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ABSTRAKT

Tato diplomova prace piindsi komplexni pohled na fyziologické a hormondlni zmény v téle
sportovkyit béhem menstruacniho cyklu a jejich vliv na vykonnostni trénink a regeneraci.
Zabyva se prehledem fyziologie menstruac¢niho cyklu, vlivu endogennich steroidnich hormoni
na reproduk¢ni systém zen, zkoumanim sekrece kortizolu a role testosteronu ve fyziologii zen.
Dale analyzuje vliv jednotlivych fazi menstruacniho cyklu na silové schopnosti sportovkyn
a studuje vztah sekrece kortizolu a testosteronu k témto schopnostem. Diskutuje vliv folikularni
faze na vykon ve Wingate testu, negativni korelaci mezi koncentraci kortizolu a silovym
vykonem sportovkyn a rozdily v maximalnim vykonu mezi sportovkynémi s pravidelnym a
nepravidelnym cyklem. Zdtraziuje obecné limitace vyzkumu na zenach, které je nutné brat v
uvahu. Celkové tato prace ptispiva k diskusi o vztahu mezi hormonalnimi zménami a silovou
vykonnosti u sportovkyi s potencidlni budouci aplikaci v oblasti tréninku a vykonnostniho

sportu.
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ABSTRACT

This study provides a comprehensive insight into the physiological and hormonal changes in
female athletes during the menstrual cycle and their impact on performance training and
recovery. It covers an overview of menstrual cycle physiology, the effects of steroid hormones
on the female reproductive system, cortisol secretion examination, and the role of testosterone
in female physiology. Furthermore, it analyzes the influence of individual menstrual cycle
phases on the strength capabilities of female athletes and studies the relationship between
cortisol and testosterone secretion and these abilities. It discusses the influence of the follicular
phase on performance in the Wingate test, negative correlation between cortisol concentration
and female athletes’ strength performance, and differences in maximum performance between
athletes with regular and irregular cycles. It highlights general limitations of research on women
that need to be considered. Overall, this work contributes to the discussion on the relationship
between hormonal changes and strength performance in female athletes, with potential future

applications in training and sports performance.
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LH luteiniza¢ni hormon

MC menstruacni cyklus
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P450 SCC  cytochrom P450 side-chain cleavage enzyme
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SCN suprachiasmatické jadro

SHBG sex hormone-binding globulin — globulin vazajici pohlavni hormony
TNFa tumor nekrotizujici faktor alfa

Wava priamérny vykon

Wavae/kg prumérny vykon vztazeny na kg hmotnosti
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uvoD

Vétsina vyzkumi ve sportovni medicing se zabyva muzi. Zeny byly dlouho opomijeny, nejprve
mozna ze spoleCenskych divodl, v soucasné dob¢ nejCastéji pro slozitost experimentl
respektujicich zenskou periodicitu.

Pti vyzkumu fyziologie Zenského pohlavi mame oproti vyzkumim na muzském pohlavi
vzdy vétsi mnozstvi proménnych, které mohou ovliviiovat a zkreslovat ptfesnost vysledku.
Zenské pohlavni hormony jsou vylutovany v periodickych intervalech a v priibéhu mésice se
koncentrace hormont cyklicky méni. Toto schéma je ¢asto u eumenoreickych zen individudlni.
Naopak u muzii dochédzi v rdmci pohlavnich hormont k sekreci testosteronu, ktera sice rovnéz
osciluje v dennim horizontu, ale v rdmci mési¢niho trendu dostavame zpravidla stabilni
hodnoty, které nemaji tendenci ovliviiovat vysledky studia dané problematiky. S ohledem na
sekreci kortizolu nachazime rozdily rovnéz v aktivaci HPA osy muzil a Zen.

Vyzkum na Zenach s pravidelnym menstrua¢nim cyklem celi fadé vyzev, které Cini
vysledky rozporuplnymi. Proto je klic¢ové standardizovat metodiku vyzkumu a eliminovat
rozmanité piistupy, které mohou vést k riznorodym vysledkim.

