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1. Uvod

Pri snahe o maximalizaciu Sportového vykonu dochadza k vyuzivaniu réznych metodik na
zlepsSenie silovej alebo vytrvalostnej zlozky. Pomerne novym spdsobom tréningu, ktory
ovplyvnuje obidve zlozky, je cviCenie s restrikciou krvného obehu, pri ktorom dochadza
k neuplnej ischémii a naslednej reperfuzii zataZzovanej svalovej oblasti (Sjostrom et al., 1982).
Pocas tohto cvi¢enia dochadza zaroven k zvySovaniu oboch zloziek, tzn.: silovej (Lixandrao et al.,
2018; Oliveira et al., 2016) a vytrvalostnej (Sousa et al., 2017). Tento typ tréningu poskytuje
benefity najma pre rekreacnych Sportovcov (Sportovci, ktori sa nevenuju Sportu na
profesiondlnej Urovni) a osobam po Urazoch. Vzhladom na to, Ze pri tomto cvi¢eni dochadza
k l'ahkej fyzickej zatazi, tréningové protokoly v studiach vykonavali tento typ tréningu priblizne

pri 30% maximalne;j sily svalu (Labarbera et al., 2013; Tennent et al., 2018).

Cielom tejto prace bolo analyzovat fyziologické mechanizmy cvicenia s restrikciou krvného
obehu a popisat ich vplyv na Sportovy vykon. Metddou resersu bolo vyuZivanie internetovych
databaz ako je: Google Scholar, PubMed a Science Direct. Na zaCiatku prace bola uréend
problematika pomocou vyhladavania terminov v tychto databazach: Blood flow restriction,
Muscle blood restriction, Blood flow restricted excercise, Remote preconditioning. Nasledne po
definovani fyziologickych mechanizmov bol resers vedeny v smere jednotlivych mediatorov a ich

spoOsobu vplyvu na Sportovy vykon.

Praca je prebrana formou indukcie, pri ktorej su na zaciatku v 3. kapitole rozobraté
jednotlivé signdlne drahy, ktoré st ovplyvnené restrikciou krvného obehu a maju zasadny vplyv
na Sportovy vykon. Ndsledne v kapitole 4. a 5. s rozobrané jednotlivé fyziologické zmeny, ku
ktorym dochdadza. Delenie p6sobenia tréningu je spravené na zaklade oblasti, v ktorej dochadza
k zmenam: a) lokalne pOsobenie, tzn.: posobia len v oblasti, na ktoru bol aplikovany tréning
s RKO (Ferguson et al., 2018; Gleadle & Mazzone, 2016; Hausenloy & Yellon, 2008) a b) globdlne,
tzn.: pGsobiace v rdmci celého organizmu (Pearson & Hussain, 2015). V kapitolach dochadza
k prekryvaniu akutnych a adaptacnych zmien na organizmus. V praci je Citatel upozorneny, o aky

typ sa jedna.



V kapitole 6. je zhrnuty vplyv jednotlivych zmien na Sportovy vykon a kapitoly 7. a 8. sluzia
Citatelovi na prakticku aplikaciu tréningu s restrikciou krvného obehu. Kapitola 7. je venovana
metodike cvienia spolu s porovnavanim medzipohlavnych rozdielov a tréningovych protokolov.

Kapitola 8. je venovana aplikacii tréningu so zretefom na fyziologické predispozicie.

2. Cvicenie s restrikciou krvného obehu

Pod pojmom cvicenie s restrikciou krvného obehu (RKO) sa rozumie fyzicka aktivita, ktora je
vykondvana s Ciastoénym obmedzenim krvného obehu pomocou aplikovania mechanického
tlaku na cievy. Tlak je aplikovany nafukovacou alebo elastickou manzetou, pomocou ktore;j je
mozné regulovat mnoZstvo krvi privadzanej do koncatiny. Zauzivanym Standardom je, Ze
cvicenie prebieha na nizkej intenzite, priblizne okolo 30% maxima jedného opakovania (Oliveira
et al., 2016; Pearson & Hussain, 2015; Thomas et al., 2018). V dostupnej literature dochadza
k disonancii pouZivanych terminov, kde jedna cast pouZiva termin hypoxia (Laurentino et al.,
2018; Nakajima et al., 2018; Rossi et al., 2018) a druha ¢ast pouZiva termin ischémia (Bittar et
al., 2018; Gleadle & Mazzone, 2016; Neto et al., 2017). Na spravne porozumenie redlneho
mechanizmu je potrebné vratit k vyznamu tychto dvoch pojmov. Pod pojmom hypoxia sa
rozumie prostredie, v ktorom zlyhdva prenos kyslika. Dovody mdzu byt na réznych urovniach, od
nedostatocnej dostupnosti kyslika vo vdychovanom vzduchu az po molekuldrne dovody, kedy
zlyhava distribucia kyslika v tkanivach. Pri hypoxii vSak dochdadza k cirkulacii krvi a normalnej
distribucii ostatnych latok a prenasacov. Naopak, pri Uplnej ischémii dochadza k obmedzeniu
(zastaveniu) krvného obehu, pri ktorom v tkanive postihnutom ischémiou, st nahromadené
metabolity. Tento stav je pre bunku smrtelnejsi ako hypoxia. Najzasadnejsi rozdiel medzi
hypoxiou a ischémiou je odvod metabolitov, ku ktorému pri cviceni s RKO v obmedzenom
rozsahu dochdadza, a preto dochadza pri cviéeni s RKO zadroven k ischémii ako aj hypoxii. Jeden
z priekopnikov restrikcie krvného obehu, tento proces opisal ako ,netplnd ischémiu®, Co je
najlepsim pomenovanim, ktoré bolo v literatlre pouZité a tento termin bude v tejto praci

preferovany (Sjostrom et al., 1982).

Cvicenie s RKO je pomerne modernou zalezitostou, ktora bola prvykrat experimentalne

pouZita v roku 1982 (Sjostrom et al., 1982). Aj napriek tomu, Ze je to nova oblast vyskumu,



dochddza k rozsiahlej aplikacii tohto cvicenia. Cvi¢enie sa ukdzalo ako dobra, aj ked neuplna

nahrada cvicenia s vysokou intenzitou (Larkin et al., 2013; Oliveira et al., 2016).

3. Vybrané signalne drahy a prenasace ovplyvnené restrikciou krvného
obehu

Pri posobeni neuplnej ischémie na organizmus dochadza k zmenam expresie viac ako 100
génov (Larkin et al., 2013). Okrem toho dochddza k zmene koncentrdcie a stability dalSich
prenasacov. Z nich je najdolezitejSim hypoxiou indukovany faktor 1 (HIF-1), ktory sa da
povazZovat za hlavného regulatora zmien spésobenych hypoxiou, ischémiou a neuplnou
ischémiou (Benizri et al., 2008; Larkin et al., 2013; Masoud & Li, 2015; Umbrello et al., 2013).
Okrem HIF-1 existuju aj dalSie proteiny a enzymy, ktorych zmena pocas alebo po nelplnej
ischémii mediuje adaptacné zmeny na Urovni tkaniva (svalu) a/alebo organizmu. V nasledujucej

kapitole su zhrnuté tie, ktoré svojim p6sobenim ovplyviiuju Sportovy vykon.
3.1) HIF-1a

Hypoxiou indukovany faktor 1alfa (HIF-1a) je podjednotka heterodimerického
transkripéného faktora HIF1. Podjednotka HIF-1a kddovana génom HIF1A a tvori spolu s HIF-13
podjednotku HIF. Zatial ¢o HIF-1P je syntetizované kontinudlne (Benizri et al., 2008), je HIF-1a za
normoxickych podmienok ubiquitinované a do 5 minut degradované. K stabilite HIF-1a
dochadza pocas hypoxickych podmienok a stava sa stimulom na syntézu Vaskularne-
endoteldineho rastového faktora (VEGF) a viac ako 100 inych cielovych génov, ktoré sa

zUcastfiuju procesov angiogenézy, erytropoézy a glukdzového metabolizmu (Larkin et al., 2013).

