. Tvofi s nimi celky vytvorené treba tukovymi latkami (lipofuscinem),
proteiny a nukleovymi kyselinami, které se v organismu hromadi a oznacujeme je
za bunécny odpad. Lipofuscin je pigment, ktery se postupné shromazduje predevsim
v lysozomech nedélicich se bunék a je projevem pfirozeného starnuti bunék. Pokud se
v organismu vytvari pfili§ mnoho volnych radikdli nebo je organismus nedokaze
odstranit, potom tedy volné radikdly pozménuji funkci enzym(, bunéénych organel,
membran nebo maji negativni vliv na makromolekuly cytoplasmy. Jestlize jsou volnymi
radikdly zasaZeny bilkoviny, tak nasledné mulze se u jedince objevit revmatoidni
artritida, Alzheimerova nebo Parkinsonova choroba ¢i ateroskleréza. Organismus se
brani vici nepfiznivym vlivim volnych radikdld budto vnitfnimi antioxidanty, které
zastupuji napfriklad bilirubin, glutathion a melatonin, nebo jejich rozkladem
antioxidac¢nimi enzymy jako je glutathion-S-transferdaza nebo superoxiddismutaza
(SOD), u které ale aktivita béhem starnuti klesa a tim se urychluje chatrani tkani

(Otova, 2012).

Proces navazani molekuly cukru na bilkovinu je nefyziologickym pochodem, ktery
nazyvame glykace. Ta je povazovana za jeden z nejvyznamnéjsich dlvoda starnuti,
zvysenou hladinou glukdzy v krvi a pokud je toto splnéno, tak dochazi ke spojeni
proteinl s glukézou. Sledem dalSich krokl se vyviji koneéné produkty oznacované jako
AGE (advanced glycation end product) po jejichz vzniku se vytvareji nefyziologicka
spojeni se sousednimi bilkovinami. Témito produkty byvaji poskozeny lipidy, nukleové

kyseliny a bilkoviny, u kterych se poskozeni vyskytne treba jako tuhnuti pojivovych
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tkani. Vliv glykace se vice projevuje béhem starnuti, ale nikdy ne v takovém rozsahu

jako u diabetikd (Otova, 2012).
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3. Kosti

3.1 Anatomie kosti

Kosti jsou pevnou soucasti pohybového apardtu a poskytuji opéru mékkym
tkanim. Kostra je pak souborem vsech kosti. Kosti maji funkci mechanickou, protektivni

a metabolickou (Linc, 1998; Povysil, 2003).

Kosti jsou tvoreny asi z% organickou slozkou, kterou predstavuje kolagen
a proteoglykany, a asi ze % anorganickou slozkou, kterou zastupuji pfedevsim krystalky

hydroxyapatitu (Racek, 2006).

Podle tvaru kosti délime na dlouhé, kratké a ploché. Pro dlouhé kosti je typické
duté télo, které je tvorené silnou kompaktni kosti. Vevniti kosti se naléza drenova
dutina, v niz je kostni dfenl. Konce kosti tvofi tenci vrstva kompaktni kosti, pod niz je
kost spongidzni. Tyto koncové C¢asti kosti oznacujeme jako epifyzy, a cast stredni
v oblasti dfeflové dutiny nazyvame jako diafyza. Metafyza, Usek diafyzy v blizkosti
epifyzy, je od epifyzy oddélena fyzou. Fyza, jinak také rlstova ploténka, zabezpecuje
rast dlouhych kosti do délky, ale i rist plochych nebo i kratkych kosti. Také apofyza,
usek vystupku kosti, je oddélena fyzou od epifyzy, rovnéz i epifyza je oddélena

od diafyzy (Bartoni¢ek, 2004; Cihak, 2001; Linc, 1998).

Kost kompaktni (substantia compacta), téz jenom kompakta, je povrchovou ¢asti
kosti. Z mikroskopického hlediska je kompakta vilaknitd nebo lameldzni. VIaknita kost
se v dospélosti nachazi pouze u slachovych Upon( a u lebecénich Svli. UZ v prvnim roce
Zivota se totiZz nahrazuje kosti lameldzni. Ta je sloZena z koncentricky usporadanych
vrstvicek kolem cévy ¢i na povrchu kosti. Lamely rozdélujeme na Haversovy lamely,

povrchové lamely a na lamely vmezefené (Dungl, 2005; Linc, 1998).

U kompakty rozliSujeme nékolik struktur. Haversovy systémy - osteony jsou
soustavami, kde podél paralelné probihajicich Haversovych kanalkl s cévami je

soustfedné usporadano nékolik vrstev lamel. Lamely jsou tvoreny kolagennimi vlakny
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v amorfni mezibunétné hmoté a osteocyty, které se nachdzeji v lakunach (jamkach)
lamel. Haversovy kanalky jsou spole¢né propojeny a s vnéjSim povrchem je spojuji
Volkmannovy kandlky. DalSimi strukturami jsou vmezerené lamely, které vyplnuji
prostor mezi jednotlivymi Haversovymi systémy a mezi nimi je malo kolagennich
vldken, coZ pravdépodobné ma vliv na malou odolnost kompaktni kosti ve zkrutu.
Kompakta je nejsilnéjsi uprostfed diafyzy, aby se lehce neohnula, ale vic¢i bocnimu
namahani uz neni odolnd pravé diky jeji charakteristické stavbé. Zevni lamely maji
za Ukol obkruzovat kost z vnéjSi strany a vnitfni lamely naopak z vnitfni strany

(Dylevsky, 2009; Linc, 1998).

Kost spongidzni (substantia spongiosa), také kost houbovitd nebo jen spongidza,
je kosti, jez se vyskytuje ve vétSim mnozstvi na koncich dlouhych kosti. Spongidza je
kryta vrstvickou, kterou oznacujeme jako substantia corticalis, coz je hutny druh kosti,
ve kterém ma vétsi podil kompakta. Dutinky spongidzni kosti jsou vyplnény kostni
dreni. Kostni dfen v dutinkach doplniuji také tukové buriky, cévy, nervy a mezibunécna
tekutina, které napomdhaji spongidze k odolnosti. Dutinky u mensich kosti nejsou
vybudovdny, tvofi je pouze vrchni vrstvicka s. corticalis a uvnitf je spongidza. Ploché
kosti jsou stavény tak, Ze vnéjsi a vnitfni vrstvu tvofi kompakta a mezi témito dvéma
vrstvami je kost spongidzni. Tramce spongidzy jsou vystavény v danych smérech tak,
aby co nejefektivnéji odoldvaly tahu a tlaku pUsobiciho na kost. Tento druh organizace
kosti je pojmenovan jako architektonika kosti. Pokud dojde ke zranéni kosti nebo jiné
zméné pusobici na ni, tak architektonika kosti se ptizplsobi zménam kosti (Dungl,

2005; Dylevsky, 2009; Linc, 1998).

Okostice - periosteum je vazivovym vnéjsim plastém kosti. Periost kryje celou
kost kromé kloubnich koncl kosti a mist Uponu svalu ke kosti. Okostice je ke kosti
prichycena Sharpeyovymi vlakny. Kostni tkan a kostni dferi od sebe oddéluje endost -

endosteum (Cihak, 2001).

Kostni dien (medulla ossium) se nachdzi v dutindch kosti. Vypliuje jak oblasti
diafyz dlouhych kosti, kde jsou vytvoreny drenové dutiny, tak i malé dutinky spongiozy.
Kostni diefl rozdélujeme na €ervenou a Zlutou kostni diefi. Cervena kostni dieri je

krvetvornym organem, ktery tvofi sité retikuldrniho vaziva uvnitr kterych je krvetvorna
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tkan. Nachazi se zde prekurzory bilé, ¢ervené i destickové rady krevnich bunék.
V prabéhu Zivota se Cervend kostni dien preménuje ztukovaténim na Zlutou kostni
dieri. Cervend kostni dfef je poté zastoupena pouze v koncovych &astech dlouhych
kosti, ve spongidze kratkych kosti a v kosti hrudni, panevnich kostech, Zebrech

a v kostech lebky (Cihak, 2001).

Zakladnimi stavebnimi kameny kosti jsou osteoblasty. Tyto buriky buduji kostni
matrix, zejména kolagen |. typu a proteoglykany. Produkuji také alkalickou fosfatazu
a latky ovliviujici kostni buriky. Osteoblasty jsou sefazeny v jednovrstevny lem
na povrchu kostnich trdmc(, ktery se vestavuje do tvofrici se kosti. Tyto buriky jsou
nepostradatelné pro mineralizaci kosti. Z osteoblastl vznikaji osteocyty. Ty jsou
spoleéné pospojovany cytoplasmatickymi vybézky a vlastni soucasné receptory
pro parathormon-PTH. Osteocyty pfi plsobeni PTH se podili na fizeni koncentrace
vapenatych iontd v plasmé. Také odpovidaji na mechanické signaly pfi remodelaci
kosti. Ukolem osteoklastd je resorpce kosti. Osteoklasty vyprodukovanymi enzymy
rozkladaji kost vytvofenou primarni osifikaci a tim vznikne misto pro nové utvorenou

kost (Dungl, 2005; Dylevsky, 2009; Povysil, 2003).

3.2 Osifikace kosti

Kost se wvyviji osifikaci (kostnaténim), prestavbou chrupavky nebo vaziva.
Zpocatku se utvari maly zaklad kostni tkané, osifikacni jadro, které se nasledné bude
rozSifovat. Jestlize se kost tvofi z vaziva tak se jedna o desmogenni osifikaci. Pokud se
kost utvari z chrupavky, pak tuto osifikaci oznacujeme za chondrogenni (Dylevsky,

2009; Linc, 1998).

