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Úvod


Obecnou vlastností živé hmoty je její stažitelnost,  neboli kontraktilita. Tato vlastnost, která je společná všem buňkám, je vystupňována u svalové tkáně, která svou stažitelností generuje sílu.U každého mnohobuněčného organismu zajišťuje svalová tkáň mnoho funkcí. Svalovina mění tvar orgánů i celého těla, umožňuje pohyb, účastní se přijímání potravy, dýchání,  rozmnožování a v neposlední řadě umožňuje komunikaci. 


S nejjednodušší úpravou svalové tkáně se setkáváme již u láčkovců, v jejichž buňkách jsou drobná smrštitelná vlákénka, která při kontrakci mění tvar těla živočicha. 


Od útlého mládí se zajímám o sport, mám k němu velice kladný vztah a aktivně ho i provozuji. Stejně jako mnoho ostatních lidí ani já  si život bez sportu neumím představit. Právě svaly jsou jedny z nejdůležitějších orgánů pro tuto činnost, jsou to vlastně zprostředkovatelé sportu a pohybu. Mnoho lidí si ani neuvědomuje, jak jsou pro ně svaly důležité. Právě proto jsem si za seminární práci vybral právě svaly a jejich růst. 

V této seminární práci se tedy budu zabývat jedním z nejdůležitějších orgánů pohybu a nejen pohybu – svalem. Seznámíme se se stavbou  svalového vlákna,  celého kosterního svalu, s typy, tvarem a vnitřní architekturou svalu, což je vhodné pro pochopení svalové kontrakce a následně svalové hypertrofie, která je základem pro růst kosterních svalů. 

Růst svalů je hlavní náplní této seminární práce. Ovšem nejedná se o podrobný návod, jak se stát svalnatým kulturistou, nýbrž o vysvětlení procesů doprovázejících růst svalů. Růst svalů není důležitý pouze pro vrcholové sportovce a kulturisty, ale je důležitý pro všechny. 

Když už zde padla slova vrcholoví sportovci a kulturisté, někdo si určitě vybaví doping, kterému se budu samozřejmě věnovat. Trvalým sociálním i medicinským problémem je právě podávání anabolických steroidů, které stimulují růst svalové hmoty za účelem buď zvýšení fyzického výkonu (sport), nebo módního „tvarování těla“ (body forming), zvláště u dospívající mládeže. A právě u mladých lidí je důležité být informován o tom, že doping přináší člověku neustálá zdravotní rizika. 
1 Soustava svalová

Do soustavy svalové, se řadí svaly tvořené příčně pruhovanou svalovou tkání. Takových svalů je asi 600, většina svalů je párových, takže na každé polovině těla je asi 300 svalů. Odhaduje se, že u člověka tvoří svaly průměrně 36 až 42 % z celkové hmotnosti těla. Jejich hmotnost může vystoupit až na 45 % a klesnout na 30 %. Na distální (dolní) končetiny připadá asi 56 %, na proximální (horní) končetiny 28 %, na hlavu a trup 16 % hmotnosti veškerého svalstva. Svaly příčně pruhované jsou nejčastěji připojeny na kost, proto se nazývají svaly kosterní. Některé jsou připojeny na kůži a označujeme je jako svaly kožní, resp. podkožní.

1.1 Stavba svalového vlákna

Svalové vlákno – myofibra – je mnohojaderný, 40 - 100μm silný útvar. Vlákna jsou dlouhá průměrně 1 – 40 mm, ale v krejčovském svalu na přední straně stehna byla nalezena až 30 cm dlouhá vlákna. Vlákna mají válcovitý tvar s kónickými konci. U řady svalů jde jedno vlákno od začátku masité části svalu až k jeho konci. Dlouhé svaly, například již zmíněný krejčovský sval, mají vlákna seřazena za sebou – v sérii.

Na povrchu svalových vláken je buněčná membrána – sarkolema, na jejímž zevním povrchu je ještě poměrně silná bazální membrána, zakotvená do retikulárního vaziva, které svalová vlákna vzájemně spojuje. V sarkoplazmě (cytoplazmě) svalového vlákna jsou kromě desítek jader a dalších buněčných organel uložena podélně orientovaná vlákénka – myofibrily. Kolem myofibryl jsou početné systémy podélně i příčně orientovaných trubic endoplazmatického (sarkoplazmatického) retikula. V systému těchto trubic je vysoká koncentrace vápenatých a hořečnatých iontů, které jsou nezbytné pro realizaci svalové kontrakce (viz dále).

Na myofibrilách je v elektronovém mikroskopu vidět, že je tvořena dvěma typy podélně probíhajících filament. Jeden typ – tlustá filamenta tvořící proužek A, obsahuje převážně bílkovinu myozin. Tato filamenta mají průměr přibližně 16 nm a jsou uspořádána na příčném průřezu hexagonálně (viz obr1.). Druhým typem jsou tenká filamenta, ležící v proužku I a zanořující se též do proužků A, ale ne do zóny H nacházející se  v A proužku (viz obr.).Tenká filamenta obsahují bílkovinu aktin, tropomyozin a troponin. V proužku A jou tenká filamenta vsunuta mezi tlustá filamenta.

obrázek 1: Schéma sarkomery
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Tmavé, anizotropní (tzv. A-úseky), se střídají se světlími, izotropními (tzv. I-úseky). 

Každý izotropní úsek je rozdělen tenkou ploténkou (telofragmou) – tzv. Z-linií. Úsek myofibryly mezi dvěma Z-liniemi se nazývá sarkomera..     


Kontrakci sarkomery realizují právě bílkoviny – aktin a myozin. 


Pružnost sarkomery podmiňují další dvě bílkoviny – titin a nebulin. Kromě uvedených hlavních kontraktních proteinů jsou v sarkomeře další tzv. fixační bílkoviny – např. desmin a vimetin.. 


Myozin zaujímá 55% hmoty svalových bílkovin. Myosin je asymetrický hexamer o molekulové hmotnosti Mr 460 000.. Myosin má vláknitou část tvořenou ovíjejícími se šroubovicemi. Každá šroubovice obsahuje na svém konci část zvanou globulární hlava. Hexamer se zkládá z jednoho páru těžkých řetězců (molekulová hmotnost Mr 200 000) a dvou párů lehkých řetězců (molekulová hmotnost Mr 15 000 – 27 000). Myozin kosterního svalu má ATP-hydrolasovou (ATPasovou) aktivitu a váže se s nerozpustnou molekulou F-aktinem. Molekuly myozinu tvoří základ A-úseků myofibril, tj. A-úseky sarkomer. A-úsek sarkomer je dále rozdělen proužkem H – mezofragmou.


Aktin je opět bílkovina tvořící v sarkomeře tenčí a početnější vlákna. (Poměr aktinových a myozinových vláken je ve vláknech kosterního svalu  asi 4:1 až 6:1.) Aktinová vlákna jsou zakotvena v Z-liniích. Vlákna jsou složena ze dvou spirálovitě stočených makromolekul zasahujících mezi tlustá myozinová vlákna.