a) Angiogenéza: Gén ktory je zasadne ovplyvneny pomocou HIF-1a je gén na Vaskularne-
endoteldlny rastovy faktor (VEGF), ktory patri medzi najvyznamnejsie endotelovo-
Specifické mitogény, ktoré sa priamo zucastfiuju angiogenézy (Hong et al., 2004). HIF-1
ovplyviuje inducibilnl syntazu oxidu dusnatého (iNOS), a tym zvysuje produkciu oxidu

dusnatého (NO). Funkcia NO je popisana dalej v tejto kapitole (Umbrello et al., 2013).



b) Erytropoéza: HIF-1a sa navazuje spolu s HIF-1B na responzny element hypoxie (angl.:
hypoxia response element) na géne na erytropoetin. To ma za nasledok zvysenie
produkcie ¢ervenych krviniek (Benizri et al., 2008; Hong et al., 2004; Masoud & Li, 2015).

c) Metabolizmus: ZniZenie dostupnosti kyslika sa prejavuje na zmenach energetického
metabolizmu buniek. Bunky prestavaju vyuZivat drahy zavislé na kysliku na ziskanie ATP,
ale za¢nu vyuzivat metabolické drahy, ktoré su na kysliku nezavislé. Z glykolyzy sa tak
stane primarny zdroj energie pre bunku. Vela génov regulujucich prijem glukézy do
bunky a glykolyzu je ovplyvnenych pomocou HIF-1a. Dalej reguluje HIF-1a syntézu
kazdého enzymu v glykolytickej metabolickej drahe a tiez syntézu transportérov glukdzy
— GLUT1, GLUTS3, ktoré reguluju uptake glukézy bunkou (Hong et al., 2004; Masoud & Li,
2015).

d) Rastové faktory a bunkova proliferacia: Okrem vyssie spomenutych funkcii, HIF-1a tiez

pozitivne reguluje faktory ovplyvnujuce rast a proliferaciu bunky (Masoud & Li, 2015).

Funkcia a p6sobenie HIF-1a sU obmedzené na intraceluldrny priestor. Vsetky funkcie HIF-1a,
ktoré posobia mimo bunky postihnutej nelplnou ischémiou su spojené s dalSimi mediatormi
(Masoud & Li, 2015). Po zhrnuti niektorych funkcii je mozné vyvodit zaver, Ze HIF-1a tvori jeden

zo zakladnych prvkov na udrziavanie homeostazy kyslika.

3.2) Vaskuldrne-endotelidlny rastovy faktor

Vaskularne-endotelidlny rastovy faktor (VEGF) je signdlny protein, ktory produkujd bunky
a stimuluje rast kapilar. Regulacia syntézy VEGF prebieha hlavne pomocou transkripéného
faktora HIF-1a. Po naviazani HIF-1a na regulacénu sekvenciu na VEGF géne dochadza k zvysenej
syntéze mRNA VEGF (Larkin et al., 2013). VEGF interaguje s VEGF receptorom 2, ktory spusta
tvorbu novych kapilar (Hong et al., 2004). VEGF tvori najdo6lezitejsi angiogénny faktor pri
kapilarizacii svalov (Hoier & Hellsten, 2014). Nezavisle na HIF-1a je VEGF regulovany pomocou
peroxizomového gamma koaktivatora (PGC-1a). Pridanie PGC-1a pomocou adenoviru nema

vplyv na koncentraciu HIF-1a, ale koncentracia VEGF sa zvySuje (Bommi-Reddy et al., 2008).



3.3) Ribozomalna s6 kinaza 1

Ribozomalna s6 kindza 1 (S6K-1) je prendsac signalu, ktorého Ulohou je iniciacia mRNA
translacie. Medzi funkcie S6K-1 patri reguldcia syntéza proteinov po cvi¢eni a naslednd indukcia
svalovej hypertrofie spojenej so zvysenim svalovej sily (Fujita et al., 2007). Jedna sa
o intracelularny prendsac, ktory zvysuje biogenézu ribozémov. U mysi, ktoré mali
knockoutovany gén pre S6K-1 a S6K-2 nedochdadzalo k znizeniu syntézy proteinov, ale k znizeniu
biogenézy ribozémov. To poukazuje na to, Ze tento protein nie je dblezity len na samotnu

hypertrofiu, ale hra zadsadnu rolu aj pri zvySovani svalovej sily (Marabita et al., 2016).

3.4) Anorganické fosfaty

Nahla potreba dodavky energie (Anaerébny metabolizmus) v kostrovom svalstve spésobuje
enzymatické Stiepenie kreatin-fosfatu na kreatin a ATP (PCr+ADP ---- Cr + ATP), ktora udrzuje
vysoky pomer ATP/ADP a svalovy vykon. Volny kreatin neovplyvriuje anorganicky fosfat (Pi).
Kreatin neovplyviuje kontraktilna funkciu svalov, zatial ¢o zvySené hodnoty Pi v bunke vyvolané
hydrolyzou ATP mézu znizit kontraktilnt funkciu svalového vlakna (Westerblad et al., 2002).

V svalovych vldknach typu | (pomalé vlakna) je obvykle vysokd bazalna koncentracia Pi. Naopak,
pri vlaknach typu Il (rychle svalové vlakna) je bazalna koncentracia Pi nizka (Smith et al., 2016).
Bolo zistené, Ze pri zvySeni koncentracie Pi, budu rychle svalové vlakna senzitivnejSie a zmena
ich maximalnej sily bude vyraznejsia. Oba typy svalovych vldken su v prostredi in vitro so
zvySenou koncentraciou Pi viac nachylné na prechodnu zmenu (znizenie) sily svalového vlakna

(transient force decrease) (Smith et al., 2016).

3.5) Makrofagy

Makrofagy je mozné rozdelit na pro-(M1) a proti-(M2) zapalové. M1 makrofagy su pritomné
pocas skorych stadii regeneracie po zraneni, kde su doleZité pri odstrafovani zvySkov buniek
(fagocytdzou). M2 makrofagy su prevalentne pritomné v neskorsich stadiach regeneracie, kde
utlmuju zdpalové procesy a pomahaju remodeldcii a oprave tkaniv. Makrofagy (M1 a M2)
sprostredkuvavaju dolezité pro- a proti- zapalové procesy pocas poskodenia svalov (Nielsen et

al., 2017). Aktivovany transkripény faktor HIF-1a ovplyviiuje chemoatraktant monocytov 1



(MCP-1), ktory tvori chemokin ovplyviiujici zhromazdovanie a aktivaciu makrofagov. Spolo¢né
zapojenie makrofagov a neutrofilov pomaha k remodelacii kostrového svalu mechanizmom,

ktory este nie je kompletne definovany (Rossi et al., 2018).

3.6) Adenozin

Adenozin je znamy svojou funkciou modulacie bunkovej homeostdazy. Je vyluéovany vo
velkych mnoiZstvach, ako odpoved na metabolicky stres (napriklad ischémia). Adenozin sa
navazuje na receptory A1, Aza, Aob @ A3, ktoré su spojené s G-proteinmi a moduluje biochemické
procesy a prenos réznych signalov v bunke (Mustafa et al., 2009; Randhawa & Jaggi, 2016).
Adenozinové receptory A1 a Az, su vysoko citlivé na adenozin, zatial ¢o receptory Az, a Az
vykazuju nizsiu afinitu. Adenozinovy receptor je zndmy tym, Ze zvySuje prietok krvi koronarnymi
artériami. ZvySena tvorba adenozinu sp6sobuje dilataciu artériol. V srdci je za dilatacu artériol
zodpovedny hlavne Az, receptor (Mustafa et al., 2009). Protektivny efekt adenozinu je
prevalentny v srdci, kde ma zvySenu koncentraciu receptorov. Prevlada nazor, Ze adenozin je
jednym z hlavnych mediatorov ochrany srdca pri remote preconditioningu a zvySuje odolnost
srdca na poskodenie spésobené ischémiou (Randhawa & Jaggi, 2016). Adenozin je mozné najst
extraceluldrne a po naviazani na A1 receptor aktivuje kardioprotekciu drahou, ktord nie je zavisla