Desmogenné osifikuji napf. ploché kosti a kosti klenby lebky. Ve vazivu se utvari
osifikacni jddro (centrum) z osteoblastd, které vznikd uprostied budouci kosti. Okraje
jsou touto skutecnosti tenci nez stfed kosti. Osteoblasty tvofi kostni matrix, nasledné
do ni uzavird anorganické substance, formuji ostrlivky prvotni kosti s tramci. Kousek
po kousku se tramce zvétsuji a osifikacni jadro se rozsifuje k okrajim vznikajici kosti tak
dlouho, aZ dojde v témér plném rozsahu k preméné vaziva na kost. Nepreménuji se jen

povrchové vrstvy, z nichz se utvari periost (Dylevsky, 2009; Koudela, 2004).
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Chondrogenni osifikaci vznikaji dlouhé kosti, obratle, Zebra a mnoho dalSich
kosti. Chrupavka u tohoto druhu osifikace je tvarovou predlohou vznikajici kosti.
Dle Koudely (2004, s. 17): ,Pro osifikaci chondrogenni (enchondrdlni) je priznacné
ukladani kostni matrix na zvdpenatélou matrix hyalinni chrupavky, kterd je soucasné
resorbovdna“. Osifikace i v tomto pripadé probiha z osifikaCnich jader a u vétsich kosti

je pritomno vice takovych center (Koudela, 2004; Valenta, 1997b).

3.3 Remodelace kosti

Remodelace kosti probiha jak v détském véku, tak je i neustalym déjem, ktery
probiha v kostech od zakonceni rlstu kostry. Je to proces, pfi kterém se uplatiiuje jak
resorpce, tak i tvorba nové kosti a tyto dva déje na sebe navazuji. V prvnim kroku
dochdzi k resorpci €asti povrchu kosti osteoklasty. Ndsledné jsou povstald poskozeni
zapliovana kostni hmotou, kterd jeSté neni mineralizovand, a v poslednim kroku
dochazi tedy ke kalcifikaci. DllezZitou roli v procesu remodelace hraji osteoklasty,
jejichz plsobenim vznikaji osteoblasty. Neméné dllezitd je i pfitomnost hormonu jako
jsou hormony stitné zlazy, PTH, kalcitoninu, pohlavnich hormona a také vitaminu Ds.
Dilezity je také vliv pUsobkd vyprodukovanych burnkami kosti a prostaglandiny.
V dospélosti se neustale prestavuje % spongidzy a asi Y20 kompakty. V pribéhu let se
pomeéry kosti v remodelaci lisi. Asi po tficdtém roce Zivota linedrné ubyva kostni hmoty,
asi 0,5 % za rok. U Zen v obdobi po menopauze tento jev probiha ve vétSim rozsahu.
Pokud dojde k poruseni rovnovahy mezi resorpci a vznikem nové kosti, vede to
patologickym procesim jako je osteopordza a osteoskleréza (Dylevsky, 2007;

Masopust, 1997; Povysil, 2003).

3.4 Regulace metabolismu kosti

Regulace kostniho metabolismu se uéastni predevsSim derivaty vitaminu D,
parathormon, kalcitonin a také steroidni hormony. Dysbalance metabolismu kosti se
mUzZe projevit na tvaru kosti (pokfiveni kosti - osteomalacie) i na vnitfni strukture kosti

(ubytek kostni hmoty - osteopordza) (Linc, 1998).
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Vapnik patfi mezi anorganickou slozku kosti. 99 % tohoto mineralu je v téle
uloZzeno v kostech z vétsi ¢asti ve formé hydroxyapatitu a ze zbylé ¢asti jako uhlicitan
vapenaty. Spolu svapnikem je vkostech uloZzen také fosfor. Hustota kosti je
navySovana ukladanim mineral( do kosti. Pomér vapniku a fosforu takto uloZenych
v organismu je 2:1 a oba mineraly jsou zastoupeny spolecné jak v hydroxyapatitu, tak
i v oktakalciumfosfatu. Hladina vapniku v plasmé je ve vysi kolem 2,2-2,55 mmol/I. Ta
zavisi na pfijmu potravou, na mife absorpce stfevem, vyméné iontll mezi plasmou
a kostmi a také na vylu€ovani ledvinami a je fizena vitaminem D a parathormonem.
Vlivem zmén stfeva ve stafi dochazi ke snizeni absorpce stfeva a Ziviny nejsou tedy
vyuZity v plném rozsahu. Vapnik se podili na regulaci krevniho srazeni, smrstovani
svall, mda vliv na fungovani kardiovaskuldrniho a nervového systému, a to hlavné
na jejich drazdivost, prenos vzruchd i na jejich smrstitelnost (Dungl, 2005; Ledvina,

2009; Masopust, 1997; Topinkovd, 2005).

Hladinu védpniku v séru ovliviuje vitamin D. Tento steroidni hormon vznika
pfeménou provitaminu D3, ktery si syntetizujeme vystavenim se slune¢nim paprskim,
jenz se pak preménuje na dalsi metabolity. Ve stari mlaze tento zplsob navyseni
hladiny vitaminu D byt problematicky i z dlivodu casté izolace jedince. Vitamin D
mulzZeme ziskat také z potravy ve formé vitaminu D, ktery se také dale preménuje
a v poslednim kroku premén obou plvodnich forem organismus zhotovi aktivni
vitamin D - kalcitriol. Ten zlepSuje absorpci vapniku ve stfevé, coz zvysSuje jeho hladinu
v séru, pfitom snizuje tvorbu parathormonu a je snizena moZnost hydroxylace
na kalcifediol. Pokud je kalcitriol syntetizovan v nadmérné mire, tak dochazi k resorpci

kosti (Dungl, 2005; Ledvina, 2009; Masopust, 1997).

| parathormon (PTH), ktery je produkovan pfristitnymi télisky, je spojen
s metabolismem vapniku. Nizka hladina vapniku v séru zvySuje syntézu PTH a naopak.
PTH pres vazbu s receptory osteoblastl podnécuje remodelaci kosti, kost se resorbuje
a podnicenim osteoklastl se remodelace startuje. PTH také ovliviiuje ledviny, kde pak
v distalnich tubulech dochazi ke zvySenému zpétnému vychytdvani véapniku.
Parathormon ma schopnost podnécovat aktivitu enzymu 1-a-hydroxylazy, kterd

nasledkem jejiho pasobeni umozni vyssi prichod vapniku skrz stfevni sténu a tim zvysi
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jeho hladinu v séru. Antagonistou parathormonu je kalcitonin (Dungl, 2005; Ledvina,

2009).

Estrogeny maji také nemaly vliv na metabolismus kosti. Osteoblasty i osteoklasty
jsou vybaveny receptorem pro estrogen. Je prokazano, Ze nedostatec¢nd tvorba
estrogenu u Zen v obdobi po menopauze je spjata se ztrdtou kostni masy. Nejvice
hmoty ubyva 6 aZ 8 let po menopauze nebo po vynéti vaje¢nikd. Proto je vhodna
aplikace hormonalni suplementace, kterd snizuje odbourdvani kosti a omezuje tim

vznik fraktur (Dungl, 2005).

3.5 Starnuti kosti

Starnuti kosti je dano zménami kosti, a to jejich organické i anorganické
komponenty s ndsledkem zvétsujici se Sance vzniku zlomenin. Kostni starnuti je
vysledkem vzrUstajiciho nakupeni katabolickych pochodu. Jak uz bylo zminéno v ¢asti
vénujici se remodelaci kosti, starnuti kosti zacind asi po tficatém roce Zivota, kdy
postupem c¢asu ubyva kostni hmoty. NejdulezitéjSimi jsou v procesu starnuti osteocyty,
jelikoz prezivaji z kostnich bunék nejdéle. Osteocytll béhem starnuti ubyva vlivem
snizené produkce faktord podilejicich se na remodelaci a také vlivem poruchy regulace
metabolismu kosti. Béhem starnuti dochazi také k poklesu vaskularity, je snizena
i hydratace a kosti jsou méné odolné vici zatézi. Na nepfiznivém ovlivnéni funkce
i mnoistvi osteocytl se podili mezi jinymi také oxidacni stres a pulsobeni volnych
radikdld. Ty se podili také na apoptdze osteocytl ndasledkem zmén hormond.
Schopnost zabranit apoptdze osteocytli maji antioxidanty. Apoptdzu mazou urychlovat
nukleoporiny s narusenou funkci a stavbou, napfiklad vlivem oxidacniho stresu. Dalsi
pri¢inou starnuti kosti je snad i porusend autofagicka aktivita lysosom( v osteocytech,
jejich aktivita je snizend. Dochazi tedy ke stradani lipofuscinu. U osteocytl dochazi
rovnéz ke zkracovani telomer ¢i pfi¢inou starnuti mGze byt také mutace genu Klotho
nebo sniZzena funkce osy GHRH-GH-IGF-1-insulin, vliv rlistovych faktord (GHRH-growth
hormon releasing hormone, GH-growth hormone, insuline-like growth factor 1)

(Blahos, 2011).
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3.6 Onemocnéni kosti

3.6.1 Osteoporoza

Projevem pfirozeného starnuti kosti je osteopordza. Je to metabolicka choroba
kosti, pfi které dochazi k dbytku kostni masy, jak organického podilu, tak i toho
anorganického. Touto skutecnosti architektonika kosti nabyva zmén (viz Obr. 1), kosti

jsou l[dmavéjsi a nachylnéjsi k frakturam (Koudela, 2004; Topinkova, 1995).