Monomerní (globulární) aktin (G-aktin) je globulární bílkovina o molekulové hmotnosti Mr 43 000, která tvoří 25% hmoty svalových bílkovin. Za fysiologické iontové síly a v přítomnosti hořečnatých iontů G-aktin nekovalentně polymeruje a vytváří nerozpustné dvoušroubovicové vlákno, které nazýváme F-aktin.. Vlákno F-aktinu je v průměru 6 – 7 nm silné a obsahuje úseky opakující se struktury každých 35,5 nm. Ani G- ani F-aktin nemají katalytickou aktivitu.
(Linc R., Doubková A. 2002)
 1.2 Stavba kosterního svalu


Sval je funkční složkou a výkonným orgánem pohybového systému. Příčně pruhovaný kosterní sval se prostřednictvím šlachy většinou upíná ke kosti. Některé svaly (např. mimické) sice na kostech začínají, upínají se do kůže, jiné typy svalů se upínají do kloubních pouzder. V místě úponu sval generuje pohyb. 

Sval tvoří tři složky:

· Příčně pruhovaná svalová vlákna

· Vazivo

· Logistické komponenty (cévy a nervy)

Ze svalových vláken a endomyzia (vazivo obalující uvnitř svalu primární snopce a snopce vyšších řádů) jsou vybudovány primární svalové snopečky. Tloušťka vláken ve snopečku není ve všech svalech stejná. Čím více je sval zaměstnán, tím silnější má svalová vlákna, je to zbytnění (hypertrofie) z činnosti. Některé drobné svaly jsou jen z těchto primárních snopečků. U objemnějších svalů se několik primárních snopečků spojí ve větší, snopeček sekundární, zřetelněji ohraničený vazivem od okolí, toto spojení ve snopce řádů vyšších se může několikrát opakovat., než dojde k vytvoření masité části určitého svalu.  Na povrchu tvoří vazivo víceméně zřetelný obal, epimyzium, jehož nejzevnější část je svalová povázka – fascie. Vazivo spojující vlákna na snopečky, snopečky ve snopce a vazivo uložené na povrch svalů je upraveno tak, aby usnadňovalo posuny, které vznikají při zkrácení svalových vláken (a tím i jejich rozšíření). Jsou to jakési kluzké plochy, které mají pro hladkost pohybu velký význam. Každá porucha těchto skluzných ploch nepříznivě, při zvýšené viskozitě např. chladem, ovlivní činnost svalů. Vláčnost pohybů člověka zahřátého rozcvičením svalových vláken (a tím i jejich rozšíření) je do značné míry dána lepší úpravou skluzných ploch.

Kosterní sval má tři části:

· Začátek svalu – origo – je to část svalu (obvykle proximální část), kterou je sval pomocí šlachy připojen ke kosti.

· Hlava svalu – caput musculi – tvoří masitá část svalu („bříško“), skládající se především ze svalových vláken. Hlava je nejobjemnější část svalu.

· Úpon svalu – insertio – je místem připojení svalu ke kosti. 

1.3 Typy vláken kosterního svalu

Svalová vlákna mají řadu společných znaků (především anatomických), které dovolují jejich jednotný obecný popis, ale sval je ve skutečnosti heterogenní populací vláken, lišících se řadou mikroskopických, histochemických a fyziologických vlastností (tab1).  

Podle uvedených vlastností rozlišujeme čtyři typy svalových vláken:

· Pomalá červená vlákna (typ I, SO, slow oxidative)

· Rychlá červená vlákna (typ II A, FOG, fast oxidative and glycolitic) 

· Rychlá bílá vlákna (typ II B, FG, fast glycolitic)

· Přechodná vlákna (typ III, intermediární, nediferencovaná vlákna)

tabulka 1: Přehled typů svalových vláken

	Typ vlákna
	Anatomická charakteristika
	Funkční charakteristika

	Typ I – SO
	Velmi tenká a bohatě kapilarizovaná
	Statické, pomalé pohyby, polohové funkce

	Typ II A – FOG
	Středně silná a kapilarizovaná
	Rychlý a silový pohyb

	Typ III B – FO
	Velmi silná a málo kapilarizovaná
	Maximální silový pohyb

	Typ III
	Nediferencovaná
	Není známa


Pomalá červená vlákna (SO) jsou poměrně tenká (asi 50μm), mají méně myofibril, hodně mitochondrií a přítomnost většího množství myoglobinu (obdoba krevního barviva) jim dodává červenou barvu. Jsou typická větším množstvím krevních kapilár. Enzymaticky jsou červená vlákna vybavena k pomalejší kontrakci, ale jsou vhodná pro vytrvalostní činnost. Jsou ekonomičtější a vhodnější pro stavbu svalů zajišťujících spíše statické, polohové funkce a pomalý pohyb. Málo se unaví  Nazývají se také „tonická vlákna“ (slow fibres).

Rychlá červená vlákna (FOG) jsou objemnější (asi 80 - 100μm), mají více myofibril a méně mitichondrií. Enzymaticky jsou vybavena k rychlým kontrakcím prováděným velkou silou, ale po krátkou dobu. Jsou méně ekonomická a mají jen střední množství kapilár. Hodí se pro výstavbu svalů zajišťujících rychlý pohyb prováděný velkou silou. Jsou velmi odolná proti únavě. Používá se pro ně také název „fázická vlákna“ (twitch fibres).

Rychlá bílá vlákna (FG) mají velký objem, málo kapilár, nízký obsah myoglobinu a nízký obsah oxidativních enzymů. Díky silně vyvinutému sarkoplazmatickému retikulu a vysoké aktivitě iontů Ca2+ a Mg2+ dochází u těchto vláken k rychlému stahu prováděnému maximální silou. Vlákna jsou málo odolná proti únavě.


Přechodná vlákna představují vývojově nediferencovanou populaci vláken, která je zřejmě potenciálním zdrojem předchozích tří typů vláken.


Zastoupení jednotlivých typů svalových vláken ve svalu má (vzhledem k jejich funkční charakteristice)  nepochybně zásadní význam  z hlediska svalové výkonnosti, rychlosti prováděného pohybu a ekonomii svalové práce atd.

1.4 Tvar a vnitřní architektura svalu

Většina svalů je bohatě tvarově diferencována. Zevní vzhled svalu je dán tvarem a počtem svalových bříšek a vztahem svalových snopců k úponové šlaše. 

· Svaly mohou být: 

· Vřetenovité: 1)  jednohlavé  
2) vícehlavé

· ploché

· kruhovité

Sval je sice z hlediska svého zevního tvaru plochý nebo vřetenovitý, ale jeho snopce mohou být orientovány od začáteční šlachy k úponové šlaše podélně, šikmo nebo třeba radiálně. Každý sval tak má charakteristické, geometricky specifické uspořádání vláken, kterému říkáme svalová textura. Směr průběhu svalových vláken (resp. úhel, který svírají vlákna svalu a šlachy) má určitý vliv na velikost výstupní síly působící ve směru průběhu úponové šlachy a určuje i rychlost, kterou se sval smršťuje.