na reaktivnych kyslikovych formdch (Critz et al., 2005).
3.7) Bradykinin

Bradykinin je endogénny peptid, ktory dilatuje cievy a mo6zZe indukovat neuro- a
kardioprotekciu (Billah et al., 2019; Cohen et al., 2015; Critz et al., 2005; Lalkovicova et al.,
2015). Funguje ako medidtor pri poskodeni mozgu po infarktovych stavoch. Existuju dve
moznosti pésobenia bradykininu na organizmus. V skutocnosti su vSak protichodné. Prvou
moznostou je zvysenie vazodilatacie po infarktovych stavoch, ktoré ma za nasledok zvysenie
permeability cerebralnych ciev, ¢o vedie k sekunddarnemu poskodeniu mozgu (Lalkovi¢ova et al.,
2015). Druhym sposobom, ktorym po6sobi bradykinin na organizmus po aktivacii B2 receptorov,
je spustenie signalnej kaskady receptorov spojenych s G-proteinmi. Tie sposobuju uvolnenie

reaktivnych kyslikovych foriem (Critz et al., 2005). Presny mechanizmus vylucovania bradykininu



pri restrikcii krvného obehu nie je zndmy. Jeho Ucinky na srdce zndme su a su opisané v kapitole

5.1.
3.8) Opioidy

Opioidy (opidty) patria k najstarSim drogam, ktoré su fudstvu zname. Ich funkcia je
analgeticka. Timia bolesti, inhibuju fudsku psychiku a emotivnu reakciu na bolest. Medzi
prirodzené endogénne opioidy patria napriklad endorfiny (Peart et al., 2005). Aktivaciou
neuronalnej NO syntdzy (nNOS) dochadza k zvySeniu koncentracie opioidov v cerebro spindlnej
tekutine (Armstead, 1998). Oblasti myokardia su taktiez miestom, kde su opioidy uskladriované,
uvolfiované a syntetizované (Peart et al., 2005). Opioidy p6sobia na opioidové receptory (Mu,
Kappa, Delta), ale v suvislosti s hypoxickymi podmienkami je najdélezitejsi Delta-opioidny
receptor (DOR). DOR sa nachadzaju v nervovom systéme, srdci, plicach, peceni,
gastrointestindlnom a reproduktivnom trakte (He et al., 2013). Opioidy su uvolnované pocas
stresovych obdobi, ako je napriklad ischémia (Peart et al., 2005). DOR su spojené s G-proteinmi
a po aktivacii dochadza k inhibicii adenylyl cyklazy, ¢o je typické pre kardioprotektivne receptory
spojené G-proteinom (ako je aj adenozinovy a bradykininovy receptor) (He et al., 2013; Peart et
al., 2005). Po aktivacii DOR receptorov je kardioprotektivna drahasprostredkovana pomocou

reaktivnych kyslikovych foriem (Critz et al., 2005).

3.9) NO - Oxid dusnaty

Oxid dusnaty (NO) je jedna z mala signalnych molekul, ktoré na prechod bunkovou
membranou nepotrebuju prendsac a prechadza difluziou. Je to jeden zo zakladnych
poslov cicavcov, ktory plni svoju funkciu v roznych biologickych procesoch. Hlavna funkcia NO
spociva v sprostredkovani angiogenézy a ovplyviiovani tlaku krvi. NO je klucovy faktor na tvorbu
novych kapilar, kedZe indukuje produkciu VEFG (Umbrello et al., 2013). V kostrovom svale NO
zvysuje prijem glukdzy, glykolyzu a inhibuje respiraciu mitochondriami. NO tiez pomadha
rozkladu fosfokreatinu. Kazda z jeho funkcii je reverzibilnd a ma odlisSny molekularny ciel

(Baldelli et al., 2014).



Syntéza oxidu dusnatého (NO) je sprostredkovana pomocou NO syntdzy (NOS) (Umbrello et
al., 2013). U cicavcov su zname tri odlisné izoformy NOS. Neuronalna NOS (nNOS) je prva
izoforma, ktord bola objavend. Nachadza sa hlavne, v neuronalnom tkanive a tiez vo vysokej
miere v kosternom svalstve. Indukovatelna NOS (iNOS) je syntetizovand v pripade potreby
(nachadza sa najma v makrofagoch a tkanivach). Dalej, endotelidlna NOS (eNOS), ktord bola
prvykrdt opisand v endotelidlnych bunkdch, ale nachddza sa aj v inych tkanivach (napr.:

kardiomyocyty alebo adipocyty) (Baldelli et al., 2014).

Endotelidlna NOS zvySuje syntézu VEGF, ale tiez je pod vplyvom VEGF (ktory zvySuje syntézu
NO), kedy dochadza k pozitivnej spatnej vazbe. Pomocou HIF-1 je indukovand iNOS, ktora sa tiez

zUcastriuje angiogenézy dalSou tvorbou NO (Umbrello et al., 2013).
3.10) Erytropoetin

Erytropoetin (EPO) je hlavnym reguldtorom tvorby ¢ervenych krviniek. Tento protein je
zloZeny zo 165 aminokyselin. Syntéza EPO je regulovana pomocou responzného elementu
hypoxie. Na ten sa navazuje HIF-1, ktoré spusta transkripény proces a zvysuje koncentraciu EPO
(Schénenberger & Kovacs, 2015). Predoslé studie poukdzali na to, Ze zvySenie EPO v krvnom
sére pomaha znizit velkost infarktu a zlepsit funkciu myokardu. EPO v izolovanych
kardiomyocytoch pomaha zabranit apoptdze pomocou aktivovania signalnej kaskady
a pomocou utlmenia kinaz, ktoré indukuju apoptdzu v réznych typoch buniek. To znamena, ze
schopnost EPO zabranit apoptdze nie je striktne viazana na kardiomyocyty, ale pésobi aj na
neuronalne bunky, bunky hladkého svalstva a na vaskularne bunky (Billah et al., 2019). ZvySenie
poctu cervenych krviniek tvori adaptacnu odpoved organizmu na distribuciu kyslika pri nedplnej

ischémii.

3.11) Reaktivne kyslikové formy

Reaktivne kyslikové formy (Angl.: Reactive oxygen species — ROS) su molekuly obsahujuce
kyslik, ktoré su vacsim oxidacnym cinidlom, ako samotny kyslik v bunke. V minulosti boli

povazZované za vedlajsi produkt bunkového metabolizmu a ich funkcia bola znama hlavne na



fagocytujucich bunkach. Postupom ¢asu bolo objavené, Ze ROS su doleZitou intracelularnou

signalnou molekulou, ktora plni funkciu druhého prenasaca signalu (Gonzalez et al., 2002).

Formacia reaktivnych kyslikovych foriem vo svale pocas cvi¢enia ma za ulohu sprostredkovat
anabolické adaptacie svalu po cvic¢eni. Tvorba ROS pomaha rastu hladkého a srdcového svalu.
Pocas reperfuzie po neuplnejischémii dochadza k zvySenej tvorbe ROS (Pearson & Hussain,
2015). V prostredi, kde je nedostatok kyslika sa znizi koncentracia ROS v bunke, ¢o ma za
nasledok obmedzenie aZ zastavenie funkcie enzymov degradujucich HIF-1a (Gonzalez et al.,

2002).

3.12) Proliferdciou aktivovany gamma koaktivator alfa

Proliferaciou aktivovany gamma koaktivator alfa (PGC-1a) je klu€¢ovym reguldtorom zmien
indukovanych cvi¢enim na vldknach kostrového svalu. PGC-1a sp6sobuje zmenu fenotypu
svalovych vlakien na pomaly typ (svalové vldkna typu I) a p6sobi ochranne pred atrofiou svalu.
Zvysenie obsahu PGC-1a v bunke je spojené so zvySenym obsahom ROS v intracelluldarnom
priestore. PGC-1a ma na ROS negativnu spatnu vazbu, kde po fosforilacii PGC-1a dochadza
k zvySeniu ROS-detoxifikacnych enzymov (Steinbacher & Eckl, 2015). Schematické znazornenie

funkcie PGC-1a a faktorov, ktoré jej funkciu ovplyviiuju je na obrazku €. 1
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Obrdzok ¢. 1.: Schematické zndzornenie réznych funkcii faktorov, ktoré ovplyvruju PGC-1a (zvyraznené zelenou farbou)
a medidtorov, ktoré zvysend expresia PGC-1a ovplyvriuje. ROS — reaktivne kyslikové formy, VEGFA — Vaskuldrne endotelovy
rastovy faktor A, IL-6 — interleukin 6. Upravené podla Ryan s kolektivom (Ryan et al., 2018).