K fidnuti kosti dochazi vétSinou po tfeti dekadé Zivota. Dochazi k patologickym
zménam ve spongidzni i kompaktni kosti. V prlibéhu starnuti klesa hladina androgen(
a estrogend, je snizen pfijem kalcia vyZivou a vitaminu D a navySuje se parathormon.
Vysledkem vsech téchto Cinitell je Fidnuti kosti. Nebezpeci vyskytu osteoporotickych
zlomenin je castéjsi u Zen, u osob s nizkou télesnou vahou (vychozi latky metabolitQ
estrogenu jsou uloZeny v tukové tkani), pfi dfive se objevujici menopauze, u kuraku
a u osob s nedostateénym pfijmem vapniku a s nedostate¢nou pohybovou aktivitou.
Vyznamnym faktorem je po dlouhodobé uzivani medikament(, po kterych klesa kostni
masa, nebo i opétovné pady. Podle plvodu vzniku rozdélujeme osteopordzu na dva
druhy. Jestlize osteopordza vznikla vlivem involuce, oznacujeme ji za primarni, pokud
pfi¢inou vzniku byla jind nemoc, pak je osteopordézou sekundarni. U involucni
osteopordzy rozeznavame dva typy onemocnéni. Typ | vznika nasledkem menopauzy
a vyskytuje se tedy vétSinou u Zen. Problémem je zde nedostatek Zenskych pohlavnich
hormonu-estrogend. Zasazena byva hlavné spongidza. Typ Il, ktery je oznacovdan
za senilni nebo i involuéni, se vyskytuje zacatkem 8. dekady a je jim zasaZzena kompakta
i spongidza vlivem nedostatku vapniku a zlomeniny kosti. Toto onemocnéni je zprvu
bezpfiznakové a nasledné prichdazeji bolesti zad, snizujici se vyska jedince diky kyféze,
problémy s chizi, se stanim a mnoho dalsich (Dungl, 2005; Koudela, 2004; Topinkova,

1995; Topinkova, 2005).
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Obr. 1: Porovnani zdravé (vlevo) a osteopordzou zasazené kosti (vpravo)

Zdroj: http://www.clicktocare.it/osteoporosi-cosa/

PFi podezieni na osteopordzu Ci pfi zhodnoceni rozsahu onemocnéni pouzivame
predevsim denzitometrické vySetfeni pfi mensim rozsahu poskozeni kosti, rtg, ktery
vyuzivame pfri rozsahlejsi zméné kosti, a biochemické testy pro stanoveni hladin
plazmatického vapniku, fosforu, alkalické fosfatazy, kreatininu a hydroxyprolinu.
Specialnimi vySetfenimi pak je napf. stanoveni osteokalcinu, parathormonu, vitaminu

D a dalSich marker( (Topinkova, 1995).

Pacientlim je jako lécba predevsim doporucovan pravidelny pohyb, dostacujici
pfisun vapniku a vitaminu D. V téZsich pfipadech je volena Ié¢ba medikamenty jako je
kalcitonin, bisfosfonaty ¢i fluoridy. U Zen se €asto pfistupuje k hormondlni substituci,

pfi které dochazi ke zpomaleni resorpce kosti (Topinkova, 2005).

Mezi nejnovéjsi medikamenty k |écbé osteopordzy radime denosumab. Je to
monoklondlni protilatka, kterd inhibuje kostni resorpci redukci osteoklasti. Timto se
zvySuje kostni denzita a dochazi k snizeni vzniku vertebralnich, nevertebrdlnich fraktur
a fraktur kycle. Denosumab je prvnim a zatim jedinym RANKL inhibitorem schvalenym
pro |écbu osteopordzy. V oblasti vyvoje novych Iéku pro lé¢bu osteopordzy se velmi
nadéjné jevi cathepsin Kinhibitory, parathormonu podobné peptidy (PTHrP-
parathyroid hormone related peptides) a antisclerosinova terapie. Studie téchto Iéku

jesté nebyly ukonceny (Gupta, 2016; McClung, 2015; Zaheer, 2015).
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3.6.2 Osteomalacie

Osteomalacie - méknuti kosti je u dospélych zplsobeno vlivem nedostatku
vitaminu D. V dasledku tohoto faktu jsou kosti méné rigidni. Jsou ohebnéjsi a objevuji

se u nich malé zlomeninky pfi povrchovém napéti kosti (Dandy, 2009).

Osteomalacie je metabolické onemocnéni kosti, u kterého je narusena
mineralizace nové vytvarejicich se kosti vlivem nedostatku vitaminu D. Ten vznika
na podkladé nedostatecného pfijmu stravou, vystavovani se slune¢nim paprskiim a to
zejména ve stari, ¢i pfi poruse vstfebdvani skrze stfevni sténu nebo pfi porusené
preméné vitaminu D. Jedinec s osteomalacii si obvykle stéZuje na bolest svall, kosti,
postizeny jsou Zebra, panev a dolni koncetiny. Také je pfitomna bolest svall s jejich
atrofii. Typickym znakem tohoto onemocnéni jsou ,nohy do O“ Pokud neni
osteomalacie |é¢ena, vytvaii se deformace patere, dlouhych kosti nebo panve

(Kalvach, 2004; Topinkova, 1995).

K jejimu prokdzani se pouzivaji biochemické testy, rentgenologické snimkovani
i bioptické vysetreni kostni tkdné. Pozitivita na rtg snimku je potvrzena snizenou sytosti
kosti a pritomnosti Looserovych zén (svétlejSich pruhi). Typicky v biochemickém
nalezu jsou predevsSim nizké hodnoty vapniku, fosforu a vitaminu D a zvySena je
hladina alkalické fosfatazy. Bioptické vySetieni se vyuzivd v pripadé, kdy lékar ma
pochybnosti, o jaké onemocnéni se jednd. Osteomalacie se 1é¢i podavanim vitaminu D

a vapniku (Kalvach, 2004; Topinkova, 1995).
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4. Klouby

Klouby jsou specidlni struktury spojujici navzajem kosti, které umoziuji pohyb
kostry. Pravé vzhledem k pohyblivosti jsou klouby nejdulezitéjSim spojenim kosti

(Lories, 2013).

4.1 Anatomie kloubii

Kloub je pohyblivé spojeni dvou, nebo i vice kosti realizované dotykem
koncovych casti kosti, které jsou pokryté chrupavkou. Pod chrupavkou je plynule
navazana vrstvicka kompakty, pod kterou se nachdzi spongidéza. Konce obou kosti
(kloubni plochy) jsou vytvarované tak, aby do sebe zapadaly, tzn. konec jedné kosti
tvofi kloubni jamku (fossa articularis), ktera byvad vyhloubend, a konec druhé kosti
vytvaii kloubni hlavici (caput articulare), ktera je pak vypoukla (Cihak, 2001; Dylevsky,
2009).

Podle tvaru kostnich koncl (kontaktnich ploch kloubt), os pohybu a mist Uponu
svalll ke kosti délime klouby na kulovité, elipsovité, sedlové, valcové, kladkové, ploché
a tuhé. U kloub( rozliSujeme nékolik zakladnich druh( pohybu. Flexe je pohyb, u néjz
dochdzi k ohnuti smérem kupredu. Opakem je extense, kterd je pohybem dozadu.
Abdukci odtahujeme napf. nohu do strany a zpétnym pohybem, addukci, ji vracime
do plvodniho stavu. Krotaci dochazi pfi otaceni kolem své osy. Vyjma rotace,

kombinaci pfedeslych pohybd vznika krouzivy pohyb, cirkumdukce (Cihak, 2001).

Po obvodu kontaktnich ploch kloubu jsou kosti navzajem propojeny kloubnim
pouzdrem (capsula articularis). Pouzdro neni pfipojeno k chrupavce, ale upina se nize
ke kosti a misto upevnéni se mezi klouby lisi. Kloubni pouzdro tvofi vazivo, u néjz
mUlzZeme rozeznat dvé vrstvy. Vnéjsi fibrézni membrdna (membrana fibrosa, stratum
fibrosum) je tuha, kolagenni. V malé mire se v ni vyskytuji i elasticka vlakna. Tato vrstva
se postupné méni na vazivo okostice. Zabezpecuje stabilitu a pohyblivost kloub(.

Vnitfni vrstva (membrana synovialis) je fidké, cévnaté vazivo ohranicujici vevnitf
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kloubu kloubni Stérbinu (dutinu). Toto vazivo vylucuje do Stérbin kloubni maz,
synovialni tekutinu. Ta kloub nejen vyZivuje, ale i tim, Ze kloub zvlhéuje, tak se zvysi
pfilnavost kloubnich ploch. JelikoZz je synovidlni tekutina viskdzni a skluzna, tuto
vlastnost zajistuje kyselina hyaluronova, zmirnuje tfeni mezi kloubnimi ¢astmi kosti

(Cihak, 2001; Dylevsky, 2009; Linc, 1998).

Vazy (ligamenta), jakoZto soucasti kloubu, propojuji kosti. Jsou to pasy
kolagenniho vaziva. Vazy jsou s pouzdrem srostlé nebo k pouzdru pfiléhaji, ale mohou
se nachazet i uvnitf kloubu nebo do néj zasahovat. Vazy zajistuji ustalené spojeni kosti

a zprostredkovavaji jejich pohyb (Bartonicek, 2004).