Svalům, které mají šikmý průběh snopců, říkáme svaly zpeřené a mohou mít následující texturu svalových vláken:

· Paralelní a paralelně přerušovanou (např. krejčovský sval nebo přímý břišní sval)

· Úplně a částečně zpeřenou (např. dlouhý ohybač palce nebo sval deltový)

Při řešení konkrétních situací u vybraných skupin končetinových svalů, jejichž zpeření bylo detailně studováno, se ukázalo, že většina svalů má úhel zpeření vláken menší než 20°.  Výpočet pak potvrdil, že vliv zpeření svalů na velikost výstupní síly je poměrně malý – u studovaných bércových svalů je menší než 6%!


Úplně zpeřený sval má centrálně uloženou šlachu, ke které se ze všech stran sbíhají svalové snopce. Částečně zpeřený sval má z tohoto uspořádání pouze klínový úsek.

(Linc R., Doubková A. 2002)

2 Růst svalů

Růst příčně pruhovaných svalů je, podobně jako regenerace, do značné míry determinován zvláštnostmi tohoto druhu tkáně. 

V prenatálním období roste svalové bříško tím, že se zmnožují svalová vlákna. Postnatální růst svalů (časově omezený na prvních šest měsíců života) je limitován množstvím satelitních svalových buněk, které jsou hlavním zdrojem nových svalových vláken.

Dospělý sval může zvětšovat svůj objem pouze růstem objemu jednotlivých svalových vláken, tzv. hypertrofíí, zmnožením cévních sítí a zbytněním vazivového skeletu.. Z některých publikací se lze také dočíst, že sval může také zvětšit svůj objem štěpením svalových vláken a zvětšením jejich počtu, tzv. hyperplasií. Ovšem důkazy o hyperplasii u zdravých lidí jsou velmi omezené. Ve svalových vláknech se však zvětšuje množství sarkoplasmy, roste množství buněčných organel a snad se zvyšuje i počet myofilament aktinu a myozinu.

Do délky roste sval prodlužováním svalových vláken. Bylo prokázáno, že i v postnatálním růstovém období dochází k „zabudování“ rezervních satelitních svalových buněk do již vytvořených svalových vláken. K připojování buněk dochází vždy na koncích svalových vláken. Prodlužováním konců vláken zvětšuje sval svou celkovou délku.

2.1 Svalová hypertrofie

Jak už bylo uvedeno, svalová hypertrofie je nárůst objemu jednotlivých svalových vláken a tím i nárůst svalů. Je to jakési zbytnění z činnosti, což znamená, že musíme naše svaly kontrahovat.
Elementární prvky svalové hypertrofie:

· Akumulace proteinů ve svalových vláknech, ať už zvýšením její syntézy, nebo potlačením proteolýzy.

· Zvýšená aktivita růstových faktorů ( například GH, HGF, IGF-1, FGF aj.).

· Zvýšená proliferace a diferenciace myogenních kmenových buněk čili satelitních buněk, závislá buď na výše uvedených růstových faktorech, nebo na exogenním podávání anabolických steroidů či jiných přirozených stimulací, včetně cvičení.

· Svalová kontrakce

2.1.1 Svalová kontrakce

Každé svalové vlákno se může smrštit, kontrahovat, tj. stát se kratším a širším. To co se děje s jednotlivým svalovým vláknem, děje se i s celou masitou částí svalu která za stahu více vystoupí a ztvrdne. Kontrakce zpravidla vede ke sblížení začátku a úponu svalu. Směr svalové síly je dán u většiny dlouhých svalů spojnicí bodu začátku se středním bodem úponu.  U větších svalů, pokud mají různě orientované snopce, je takovýchto spojnic několik a výsledný směr svalové síly je různý podle toho, zda se kontrahuje celý sval nebo jen určitá jeho část.


Tropomyosin je heterodimer, jehož 2 homologní a-helikální podjednotky jsou ovinuty jedna kolem druhé a tak vytvářejí nadšroubovici. Tyto prutovité molekuly jsou 40 nm dlouhé a jsou navzájem propojeny opačnými konci v řetěz, který se vine v drážkách šroubovice tvořené aktinem F. Každá tropomyosinová jednotka se dotýká stejným způsobem 7 za sebou následujících aktinových molekul. 
  Troponin sestává ze 3 podjednotek (Obr. 2.A): Troponin C (TnC) je bílkovina, která váže Ca2+ a je ze 70% homologní s kalmodulinem, tedy rovněž bílkovinou vážící Ca2+, která se účastní regulace  přesunu Ca2+ v buňce; troponin I (TnI), který se váže na aktin; troponin T (TnT), protáhlá molekula, která se váže na tropomyosin v místě, kde se stýkají opačné konce jeho molekuly. Troponin  C kontroluje pozici tropomyosinu na povrchu aktinového filamenta (Obr. 2. B).  
obrázek 2: Schéma komplexu troponin-tropomyosin-aktin a pohybu tropomyosinu na aktinovém filamentu
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Tropomyosin  zaujímá 2 polohy na aktinovém filamentu: pozici „vypnuto“ a pozici „zapnuto“. V nepřítomnosti Ca-iontů (pozice „vypnuto“) myosin se sice může vázat na aktinové filamentum, ale tropomyosin-troponinový komplex zabraňuje jeho klouzavému pohybu po tenkém filamentu. Vyplavení Ca2+ do cytosolu a jeho vazba na TnC (pozice „zapnuto“) způsobí potlačení této inhibice a dojde ke svalové kontrakci což znamená, že se do sebe zaklesnou tlustá a tenká filamenta.
Ke svalům – pokud jsou inervovány nervy míšními – přicházejí nervová vlákna ze zcela určitých oddílů míchy. Nervovými vlákny se šíří impulsy. Tyto vzruchy vedou prostřednictvím motorických plotének přes depolarizaci svalových membrán ke kontrakci svalových vláken. Při větší frekvenci vzruchů může dojít k tomu, že další vzruch přichází ke svalovému vláknu dříve, než skončí ochabnutí po kontrakci vyvolané vzruchem předchozím – nastává tzv. superpozice. Přijde-li další vzruch ještě v době zkrácení svalového vlákna, nastává tzv. sumace. Při dráždění svalových vláken celou rychlou sérií vzruchů vzniká sumací trvalý stah vláken zvaný tetanus. Frekvence vzruchů potřebná k vyvolání svalového tetanu není u všech svalů stejná, u svalů červených je menší (30 vzruchů za vteřinu), než u svalů bílých (100 vzruchů za vteřinu).