V tejto kapitole boli vymenované zakladné molekularne mediatory, ktoré

sprostredkuvavaju adapta¢né odpovede organizmu na nelplnd ischémiu. Stru¢ne schematické

zakreslenie sa nachadza na obrazku €. 2, ktory zohladriuje posobenie hypoxie a nasledne;j

reperflzie na organizmus. V skuto€nosti vsak pri nelplnej ischémii dochadza k zmene

koncentrdcie viac ako 100 molekul. Ich vplyv na Sportovy vykon je vSak zanedbatelny a

podrobny opis vSetkych faktorov presahuje rozsah tejto prace.
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Obrdzok ¢.2.: Schematické zakreslenie interakcii jednotlivych enzymov a poslov, ktorych hodnota je alterovand pomocou cvicenia
s RKO pocas hypoxie a reperfuzie. HIF-1 — hypoxiou indukovany faktor 1, HIF-1a — Podjednotka a, ktord tvori dimér HIF-1, HIF-18
— podjednotka 8, ktord tvori HIF-1, VEGF — Vaskuldrne-endotelidalny rastovy faktor, NO — oxid dusnaty, iNOS — indukovana
syntdza oxidu dusnatého, eNOS — endotelidlna syntdza oxidu dusnatého, HRE — responzivny element hypoxie.

4. Fyziologické mechanizmy pOsobiace lokalne na koncatinu

s restrikciou krvného obehu

Po identifikovani zakladnych ingrediencii v predoslej kapitole, bude tato kapitola venovana

predovsetkym fyziologickym zmenam a ich mechanizmom. V tejto kapitole budem postupne

prechadzat jednotlivé zmeny, ktoré maju lokalny vplyv na Sportovy vykon spolu s prenasaémi

a signalnymi drahami, ktoré dané zmeny sposobuiju.

NajdélezitejSimi faktormi pri fyziologickych zmendach pocas tréningu s restrikciou krvného

obehu (RKO) su metabolicky stres, posobiaci na Urovni organizmu a zmena p6sobenia
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mechanickych sil (zmena Smykového napatia vo svale - shear stress). Metabolicky a mechanicky
stres pbésobia synergicky a sprostredkovavaju mnoho adaptacnych zmien na svale (Pearson &
Hussain, 2015). Medzi tie zmeny patri: a) zvySenie vaskularizdcie (Hoier & Hellsten, 2014;
Oliveira et al., 2016); b) svalova hypertrofia (Hoier & Hellsten, 2014; Larkin et al., 2013; Sousa et
al., 2017); c) zmeny v svalovom metabolizme (Sjostréom et al., 1982; Suzuki, 2016); d) a s nim
suvisiace zmeny vo vyuZzivani svalového vldkna podla typu (Fujita et al., 2007; Pearson &

Hussain, 2015).

4.1) Vaskularizacia

Vaskularizacia je proces, pri ktorom sa zvySuje pocet kapildr v tkanive, ¢o ma za nasledok
zlepsenie rozvodu dychacich plynov, Zivin a odvadzanie metabolitov (Seiler, 2009). ZvySovanie
prietoku krvi v organe prebieha dvomi sposobmi: artériogenézou a angiogenézou. Artériogenéza
je stimulovana zvySenim p6sobenim tlaku na steny kapilar, ¢o ma za nasledok remodeldciu, rast
a rozsSirovanie existujucich kapilar (Hoier & Hellsten, 2014) . Angiogenéza je indukovana
hypoxiou a v procese sa tvoria nové kapildry. V tychto procesoch sa uplatiiuju monocyty,

ktorych chemokiny, proteazy a rastové faktory pomahaju rastu kapilar (Heil et al., 2006)

Na zvySenie arteriogenézy po cviéeni je potrebné splnenie troch podmienok. Tymi
podmienkami su a) zvySenie prietoku krvi svalom a nasledné zvysenie Smykového napatia; b)
mechanické natahovanie svalového tkaniva; a c) zvysSenie svalového metabolizmu (Hoier &

Hellsten, 2014).

V ramci tréningu s restrikciou krvného obehu nés zaujima hlavne zvysenie Smykového
napatia, ku ktorému nedochadza za beznych okolnosti bez zniZenia tlaku krvi v cievach. Zvysené
Smykové napétie spésobuje aktivaciu endotelovych buniek a zvySuje expresiu faktorov

spojenych s angiogenézou (ako napriklad VEGF a eNOS) (Oliveira et al., 2016).

NOS zvysSuje produkciu oxidu dusnatého, ktory pomaha uvolnovat VEGF z kostrového
svalu do extracelularneho priestoru, kde sa lokalne viaze na endotel a sposobuje jeho
proliferaciu (Ferguson et al., 2018; Park et al., 1993). VEGF sa navéazuje na VEGF receptor 2,

ktory dalej zvySuje eNOS a ovplyvnuje tvorbu NO, angiogenézu a vaskularnu permeabilitu
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(Umbrello et al., 2013). Toto je zaujimava pozitivna reguldcia, pocas ktorej sa NO a VEGF
navzajom pozitivne ovplyviuju, pokym sa nezvysi obsah kyslika v tkanive, a tym sa prerusi

tvorba a stabilizacia HIF-1a.

Pri opakovanej neuplnej ischémii a reoxygenacii dochddza k zvySeniu tvorby reaktivnych
kyslikovych foriem (ROS). Vyskumy ukazuju, Ze ROS su doleZité pri signalizacii adaptacii
spojenych s cvicenim in vivo a koaktivuju PGC-1a (Oliveira et al., 2016). U mysi, ktoré mali

knock-out na PGC-1a nedochddza k zvySeniu angiogenézy po cvi¢eni (Hoier & Hellsten, 2014).

Pri tréningu s RKO dochdadza k znizenej dostupnosti kyslika vo svale, ¢o md za na nasledok

stabilizaciu HIF-1a, ktory dalej ovplyvriuje transkripciu VEGF a EPO, ktoré pomahaju zvysit prisun
kyslika do buniek (Billah et al., 2019; Ferguson et al., 2018). Prva studia, ktora dokazala zvysenie
syntézy mRNA HIF-1a po cvi¢eni bola uskutocnena Kelly Larkin s kolektivom (Larkin et al., 2013).
Taktiez zistili, Ze do 24 hodin po cviéeni sa koncentracia mRNA HIF-1a vrati na pévodnu hodnotu

(Larkin et al., 2013).

Po mechanickej aktivacii svalov dochddza k zvySeniu extraceluldrnych metaloproteinaz,
ktoré pomahaju proteolyze bazalnej membrany kapilar, ¢o je dblezité pre rast novych kapilar

(Ferguson et al., 2018).

4.2) Vyulitie svalového vildkna podla typu

Vldkna kostrového svalstva sa daju rozdelit na dva zakladné typy: rychle (Typ Il) a pomalé
(Typ 1) vidkna. Oba typy maju svoje charakteristiky, ktoré su dblezité pre rozne druhy aktivit.

Vseobecne vsak plati, Ze viakna | typu su odolné vodi svalovej Unave, zatial ¢o vldakna Il typu nie.