Disky (disci articulares) jsou destic¢ky, které se rozprostiraji skrz celou kloubni
Stérbinu. Menisky (menisci articulares) oproti tomu jsou desti¢ky zasahujici jen do ¢asti
kloubni stérbiny. Oba druhy desticek jsou tvoreny vazivovou chrupavkou a také
kolagennim vazivem. Jejich ukolem je predevsim vyrovndvat rozdilné nerovnosti
kloubnich koncl kosti, zvySovat rozsah pohybu kloubu a absorbovat otfesy (Dylevsky,

2009; Linc, 1998).

Soucasti kloubu je i kloubni lem, labrum articulare, ktery je z vazivové chrupavky
a tvori okraj chrupavky. Labrum articulare zvétSuje hloubku jamky kloubu. Synovialni
burzy (bursae synoviales) jsou komponentou kloubl, ktera je tvorena synovialni
blanou. Jedna se o dutinky ve vazivu kolem kloubu vznikajici tam, kde dochazi ke tfeni

$lach nebo vazl po pouzdru kloubu (Cihak, 2001; Dylevsky, 2009).

4.1.1 Chrupavka

Kloubni plochy kosti jsou potaZeny vrstvou chrupavky. Ve vétsiné pripadd jde
o chrupavku hyalinni o tloustce nékolika milimetr(i. Chrupavka na kloubnim konci kosti
ma za ukol tlumit narazy na kost a také zabezpecuje rovnomérné rozdéleni ndmahy
na plochy, pres které namaha pUsobi. Jednd se o avaskuldrni tkan zahrnujici

chondrocyty produkujici specifickou extracelularni matrix (mezibunécnou hmotu),

ve které jsou zabudovany (Lories, 2013; Lillmann-Rauch, 2012).
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Kloubni chrupavka je sesklddana ze ¢tyt plynule na sebe navazujicich vrstev (zén).
Ve vrchni vrstvé, tangencidlni vrstvé, se nachazeji protahlé chondrocyty, jejichZ dlouhé
osy jsou usmérnény rovnobézné s povrchem. Mezi chondrocyty v této vrstvé jsou
Cetnd vldkna kolagenu II. typu. Na tuto vrstvu navazuje vrstva prfechodnad, ve které se
nachazeji vétsi chondrocyty a kde vldkna kolagenu nejsou pravidelné rozlozena.
Nasledné na predchozi navazuje vrstva radialni, v niz jsou fibrily kolagenu sefazeny
kolmo smérem k povrchu, vedle nichz jsou sloupkovité utfidéné chondrocyty. Tyto tfi
vrstvy jsou vyzivovany synovialni tekutinou. NejniZze uloZzenou je vrstva mineralizované
chrupavky obsahujici malé chondrocyty a zvdpenatélou extraceluldrni matrix. Touto
vrstvou priléha chrupavka na kost a Ziviny k ni privadéji cévy kosti (Lillmann-Rauch,

2012; Povysil, 2003).

Po strance chemické tvofi chrupavku asi ze % voda. Dale jsou v ni obsaZeny
proteoglykany, nekolagenni proteiny, glykoproteiny a kolagen. Pfevadzné je to kolagen
II. typu s typicky obloukovité organizovanymi fibrilami. PredevSim na agregaty
proteoglykan( je navazana voda, ktera je v chrupavce nerovnomérné rozmisténa.
Komponenty téchto shlukd jsou wvytvory chondrocytd. Je to hlavné kyselina

hyaluronova, chondroitin sulfat a keratan sulfat (Povysil, 2003; Valenta, 1997a).

4.2 Zmeény na chrupavce

Chrupavka kloubu je viskdzné-elastickou tkani, ktera je propustna pro synovialni
tekutinu. JelikoZz ma chrupavka za ukol predevsim tlumit a synovidlni tekutina ma
zmirnovat treni, tak ztrdta téchto schopnosti ma vliv na funkci kloubu a jejim

vysledkem jsou patologické zmény kloubu (Dylevsky, 1997).

Bé&hem starnuti organismu jsou na kloubu znat degeneracni a prolifera¢ni obraty.
Dochazi k dbytku chondroitin sulfatu a extraceluldrni matrix, tim se méni i mnozZstvi
vody v chrupavce, ¢imZ se sniZuje se jeji pruznost. SniZuje se i pevnost chrupavky,
jelikoz nastavaji zmény v syntéze kolagenu. Dochazi ke zméndm profilu chrupavky, kdy
chrupavka trochu vazivovati. Kolagen je vlivem starnuti také i neenzymaticky glykovan.
Diky tomu jsou kolagenni vldkna tendéi, maji snizenou pevnost a snadnéji podléhaji

denaturaci. Proteindzy a jejich inhibitory maji za Ukol obménovat mimobunécnou
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matrix. S pfibyvajicimi léty roste exprese proteinaz, které Stépi matrix chrupavky
a soubézné s tim se stupriuje exprese tkanovych inhibitort (TIMPU). Aktivita proteinaz
roste vznikem osteoartrdzy a revmatoidni artritidy. Chondrocyty jsou pisobenim zmén
tlaku a deformace podnécovany ksyntéze proteoglykanl. Vlivem nedostatku
mechanickych podnétli chrupavka degeneruje. V dospélosti se sniZuje pocet
chondrocytll a po néjakou dobu je opotfebovani kloubld nahrazovano extraceluldrni
matrix. Snizovani mnoiZstvi chondroitin sulfatu a kyseliny hyaluronové v pribéhu
stdrnuti se projevi poklesem viskozity extraceluldrni matrix. Proliferaéni zmény
chrupavky se projevuji ndhradou chrupavcité tkané za tkan kostni (Dylevsky, 1997;

Stovitkova, 2000; Valenta, 1997a).

Pohyb ma pozitivni vliv na chrupavku. Pfi pohybu je totiz na chrupavku neustale
pfivdadéna synovialni tekutina a tim je i |épe vyZivovdna. ZatéZovani a nasledné
odlehcovani pomaha chrupavce zUstat zdravou, protoZe vyZivujici latky Iépe pronikaji
do chrupavky a chrupavka se rovnéz zbavuje odpadnich latek. Pokud je chrupavka
zatézi jen malo poskozend, tak je schopna se obnovit. Nadmérny pohyb (zatizeni) ale
chrupavce neprospiva, zpUsobuje totiZz jeji opotiebovani, chrupavka se poskozuje.
Jestlize je chrupavka madlo promazavand synovidlni tekutinou, vznikd nasledkem toho
chronické poskozeni chrupavky, které muUze vznikat i Unavovym procesem
biomaterialu. Unavovym procesem se v chrupavce redukuji proteoglykany ddsledkem
opétovného vytlacovani a vtlacovani tkanové tekutiny. Na tomto pochodu se odrazi

mira, délka a frekvence zatiZeni (Valenta, 1997a).

4.3 Onemocnéni kloubt

4.3.1 Osteoartroza

Osteoartréza (zkracené artréza) je nejcastéjsi choroba kloubl u dospélych,
u které degenerativni premény zasahuji chrupavku kloubu. Zmény na kostni tkani jsou

nefyziologické a jsou sekundarniho charakteru (Gallo 2014; Macak, 2012).

Jeji frekvence se zvysuje s rostoucim vékem. U osob mezi 55. az 64. rokem Zivota

je tato choroba pritomna u 60 % jedincl. Mezi 75. az 84. rokem mira vyskytu narudsta

25



az na 90 %. Faktor( ovliviujicich vznik artrézy je mnoho. Je to zejména vyssi vék, vyssi
hmotnost jedince, nadmérnd zatéz na klouby vyvijena narocnou fyzickou ¢i sportovni
aktivitou nebo také geneticka zatéZz. Zasaien mulzie byt jeden i vice kloub(.
V pocatecnim stavu osteoartrézy chrupavka zachycuje vice vody, otéka, a soucasné se
redukuji proteoglykany. Dochazi k jejimu pretizeni, vznikaji trhliny a rozvlakni se.
Chrupavka mékne, pfichazi o pruznost, mizi, az v poslednim stadiu onemocnéni zcela
zanikne. Postizena neni pouze chrupavka, ale i okolni vazy, Slachy i menisky.
Pfi poruseni chrupavky se kloub pfizpisobi zménou hutnosti kosti, nachazejici se
pod chrupavkou a tvorbou vyrlstkl, osteofytll. Osteoartrdéza se projevuje Unavou
a bolesti kloubU. Bolest vznika zejména pfi zahdjeni pohybu a v jejim pribéhu se ztraci.
Typicka je také ranni ztuhlost kloub(l a snizenad pohyblivost. Pfitomna je deformace
kloubu, nefyziologicka osa koncetin, ubytek svalové hmoty a dalsi priznaky (Gallo,

2014; Koudela, 2004; Macdk, 2012).

K diagnostice artrézy se vyuziva rentgenového snimkovani. VétSinou jsou
vysledky této metody pro ndsledujici lécbu dostacujici. Zrtg snimkld dokdzeme
rozeznat zuzeni Stérbiny, vytvareni vyrlstkd, vznik kostnich cyst a dalsi abnormality.
Metodou magnetické rezonance jsme schopni zhodnotit stav chrupavky a premény
kosti nachazejici se pod kloubni chrupavkou. Pfi |éCbé osteoartrdzy se vyuziva fyzikalni
terapie (vodolécba, ultrazvuk, magnetoterapie, masaze,...), kterd onemocnéni neléci,
ale pouze zmirfiuje jeji projevy. Z 1€kl se podavaji analgetika, nesteroidni antiflogistika
nebo kortikosteroidy. Operaénim zakrokem lze také postizeny kloub nahradit umélym

(Gallo, 2014; Magak, 2012).