K tématu fyziologie Zen ve spojeni se silovymi schopnostmi mé piivedla osobni
zkuSenost s poruchou menstruaéniho cyklu v souvislosti s nedostatecnym energetickym
pfijmem.

Tato diplomova prace se zamétuje na analyzu vlivu faize menstruaéniho cyklu a hladiny
kortizolu a testosteronu na silové schopnosti zen. Cilem je identifikovat souvislosti mezi sekreci
kortizolu a volného testosteronu béhem fyzické zatéze v riznych fazich menstruacniho cyklu u
zen s pravidelnym a nepravidelnym fyziologickym menstruacnim cyklem.

Ziskané poznatky by mohly byt vyuzZity v terapeutickém kontextu pro optimalizaci
tréninku a vykonnosti Zen, ptipadné slouzit jako néstroj pro dal$i vyzkum v oblasti medicinské
intervence.

Vyzkum fyziologie Zen je stale plny neznamych, proménnych a nejednotnych metodik,
coz Casto predstavuje vyzvu pro jeho zkoumani. Nicméné, je dualezité o této problematice
otevien¢ diskutovat a zkoumat ji, 1 kdyZ je komplexni a Casto ndm piindsi nejednoznacné

vysledky.



LITERARNi PREHLED

1. Fyziologie menstrua€niho cyklu zen

Menstruacni cyklus u Zen oznacuje cyklické odluCovani d€lozni sliznice v reakci na vzajemné
pusobeni hormonti produkovanych hypotalamem, hypofyzou a vajecniky. Cyklus se sklada ze dvou
zakladnich fazi: folikularni (proliferacni) a lutedlni (sekrecni) faze. Délka menstrua¢niho cyklu je
pocet dni mezi prvnim dnem menstruacniho krvaceni jednoho cyklu a zacitkem menstruace
nasledujiciho cyklu, obvykle trva 25-30 dni. Primérny objem krve ztracené béhem menstruace je
ptiblizn¢ 30 ml (Reed & Carr, 2000). Mnozstvi vétsi nez 80 ml je povazovano za abnormalni (Reed
& Carr, 2000). Lutealni faze cyklu je u zen relativné konstantni a trva 14 dni. Variabilita délky cyklu
je obvykle odvozena od razné délky folikularni faze, ktera se mize pohybovat mezi 10 - 16 dny
(Apter et al., 1987).

1.1. Folikularni faze

Folikuldrni faze zac¢ind od prvniho dne menstruace az do ovulace. Tuto fazi charakterizuji nizsi
teploty bazalni télesné teploty a vyvoj ovaridlnich folikuli. Folikulogeneze zac¢ind béhem nékolika
poslednich dnii pfedchoziho menstrua¢niho cyklu az do uvolnéni zralého folikulu pfi ovulaci. (Reed
& Carr, 2000)

Klesajici produkce steroidnich hormont prostfednictvim corpus luteum (zluté télisko) a pokles
inhibinu A umoznuje vzestup folikulostimula¢niho hormonu (FSH) béhem nékolika poslednich dnt
menstruacniho cyklu (Groome et al., 1996). Dalsi faktor, ktery ovliviiuje hladinu FSH v pozdni
lutedlni fazi, souvisi se zvySenim pulzatilni sekrece GnRH (gonadotropin-releasing hormone)
v disledku poklesu hladin estradiolu i progesteronu (Welt et al., 2003). Toto zvySeni FSH umoziiuje
vyvoj nékolika ovaridlnich folikulti v kazdém vajec¢niku, z nichZ jeden je uréen k ovulaci béhem
nasledujictho menstruaéniho cyklu. Jakmile nastane menstruace, hladina FSH zacne klesat
v disledku negativni zpétné vazby estrogenu a negativnich ucinkti inhibinu B produkovaného
vyvijejicim se folikulem (Groome et al., 1996). FSH aktivuje enzym aromatazu v granul6znich
buiikach, ktery preméinuje androgeny na estrogeny. Pokles hladiny FSH vede k produkei
androgennéjSiho mikroprostiedi v sousednich folikulech rostouciho dominantniho folikulu.
Granul6zni buiiky rostouciho folikulu vylucuji fadu peptidi, které mohou hrat autokrinni/parakrinni
roli pfi inhibici vyvoje pfilehlého folikulu (Reed & Carr, 2000).