Pocas cvicenia s RKO dochdadza k zvysenej aktivite svalovych viaken Il typu. Vzhladom na
princip velkosti podla Hennemana (Henneman, 1985) su svalové jednotky pri zataZi vyuzivané
od najmensej po najvacsiu. Pritréningu s vysokou intenzitou su teda vyuzivané hlavne svalové
vlakna Il typu. Naopak pri tréningu s RKO, kde je svalové vlakno vyuzivané na 30% maximalnej
kontrakcie, sa predpokladalo, Ze budu vyuzivané hlavne svalové vldkna | typu. Opak je vsak
pravdou — tréning s RKO potvrdzuje, Ze zapojenie rychlych svalovych vlakien je mozné aj pri

relativne nizkej intenzite (Pearson & Hussain, 2015).
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Fosforylacia S6K1 bola zaznamenana vo zvySenej miere v svalovych vidknach Il. typu
v porovnani so svalovymi vldknami I. typu. S6K1 je zodpoveda za narast objemu svalového

vlakna (Fujita et al., 2007).

Z dostupnej literatury nie je zname, ¢i dochadza k zvySenému vyuZitiu vliaken prvého alebo
druhého typu. K obidvom typom je dostupna literatura, ale je nutné urobit dalsi vyskum v tejto
oblasti. Nedavno publikovany ¢lanok z roku 2019 porovnava hypertrofiu svalovych vlakien. Vo
vlaknach prvého typu doslo pri cviceni s RKO k vacsej hypertrofii (12% v porovnani s povodnym
svalom) oproti vldknam IlI. typu (4% v porovnani s pévodnou velkostou svalu) (Bj@rnsen et al.,
2019). Naopak, iné ¢lanky tvrdia, Ze hypertrofia svalového vldkna typu Il je vacsia (Fujita et al.,
2007). Na zaujatie jednoznaéného postoja je nutna metaanalyza a dalsi vyskum Specifickych

medidtorov a markerov pre jednotlivé typy vlakien pocas neulplnej ischémie.

4.3) Svalovy metabolizmus

Za podmienok, pri ktorych vo svale dochadza ku kyslikovej deprivacii, dochadza k znizeniu
dostupnosti Zivin, ktoré podporuju spravnu funkciu svalov. Konkrétne ide o volné mastné
kyseliny. RKO sp6sobuje dysbalanciu medzi oxidaciou mastnych kyselin a glukézy. Pokles
oxidativnej fosforylacie je spolu so znizenim produkcie ATP priamo Umerny zavaznosti ischémie.
Tvorba energie sa presunie z mitochondrii na cytosolické zdroje glukdzy (Jasova et al., 2017).
Zvyseny prisun glukézy pocas neudplnej ischémie umoziuje zvySenu produkciu laktatu a svalové
prekyslenie. Osoby zo zvySenou periferalnou arterialnou insuficienciou maju zvysenu citlivost na
inzulin a vyssi prijem glukdzy (Sjorstrom et al., 1982). Na samotnu zmenu preferenéného
energetického zdroja pre sval svojou funkciou vplyva HIF-1a, ktory ovplyvniuje zvySeny prijem
glukdézy svalom na zaklade zvysenia koncentracie glukézovych transportérov a ostatnych
mediatorov ovplyvniujucich glukdzovy metabolizmus, ako je zobrazené na obrazku ¢. 1 (Hong et

al., 2004).

Tento stav zvyseného glukdzového metabolizmu je mozné povazZovat za kratkodoby, kedZe
pri dlhodobom pdsobeni tréningu s nedplnou ischémiou a naslednou reperfuziou dochadza
k zvySeniu dostupnosti kyslika do svalov pomocou angiogenézy (Laurentino et al., 2018)

a mitochondrialnej biogenézy (Suzuki, 2016). Z dlhodobého hladiska pomocou
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angiogenézy, zvysenia aktivity mitochondridlnych enzymov a pocetnosti mitochondrii v bunke
mbZe cvicenie s RKO zvySovat vydrZ svalu a zlepSovat metabolizmus mastnych kyselin (Suzuki,

2016).

Okrem svalovych vldkien ma cvi¢enie s RKO tieZ vplyv aj na Strukturu kosti a ich
metabolizmus. Na zaklade metaanalyzy niekolkych ¢lankov bol v roku 2018 publikovany sihrnny
¢lanok, ktory ukazal, Ze pocas tréningu s RKO dochdadza k zvySenej formacii kostrového tkaniva

na zdklade analyzovanych markerov (Bittar et al., 2018).

4.4) Hypertrofia svalového vldkna

Hypertrofiou svalového vldkna sa rozumie narast jeho objemu. Pocas hypertrofie dochadza

k zvySenej syntéze proteinov vo svale (Abe et al., 2012)Pocas cvi¢enia s RKO dochadza pomocou
fokalne adhéznej kinazy (FAK) k zvyseniu fosforyldcie ribozomalnej S6 kindzy 1 (S6K1), ktora
ovplyviiuje drdhu mTOR (z anglického target of rapamycin) (Fujita et al., 2007; Rossi et al.,
2018). S6K reguluju rast buniek u cicavcov. Vyskumy z roku 2004 vsak naznacuju, Ze na raste
svalového tkaniva sa podiela hlavne S6K2, ktorej expresia pocas neuplne ischemickych stavov
ostava nezmenena (Hay & Sonenberg, 2004). Uloha S6K1 pri svalovej hypertrofii nie je

zanedbatelnd (Fujita et al., 2007).

V r. 2007 Fujita spolu s kolektivom zistil, Ze tréning s nizkou intenzitou spojeny s RKO
stimuluje fosforylaciu S6K1 (ktora je klu¢ovym komponentom zacatia transldcie) a syntézu
proteinov v fludskom kostrovom svalstve. mTOR signdlna drdha a syntéza proteinov sa
nezmenila pri cviceni s nizkou intenzitou bez restrikcie krvného obehu. Z tohto dovodu je mozné
predpokladat, Ze aktivacia mTOR signdlnych drah je dolezitym bunkovym mechanizmom, ktory
mbze vysvetlit zvysend syntézu proteinov pocas cvi¢enia s RKO pri nizkej intenzite.
Fosforylaciou S6K1 signdlnej kaskady dochdadza taktiez k inhibicii kinazy eukaryotického
elongacného faktoru 2, ktord znizuje fosforylaciu eukaryotického elongacného faktoru 2, a to
ma za nasledok predizenie translaénych procesov v bunke (Fujita et al., 2007). Zvy$end
produkcia reaktivnych kyslikovych foriem svalom pocas cvicenia tvori dalsi dolezity
mechanizmus na anabolické adaptacie, ktoré prebiehaju po cvi¢eni s nelplnou ischémiou

a reperfuziou svalového vlakna. ROS pomaha rastu vldken kostrového svalstva rovnako ako aj
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rastu vldken srdcového svalu a hrd délezitu ulohu pri hypertrofii kostrového svalu pocas
tréningu s RKO, kedZe neuplnd ischémia a nasledna reperfuzia spésobuju zvysenie tvorby ROS.
Reaktivne kyslikové formy su vo vacsej miere produkované v svalovych vilaknach Il typu (Pearson

& Hussain, 2015).

5. Fyziologické mechanizmy pdsobiace na uUrovni celého tela pri

restrikcii krvného obehu

Pri aplikovani tréningu s RKO nedochdadza len k fyziologickym zmendm v rdmci oblasti, na
ktoru pbsobila nelplnd ischémia a nasledna reperfuzia tkaniva, ale k délezitym zmenam
dochéadza aj v ramci celého organizmu. V nasledujucej kapitole sa pokusim zhrnat zmeny, ktoré
prebiehaju v organizme a ich vplyv na Sportovy vykon. Hypoxické svaly vylucuju viacero
medidtorov, ktoré cirkuluju v krvnom obehu ako napriklad C-X-C motiv chemokin 12 a HIF-1a
(Gleadle & Mazzone, 2016). Ako je zobrazené na obrdzku €. 3, cirkulujuce mediatory sa daju

rozdelit na transkripcné faktory a protein kinazy (Gassanov et al., 2014).