Cilem ve vyvoji |ék(i na osteoartrdzu je vytvofit takové léky, které by upravovaly
strukturalni rozpadani chrupavky. Léky takového typu oznacujeme jako DMOAD
(Disease Modifying OsteoArthritis Drugs). Zatim neni na trhu Zadny lék tohoto typu.
Mezi nejvice nadéjné |écebné postupy patfi chirurgické metody. Kromé ndahrady
kloubu umélym kloubem se rozviji i metody, u kterych je snaha chrupavku zachovat.
Mezi takovéto postupy patfi transfer osteochondralniho autograftu, transplantace
solidniho alo$tépu, implantace autolognich chondrocytd a také autologni matrix-
indukovana chondrocytogenéza. Tyto metody jsou potvrzené mnohymi studiemi, ale

z dlouhodobého hlediska plsobeni téchto metod na osteoartrézu je nutné pozitivni
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pfinos potvrdit. Velmi nadéjnou metodou se jevi Ié¢ba mezenchymalnimi kmenovymi
burikami. Zejména intraartikularni aplikace téchto bunék vypadd slibné, ale zatim
neexistuji ukoncené randomizované studie. Perspektivni by mohla byt také genova
terapie. Ale vzhledem k naroc¢nosti vyvoje této metody zatim Zadna vyvijejici se genova

terapie nedospéla k uspésnému konci (Pavelka, 2015).

4.3.2 Revmatoidni artritida

Revmatoidni artritida je systémova zanétliva choroba, ktera nejéastéji propukne
mezi dvacatym az Ctyficatym rokem Zivota. Problémem u tohoto onemocnéni je
proliferace synovialni vystelky, kterd ni¢i nejen chrupavku kosti, ale také kost
nachazejici se pod ni. Zasazeny mohou byt rovnéz svaly, cévy, klize a dalSi organy

(Ma&ak, 2012).

Toto onemocnéni byva chronické, a proto nejvétsi procento jedincl trpicich
touto chorobou byva u starych osob. Ve véku nad 65 let se vyskytujeu5 % Zenau2 %
muzud. Vznik a vyvoj revmatoidni artritidy neni uplné zndmy. Pravdépodobné je tato
choroba geneticky dand a na jejim prabéhu se podili autoimunita. Pomocné
T-lymfocyty se aktivuji, produkuji cytokiny, a rovnéz jejich zapfi¢inénim se makrofagy
a B-lymfocyty se stdvaji aktivnimi. B-lymfocyty nasledné tvofi protilatky vici vlastnim
tkanim. Synovialni membrana je plnad lymfocytd a makrofagl, je napadné otekla
a pfiznacné je kvantum fibrinu. Dochazi k rozhojnéni synovidlnich bunék, synovie tim
zvétSuje svlj objem a kousek po kousku vypliiuje kloubni stérbinu. Tim kloubni
chrupavce zamezi vyZzivovani, chrupavka se poskozuje a posléze taktéz kost, pricemz
dochazi k ubytku kostni masy. Nakonec kloub fibrotizuje a vzniklym kostnim spojenim
se stdva nepohyblivym. Pro revmatoidni artritidu je charakteristickd ranni ztuhlost
kloubl, pozdéji i snizend pohyblivost, postizeny revmatoidni artritidou je unaveny,

slaby, poti se a hubne (Macdék, 2012; Topinkova, 1995; Topinkova, 2005).

K odhaleni onemocnéni vyuzivame sérologickych test(, jako je latex fixacni test
a test inhibice, kterymi se prokaze pritomnost revmatoidnich faktorl. Z krve dale

prokazujeme pfitomnost anémie, nachdzime také zvySeny CRP (C-reaktivni protein)
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i alkalickou fosfatdzu, ale hladina albuminu je sniZena. Ze zobrazovacich technik

vyuzivame rtg ¢i magnetickou rezonanci (Ebnezar, 2006).

4.3.3 Dna

Dna (dnava artritida, arthritis uratica) je onemocnéni kloubl vyskytujici se
pfi poruse metabolismu kyseliny mocové. Krystaly natriumuratu se vlivem velkého
mnoZstvi metabolitd purinG v krvi ukladaji v kloubech a mékkych tkanich v blizkosti

kloubu za vzniku zanétu (viz Obr. 2) (Kalvach, 2004; Povysil, 2007).

Dnavou artritidou trpi sedmkrat vice muzd nez Zzen. U muz(l se vétSinou projevi
po Ctyficatém a u Zen po Sedesatém roce Zivota. Dna se Casto vyskytuje ve spojitosti
s nadvahou a po sniZzeni télesné hmoty vétSinou se snizi i hladina kyseliny mocové
v krvi. V souvislosti s dnou se vyskytuje také zvySend hladina triglyceridl a cholesterolu
v krvi. Na zakladé vzniku tohoto onemocnéni délime dnu na primdrni, u niz se
nadmérné vytvari kyselina mocova, a sekunddarni, pfi které nastavd problém
s vyluCovanim kyseliny mocové nebo pfi intenzivnéjsi preméné purin(. Tato choroba
ma Ctyfi etapy: bezptiznakovou hyperurikémii, akutni dnavou artritidu, obdobi bez
symptomU nebo jen malo projevujicich se symptomG a chronickou dnavou artritidu

(Kalvach, 2004; Povysil, c2007; Trnavsky, 1997).

Obr. 2: Klouby postizené dnou

Zdroj: http://www.regionalderm.com/Regional_Derm/Gfiles/gout.html
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Pro akutni dnavou artritidu jsou typické zachvaty zanétu vznikajici vlivem
krystalizace uratd v synovialni membrané i v synovialni tekutiné, a to zejména u kloubt
dolni koncetiny. Atak artritidy je nahly a projevuje se bolesti a otokem kloubu, ktery
byva zarudly, citlivy a je vném horecka. Neléceny atak pomine po tfech aZ deseti
dnech. U postiZzeného se obtize opét vyskytnou pfi pfistim zachvatu. Zachvaty mohou
byt zplsobeny nedodrZovanim diety, po poranéni, operaci nebo nasledkem infekéni
choroby. Chronickd dnava artritida je dusledkem dlouhodobé krystalizace mocana
a chronicky se opakujicich zanétlivych zachvatli. Pro tuto posledni etapu dny je
charakteristickd pritomnost tofl (uzlikd plnych krystald mocanu) vyskytujicich se
i mimo dolni koncetiny. V tomto stadiu onemocnéni se poskozuje chrupavka i kostni

tkan nachazejici se pod ni, coz vede ke vzniku artrézy (Povysil, 2007; Trnavsky, 1997).

Laboratorné pozorujeme vyssi pritomnost kyseliny mocové v moci, krystal(
mocanu sodného v séru i vyssi pocet leukocytl v synovialni tekutiné. Pfi dlouholetém
vyskytu dny mGzeme pozorovat zmény kosti a kloubU na rtg snimcich. Pfi akutni dnavé
artritidé se podavaji kortikoidy, antirevmatika ¢i kolchinin. PFi chronické formé tohoto
onemocnéni je treba dodrZovat dietu s nizkym mnozZstvim purind a uZivaji se

antiuratika (Koudela, 2003; Trnavsky, 1997).
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5. Svaly
5.1 Stavba svali

V souvislosti se svaly pohybového aparatu hovofime predevsim o kosterni
svaloviné, pricné pruhované svaloviné, kterd z vétsi miry zajistuje pohyb jedince. Tvofri
ji svalova vlakna, kterd jsou spojena ve snopce, jejichz spojenim se vytvafi sval. Podle
funkce a kompozice délime svalova vlakna na rychld a pomala. Barva Cervenych vilaken
(pomalych vldken) je dana pfitomnosti vétSich kvant myoglobinu. Tato vldkna davaji
na jejich stimulaci pozvolnéjsi odpovéd. Energii Cerpaji z cukri a tukl. Typické
pro tento druh vldken je schopnost fungovat p¥i dlouhodobém vykonu. Cervena vldkna
jsou velmi dobfe cévné zasobovana kyslikem a pracuji za aerobnich podminek. Pomala
vldkna (bild vldkna) jsou charakteristickd rychlym pohybem, ale také dojde pfi jejich
vykonu k rychlému vyc€erpani. Pracuji anaerobné a maji nejvétsi vliv na silu svalové

kontrakce (Grim, 2001; Rokyta, 2015).

Na svém povrchu jsou svalova vldkna pokryta endomysiem. Snopce vlaken jsou
obaleny perimysiem a cely sval je obtocen dokola epimysiem. VSechny tyto obaly jsou

tvoreny vazivem (Grim, 2001).

Bunécnou membranu svalové tkané oznacujeme jako sarkolemu a cytoplazmu
zase jako sarkoplazmu. V sarkoplazmé jsou longitudindlné seskldadané myofibrily, jez
zabezpeduji stah svalu. Kontraktilni jednotky utvofené myofibrilami jsou od sebe
oddéleny telofragmou - Z-linii. Usek mezi dvéma Z-liniemi nazyvdme sarkomerou.
Telofragmu oboustranné obklopuji opticky izotropni prouzky (I prouzky), které jsou
svétlé a jsou v nich pfitomna aktinova vldkna. Mezi dvéma izotropnimi prouzky, tedy ve
stfedu sarkolemy, se nachdzi anizotropni prouzek (A prouzek), ktery je tmavy a tvofi jej

myozinova vladkna (Rokyta, 2015).