Inhibin A
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Obr. 1 Zmény sekrece inhibinu A a B v pribéhu menstruacniho cyklu (Groome et al., 1996)

Vyvoj dominantniho folikulu se odehrava v téchto fazich: Vyvoj nékolika folikulti (1. - 4. den
menstruacniho cyklu), selekce jednoho folikulu, ktery ovuluje (5. — 7. den MC) a dominance (do 8.
dne MC). Selektovany folikul podporuje vlastni riist a potlacuje dozravani ostatnich ovaridlnich
folikuli (Reed & Carr, 2000). Ostatni folikuly projdou atrézii. Pfedpokladd se, ze pii vybéru
dominantniho folikulu hraje roli anti-miilleridnsky hormon (AMH) (Durlinger et al., 1999).

Béhem folikularni fze stoupd hladina estradiolu v séru soubézné s ristem velikosti folikult a se
zvySujicim se po€tem granuldznich bunék. Receptory pro FSH se nachazeji vyhradné na membranach
granuldéznich bunck. ZvySeni hladiny FSH v pozdni lutedlni fazi vede ke zvySeni poctu FSH
receptoril, a nakonec ke zvyseni sekrece estradiolu granul6znimi buitkami. Kazda granul6zni bunka
ma v sekundarni fazi folikuldrniho vyvoje priblizné 1500 FSH receptorti a pocet FSH receptorii
zustava po zbytek vyvoje relativné konstantni (Amsterdam & Rotmensch, 1987). V pfitomnosti
estradiolu stimuluje FSH tvorbu LH receptorii na granul6éznich bunikach, coz umoziuje sekreci
progesteronu a 17-hydroxyprogesteronu (17-OHP), které mohou pusobit pozitivni zpétnou vazbou na
estrogenem aktivovanou hypofyzu a zvySovat uvolilovani luteinizaéniho hormonu (LH) (Reed &
Carr, 2000). FSH také stimuluje né€kolik steroidogennich enzymil vcéetné¢ aromatazy a 3f-
hydroxysteroid dehydrogendzy (3f-HSD) (Erickson et al., 1979).

Na rozdil od granuldznich bunék se receptory LH nachdzeji na thekalnich bunikach ve vSech
fazich menstrua¢niho cyklu. LH stimuluje hlavné produkci androstendionu a v mens$i mite produkci
testosteronu v thekalnich buiikach. U ¢lovéka je pak androstendion transportovan do granul6znich
bunék, kde je aromatizovan na estron a nakonec pfeménén na estradiol pomoci 17-p-hydroxysteroid
dehydrogenazy typu I. (Reed & Carr, 2000)

Jak jiz bylo zminéno, FSH je zvySeny béhem casné folikularni faze a poté za¢ne klesat az do
ovulace. Naproti tomu LH je béhem ¢asné folikularni f4ze nizky a do poloviny folikularni fdze zac¢ina
stoupat v diisledku pozitivni zpétné vazby ze stoupajici hladiny estrogenti. Aby doslo k pozitivni
zpétné vazbé uvoliiovani LH, musi byt hladina estradiolu vyssi nez 200 pg/ml po dobu ptiblizné 50
hodin (J. R. Young & Jaffe, 1976).

Gonadotropiny jsou vylucovany pulzujicim zpiisobem z adenohypofyzy. Jejich frekvence
a amplituda pulzii se 1i8i podle faze menstruacniho cyklu. Béhem Casné folikularni faze dochdzi
k sekreci LH s frekvenci pulzi 60—90 minut s relativné konstantni amplitudou pulzii. BEhem pozdni



folikularni faze pted ovulaci se frekvence pulzii zvySuje a amplituda se mize zacit zvySovat.
U vétSiny Zen se amplituda pulzti LH za¢ne zvySovat poté, dojde-li k ovulaci (Reame et al., 1984).