[ Kritka ischémia na vzdialenom orgdne |

Komunikaéné drihy J | Molekulirne
—'7 | medidtory |
- : i -
—_— — PR R— /—I—“
| Humaoralne Neurondine | Systematicke . I 1 &
. | i g g g | Protein kindzy ] [ Transkripéné faktory
. [ = { . 1 s { . \ i { = ] = i _I_ _l_
| eracykinin ] | ndenozin | [ Cipioidy J [ o | | adenczin ] | Bradykinin | L Prati-zapalové ] | Proti-apoptatickd ( Antiozidaning J i O 4 i) =
2 > e = =~ o " ¥ =3 it MAPK PRC | | HIFla ]| STAT1

iNOS, HSP

Ochrana srdca pred pdsobenim hypoxie
J

Obrdzok ¢. 3.: Schematické zndzornenie medidtorov a komunikacnych kandlov, ktoré su indukované kratkym pésobeni ischémie
na orgdne ktory je vzdialeny od srdca. EPO — erytropoetin, MAPK — Mitogén aktivovand protein kindza, PKC — protein kindza C,
HIF-1a — podjednotka hypoxiou indukovaného faktora 1 o, STAT1 — prendsac signdlu a aktivdator transkripcie. Schéma je
upravend podla Gassanov et al. (Gassanov et al., 2014).
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5.1) Remote preconditioning

Remote preconditioning (RP) by mohlo byt doslovne prelozené ako vzdialena predpriprava
je neinvazivnou stratégiou aplikovanou na orgdn vzdialeny od srdca a pomaha po ischemicke;j
chorobe srdca oddialit apoptdzu kardiomyocytov (Przyklenk et al., 1993). Signalna kaskada
ochrany srdca zacina pri uvolneni autakoidov (napriklad: Adenozin, bradykinin alebo opioidy),
ktoré aktivuju receptory spojené s G-proteinom alebo receptory cytokinov. Tato aktivacia
spbsobuje zapojenie PPAR-a, ktora sa za U¢elom zachovania produkcie energie pocas akutnej
alebo chronickej deprivacie kyslika zucastnuje vyberu substratov na energeticky metabolizmus

(Mastné kyseliny vs. Glukéza) (Jasova et al., 2017).

Pocas cvicenia s RKO dochadza k stabilizacii a zvyseniu koncentracie HIF1-a (Larkin et al.,
2013), ktora v srdci hrda délezitu ulohu pri koordinacii transkripénej odpovede na tréning s RKO.
Mysi so zvysenymi hladinami HIF-1a mali zvySenu odolnost voci srdec¢nej ischémii. Existuje
Siroké spektrum odpovedi, ktoré si mediované pomocou HIF na hypoxické podmienky
a uplatiuju sa pocas ischemického RP. Medzi tieto mechanizmy patri zvySenie anaerébneho
metabolizmu (ako bolo opisané v predoSlom odstavci), zvySenie vaskularizacie (tvorba
anastomotickych kandlov - anastomdz), zvySenie vazodilatacie (pomocou NO a NOS), ochrana
pomocou reaktivnych kyslikovych radikalov (ROS) a zmeny v prezivani bunky (Gleadle &

Mazzone, 2016).

Anastomotické kanaly, tiez nazyvane kolaterdlne kanaly, spdjaju epikardialne koronarne
artérie. To spdsobuje, Ze v pripade zniZenia prietoku krvi jednou artériou je postihnutd oblast
zasobovana krvou z tej druhej. Na experimentdlnom modeli bolo dokazané, Zze zvysSeny pocet
anastomaz zmensil oblast infarktu pri potkanoch. Spolu s RP patri mechanizmus vzniku
anastomoz ku kardioprotektivnym mechanizmom, ktoré su ovplyvnené cviéenim s RKO (Seiler et

al., 2013).
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Délezitymi zmenami pocas RP prechadzaju mitochondrie, ktoré hraju klucovu ulohu
v roznych typoch srdcovych chordb. Pocas kratkych ischemickych periéd dochadza k spusteniu
endogénnych protektivnych mechanizmov po uvolneni HIF-1a (Larkin et al., 2013). Schematicky
je stabilizcia HIF-1a zobrazena na obrazku €. 4.
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Obrazok ¢. 4.: Schematicky ndkres zmien veducich ku kardioprotekcii po restrikcii krvného obehu. Na lavej strane schémy sa
nachddza hypoxicky stav a jeho drdha. Na pravej strane schémy sa nachddza normdlny stav, kedy pristup kyslika do bunky nie je
zmeneny. PHD2 — propyl hydroxyldza, ktord md na starosti degradovanie HIF-1a, HIF-1a — podjednotka hypoxiou indukovaného

faktora 1 a (Gleadle & Mazzone, 2016)
Odpoved organizmu na RP sa da rozdelit na humoralnu, neuronalnu a systematicku.
Schematicky je to zobrazené na obrdazku €. 4 (Gassanov et al., 2014). KedZe pri humordlnej

a neuronalnej drdhe dochadza k p6sobeniu podobnych proteinov, dalej to bude zhrnuté pod

jednou podkapitolou.

Neurondlna a humordina draha

Adenozin, bradykinin a opioidy spolo¢ne ovplyviiuju receptory spojené s G-proteinom, ktoré
maju kardioprotektivne ucinky (Peart et al., 2005). Vzhladom k ich podobnym funkcidm pdsobia

redundantne, no odlisuju sa funkénym mechanizmom.
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Po RP dochddza k uvolneniu bradykininu, ktory aktivuje senzorické nervy (Lalkovi¢ova et al.,

2015). Bradykinin taktiez stimuluje kardiomyocyty, ktoré produkuju ROS (Critz et al., 2005).

Mechanizmus protekcie opiatmi pomocou DOR (delta-opioidného receptoru) sa sklada

z viacerych casti:

Stabilizdcia homeostazy idbnov

- Inhibicia uvolnovania excita¢nych transmiterov

- ZvySenie antioxidacnej kapacity

- Reguldcia metabolickych drah v bunke — inhibicia apoptotickych signalov a aktivacia
kaskady na prezitie bunky

- Reguldcia expresie Specifickych génov a syntézy proteinov

- Up-reguldcia vylu¢ovania endogénnych opioidov (He et al., 2013).
Systémovd odpoved organizmu

Pocas RP dochdadza k systémovej odpovedi na vzdialenu ischémiu pomocou po-transkricného
alebo transkripéného modulovania protizapalovych buniek. Po vzniku ischemického signalu
systémova odpoved zahfna protizapalové bunky a protizapalovu odpoved. Bolo zistené, Zze RP
znizuje expresiu istych typov neutrofilov u ludi (Billah et al., 2019). Dominantne nastdva znizenie
génovej expresie v ludskych leukocytoch, ovplyviiujice chemotaxiu, adhéziu, migraciu,
exocytdzu, vrodeny imunitu, signdlne drahy alebo apoptézu. Dalej dochadza k potlaéeniu génov
regulujucich produkciu niektorych cytokinov. Naopak, gény regulujlce protizadpalové procesy
(Billah et al., 2019; Konstantinov et al., 2004) a gény spojené s opravou DNA su pozitivne

regulované (Gassanov et al., 2014).
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5.2) Ovplyvnenie syntetickej funkcie obli¢iek
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Obrdzok ¢.5.: Schematicky ndkres hypoxiou indukovaného zvysenia produkcie HIF-1a, ktory aktivdciou nervovych drdh
spéspobuje zvysenu tvorbu cervenych krviniek a HIF-1a a pésobi kardioprotektivne RBF — prietok krvi oblickami, EPO —
erytropoetin, HIF-1a - podjednotka hypoxiou indukovaného faktora 1 o (Oba et al., 2015)

Ischémia v koncatine aktivuje aferentné nervové drahy a nasledne eferentné obli¢kové
nervové drahy cez centralny nervovy systém (CNS). Po tejto aktivacii d6jde k znizZeniu prietoku
krvi oblickami, ¢o indukuje syntézu HIF-1a a zvySené uvolnovanie a tvorbu erytropoetinu (EPO),
ktory dalej zvysuje syntézu Cervenych krviniek, ktoré pomahaja zvysit aerébnu vydrz organizmu.
Schematicky je draha zo svalu smerujuca k zvySeniu EPO zobrazend na obrazku €. 5 (Oba et al.,
2015). Zvysenie EPO ma vplyv na syntézu erytrocytov, ktoré pomahaju zvysit dostupnost kyslika

do tkaniv a VO2max (Oliveira et al., 2016).