Myofibrily jsou tvofeny dvéma druhy myofilament. Tenkd myofilamenta jsou
aktinova a tlusta myofilamenta jsou myozinova a oboje filamenta jsou v myofibrilach

longitudindlné uloZena. Tenkd myofilamenta tvofi aktin, troponin a tropomyozin.
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Tenkd myofilamenta maji typickou strukturu dvousroubovice a jejim stavebnim
kamenem je F-aktin, ktery se vytvari z G-aktinu. Kolem aktinové dvousroubovice se
také vinou vldkna tropomyozinu a troponinu. Tropomyozin je velmi dulezZitou
molekulou tenkych vldken, jelikoZz jeho uUkolem je regulovat svalovou kontrakci.
Troponin je vyznamny predevsim v kosterni a srdecni svaloviné. Rozezndvdme u néj tfi
podjednotky: troponin T, troponin C a troponin I. Troponin C je ovliviiovan vdpenatymi
ionty, jejichz pasobenim se méni konformace troponinu. Troponin | ma inhibi¢ni funkci
a troponin T se podili na tvorbé troponin-tropomyozinového komplexu. Troponin ma
nezastupitelny vyznam v diagnostice rliznych onemocnéni. Tlustd myofilamenta jsou
tvorena molekulami myozinu typu Il. Jednd se o nesymetrickou molekulu, ktera je
na konci dvousroubovicového ocasu tvoreného tézkymi tetézci zakoncena dvéma
hlavickami z lehkych fetézci, na kterych je misto pro navazani molekuly
adenosintrifosfatu a misto na které se vaZze aktin. Svalovd kontrakce vznika
na podkladé vsunovani aktinovych filament mezi myozinova filamenta pfi zachovani
své délky, tudiz nedochazi ke zkracovani filament. Na sloZeni sval( se podili také fada
dalSich proteinl, jako jsou titin, nebulin, desmin, dystrofin, myoglobin a dalsi

(Konradov4, 2000; Rokyta, 2015).

Jediné svaly jsou schopny aktivné vyvolat pohyb. Pohybova schopnost vyjadfuje
dispozici k vykonani pohybové aktivity. Pohybova sila se da charakterizovat jako
zpUsobilost dat jednotlivym segmentlm téla pohybovou energii a zavisi na kvantu
motorickych jednotek, na poméru typl vlaken pritomnych ve svalu a na dalSich
faktorech urcujicich pohybovou silu. Pohybova rychlost znazorfiuje viohu vykonat
pohyb nejvyssi frekvenci v nejkratSim c&asovém Useku. Pohybova wvytrvalost je
zpUsobilost dat castem téla pohybovou energii po pomérné dlouhy ¢as. Pohybova
obratnost je dana rychlym posouzenim smysla a vyjadfuje schopnost vykonat pohyb co
nejrychleji a pfitom prostorové co nejvice umérenou a pohybova pruznost je zase dana

elasticitou svall a také jejich odliSnym napétim (Dylevsky, 1997).

Svalova tkan neni schopna plné regenerace. Vyvinuté vlakno svalu se neni
schopno dale mitoticky délit. Regenerace poskozenych vldken se Ucastni satelitni
burniky. Jedna se o neaktivni myoblasty, které se vlivem poSkozeni svalu stavaji

aktivnimi, a zvySuje se jejich pocet. Spojenim téchto bunék se vytvori mnohojaderné
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syncitium, z kterého se dalS$im rozriznénim vyvine pficné pruhované svalové vldkno

(Konradova, 2000; Macek, 2011).

5.2 Starnuti svali

Starnuti se u svall projevuje sarkopenii. Involu¢ni sarkopenie je proces,
pfi kterém ubyva kosterni svaloviny. Dochazi ke snizeni svalové sily (vykonnosti sval()
vlivem zmenseni ¢i zaniku svalové tkané nebo také degeneraci, poklesem tvorby
bilkovin nebo poskozenim funkce mitochondrii. Sarkopenie je vyznamnym faktorem
podilejicim se na vzniku geriatrické krfehkosti. Sarkopenie sniZuje kvalitu Zivota

(Berkovad, 2013; Hrnciarikova, 2008).

European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) rozdélila
sarkopenii do tfi kategorii: presarkopenie, sarkopenie a zdvaind sarkopenie.
Presarkopenie je charakteristickd nizkou svalovou hmotou bez vlivu na silu svalu
Ci fyzickou vykonnost. Sarkopenie je charakterizovana jako stav, pfi kterém je mnozstvi
svalové tkané snizené a snizena je také svalova sila nebo je zhorSen mechanicky vykon
svalu. Pfi zavainé sarkopenii se vSechny zminéné zmény svalu spoji dohromady

a predstavuje tedy nejzavaznéjsi formu sarkopenie (Zembroni-tacny, 2014).

Prevalence sarkopenie je ve vékové skupiné nad 65 let saha do vySe az 15 %
a u vékové skupiny osob nad 80 let je to 50 %. Od zacdtku patého decennia ubyva
kazdych deset let zivota 5 % svalové tkané, pricemz je nahrazovana tkani tukovou.
V obdobi mezi 20. az 80. rokem Zivota klesd mnoiZstvi svalové tkané asi o polovinu.
Involuéni sarkopenie se vyviji pomalu, ale bohuZel tento pochod je nezastavitelné
postupujicim. Mezi rizikové faktory sarkopenie Ffadime predevsim pohybovou
necinnost, a to predevsim z divodu vedeni sedavého zplsobu Zivota nebo z dlivodu
omezeni pohybu pfi vyskytu onemocnéni, které pohyb v plné vysi neumoznuji, velkym
problémem je také upoutani starnouci osoby na lizko. Mezi rizikové faktory fadime
rovnéz i malnutrici, genetické predispozice nebo zvySenou hladinu cytokind,
a to hlavné interleukinu 6. Dalsimi faktory je deficit vitaminu D, ktery ovliviiuje
i satelitni bunky, téZ zmény v hormonalnim fizeni, alkoholismus a jiné (Berkova, 2013;

Kalvach, 2008; Zembron-tacny, 2014).

32



Ubytek svalové tkané je nesoumérny. Svalova vldkna I. typu nejsou skoro
unavitelnd a i pres zvySujici se vék byvaji vétSinou udrZena. Sarkopenie je
charakteristicka atrofii svalovych bunék, dochazi k hromadéni lipofuscinu a snizeni
mnozstvi vldken Il. typu. Soubézné se navySuje mnoZstvi vaziva i tuku, tudiz tento jev
znesnadnuje okysliceni svalové tkané a tim se snizuje funkcni kapacita a sila svalu.
Pti sarkopenii se snizuje také pocet satelitnich bunék. Svalova vldkna Il. typu ve vyssim
veku ochabuji, jelikoZz se ve stafi méni charakter a mnozstvi pohybovych aktivit.
Svalové aktivity zpomaluji proces vzniku sarkopenie (Hrnciarikova, 2008; Kalvach,

2004; Kalvach, 2008).

Pti sarkopenii dochazi rovnéz ke zménam na neuromuskuldrni drovni. Vysledkem
ztraty nervového zasobeni svalu je zmenseni svalu. S pfibyvajicim vékem motoneurond
ubyvd. To se pak projevuje jako zhorSeni mechanického svalového vykonu a tato
skutecnost se pak promita do kazdodenniho Zivota snizenim funkcni schopnosti svald
napfiklad pfi chlzi, vstavani z zidle a pfi jiném béziné vykondvaném pohybu. Pokles
mnozstvi svalové tkané sniZuje denni energeticky vydej asi o Ctvrtinu. Pfi tomto stavu
a i pfi poklesu pohybovych aktivit dochazi ke zvySovani télesného tuku. V souvislosti
s tim klesa glukdzova tolerance a mizZe se rozvinout diabetes mellitus druhého typu.
Ubytek mnoistvi svaloviny se podili i na zvy$ovani hladiny glukézy v krvi po jidle, jeliko?
svalova tkan reguluje glykémii (Hrnciarikovd, 2008; Kalvach, 2004; Zembron-tacny,

2014).

Bilkoviny jsou zdkladni komponentou svalll. Nejvyssi stav bilkovin ve svaloviné
nalézame kolem tficatého roku Zivota a ve stari obsah bilkovin klesa. Aby se svalovina
zachovala, je dulezité, aby se proteiny vytvarely a zaroven aby dochdzelo k likvidaci
poskozenych protein(. Syntéza bilkovin musi prevladat nad odbouravanim, pokud je
tento fakt narusen, dochazi k ubytku svalové masy. Mira syntézy se zvysujicimi se léty
klesa. Markantni pokles tvorby bilkovin je zaznamenan u tézkych myozinovych retézc(.
S pribyvajicimi léty se redukuje také mnozstvi mitochondrii a horsi se jejich aktivita.
Mitochondrie produkuji ATP potfebné pro zachovani svalové kontraktility.
Mitochondrialni DNA je podrobovdna pusobeni volnych radikdld a dochazi k jejimu

poskozeni (Hrnciarikovd, 2008).
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Bylo prokdzano, Ze starnuti je spojeno s poklesem pohlavnich hormond,
androgen( i estrogenl. Nezastupitelnymi pro svaly jsou anabolické hormony, mezi
které radime testosteron, dehydroepiandrostenon, rGstovy hormon a insuline-like
rastovy faktor 1. Ve stdfi snizenim hladiny testosteronu dochazi k poklesu svalové
masy i svalové sily. Suplementace testosteronu tento problém vyfesila, ale soucasné
méla také negativni vliv na prostatu. Kromé toho hladina rlstového hormonu
a insuline-like rGstového hormonu 1 je obvykle ve stafi nizsi, coz vysvétluje chradnuti
kosterni svaloviny. Snizené vylu¢ovani dehydroepiandrostenu muze ovlivnit vznik

sarkopenie (Budui, 2015; Hrnciarikova, 2008).