Zkušenost ukazuje, že masitá část svalu se může zkrátit asi na polovinu své délky ve stavu nekontrolovatelném. Velká část svalu je skutečně upravena tak, že masitá část je dvakrát tak dlouhá, než je rozdíl mezi vzdáleností začátku od úponu před kontrakcí a po ní. Poměr délky masité části ke šlaše není nahodilý, ale je určen funkcí (právě tak jako zpeřenost nebo nezpeřenost je dána silou, kterou sval musí vykonávat). Jeli například rozdíl mezi vzdáleností začátku od úponu před a po kontrakci 5 cm, bude masitá část asi 10 cm dlouhá. Nastane-li  delší dobu omezení pohyblivosti (úrazem a pod.), takže uvedený rozdíl nebude již 5 cm, ale jen 2,5 cm, zkrátí se masitá část na 5 cm. Tkáň svalová je totiž tkání, která není-li řádně využita, je nahrazena tkání méněcennou, vazivem. Do jisté míry je tedy možno aktivně ovlivňovat délku masité a šlašité části. Na uvedené skutečnosti je třeba brát zřetel při léčbě některých vadných držení těla a nutno si uvědomit, čeho chceme cvičením dosáhnout.

Vedle dosud probíraných dočasných, krátkodobých svalových kontrakcí, je každý sval trvale i v klidu ve stavu určitého napětí. Tento klidový trvalý stah se nazývá klidové napětí svalů – tonus svalový. O klidovém napětí svalů svědčí skutečnost, že u svalu přetnutého napříč se řezné plochy od sebe oddálí. Obdobným dokladem klidového napětí svalu přesunutí úlomků dlouhé kosti přes sebe při jejím zlomení. Viditelné pohyby nasedají právě na toto základní smrštění. Tonus svalový propůjčuje svalu určitý stav pohotovosti a jen díky němu může dojít k okamžité pohybové reakci. Má-li být prováděný pohyb vykonaný co nejlépe, je nutné ,aby měl sval zcela určitý tonus. Odtud i význam např. rozcvičení, zabránění prochladnutí svalu. Toto klidové napětí – vzájemným vyvažováním – zabezpečuje držení těla a jeho částí. U některých svalů pohybová funkce ustupuje téměř do pozadí a jejich činností je tato činnost trvalá. Jsou to například svaly chodidla, které svým tonusem pomáhají udržet klenbu nožní. Reflektorické zvýšení jejich klidového napětí při zatížení způsobuje, že klenba nožní se při zatížení nejen oplošťuje, ale často se naopak ještě více vyklene. Klidové napětí zmizí jen při smrti, nebo hluboké narkóze a po ztrátě inervace. Vypadne-li při ztrátě inervace určitý sval nebo skupina svalů z činnosti, nabude převahy napětí svalů zbylých a z toho rezultuje určité patologické držení. Tak např. při ochrnutí svalů uložených při kosti lýtkové – svalů provádějící zevní vytočení nohy, nabudou převahu svaly, které provádějí vytočení vnitřní a noha se stáčí nártem zevně dolů. Takováto nekorigovaná vada nakonec vede až k našlapování na nárt. Obdobným mechanismem může vzniknout i skolióza.

2.1.2 Mechanismus svalové kontrakce

Stažený sval může být až o třetinu kratší, než je sval natažený. Toto zkrácení je důsledkem zkrácení sarkomer: Síla, která stahuje sval vzniká tím, že  po sobě kloužou prstovitě se prostupující tlustá a tenká filamenta (hypotéza modelu klouzajících se filament). Aktin stimuluje ATPasovou aktivitu myosinu. 

Celý proces lze shrnout do následujících kroků:

1. Vazba ATP na S1-hlavičku tlustého filamenta způsobí, že se hlavička odpoutá           

od aktinového monomeru sousedního tenkého filamenta.
2.      Hydrolýzou ATP se myosin dostane do konformačního stavu bohatého na 

energii, v němž je delší osa S1-myosinové hlavičky kolmá k tlustému filamentu. 

V této poloze (sval v klidové uvolněné poloze) je myosinová molekula 

         připravena k akci (kontrakci).
3.      Když sval dostane podnět ke kontrakci, zachytí se komplex myosinová        

hlavička- ADP-P, na sousední aktinové jednotce.
4.      Spojení aktinu s myosinem spustí pochody, kterými se postupně uvolní P+ADP 

z S1-hlavičky myosinu, která přitom přejde do uvolněné konformace, což 

znamená, že je opět skloněna nazad k tenkému filamentu. Tento konformační přesmyk je vlastním silovým momentem svalového stahu. Hlavička S1 se přitom odkloní o 45° od sousední linie Z, a tak popotáhne tenké filamentum o 10 nm vzhledem k tlustému filamentu. Hlavička S1 se tak vrátí do svého původního stavu a je tak připravena k další kontrakci. 

2.1.3 Regulace svalové kontrakce


Podobně jako řada buněčných procesů i svalová kontrakce se spouští vzestupem koncentrace cytosolového Ca2+. Normálně je koncentrace Ca2+ v cytosolu  udržována na velmi nízké hodnotě (pod 0,1 mmol/l). Buňky vyjma svalových udržují tuto koncentraci pomocí Ca2+-ATPasy v plasmatické membráně, která pumpuje Ca-ionty ven  z buňky. U buněk svalových je tomu poněkud jinak. Specifická  Ca2+ -ATPasa průběžně pumpuje Ca2+ z cytosolu do sarkoplasmatického retikula (SR), což je síť kanálků  v cytosolu myocytu a slouží jako rezervoár Ca-iontů (cisterny SR). Nervové impulsy uvolňují  kalciové ionty přes membránu sarkoplasmatického retikula otevřením specifických Ca2+-kanálů (SR Ca2+-kanálový protein = Ryanodine receptor). Tím se zvýší koncentrace Ca2+ na myofibrile a dále na napěťovém receptoru membrány T-tubulů (z 0,1 na 10 mmol/l), což vyvolá konformační změny v komplexu troponin-tropomyosin, jejichž důsledkem je svalový stah. Jakmile nervový vzruch pomine, Ca2+-kanál se opět uzavře; z cytoplasmy se pak Ca2+ dostanou zpět do cisteren sarkoplasmatického retikula prostřednictvím aktivace Ca2+-ATPasové pumpy za přísunu energie z ATP. Schopnost uskladnit velké množství Ca2+ v cisternách sarkoplasmatického retikula usnadňuje ještě přítomnost dalšího proteinu: kalsekvestrinu.

Při svalové kontrakci má důležitou úlohu spojení mezi membránou a cytoskeletem. Význam této interakce byl odhalen zejména po objevu dystrofinu a jeho úloze u progresivní svalové dystrofie typu Duchenne. Dystrofin je velký protein (Mr-426 000). Tvoří 5% proteinů cytoskeletu  pod membránou, je homologní s jiným proteinem s příčnými vazbami - aktinem. Soudí se, že se podílí na ukotvení aktinových filament k plasmatické membráně formou komplexu dystrofin-glykoprotein (obsahující dystroglykany, a, b, dále sarkoglykany, a, b, g, d a syntrofiny, a, b1, b2. Dystrofin má pravděpodobně ochranou úlohu před poškozením integrity membrány namáhané opakovanými svalovými kontrakcemi. Dystrofin-glykoproteinový komplex v membráně spojuje vnitřní cytoskelet (F-aktin) s vnější extracelulární matrix (a2-laminin a bazální lamina).
obrázek 3: Schéma dystrofin-glykoproteinového komplexu
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Dědičný defekt dystrofinu způsobuje degenerativní svalové onemocnění vázané na X-chromosom – progresivní svalová dystrofie typ Duchenne, které postihuje 1 na 3500 narozených chlapců. Gen kódující dystrofin patří mezi největší lidské geny;  má 2 miliony párů bazí. 