6. Vplyv cvi€enia s restrikciou krvného obehu na Sportovy vykon

Fyziologické mechanizmy popisané v predoslych kapitolach pozitivne ovplyviuji Sportovy
vykon jednotlivca, ktory je zloZzeny z dvoch zloZiek — silovej a vytrvalostnej. Pri roznych
Sportovych aktivitach su tieto dve odlisné zlozky rozdielne trénované. Pri cvi¢eni s RKO dochadza
k zlepSeniu obidvoch (Oliveira et al., 2016; Suzuki, 2016). V nasledujucej kapitole bude zhrnuté

ako RKO ovplyviiuje tieto dve zlozky Sportového vykonu.
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6.1) Maximalnasila

Hypertrofia svalového vlakna a zmeny v metabolizme svalu sa prejavia zvySenim maximalnej
sily (Tzn.: zvySenie 1-repeticného maxima). V studii z roku 2016 Oliveirazistil, Ze pri tréningovom
protokole trvajucom 4 tyzdne, kedy bol pocas kazdého tyzdna priddvany pocet repeticii, doslo
k zvySeniu maximalnej sily o 11% (Oliveira et al., 2016). Iné Studie pri 16 tyZzdiiovom
tréningovom plane zaznamenali dokonca ~61% zmenu sily pri tlakovej zatazi na nohy. Avsak
v sthrne nie je uvadzané, na akej vzorke populdcie sa vyskum uskutocnil (Pearson & Hussain,
2015). Kazdopadne vysledky poukazuju na to, Ze pocas cvi¢enia s RKO a spravnom nastaveni
tréningového planu dochadza k zvySeniu maximalnej sily v oblasti postihnutej nedplnou
ischémiou a naslednou reperfuziou. ZvySenie maximalnej sily je priamo Umerné s objemom
svalu. Z ¢lankov je zrejmé, Ze testovacie subjekty boli vo vacésine pripadov mladi dospeli vo veku
18 — 25 rokov, ktori sa nevenovali Sportu profesiondlne a nemali vytvoreny Specialny tréningovy

program (Abe et al., 2012; Oliveira et al., 2016).

6.2) Vytrvalost

Vytrvalostna zlozka Sportového vykonu je tvorend viacerymi prvkami, ktoré dohromady
umoznuju vykonavat dlhsie svalovu pracu bez vycerpania. Dostupnost kyslika do svalu je jednym
z limitujucich faktorov, ktoré ovplyviiuju svalovu vytrvalost. Limitujdcim faktorom, ktory
ovplyvriuje vytrvalost svalu je prekrvenie. Vytrvalostni Sportovci maju 3-4x viac kapilar v svale
ako ludia, ktori neSportuju (Hoier & Hellsten, 2014). Preto zvySena syntéza VEGF a nasledna
tvorba kapilar de novo pomaha distribuovat krv do oblasti, kde by inak hrozila pri zvysenej
fyzickej aktivite hypoxia. Tvorba novych ¢ervenych krviniek pomocou EPO pomdha tiez zvysit
objem kyslika, ktory je distribuovany do tela. Tréning s RKO u zajacov vyvolal zvysenie
vytrvalosti, ktora bola sp6sobena zvysenim syntézy prvého typu svalového vldkna (Oliveira et al.,
2016). Hlavny faktor, ktory urcuje vytrvalost svalov v organizme je VO2max. Ten urcuje
maximalne vyuzitie kyslika v organizme. VO2max je priamo Umerné vytrvalosti. Pri tréningu s RKO
dochadza k zvyseniu tejto hodnoty, ¢o spdsobuje zvysenie vytrvalosti. Narast VO2max pocas
tréningu s RKO moze byt spdsobeny adaptaciami oxidativnej kapacity svalu (Abe et al., 2010). Pri

vytrvalosti svalu je dblezita dostatocna distribucia kyslika, ktord zabezpecuje, Ze sval bude
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fungovat na aerébny metabolizmus a ned6jde k rychlemu vycerpaniu energetickych zasob.
Tomu pomaha zvysSena tvorba Cervenych krviniek a zvySend vaskularizacia kosternych svalov

a srdec¢ného svalu (Ferguson et al., 2018; Seiler et al., 2013).

7. Aplikacia tréningu s restrikciou krvného obehu

Ako sme si postupne v jednotlivych kapitolach presli ingredienciami a vysledkom cvic¢enia
s restrikciou krvného obehu, v tejto kapitole budeme diskutovat o recepte. Je mnoho réznych
metdd, ktoré sa odliSuju v premennych. Medzi hlavné premenné patri Sirka manzety, aplikovany

tlak na manzetu, di?ka cvi¢enia, dizka oddychu a intenzita cvi¢enia .

7.1)  Pouzivané protokoly pri restrikcii krvného obehu

Jednym z najdélezitejSich uloh pri aplikovani oklizie na koncatinu je spravny vyber
manzety. KedZe uz uplynula nejaka doba od objavu tohto spdsobu cvi¢enia, na trhu je mozné
najst rozne komercne dostupné manzety. Ich vyhodou je moznost regulacie aplikovaného tlaku
a $tandardizacia podmienok pre testované osoby. Dalsou moznostou, ktora je finanéne menej
narocna, je vyuzitie obycéajnej elastickej manzety, ktora sa pouZije na obmedzenie privodu krvi
do koncatiny. Nevyhodou tohto sp6sobu je ndrocnd Standardizacia aplikovaného tlaku (Paravli¢
et al., 2016). Vo vSetkych studiach bol pocas priebehu cvicenia a pocas oddychu aplikovany tlak
na manzetu (Fujita et al., 2007; Nielsen et al., 2017; Oliveira et al., 2016; Paravli¢ et al., 2016).
Tlak vyvijany na manzetu sa pohybuje v rozmedzi od 30 mmHg do 250 mmHg. Bezné hodnoty,
ktoré su aplikované pocas okluzie su v rozmedzi od 100 mmHg do 180 mmHg (Paravli¢ et al.,
2016). Zaujimavym sp6sobom cvi¢enia s RKO je metdda, pri ktorej dochadza ku gradualnemu
zvys$eniu aplikovaného tlaku na koncatinu. Zmena tlaku moze prebiehat v rozmedzi niekolkych
tyzdnov (Paravli¢ et al., 2016), ale aj v rdémci jedného cvicenia (Fujita et al., 2007). Pri tomto

spbsobe RKO je nutné dbat na zretel subjektivne pocity testovanych oséb.

Dal3ou variabilnou pocas cvi¢enia s RKO je intenzita a frekvencia cvic¢enia. Intenzita je
urcena v percentach na zaklade maximalnej sily cvicenej oblasti svalov. Obvykle sa zisti takzvané
1-repeti¢né maximum, z ktorého sa zvoli v percentdch intenzita zataze pocas cvicenia s RKO.

Obvyklou intenzitou je 20%-35% maximalnej sily. Frekvenciu cvi¢enia je nutné nastavit, aby
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dochddzalo k dostatocnej regeneracii svalov. Pocet tréningov za tyzden je rozny. Od 2x (Paravli¢

et al., 2016) aZz do 5x (Bj@rnsen et al., 2019).

Pri vybere manzZety, je vhodné zvolit vacsiu sirku, kedZe k dosiahnutiu rovnakého efektu
je pri uzsich manzetach nutné pouzivat vyssi tlak, pri ktorom hrozi vyssie riziko poranenia. Avsak
pri volbe prilis Sirokej manZety dochdadzalo k diskonfortu a zvySenej kompresii makkych tkaniv

(Loenneke et al., 2012). Preto povazujem za vyhodné pouzivat komeréne dostupné manizety,

ako je napriklad na obrdazku ¢. 7

Obrdzok ¢. 6.: A — priklad pouZivdneho pristroja na aplikdciu tlaku od firmy Delfi Medical, B — sp6sob aplikdcie manzety na dolnu
koncatinu (Dephillipo et al., 2018)

7.2) Rozdiely medzi pohlaviami

Medzi pohlaviami boli zaznamenané podobné znamky svalovej inavy po cviceni
s reStrikciou krvného obehu. Pri Zenskom pohlavi ale zaznamenali Labarbera s kolektivom vaésiu
vytrvalost, kedy testované osoby Zenského pohlavia boli schopné vykonat vacsi pocet opakovani
ako mufZi (Labarbera et al., 2013). Relativna zataz (pocet opakovani x hmotnost zavazia) bola

u oboch pohlavi porovnatelna (Labarbera et al., 2013; Oliveira et al., 2016).