V tekuting, ktera je pritomna ve folikularni fazi, se nachazi fada latek, jako jsou steroidni
hormony, hormony hypofyzy, plazmatické proteiny, proteoglykany a nesteroidni ovaridlni faktory,
které reguluji mikroprostfedi vaje¢niku a reguluji steroidogenezi v granuldéznich bunikach. Rastové
faktory, jako jsou inzulinu podobné ristové faktory 1 a 2 (IGF1, IGF2) a epidermalni riistovy faktor
(EGF), jsou povazovany za faktory, které hraji dilezitou roli ve vyvoji a zrani oocytt (Thierry van
Dessel et al., 1996).

1.2. Ovulace

K ovulaci dochazi piiblizn€ 10-12 hodin po peaku sekrece LH (Pauerstein et al., 1978). Vzestup LH
je iniciovan narustem estradiolu produkovaného preovulaénim folikulem. K produkci kritické
koncentrace estradiolu potfebné k zahdjeni pozitivni zpétné vazby ma dominantni folikul pfi
ultrazvukovém vySetfeni témet vzdy primér vétsi nez 15 mm (Cahill et al., 1998). Pocatek nartstu
LH nastava 34-36 hodin pied ovulaci a je jejim relativné pfesnym indikatorem (Hoff et al., 1983).
Vzestup LH stimuluje luteinizaci granuldéznich bunék a stimuluje syntézu progesteronu
zodpovédného za vzestup FSH uprostfed cyklu. Vzestup LH také stimuluje obnoveni meiozy
a dokonceni redukéniho déleni v oocytu s uvolnénim prvniho polarniho téliska (Channing et al.,
1980).

Prostaglandiny a proteolytické enzymy, jako je kolagenédza a plazmin, se zvysuji v reakci na LH
a progesteron. Ackoli piesny mechanismus neni znam, proteolytické enzymy a prostaglandiny se
aktivuji a $tépi kolagen ve folikularni stén€, coz vede k explozivnimu uvolnéni oocytového komplexu.
Prostaglandiny mohou také stimulovat uvoliiovani vajicek stimulaci hladké svaloviny ve vaje¢niku
(Reed & Carr, 2000). U zen dochazi k ovulaci pravdépodobné ndhodné z kteréhokoli vajecniku
béhem daného cyklu. Nékteré studie naznacuji, Ze ovulace probihd Castéji z pravého vajecniku
a pravostranna ovulace s sebou nese vyssi potencidl ot€hotnéni (Fukuda et al., 2000). Koncentrace
prostaglandint E a F a kyseliny hydroxyeikosatetraenové (HETE) dosahuji ve folikularni tekuting
vrcholu tésné pted ovulaci (M A Lumsden, 1986).

Hladiny estradiolu klesaji bezprostfedné¢ pied vrcholem LH. To mulze byt zptisobeno
downregulaci receptoru LH, nebo pifimou inhibici syntézy estradiolu progesteronem. Progesteron je
také zodpovédny za stimulaci vzestupu FSH v poloviné cyklu. Mechanismus zplsobujici
postovulacni pokles LH neni znam. Pokles LH mulze byt zplsoben =ztratou pozitivniho
zpétnovazebniho ucinku estrogenu, v diisledku zvySujiciho se inhibi¢niho zpétnovazebniho Gc¢inku
progesteronu, nebo v dasledku vyc€erpani sekrece LH z adenohypofyzy z downregulace receptorti
GnRH (Katt et al., 1985).

1.3. Lutealni faze

Po ovulaci se zbyvajici granuldzni buiiky, které se neuvolnily spolu s oocytem, dale zvétSuji, jsou
vakuolizované a zac¢ne se hromadit zluty pigment zvany lutein. Luteinizované granul6zni buiiky se
ve vajecniku spoji s noveé vytvorenymi thekalné-luteinovymi buitkami a okolnim stromatem. Vznika

corpus luteum (Zluté télisko). Zluté télisko je prechodny endokrinni organ, ktery vyluduje pievaznd
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progesteron a jeho hlavni funkci je pfipravit estrogenem pfipravené endometrium na implantaci
oplodnéného vajicka (Reed & Carr, 2000).