(Linc R., Doubková A. 2002
2.2  Síla svalu

Sval se při kontrakci zkracuje o 30 – 40% své délky. Má-li sval paralelní úpravu vláken, má při 30% zkrácení větší délku zdvihu, ale menší sílu. Kontrakce se totiž účastní méně svalových vláken. Proto se svaly s paralelní texturou obvykle upínají dále od osy kloubu.

Zpeřené svaly mají menší délku zdvihu, ale větší sílu. Při téže délce a šířce má zpeřený sval více vláken (větší fyziologický průřez) a obvykle se upíná blíže k ose kloubu.

Významným ukazatelem svalové funkce je maximální svalová síla (MVC – maximal voluntary conctraction).

Posoudit, resp. změřit svalovou sílu je nesnadné a získané výsledky je nutné hodnotit velmi opatrně. Z anatomického hlediska závisí svalová síla na řadě faktorů.

· Svalová síla závisí na počtu svalových vláken.  

Čím je ve svalu více vláken, tím větší sílu může sval vyvinout. Svalové vlákno je silné asi jako vlas. Ve svalu, který odtahuje (abdukuje) malíček ruky, je asi 50 000 vláken, která obsahují asi 1 miliardu myofibril! Počet vláken svalu lze určit pomocí tzv. fyziologického průřezu svalu.

Fyziologický průřez svalu je součtem příčných průřezů všemi vlákny daného svalu. Přímé měření fyziologického průřezu (FP) je velmi nesnadné a při použití technik CT a NMR nesmírně nákladné. K odhadu se používá Weberův vzorec: FP = W/L (W = hmotnost svalu, L = střední délka svalu).

· Síla svalu závisí na jeho délce.

Zcela obecně lze říci, že čím delší je sval, tím větší sílu je obvykle schopen vyvinout. Je ovšem nutné uvést, že délka jednotlivých svalů v závislosti na výšce těla , typologické a rasové příslušnosti a pohlavních rozdílech je zpracována zcela nedostatečně. Téměř úplně chybí i věrohodné údaje o poměrných délkách svalových bříšek a šlach. 

· Síla svalu je závislá na počtu aktivovaných motorických jednotek.

Motorická jednotka (MJ) je skupina svalových vláken inervovaných jedním motorickým vláknem – tzv. α-motoneuronem. Motorické jednotky jsou u jednotlivých svalů různě velké, ale obecně platí, že ve svalu se nikdy neaktivují všechny jednotky najednou a nábor jednotek  jde „napříč svaly“, tj. nemusí respektovat anatomické členění svalu a může „nabírat“ i různý počet „bílých“ a „červených“ jednotek. Jednotky jsou ve svalu také disperzně rozptýleny, a i proto se mohou jednotlivé části svalu chovat poměrně samostatně.

· Svalová síla je výsledkem působení elastické složky svalu a šlachy.

Silové působení v místě úponu šlachy není výsledkem pouhé kontrakce vyvolané interakcí molekul aktinu a myozinu, ale je i důsledkem napětí elastických složek svalu a šlachy. Elastická síla roste nelineárně a její přírůstek je největší při maximálním prodloužením svalu.

Z výčtu hlavních anatomických parametrů určujících svalovou sílu je zřejmé, že přesně určit nebo vyšetřit sílu svalu je velmi obtížné.

(Dylejský, 2000)

3  Doping

Pohybová aktivita a sport jsou základním faktorem, který ovlivňuje zdraví a kvalitu životních prožitků každého člověka, kdy stimulují zejména optimální růst a vývoj organismu, fyzickou výkonnost a jeho funkční zdatnost. Jsou ale také rozhodujícím preventivním prostředkem chránícím před experimentováním a případně následným zneužíváním drog, neboť umožňují kvalitní využití volného času, podporují a podněcují proces učení a ovlivňují povahové vlastnosti zejména u dětí a mládeže. Jejich zařazení do denního režimu je dále nezbytnou součástí i léčby již vzniklých drogových závislostí. Sport, ale a bohužel stále více i některé rekreační aktivity, sebou přinášejí možnost zvýšeného rizika neléčebného užití určitých drog, dopingových látek. Za doping ve sportu se považuje zjištěná přítomnost zakázaných látek náležejících k vybraným skupinám farmakologických prostředků v tělních tekutinách sportovce a použití zakázaných dopingových metod. K nim podle Mezinárodního olympijského výboru patří:

I. Skupiny farmakologických látek /stimulancia, narkotická analgetika, anabolické látky,diuretika, peptidové a glykoproteinové hormony a jejich analoga/ 

II. Dopingové metody /krevní doping a farmakologická, chemická a fyzikální manipulace/

III. Skupiny látek podléhající určitým omezením /alkohol, marihuana, lokální anestetika, kortikosteroidy a beta-blokátory

 (ADV ČR, 1996, IOC, 1999)


Jelikož tato seminární práce je zaměřená na svaly a růst svalů, zmíním se především o anabolických steroidech.

Je jisté, že anabolické látky jsou nejnebezpečnější částí drog vztahujících se ke sportu. Pokusím se v několika následujících kapitolách popsat jejich základní účinky na výkon a zdraví organismu. V seznamu zakázaných farmakologických skupin a metod dopingu jsou anabolické látky rozděleny na androgenní anabolické steroidy a jiné anabolické látky. K androgenním anabolickým steroidům patří například dihydrotestosteron, metandienon, nandrolon, stanozolol či androstendiol a jinými látkami s podobným anabolickým účinkem jsou beta-2 agonisté (například clenbuterol či salbutamol) 

(IOC, 1999)

3.1 Androgenní anabolické steroidy


Androgeny jsou mužské pohlavní hormony, jejichž přirozeně se vyskytujícím a hlavním představitelem je testosteron. Z jejich struktury vycházejí anabolické steroidy, látky, u nichž je zvýrazněno anabolické působení. Ostatní androgenní efekty jsou sice oslabeny, ale nikdy úplně nechybí.(Hrdina, 1997, Stárka, 1996a)

3.1.1 Biosyntéza steroidů


Názvem steroidy označujeme skupinu sloučenin s perhydrocyklopentanofenenthren-ovým jádrem, které se podle svého biologického účinku dělí na:

· Glukokortikoidy /C-21 steroidy/

· Mineralokortikoidy /C-21 steroidy/

· Androgeny /C-19 steroidy/

· Estrogeny /C-18 steroidy/

· Gestageny /C-21 steroidy/

Základním pochodem tvorby steroidů je přeměna cholesterolu na pregnenolon v nadledvinách na rozhraní mezi zona fasciculata (střední vrstva) a reticularis (vnitřní vrstva). Biosyntéza testikulárních a ovariálních pohlavních steroidů je centrálně řízena hypofyzálním LH (luteinizačním hormonem), jehož sekrece je stimulována hypothalamickým LHRH (luteinizačníreleasing hormon). LH působí na vmezeřené Leydigovy buňky varlat a na žluté tělísko ovaria, kdy prekursory k tvorbě testikulárních androgenů jsou tytéž jako u steroidů kůry nadledvin. Z dalších cest jsou známy přímá konverze progesteronu na testosteronacetát a dehydroepiandrosteronu na testosteron. Při nádorech varlat, vycházejícich z jejich vmezeřených buněk,  byla zjištěna další cesta biosyntézy androgenů z kortisolu a z 21-deoxykortisolu na adrenosteron.  Střední produkce testosteronu u mužů je průměrně 6-8 mg denně. 90-96% je produkováno varlaty a zbytek adrenální kůrou. Na každých 30 molekul produkovaného testosteronu je vytvořena jedna molekula jeho isomeru epitestosteronu. Ten má přesně stejný počet atomů jako testosteron, ale –H a –OH skupiny u C-19 jsou orientovány odlišně. Varlata se také podílejí na produkci  5-alfa-dihydrotestosteronu DHT) s přibližně stejnou, ale biologicky nižší androgení a anabolickou aktivitou jako testosteron, androstenedion i dihydroepiandroteron. V plazmě je více než 95% testosteronu vázáno ve formě biologicky inaktivních komplexů TeBG, TEBG nebo SHBG a jen malá část této vazbě uniká a představuje cirkulující biologickou aktivitu hormonu zachycovanou příslušnými receptory cílových tkání. Změna koncentrace TeBG ovlivňuje hladinu volného testosteronu v plasmě, kdy jeho zvýšení může provázet exogenní přívod estrogenů, ale též i například jaterní cirhózu.(Pincus et al., 1966, Williams, 1974).

3.1.2 Testosteron a jeho fyziologická role


Testosteron, podobně jako většina dalších steroidů, proniká snadno do cílové buňky, kdy díky své rozpustnosti v tucích prochází buněčnými membránami. Následným působením na specificky vázaná chromozómová místa jádra umožní tvorbu enzymů nebo stavebních bílkovin. V řadě tkání těla je též přeměněn enzymem 5-alfa-reduktázou na 5-alfa-dihydrotestosteron s podobnými biochemickými účinky a v játrech a v hypotalamu i na hormon estradiol. Předpokládá se, že právě účinky testosteronu  v příčně pruhovaném svalstvu organismu jsou uskutečněny většinou vlivem 5-alfa-dihydrotestosteronu. Testosteron a jeho strukturálně příbuzná analoga mají androgenní a anabolické vlastnosti. DHT má zejména působení androgenní a estradiol některé tyto aktivity tlumí, jiné potencuje. Testosteron je metabolisován v játrech na DHT a androstenedion a následně na androsteron, či jeden z jeho dvou izomérů, epiandrosteron ,nebo etiocholanon, kdy všech těchto pět metabolitů je přítomno v plasmě a v moči. (Lukas, 1993)

Androgenní působení testosteronu


Testosteron podněcuje vývoj pohlavních znaků u mužů. V geneticky samčím plodu s XY sex chromozómovou konfigurací se embryonální varlata začínají diferencovat pod vlivem H-Y antigenu, jehož tvorba je řízena Y chromozomem. Při vzniku mužských pohlavních žláz se zde vytvářejí Leydigovy buňky produkující testosteron.  Ten a polypeptidový faktor MRF stimulují formování mužských genitálií.


Genitál zevní se vyvíjí pouze pod vlivem testosteronu a po následném období kontinuálně nízké tvorby jsou formující se sekundární pohlavní charakteristiky v pubertě výrazně ovlivněny jeho indukovaným vzestupem. Změny v ochlupení, v konfiguraci a velikosti genitálu, ve svalstvu a v psychice jedince byly detailně popsány již r. 1962. Testosteron spolu se folikulostimulačním hormonem dále kontroluje spermatogenezi v semenných kanálcích varlete a dozrávání spermií v nadvarleti. Vznik spermií z aktivních spermatogonií dozráváním a meiotickým dělením trvá asi 70 dní. (Schmidt, 1993)

Anabolické působení testosteronu

Anabolické působení testosteronu a jeho analog nespočívá jen v podpoře syntézy bílkovin a nárůstem svalové hmoty, ale i ve stimulaci růstu kostí nedospělých jedinců. Pokusy syntetizovat testosteronové deriváty s pouze anabolickým účinkem byly neúspěšné a tak všechny anabolické steroidy mají i androgenní působení.

3.1.3 Zneužívané steroidy


Jedno z možných rozdělení člení anabolické steroidy podle výchozí látky a provedené modifikace struktury molekuly na:

· Silná anabolika odvozená od testosteronu modifikacemi v kruhu A

· Silná anabolika odvozená od 17 alfa-methyltestosteronu

· Silná anabolika odvozená od 19 nortestostronu

K nejrozšířenějším preparátům zneužívaným sportovci patří:

a) z orálních:

methandrostenolon (firemní název Dianabol, Stenolon, Nerabol)

oxymetholon (Anadrol)

oxandrolon (Anavar)

stanozolol (Winstrol)

methenolon acetát (Primobolan)

methyltestosteron (Testoviron, Agavirin)

Orální anabolické steroidy se po vstřebání v tenkém střevě dostávají do portálního krevního oběhu, kterým jsou přenášeny do jater. Aby nedošlo k jejich okamžité deaktivaci (hydrolýze), musela být v molekule steroidu na C-17 provedena substituce methylovou skupinou. Jejich biologická aktivita je poměrně krátká a trvá pouze několik hodin. 

b) z injekčních forem:

nandrolon dekanoát (Deca-Durabolin)

nandrolon fenylpropionát (Durabolin)

methanolon enanthát (Primobolan-Depot)

testosteron propionát (Teestoviron)

Vazba alkoholové skupiny steroidu s mastnou kyselinou v pozici na C-17 způsobuje jeho zvýšenou odolnost a jeho zvýšenou biologickou aktivitu, kdy právě délka působení jednotlivých preparátů je závislá na druhu mastné kyseliny. Pro anabolické steroidy a androgeny  to může být acetát, propionát, fenylpropionát, enanthát, dekanoát a cypionát. Biologická aktivita se zvyšuje úměrně s pořadím tak, jak jsou mastné kyseliny postupně navázány. Z důvodu vhodného pozdního nástupu účinku některých derivátů testosteronu byly u preparátů použity kombinace různých esterů, čímž se dosáhlo rovnoměrnějšího rozložení jejich biologické aktivity.