Na zaklade tychto zisteni pocas cvicenia s restrikciou krvného obehu je vhodné zvysit
pocet opakovani u Zien. Avsak, je nutny dalsi vyskum a kvantitativne definovanie relativneho
zvysenia cviCenia oproti muZzom. Vo vyskume od Labarbery a kolektivu Zenam trvalo priblizne

dvakrat tak dlho ukoncenie cvi¢enia z vyCerpania na 30% 1 RM (Labarbera et al., 2013).
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7.3) Porovnanie s tréningom pri vysokej intenzite

Tréning s vysokou intenzitou (HI) je tréning pri ktorom dochadza k aplikovani >65% 1-
repeticného maxima (Pearson & Hussain, 2015). Dochadza pri fiom hlavne k vyuZivaniu
anaerdébnych metabolickych drah. V mnohych aspektoch je tréning s RKO a HI porovnatelny. Pri
obidvoch typoch dochadza k vylu¢ovaniu podobnych mediatorov a zmene
rovnakych metabolickych procesov — napriklad stabilizacia HIF-1a (Gonzalez et al., 2002) alebo
zvysSenie tvorby kapildr (Ferguson et al., 2018). TaktieZ po cvi¢eni dochadza pri HI a RKO tréningu
k podobnému zniZeniu sily maximalnej svalovej kontrakcie (Fatela et al., 2018). Zmeny
v hypertrofii svalov alebo v sile svalového vldakna su pri Hl signifikantnejSie (Lixandrao et al.,
2018; Oliveira et al., 2016). Porovnanie skupin testovanych oséb s RKO a HI ukazalo, Ze rozdiely
v sile svalu boli priemerne 7,36% v prospech tréningu s vysokou intenzitou (Lixandrao et al.,
2018). Pri HI dochddza tiez k maximalizacii svalovej aktivacie, ktora vedie k vacsej svalovej Unave
ako cvicenie s RKO (Fatela et al., 2018). HI tréning nie je nahraditelny tréningom s RKO. Cielovou
skupinou pre cvicenie s RKO teda nie su vrcholovy Sportovci, ale iné skupiny ludi, ako je

rozobrané v nasledujucej kapitole.

8. Vyutitie restrikcie krvného obehu v praxi

Ako je z predoslého textu zrejmé, restrikcia krvného obehu v porovnani s HI tréningom ma
isté nedostatky, ktoré su klfu€ové pri tréningu vrcholovych Sportovcov, a preto sa cvicenie s RKO
neda povazovat za vhodny doplnok tréningového planu tejto skupiny. Pre koho je teda naozaj
tento druh pohybu uréeny? Tréning s RKO je vhodny ako tréningova stratégia najma pre
$portovcov, ktori st po zraneni. Dalej tato forma cvi¢enia vhodna pre osoby
s neuromuskularnymi poruchami, sarkopéniou alebo aj astronautov (Larkin et al., 2013). Pocas
tréningu na 30% 1RM je riziko zranenia nizke, priam neexistujuce, takze uvedené skupiny mozu
z tejto formy pohybu benefitovat najviac. Tréning s RKO je vhodny ako sp6sob rehabilitacie pri
zraneniach, kde hrozi riziko atrofie svalov. Cvicenie s restrikciou krvného obehu sposobuje
narast jedno-repeticného maxima a zvysenie vytrvalosti. To vedie k zrychlenej rehabilitacii

a zlepSeniu funkénosti postihnutej svalovej skupiny (Ferraz et al., 2018; Tennent et al., 2018).
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Rizikovou skupinou pri cviceni s RKO mozu byt osoby s kardiovaskularnymi chorobami,
vysokym krvnym tlakom a aterosklerézou (Paravli¢ et al., 2016). Do buducna je potrebny dalsi
vyskum, nakolko v ¢lanku z januara 2019, je napisané, Ze stdle nie je zname, Ci riziko
tromboembdlie a naslednej trombdzy spojené so Sportovanim pri RKO je vacsie, alebo rovnaké

ako riziko pocas HI tréningu (Bond et al., 2019).

Pri tréningu s restrikciou krvného obehu dochadza k zaujimavému fenoménu hypoalgézie,
kedy pri bolesti prednej strany kolena pocas cvi¢enia dochadza k zniZzeniu vnimanej bolesti

(Korakakis et al., 2018)

9. Zaver

Restrikciou krvného obehu sa rozumie obmedzenie privodu krvi do koncatiny na hranici
ischémie a hypoxie, preto sa to dd nazyvat obmedzenou ischémiou. Pocas RKO dochddza
k ovplyvneniu viac ako 100 mediatorov adaptaénych zmien. Pre Sportovy vykon je relevantnych
hlavne 12 (HIF-1a, VEGF, S6K1, Pi, Makrofagy, Adenozin, Bradykinin, Opioidy, NO, EPO, ROS a
PGC-1a).

Ich vplyv na organizmus sa da rozdelit na lokalne adaptaéné zmeny a adaptacné zmeny
organizmu. Medzi lokdlne adaptacné zmeny patri zvySenie vaskularizacie vo svale, ktoré pomaha
zvysit pristup kyslika do tkaniva. Dalej dochadza k zmene vyuZivania energetického zdroja pre
sval, kedy sa sval zacina viac orientovat na anaerébny metabolizmus. To mozno suvisi so
zmenou vo frekvencii vyuZivania a naslednej hypertrofie svalového vldkna. To vSak doteraz
nebolo dokdzané. Medzi adaptacné zmeny svalu na cviéenie v hypoxickych podmienkach patri

hypertrofia svalového vilakna, ktora je vyraznejsia pri protokole, ktory zahrria tréning s RKO.

Na urovni organizmu dochadza k ovplyvneniu syntetickej funkcie obliciek, ktoré produkuju
EPO vo zvySenom mnozstve. To spésobuje ndrast tvorby ¢ervenych krviniek a tieZ zlepsSuje
prekrvenie svalu. Pri procese RP dochadza k zlepsSeniu funkcie srdcového svalu a jeho odolnosti

na infarkt.

Tieto adaptacné zmeny vedu k zvySeniu maximalnej sily a vytrvalosti. Vyznamnym faktorom
uréujucim vytrvalost organizmu je VO2max. Po hypertrofii svalu dochadza k zvySeniu jeho objemu
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a to spbésobuje ndrast sily. Tieto zistenia su relativne, pretoze pri porovndvani HI tréningu
a tréningu s RKO je vyhodnejsi HI tréning. Tréning s RKO je vhodny najma pre osoby, ktoré
z urcitych dévodov HI tréning vykonavat nemézu. Naopak, tréning s RKO nie je vhodny pre

vrcholovych Sportovcov.

Z vyuzivanych protokolov vyzerd byt najvyhodnejsi ten protokol, v ktorom testované osoby
vykonavaju cvicenie s restrikciou krvného obehu na 30% jedno-repeticného maxima 4x tyzdenne
po dobu aspon 3 tyZdiiov, aby sa prejavili adaptacné zmeny. Tlak aplikovany na manzetu je

vhodné udrzat na 150 mmHg. Na jeho udrZanie nutné pouzivat komercne dostupné manzety.

Po prestudovani dostupnej literatury je zrejmé, ze za 30 rokov od prvého opisania tréningu
s RKO doslo k vyraznému pokroku v tejto oblasti. Stale vSak existuju otazky, ktoré zodpovedané
neboli a ponukaju moznost dalSieho vyskumu. Je tréning s restrikciou krvného obehu vhodnejsi
na zvySenie vytrvalosti alebo sily? Aké svalové vlakna su predominantne vyuzivané? Su to

svalové vldkna | typu, alebo svalové vlakna Il typu?
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