V reakci na sekreci angiogennich faktor granuléznimi a thekalnimi bunikami dochazi
k rozpusténi bazalni lamely a k pronikani kapilar do vrstvy granul6znich bun¢k. 8-9 dni po ovulaci
je dosazeno vrcholu vaskularizace. Tato doba také odpovida vrcholu sérovych hladin progesteronu a
estradiolu. Zivotnost Zlutého téliska se odviji od produkce LH. Funkce Zlutého téliska se na konci
lutealni faze snizuje, pokud se nesecernuje lidsky choriovy gonadotropin v ptipad¢ téhotenstvi. Pokud
nedojde k otéhotnéni, zluté télisko prochazi pod vlivem estradiolu a prostaglandinti luteolyzou a
vytvaii jizvu zvanou bil¢ télisko (corpus albicans) (Reed & Carr, 2000).

Mechanismus, kterym zluté télisko reguluje sekreci steroidnich hormont, neni zcela objasnén.
Regulace mlze byt ¢astecné uréena sekreci LH a receptory LH, nebo zménami v hladinidch enzymi
regulujicich produkci steroidnich hormoni, jako jsou 3f-HSD, CYP17, CYP19. Pocet granuldznich
bunék vytvotenych béhem folikularni faze a mnozstvi snadno dostupného LDL cholesterolu mohou
také hrat roli v regulaci steroidnich hormont Zlutym téliskem. Populace lutedlnich bunék se sklada
nejméné ze dvou typa bunék, velkych a malych bunék (Retamales et al., 1994). Ptedpoklada se, ze
malé buiiky jsou odvozeny z thekalnich bun¢k, zatimco velké builky z granuldznich bunék. Velké
buiiky jsou aktivnéj$i ve steroidogenezi a jsou ovlivilovany rliznymi autokrinnimi/parakrinnimi
faktory, jako jsou inhibin, relaxin a oxytocin (Khan-Dawood et al., 1989). Sekrece progesteronu
a estradiolu béhem lutealni faze je epizodickd a tizce koreluje s pulzy sekrece LH (Filicori et al.,
1984).

Funkce Zlutého téliska zacina klesat 9-11 dni po ovulaci. Pfesny mechanismus zdniku Zlutého
téliska neni znam. Pfedpoklada se, Ze v luteolyze Zlutého téliska hraje roli estrogen (Gore et al., 1973).
Prostaglandin F2a se zda byt luteolyticky. Prostaglandin F2o pusobi prostfednictvim syntézy
endotelinu-1, ktery inhibuje steroidogenezi a stimuluje uvolfiovani rstového faktoru, tumor
nekrotizujiciho faktoru alfa (TNFa), ktery indukuje apoptézu bunék (Shikone et al., 1996).

Oxytocin a vazopresin uplatiiuji své luteotropni G¢inky autokrinnim/parakrinnim mechanismem.
V ukonceni luteinizacni faze miize hrat roli i schopnost LH downregulovat vlastni receptor (Reed &
Carr, 2000). V luteolyze hraji roli také metaloproteindzy (K. A. Young et al., 2002).

Ne vSechny hormony prochazeji béhem normalniho menstruaniho cyklu vyraznymi vykyvy.
Androgeny, glukokortikoidy a hypofyzarni hormony s vyjimkou LH a FSH podléhaji jen
minimalnimu kolisani (Carr et al., 1979, 1979; Genazzani et al., 1975). V dasledku extraadrenalni
21-hyroxylace progesteronu se béhem lutedlni faze zvysuji plazmatické hladiny deoxykortikosteronu
(Parker et al., 1981).