(Lukas, 1993, Pražák, 1991)

3.2 Beta-2-agonisté

Ač tvoří samostatnou skupinu anabolických látek, patří mezi sympatomimetické aminy, drogy, které napodobují funkci sympatického nervového systému a tak ovlivňují řadu pochodů v organismu.


Na olympijských hrách v roce 1992 se u některých sportovců vyskytly první případy užití beta-2 agonistů (byly zastoupeny zejména clenbuterolem). Jejich předpokládaný anabolický efekt poté vedl Mezinárodní olympijský výbor k zařazení beta-2 agonistů na seznam dopingových látek (WHO, 1993).


Přesný mechanismus působení není zcela jasný a doposud pouze některé pokusy na zvířatech potvrzují možné zvětšení svalových vláken. Je jisté, že tento vliv není zprostředkován interakcí s testosteronem, s růstovým hormonem ani s inzulinem, ale stimulací beta-2 receptorů. Účinné dávky jsou ale přibližně 100krát vyšší než množství, které je indikováno k léčbě lidí.


Někteří sportovci nezneužili beta-2 agonisty pouze pro jejich předpokládaný anabolický účinek, ale nejvíce mezi plavci se rozšířil názor, že inhalace těchto sympatomimetických aminů před startem rozšiřuje dýchací cesty a tak může zvýšit přísun vzduchu do plicních sklípků. Následný prodloužený pobyt pod vodou, doprovázený pocitem menšího odporu, pak vede ke zkrácení soutěžního času. Je otázkou, zda je tento vliv u zdravého jedince větší, než samotná fyziologická dilatace, způsobená při fyzické zátěži aktivitou sympatického nervového systému.

3.3 Vliv anabolických steroidů na sportovní výkon

Jednou z obtížných odpovědí je zhodnocení účinků anabolických steroidů na sportovní výkon. Má vůbec případný příjem anabolických steroidů význam?

Obecně ke zjištěným základním důvodům, pro které jsou zneužívány, patří:

· Předpokládané změny ve složení těla /nárůst svalové hmoty a redukce tuku/. Tyto účinky nejsou využívány pouze sportovci vrcholovými, ale zejména výkonnostními i rekreačními. Základním důvodem je budování atletické, esteticky módní postavy. Jedná se většinou o mladou populaci, kdy příčinou je nový kult sportovního těla, ovlivněný zvýšenou produkcí divácky úspěšných akčních filmů se svalnatým hrdinou, ale i působením některých módních časopisů, reklam a videoklipů. Nelze zapomenou ani na skupinu uživačů, pro které je svalnatá postava určitým profesním znakem a se kterými se můžeme setkat nejčastěji jako se členy soukromých bezpečnostních skupin, ale i jako se zaměstnanci státní a městské policie.

· Předpokládaná narůstající síla, hmotnost ale i vytrvalost se zvýšenou sportovní výkonností.

· Předpokládané urychlení zotavení zejména po zatížení vytrvalostního charakteru.

· Předpokládané změny chování s narůstající agresivitou, pravděpodobně výhodné v řadě většinou míčových i úpolových sportů, kdy dochází ke kontaktu s protihráčem.

(Pyšný, 1999)

3.4 Využití anabolických steroidů v léčbě


Anabolické androgenní steroidy jsou úspěšně klinicky využívány v léčbě celé řady závažných onemocnění k nimž náleží zejména:

· Náhradní terapie u mužů

· Náhradní terapie u žen

· Gynekologické poruchy

· Metabolismus bílkovin

· Anémie

· Osteoporóza

· Stimulace růstu

· Poškození pohybového systému a poúrazové stavy

3.5 Anabolické androgenní steroidy a rizika poškození zdraví


Anabolické androgenní steroidy mají poměrně závažné negativní důsledky vedoucí k poškození organismu, která se pokusíme objasnit v následujících dvou kapitolách. Patří k nim zejména:

Kardiovaskulární a hematologické změny.

Ovlivnění objemu krve a nárůst hodnot krevního tlaku

Účinek steroidů vede k zadržení vody a iontů sodíku a chlóru v organismu jedince. Následná zvýšená koncentrace sodíku v plasmě ovlivňuje nárůst osmotického krevního tlaku, neboť tyto ionty nemohou difundovat do buněk a zůstávají v mimobuněčné tekutině. Stoupající srdeční výdej a hodnoty krevního tlaku pak nadměrně zatěžují srdeční sval. Současně vyšší koncentrace sodíku může iniciovat další stažení cév a tak potencovat nárůst hodnot krevního tlaku. Někteří autoři popisují, že toto zvýšení je závislé pouze na specifických druzích anabolik. Spolupůsobícím faktorem může být i vliv steroidů na zvýšenou tvorbu červených krvinek.

Poškození srdce


Studie účinků anabolických steroidů na stavbu a funkci svaloviny komor srdce provedená u zvířat ukazuje i na možný rizikový vztah anabolik s poruchami její stavby a funkce. U lidí jsou tato zjištění publikována izolovaně, kdy popisují časté případy poruch srdečního rytmu i vznik závažné kardiomyopatie /onemocnění s přestavbou srdeční svaloviny s její následnou slabostí a poruchou rytmu/.

Poruchy metabolismu tuků


Anabolické androgenní steroidy výrazně ovlivňují hladinu složek tuku v plasmě. Jejich příjem vede ke vzestupu hodnot triglyceridů a cholesterolu v krvi. Tyto změny jsou způsobeny účinkem anabolických steroidů na klíčové enzymy jater (například lipoproteinovou lipázu), které souvisejí s metabolismem lipoproteinů. Následkem poté může být zvýšené riziko vzniku onemocnění cévního systému. Je publikována zejména celá řada dobře dokumentovaných případů infarktu srdeční svaloviny u zjevně zdravých sportovců mladších 40ti let, kteří užívali anabolika pro zvýšení své výkonnosti.

Poruchy srážlivosti krve


Vzrůstající riziko vzniku onemocnění cév srdeční svaloviny a mozku u sportovců přijímajících anabolika vedlo řadu lékařů k úvaze, že steroidy mohou tento stav potencovat i svým působením na rostoucí shlukování krevních destiček. Některé studie tento předpoklad potvrdily, jiné ukazují statisticky nevýznamné změny zvýšení shlukování i aktivit koagulačních faktorů.

Poškození jater a sleziny


Játra jsou konečnou stanicí steroidů. Jejich metabolické aktivity zde stimulují změny jaterních buněk (porucha je spojena většinou s užitím anabolik ústy) či dokonce vedou k tvorbě nádorových útvarů. Ty ač jsou nezhoubné, mnohdy ohrožují sportovce na životě, neboť byly popsány případy prasknutí s vnitřním krvácením a následnou smrtí postiženého.


Jednou z forem poškození jater v důsledku užívání anabolických steroidů je i vznik onemocnění označovaného jako peliosis hepatis. Jedná se o onemocnění s tvorbou krevních cyst v jaterní a slezinné tkáni, které mohou prasknout a mít závažné následky.

Změny sekundárních pohlavních charakteristik a poruchy reprodukčního systému.