Pro stafi je charakteristicky snizeny pfijem Zivin z dGvodu sniZzené schopnosti
pfijmu potravin a vstfebdavani Zivin, coz se projevuje snizenym energetickym vydejem
a Ubytkem svalové hmoty. Stafi lidé potfebuji vice proteinl, aby mohli potlacit
zanétlivé a katabolické stavy spojené s chronickymi a akutnimi onemocnénimi.
Pti nedostatecném prijmu protein( svalové hmoty ubyva (Budui, 2015; Hrnciarikova,

2008).

5.2.1 Diagnostika sarkopenie

Diagnostické metody sarkopenie zahrnuji méfeni svalové sily, méfeni mnozstvi
svalové hmoty a méreni fyzického vykonu a fyzické zdatnosti. Mérenim svalové sily se
posuzuje sila stisku ruky. Ktomuto ucelu se vyuzZivaji dynamometry, handgripy.
K méreni svalové sily mlzeme pouzit i isokineticky dynamometr, ktery méfi silu
extenze kolene. Méreni sily handgripem (sily svalG ruky) uzce souvisi se silou svall
dolnich koncetin. K méfeni mnoistvi svalové masy se vyuziva CT (pocitacové
tomografie), MRI (magnetické rezonance), DXA (dual energy X ray absoptiometry)
a bioimpedance. DXA je metodou, kterd dokaze posoudit intramuskularni tuk, ktery
u obéznich lidi muze tvofit az 15 % svalové hmoty. Je to metoda s minimalnim
radiacnim zatiZenim, ale bohuzZel je nepfistupnou v rutinni praxi. Citlivéjsi CT a MRI jsou
finanéné nevyhodné metody a z ddvodu zapojeni velkého mnoZstvi radiace ma
celoplosné CT omezené vyuZiti. MRl ma obdobnou presnost a reprodukovatelnost tuku
a svaloviny jako CT a slouzi k zobrazovani celého téla. Bioimpedance funguje

na principu rozdili elektrické vodivosti odlisnych tkani. Ergometrie, spiroergometrie,
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Sestiminutovy test chlze, test chlize po schodech, test rychlosti bézné chize, kratka
baterie pro hodnoceni fyzické zdatnosti seniorl a senior fitness test jsou metody
slouzici k méreni fyzického vykonu a fyzické zdatnosti. Ergometrie a spirometrie snima
vykonnost kardiovaskularniho ustroji. Pro osoby, které by tuto zatéZovou zkousku
nezvladly, je zde Sestiminutovy test chlze, které neni rovnocennym vysetienim
ergometrie a spirometrie, ale test hodnoti schopnost starnouci osoby provadét bézné
kaZzdodenni cinnosti. Test chlize do schod( hodnoti silu dolnich koncetin. Kratka
baterie pro hodnoceni fyzické zdatnosti seniori posuzuje fyzickou zdatnost a riziko
kiehkosti jedince. Senior fitness test je komplexnim testem hodnoticim fyzické

schopnosti seniora (Berkova, 2013; Zembron-tacny, 2014).

5.2.2 Prevence a lécba sarkopenie

Lepsi je zabrdnit progresivni ztraté kosterni svalové hmoty, sily a funkce, spise
nez se snazit obnovit ji ve vy$sim véku. Preventivni postupy spolu s Ié¢ebnymi postupy
by mély byt zahajeny co nejdfive, nez dojde ke ztraté kosterni svalové hmoty, sily
a funkce. Souvislost mezi nelinnosti a ztrdtou svalové masy a silou naznacuje,
Ze fyzickd aktivita by méla byt prevenci sarkopenie. Zatézové cviceni zlepsSuje svalovou
silu @ hmotu zlepSenim syntézy bilkovin v bunkach kosterniho svalstva. To vede
ke svalové hypertrofii a ke zvySeni sily svall. Jedinclim se sarkopenii je doporuc¢ovano
pravidelné provadét zatézové cviceni, jelikoz nasledné dochazi ke zlepSeni stavu
jedince a ke zlepSeni kvality Zivota. Je také vhodné provadét aerobni cviceni, ktera
zlepsuji metabolickou kontrolu a redukuji oxidativni stres. Aerobni cvieni nejsou
rovnocennou nahradou zatézového cviceni, ale jeho vhodnym doplikem. VyzZiva je
velmi vyznamnym faktorem v prevenci a odvraceni sarkopenie. PredevsSim prisun
bilkovin je nezastupitelnym pro podporeni optimalnich télesnych funkci. Je vhodné
doplfiovat i aminokyseliny s rozvétvenym tetézcem (BCAA - branched chain amino
acid), u kterych se v kombinaci se zatéZovym cvicenim predpoklada navozeni syntézy
proteinl svalové hmoty. Dale m{ze pfispivat k regeneraci svalll po nemoci. BCAA jsou
benefitem pro vainé nemocné jedince se sarkopenii. U starSich lidi ale neni tento
ucinek stoprocentni. DulezZity je i pfisun vitaminu D a antioxidant(. Nejlepsi moznosti

je kombinace cvi¢eni a spravné vyzivy, kterd ma synergicky Ucinek na svaly. U&inek
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cviceni a prisunu bilkovin a aminokyselin musi byt u pacientll se sarkopenii vice

pfezkouman (Dodds, 2014; Sayer, 2013; Yu, 2016).

Medikamenta pro |écbu sarkopenie jsou skupinou lék( velmi vyvijenou. Podavani
rastového hormonu sice plsobi navySenim svalové hmoty, ale vysledky jeho uzivani
nejsou presvédcivé. Testosteron plsobi pozitivnhé na svalovou hmotu i silu, ale jak uz
bylo dfive zminéno, jeho uzivdni ma negativni vliv na prostatu. Prozkoumavan je ucinek
ACE inhibitord (angiotensin converting enzyme), ktery by mohl byt vyhodny
pro zlepSeni fyzické funkce. Zkouman je také ucinek myostatinu jako negativniho
regulatoru svalového rlstu, ten byl zatim ale zkouman pouze na zvifatech. Déle je
zkouman i Uc¢inek dehyhroepiandrostenu, vitaminu D, inhibitor( proteosomu, kyseliny

ursolové a mnoho dalsich latek (Brotto, 2012; Dodds, 2014; Sayer, 2013).
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6. Slachy

Slacha spojuje sval skosti. Existuji ale i svaly, které se nefixuji ke kosti,
ale pfipojuji se do kize nebo kloubnich pouzder. Tvofi ji pas tuhého fibrézniho vaziva.
Slachy jsou svazky predeviim kolagennich vldken, které od sebe déli trocha
mezibunécné hmoty. Tenocyty (bunky Slachy) se rovnéz nachdazeji mezi svazky vlaken.
Jsou typické tim, Zze svymi vybézky obepinaji pfiléhajici svalova vldkna. Soucasti Slachy
jsou fibrily kolagenu, proteoglykany, elastin, cévy, rovné? i nervy a lymfa. Ukolem
§lachy je pFesunovat svalovou silu na kost. Slacha byva zatizena tahem, nékdy i tlakem.
Podle toho je pfizplisobena i struktura $lachy (Cihdk, 2001; Dylevsky, 2009; Valenta,
1997a).

Slacha pfechazi do svalu nerovnomérnym vzajemnym zaklinénim vldken svalu
a Slachy. Vazivovy obal obklopujici vidkna svalli se propojuje s vmezefenym vazivem
Slachy. Pti svalovém stahu je tah snopcl svalu prevadén na vazivo svalu, ndasledné
i Slachy a z vaziva Slachy na vldkna Slachy. Takovéto uspofadani prechodu Slachy a svalu
¢ini tento prechod velmi pevnym. Slacha se ke kosti upind bud k okostici, pokud se
jedna o povrchova vldkna, nebo hrubsi vlakna Slachy pronikaji do kosti. U jiného mista
Uponu je situace rozdilnd. Slacha také muiZe pronikat do epifyzarni ¢&asti kosti

s vytvarenim odlisSnych usekd Uponu Slachy (Dylevsky, 1997; Valenta, 1997a).

Kvali prenosu sil ze svalu na kost musi byt Slacha pfijatelné tuha a pevnd. Pevnost
Slachy je ovlivnéna velikosti diagonalniho fezu Slachy. Pevnost Slach v tahu je dana
pevnosti kolagennich vlaken. Charakteristickou vlastnosti Slachy je i jeji pruznost.
Béhem starnuti organismu dochdzi k poklesu meze pevnosti v tahu a snizuje se rovnéz
i hodnota maximalniho protaZeni kolagennich vlaken. Pruznost Slach se s pfibyvajicimi

Iéty snizuje (Dylevsky, 2009a; Valenta, 1997a).