THECAL CELL Bload - ':; ,\ GRANULOSA CELL
Cholestaral
_J,\__ CYP1IAL l ;_"__' ESTRADIOL-175 e
05 Al o Pregnenolone o \_‘t.r
Y p CYPIT l | -f-' 17EHSD ""/ :
Pratein —" ] . cAMP |
Kinase A 17-0H Pragnenotonea e |
e f . ESTRONE [
CYEY :.:’ £ | |
ke e 1]
\ OHEA / PaSdaram -~ Protain 1—/
ARHSD l '_Er: i Kinase A
.&NDRDSTENEDIONE—'Z_;—T—P ANDROSTEMNEDIOME |
Mo s el R Aol N s i
Basement
Membrane

Obr. 2 Regulace tvorby estrogent ve vaje¢niku (Reed & Carr, 2000)

1.4. Efekt steroidnich hormonu na pohlavni Ustroji

Piisobeni riznych koncentraci estrogenu a progesteronu v priabéhu menstrua¢niho cyklu ma
charakteristické uc¢inky na endometrium. Tloustka endometria se obvykle pohybuje mezi 0,5-5 mm.
Ve standardnim schématu 28denniho menstrua¢niho cyklu dochazi k ovulaci pfiblizné 14. den. V 16.
den cyklu nabyvaji Zlazky vice pseudostratifikovaného vzhledu s hromadénim glykogenu v bazalni
¢asti zlazového epitelu a n¢ktera jadra jsou posunuta do stitedu bunék (Reed & Carr, 2000). V luteédlni
fazi progesteron snizuje biologickou aktivitu estradiolu na endometrium tim, Ze snizuje koncentraci
estradiolovych receptord, zvySuje enzymatickou aktivitu 17B-hydroxysteroidni dehydrogenazy typu
II. Jedna se o enzym, ktery odpovida za tvorbu estradiolu na estron (Lessey et al., 1988).

Mezi 17.-27. dnem menstrua¢niho cyklu se odehraje mnoho déja, které vedou k menstruacnimu
krvéaceni. Délozni Zlazy se zkrouti a roz$ifi, zmenSuji se intracelularni prostory v epitelu, které se
Casto nachazeji vedle jader. Dochéazi k pseudostratifikaci. 23.-24. den cyklu se stromalni bunky
obklopujici spirdlni arterioly zacinaji zvétSovat a jsou patrné stromalni mitdézy. Nésledné dochézi
k diferenciaci predecidua pod povrchovym epitelem. V 27. den cyklu je patrna vyrazna lymfocytarni
infiltrace a horni endometrialni stroma je pevnym listem dobte vyvinutych bunék. Nasledné zacina
menstruace. (Reed & Carr, 2000)

Zjistilo se, Ze menstruacni tekutina mize byt snadno dostupnym zdrojem pro ur€ité typy
endometridlnich kmenovych bunék (Patel et al., 2008). To mtze vést k pokroku v 1écbé mnoha
gynekologickych ~ onemocnéni  vcetné  endometriozy,  Ashermanova  syndromu, ale

1 negynekologickych onemocnéni - neurologickych a srde¢nich poruch (Gargett et al., 2016).

1.5. Menstruace

Pokud nedojde k otéhotnéni, za¢nou hladiny steroidnich hormoni klesat v diisledku poklesu funkce
zlutého téliska. Snizeni sekrece progesteronu vede ke zvySenému vinuti a zizeni spiralnich arteriol.
To nakonec vede k ischemii tkan€ v duasledku sniZzeného pritoku krve povrchovymi vrstvami
endometria. Z endometria se uvoliluji prostaglandiny, které zpusobuji kontrakce hladké svaloviny
délohy a odluc¢ovani degradované endometridlni tkan¢ (Henzl et al., 1972).