Neplodnost


Především centrální nervový systém na úrovni osy hypothalamus-hypofýza řídí tvorbu a výdej pohlavních hormonů ve varlatech a vaječnících. Totéž platí i pro tvorbu pohlavních buněk, spermií u mužů a vajíček u žen. Příjem anabolických steroidů způsobuje útlum vyplavování hormonů stimulujících činnost pohlavních žláz, následovaný poklesem testosteronu. Vědci popsali u zkoumaných jedinců výrazné snížení počtu všech spermií a u některých dokonce spermie chyběly. Došlo tak k poruše jejich plodnosti. Některé výsledky naznačují, že tyto změny mohou být i nevratné. Důsledkem snížené vlastní produkce testosteronu je i následně vznikající atrofie (regresivní zmenšení normálně vyvinutého orgánu) varlat.

Genotoxické riziko


Po dlouhodobém příjmu steroidů byla zjištěna zvýšená frekvence chromozómových zlomů desoxyribonukleové kyseliny (DNA). Toto poškození genetického materiálu by mohlo signalizovat zvýšené riziko vzniku nádorového onemocnění u uživače i případů vrozených vad u jeho potomků.

Poruchy libida


Anabolické steroidy působí nepříznivě i na celkový sexuální život mužů a žen, kdy mohou ovlivnit jejich libido. Při podání menších dávek se zpravidla pozoruje posun k hypersexuálnímu chování, vysoké dávky a dlouhodobý příjem působí opačně, i když zjištěné projevy jsou značně individuální.

Gynekomastie u mužů


V literatuře byla dokumentována, zejména u kulturistů, celá řada případů gynekomastie (zvětšení mléčné žlázy u mužů) s různým průběhem choroby, někdy končící až nezbytným operačním řešením. Důvodem jsou změny organismu po příjmu anabolických steroidů, ovlivněné enzymatickými pochody v játrech, s následnou vyšší hladinou estradiolu, hormonu, který je zodpovědný za zvětšení mléčné žlázy. Zvětšení bývá někdy doprovázeno též nadměrnou citlivostí a bolestivostí prsních bradavek a v extrémních případech i výtokem mléčné tekutiny. Po vysazení steroidů zpravidla dochází k ústupu bolesti a citlivosti, ale vazivový základ prsní tkáně u řady jedinců zůstává zvětšen a musí být řešen chirurgicky.

Virilizační účinky


U chlapců (zejména v období dospívání) se první známky virilizace manifestují zvětšením penisu a zvýšenou četností erekce. Dochází současně k předčasnému rozvoji sekundárních pohlavních charakteristik s urychlením lícního a tělesného ochlupení, s prohloubením hlasu v důsledku zesílení hlasivkových vazů, se zvýšením produkce kožních mazových žláz, která často vede ke vzniku akné a dalších chorob kůže. Závažným důsledkem v užívání steroidů v pubertě a adolescenci může být též předčasná osifikace chrupavek růstových plotének dlouhých kostí s ukončením růstu jedince. U dospělých mužů jsou příznaky příjmu anabolických androgenních steroidů podobné, s dále možnými projevy priapismu (přetrvávající, bolestivá a abnormální erekce penisu) a s vypadáváním a ústupem vlasů. Narůstající bolest a nucení k močení mohou být způsobeny velice častým benigním zvětšením prostaty, které bývá po vysazení steroidů reverzibilní. Bohužel však byly u několika sportovců již popsány i případy zhoubného onemocnění prostaty.Známkami virilizace u žen jsou zejména mastná kůže, akné, zhrubnutí a prohloubení hlasu a zvýšené lícní a tělesné ochlupení. Značně nepříjemně působí též poruchy menstruačního cyklu. V mnoha případech dochází ke zvětšení klitorisu, k vypadávání a zhoršení kvality vlasů a k dalším projevům maskulinizace (projevy mužských pohlavních znaků u žen) i s atrofií prsů a s přestavbou jejich skeletu na typ s mužskými charakteristikami.

Poškození pohybového systému


Tréninkový cyklus napomáhá svým anabolickým účinkem rychlému nárůstu svalové hmoty a tím i kontrakční síly. V důsledku menšího cévního a nervového zásobení dochází k disproporci růstu vazivových struktur. Anabolické steroidy svým stimulačním účinkem na anabolismus bílkovin tento rozpor mezi růstem svalů a rozvojem vazivové tkáně ještě prohlubují. Současně anabolika nepříznivě ovlivňují kvalitu kolagenu a podporují změny v uspořádání a kontraktilitě kolagenních šlachových vláken a ve svalových vláknech není současně zajištěna nezbytná zvýšená tvorba cévního řečiště. Důsledkem jsou možné alterace fyzikálních vlastností svalů i změně pojivové tkáně s redukcí její plasticity.

Nádorová onemocnění


Lze předpokládat, že zvýšená četnost nádorů v závislosti na abusu steroidů je pravděpodobně způsobena poškozením genetického materiálu podobně jako klastogenní účinky u hormonální antikoncepce.

Porucha regulace  glukózy


Po používání anabolických steroidů byl popsán pokles tolerance glukózy a vzestup inzulinové rezistence s možným rozvojem diabethes mellitus typu 2.

Změny imunitního systému


Během užívání steroidů byl popsán přechodný deficit imunoglobulinů A a G, protilátek zodpovědných za ochranu organismu.

(Pyšný, 1999)

Závěr

Práce se zabývá svaly se zaměřením na růst svalové hmoty, který je důležitý pro dobré sportovní výkony i pro harmonicky rozvinutou postavu lidí, kteří se vrcholovým sportem nezabývají. Tohoto růstu lze dosahovat:

1) soustavným tréninkem, cvičením

2) vyváženou a plnohodnotnou stravou 

3) užíváním podpůrných látek (včetně dopingu) – Tento způsob nese s sebou řadu rizik: Ovlivnění objemu krve a nárůst hodnot krevního tlaku, poškození srdce, poruchy metabolismu tuků, poruchy srážlivosti krve, poškození jater a sleziny, neplodnost, genotoxické riziko, poruchy libida, gynekomastie u mužů, virilizační účinky, poškození pohybového systému, nádorová onemocnění, porucha regulace glukózy, změny imunitního systému a mnoho dalších.
Podle mého názoru by každý , i amatérský, sportovec měl alespoň něco málo vědět o svalech, aby například předešel nepříjemným zraněním, zbytečným úrazům atd.  
Bohužel ke sportu patří v dnešní době i doping. Lidé se snaží být stále lepší a výkonnější, a když už sami nemohou, sáhnou po dopingu. Doping se samozřejmě týká hlavně vrcholových sportovců, kteří se běžně dostávají do styku s dopingovými látkami, ovšem i s dopingovými kontrolami. Zatímco v amatérském sportu není taková informovanost o dopingu a jeho následcích a sportovec si často neúmyslně poškozuje zdraví. 


Je tedy zřejmé, že pro sport kromě svalů je velice důležitá také informovanost.   
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