Degenerativni zmény Slach oznadujeme za tendindzu. Pfi ni jsou pritomny
mikrotrhlinky svazk( kolagennich viaken. Zménéno je i se za normalnich okolnosti
vyskytujici se zkadefeni kolagenu Slachy, mukoidni zakladni hmota mulze byt
nefyziologicky zmnoZena a pritomny mohou byt i tukové vakuoly. Hypoxicka

degenerace je nejcastéjsi formou degenerativnich zmén. Je charakteristicka rozkladem
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kolagennich filbril, ztrdci se pravidelnost pficného prouzkovani, dochazi
k nestejnomérnému ménéni jejich priméru nebo jejich podélnému Stépeni. SniZuje se
mnozstvi tendinocytl. Z pohledu celuldrniho se vyskytuji tukové vakuoly, lysozomy
vétsi velikosti, endoplazmatické retikulum zbavené granul a myelinova téliska. Zména
se vyskytuje také u tvaru jader bunék. Mukoidni degenerace je typicka pritomnosti
extraceluldrnich vakuol s proteoglykany a glykosaminoglykany mezi postizenymi vlakny
kolagenu. P¥i kalcifikujici tendinopatii jsou mezi kolagennimi vldkny pritomny krystaly
vapniku. Svaly nebyvaji postizeny pouze degenerativnimi zménami ale rovnéz
i nadmeérnou zatézi. Typickym prikladem poskozeni Slach nadmérnou zatézi je radialni

epikondylitida - tenisovy loket (Dungl, 2005).

Trénink ma pozitivni vliv na mechanické vlastnosti Slachy. Pfi vytrvalém tréninku
dochazi i k navySeni mnozstvi kolagenu ve Slachach. Brzky pohyb po operaci ma také

kladny vliv na zvy$ovani pevnosti $lachy v tahu (Stefan, 2012).

Slachy se obtiZzné hoji. Problémem u vétsiny lach je jejich stalé natazeni. Pokud
tedy dojde k jejimu pretrzeni, tak oddalené konce je potieba sesit, protoze Slacha
nema aZ takové reparacni schopnosti, aby se zhojila sama do plvodniho stavu.
Do mista poranéni se nasledné presouvaji fibroblasty, které nové vytvareji kolagenni

vldkna (Dylevsky, 1997).
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7. Ploténky

7.1 Stavba plotének

Meziobratlové desticky (ploténky) jsou spojovacim prvkem pohyblivé casti
patefe. Nachazeji se od C2/C3 obratle a sahaji az k L5/S1 Useku patefe. Ploténky
spojuji koncové ¢&asti obratld a jejich tloustka roste shora dold. Desticku muizeme
rozdélit na tfi ¢asti. Povrch ploténky je tvoren hyalinni chrupavkou. Tato ¢ast je z obou
stran srostla s obratli. Pod touto vrstvickou se nachazi télo disku z vazivové chrupavky,
uvnitf kterého se nachdzi jadro desticky nazyvané nucleus pulposus. To je umisténo
blize okraji ploténky, ktery je blize k zadiim. Télo a povrch meziobratlové desticky je
nazyvan jako anulus fibrosus. Tato ¢ast ma od stfedu kruhové seskladana vldkna
a u kraje jsou vlakna propletend, ¢imZ narlstd pevnost okrajové casti. Jadro je
rosolovité a nestlacitelné. Pokud se obratle nakloni, tak dojde k zméné tvaru ploténky
a jadro se posouva do té ¢asti ploténky, kde je pro jadro v daném okamziku vice mista

(Cihak, 2004).

Meziobratlové ploténky tvofi kolagen I. a Il. typu. Kolagen je v chrupavce
nestejnomérné rozmistén. MnozZstvi kolagenu narlsta smérem k okrajiim ploténky.
Mezi svazky kolagennich vldken jsou pfitomny chondrocyty a amorfni hmota.
Komponentami jadra jsou proteoglykany, kolagenni vldkna Il. typu a plazmatické
bilkoviny. Ploténka je vyZivovana diky povrchové vrstvé a jejich cévam. Vlivem zmén
v cévni distribuci dochazi ke vzniku degenerativnich zmén ploténky (Valenta, 1997b;

Dylevsky, 2007).

Ukolem meziobratlového disku je tlumit zatieni. Je zde vytvofen systém
pracujici na osmotickém principu, kdy vtomto systému pUsobenim zmén zatiZeni
dochdzi k vyméné vody a latek v ni solubilnich. Hyalinni chrupavka pokryvajici povrch
ploténky je pro né polopropustnd a tyto latky a voda vlivem odlehéeni prostupuje
dovniti plotének. Toto je druhy zplsob vyZivy plotének. Soucasti systému jsou
ploténky, obratle, vazivo nachazejici se pobliz nich, a také cévy patere.

Charakteristickou vlastnosti ploténky je viskoelasticita. S pribyvajicimi léty se sniZuje
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mnoZstvi vody v ploténce a jadro je vice vazivové. V dusledku toho ztraci patef svou
délku a méni se i jeji tvar. Desticka se sniZuje i béhem dne, ale rano vlivem odpocinku

je desticka opét v plivodnim tvaru (Dylevsky, 2007; Valenta, 1997b).

7.2 Degenerativni zmény plotének

Svékem se degenerativni zmény vyskytuji i u plotének. Nejdfive dochazi
ke ztrdtdm proteoglykanu, k dehydrataci disku. Anulus fibrosus ztraci svou pruznost
a vznikaji mikropraskliny, které ho oslabuji. Poté se poskozuje jadro. Dochazi
k deformaci, dokonce aZz k fragmentaci jadra. V dalSim stadiu ploténka sniZuje svou
vysku, jadro méni své umisténi a meziobratlovy disk mlze vyhfeznout do paterniho
kandlu. Nejcastéji dochazi k herniaci bederni ploténky. Herniace ploténky se nejc¢astéji

vyskytuje mezi tficatym az padesatym rokem (Dungl, 2005; Olejarova, 2014).

Poskozeni disku se da rozdélit na nékolik typl. Prvnim typem poskozeni disku je
vyklenuti disku, a to jeho kousku bez dislokace obsahu ploténky. Druhym typem je
protruze. Protruze je typ vyhiezu ploténky, kdy ploténka vyklene ve vymezené oblasti
a anulus fibrosus pritom zUstava neporuseno. Pfi extruzi ploténky (herniaci) se uvolni
usek ploténky a projde prasklinou skrz anulus fibrosus, tim se zméni jeji umisténi.
Sekvestr je poslednim typem herniace, kdy se odtrhne kus disku do paterniho kandlu.
Problémem pfi protruzi a extruzi je Utlak nervové tkané (viz Obr. 3), ktery se projevuje
bolesti. Pro herniaci ploténky jsou typické i kreCovité stazené a bolestivé
paravertebralni svaly, pfi vleklych poskozenich je pfitomna také atrofie svalstva. Druh
potizi spojenych s vyhiezem ploténky zdlezi na misté jejiho vyhieznuti (Dungl, 2005;

Olejarova, 2014).
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Obr. 3: Herniace meziobratlové ploténky

Zdroj: https://www.pennmedicine.org/for-patients-and-visitors/patient-

information/conditions-treated-a-to-z/herniated-disc-disorders

Mezi zobrazovaci techniky pouzivané pti vyhreznuti ploténky patti rentgenové
snimkovani a magneticka rezonance. Je mozné také vyuzit i invazivnich metod, mezi
které patti CT myelografie nebo perimyelografie. Herniace disku se |éc¢i prevainé

operacnim zdkrokem (Dungl, 2005).
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8. Zaver

Snahou bakalafské prace bylo komplexné pfriblizit problematiku starnuti

pohybového aparatu, jelikoz tomuto problému se nevyhne nikdo z nas.

Proces starnuti probihd v organismu na vice Urovnich. Starnuti je ovlivnéno
poctem bunécénych cykll a fizenim bunécéného cyklu. Starnuti z hlediska celuldrniho
ovliviiuje i schopnost apoptdézy i délka telomer. Mezi aspekty starnuti z hlediska
molekuldrniho patfi nahromadéni mutaci, plsobeni volnych radikdld nebo proces

glykace.

Starnuti se u kosti projevuje uUbytkem kostni hmoty vlivem naruseni
fyziologickych pochodl v kostech. Pfi naruseni rovnovahy mezi resorpci a vznikem
nové kosti se u jedince vyskytuji patologické procesy, mezi které patfi osteopordza,
u niz je problémem fidnuti kosti, a osteomalacie, pro kterou je typické méknuti kosti.

Vysledkem toho jsou kosti méné odolné.

Starnuti chrupavky se projevuje ztratou pruznosti a odolnosti chrupavky. Ubyva
chondroitin sulfatu, kyseliny hyaluronové i extracelularni matrix a nastavaji zmény
v syntéze kolagenu, ubyva rovnéz i pocet chondrocytl. S pfibyvajicim vékem se

u kloubt vyskytuje osteoartréza, revmatoidni artritida nebo dna.

Proces starnuti se u svalld projevuje uUbytkem svalové hmoty a sily nebo
zhorsenim vykonnosti svalu. Tento jev je oznacovan jako sarkopenie. U sarkopenie je

velmi dulezita predevsim prevence, aby se zabranilo ztratam svaloviny.

U Slach béhem starnuti dochazi k omezeni jejich pruinosti a pevnosti.

Degenerativni zmény Slach jsou oznacovany jako tendindzy.

Starnutim plotének se méni jejich pruznost a dochdzi i kjejimu snizeni.
S degenerativnimi zménami plotének je spojené i ¢asté poskozeni ploténky, a to jeji

herniace.

Proces starnuti a s tim spojené negativni zmény pohybového systému nelze

bohuzZel zastavit, ale fadou opatfeni je mozno starnuti pohybového aparatu zpomalit.
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