Menstruacéni tekutina se sklada z odloucené endometrialni tkané€, cervenych krvinek, zanétlivych
exsudatii a proteolytickych enzymii. Béhem dvou dnil po zac¢atku menstruace a v dobé¢, kdy jesté
dochazi k vyluCovani endometria, zaCind estrogen produkovany rostoucimi folikuly stimulovat
regeneraci povrchového epitelu endometria. Estrogen, vylu¢ovany rostoucimi ovaridlnimi folikuly,
zpusobuje prodlouzenou vazokonstrikci umoziujici tvorbu srazeniny nad obnaZzenymi
endometrialnimi cévami. Regenerace délozni pojivove tkané je ¢astecné regulovana systémem matrix
metaloproteindz (MMP) (Curry & Osteen, 2001). Primérna délka menstrua¢niho toku se pohybuje
mezi 4-6 dny (Reed & Carr, 2000).

2. Sekrece kortizolu u zen

2.1. Osa hypothalamus-hypofyza-nadledviny (HPA)

HPA osa je centralni fidici a regulacni systém organismu, ktery propojuje centralni nervovy systém
(CNS) s hormonalnim systémem. Tento neuroendokrinni systém reagujici na stres pomaha organismu
adaptovat se na zvySené pozadavky a udrzovat homeostazu. Kone¢ny produkt, kortizol, ma v téle
Sirokou $kdlu fyziologickych ucinkli. Téméi vSechny builkky s jadrem jsou potencidlnimi cili
kortizolu. Kortizol hraje klicovou roli v metabolismu tim, Ze mobilizuje zdroje k poskytovani energie.
To pomaha piekonat zvySenou metabolickou poptavku z riiznych divodi. Reguluje, nebo ovliviuje
také dalsi dilezité fyziologické systémy - imunitni systém, osa sympatikus-nadledvina-medulla
(SAM), kardiovaskuldrni systém a kognitivni procesy (Kudielka & Kirschbaum, 2005).

Po uvolnéni do krevniho ob¢hu se ~ 80 % cirkulujiciho kortizolu vaze na globulin vazajici
kortikosteroidy (CBG) a ~ 5 % kortizolu zlstava ve volné formé (Siiteri et al., 1982). CBG je
primarné syntetizovan jatry a vyluCovdn do krevniho obé&hu, kde se vaze a poskytuje zasobu
cirkulujiciho kortizolu. ZvySuje dostupnost kortizolu, ktery se uvoliiuje jak systémove, tak na Grovni
tkani. Zatimco plazmaticky kortizol odrazi celkovy kortizol (vazany i nevazany), hladiny ve slinach
odrazeji pouze nevazany (volny) kortizol. Zmény cirkulujiciho CBG maji vyznamny vliv na celkove,
nikoli vSak volné koncentrace kortizolu (Vining et al., 1983). CBG je pod pfisnou regulaci
estradiolem, pfi¢emZ Zeny maji vyssi bazalni koncentrace CBG neZ muzi (Westphal, 1971).

Tato kaskada dé&ju je zahdjena v paraventrikularnim jadru hypotalamu (PVN). To vede k uvolnéni
hormonu uvolnujiciho kortikotropin (CRH) a arginin vasopresinu (AVP). Tyto hormony synergicky
stimuluji uvoliiovani adrenokortikotropnich hormonli (ACTH) z kortikotropli adenohypofyzy a
naslednou syntézu a sekreci glukokortikoidi z kiry nadledvin. Systémové koncentrace
glukokortikoidti pfechodné stoupaji a nakonec se vrati na vychozi hodnoty v disledku negativnich
zpétnovazebnich smycek probihajicich v mozku a hypofyze (Goel et al., 2014).

HPA osa tidi postupné uvoliiovani hormonii z mozku a periferie. V. mozku PVN iniciuje
fetézovou reakci v uvolfiovani stresovych hormonil. V medidlni parvoceluldrni dorzalni ¢asti PVN
(PVNmpd) se nachézi vétSina neuronii exprimujicich CRH, které mohou koexprimovat AVP. Tato
¢ast se primarn¢ aktivuje stresovymi podnéty.

CRH se vaze na CRH receptor 1 (CRHR1) v pfedni ¢asti hypofyzy a podporuje syntézu
proopiomelanokortinu  (POMC), prekurzoru uvolnovani kortikotropinu (Vale et al., 1981).
Transkripce POMC vede k uvoliovani ACTH, kter¢ je zesileno AVP. ACTH zpisobuje uvoliovani
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glukokortikoidl z kiiry nadledvin prostfednictvim vazby na melanokortinovy receptor 2. Hlavnim
uvoliiovanym glukokortikoidem nadledvin je u Zen kortizol. Spolu s noradrenalinem a adrenalinem
podporuji glukokortikoidy adaptaci na stres. Plisobi na zvySeni sympatické aktivity tim, ze stimuluji
uvolnovani glukézy a glukoneogenezi v soucinnosti se stimulaci kardiovaskuldrnich a plicnich
funkei, véetné zvyseni srde¢ni frekvence, krevniho tlaku a dychédni. Soucasné s tim jsou potlaceny
anabolické procesy, imunitni funkce, reprodukce, traveni a rist (Arborelius et al., 1999). Tato
mobilizace energie umoznuje organismu splnit metabolické naroky spojené s reakci na hrozbu
a podporuji ndvrat k homeostéze.

Glukokortikoidy vazbou na glukokortikoidni receptor (GR, typ II) plisobi negativni zpétnou
vazbou na osu HPA na trovni hipokampu, PVN a hypofyzy, aby utlumily dal$i uvoliovani
glukokortikoidl a efektivné ukoncily reakci (De Kloet et al., 1998).

Exprese GR se vyskytuje v celém mozku, s nejvys$simi hladinami v limbickych strukturach, PVN
a vzestupnych monoaminovych neuronech. Druhy typ glukokortikoidniho receptoru v mozku,
mineralokortikoidni receptor (MR, typ I), se nachazi ptfevazné¢ v limbickych oblastech
a predpokladalo se, Ze reguluje bazalni aktivitu HPA. Nékteré zdroje ukazuji, Ze oba receptory ptisobi
kooperativné pii regulaci negativni zpétné vazby tim, ze ptisobi v riiznych ¢asovych oblastech reakce
na stres (de Kloet et al., 2007).

Aktivita osy HPA je také regulovdna dal$imi oblastmi mozku prostfednictvim piimych
a multisynaptickych spojeni s PVN. PVN integruje excitacni vstupy z oblasti mozkového kmene,
které prenaseji autonomni, somatosenzorické a vzrusivé signaly. A rovnéz z cirkumventrikularnich
organt, které prendseji informace z mozkového kmene z krve a mozkomisniho moku. Kromé toho
limbické struktury, véetn¢ hipokampu, prefrontalni kiry, laterdlniho septa, lizkového jadra stria
terminalis (BNST) a amygdala, pfenasi emoc¢ni a pamét'ové informace piimo do PVN, nebo neptimo
prostiednictvim lokéalnich okruhii v okoli PVN a hypotalamu. Limbicky vystup je zprostfedkovan
inhibi€nim pfenaSecem kyseliny gama-aminomaselné¢ (GABA) a v zavislosti na draze pfispiva
k inhibici, nebo disinhibici PVN. Tyto multimodalni signély jsou integrovany neurony v PVNmpd,
které pak stimuluji uvolnovani ACTH (Ziegler & Herman, 2002).
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2.1.1. Centralni mechanismy regulace HPA osy

Obr. 3 Schéma HPA osy (Goel et al., 2014)

V centralnim nervovém systému je PVN klicovou slozkou regulace osy HPA. Pohlavni
rozdily v syntéze peptidii (CRH a AVP) a bunécéné aktivit¢ v PVNmpd mohou ¢aste¢né odpovidat za
rozdily v sekreci stresovych hormont. Zda se, ze muzi maji vétsi pocet neuronti exprimujicich CRH
v PVN, coZ mlze vysvétlovat vyssi citlivost HPA osy na stresory. (Bao & Swaab, 2007).

Jako synergickéd hnaci sila uvoliiovani ACTH muzZe pfi rozdilech regulace HPA osy mezi
pohlavimi hrat roli exprese AVP v PVNmpd. Po stresovém podnétu je transkripce AVP zvySena
PVNmpd ve vétsi mife u zen oproti muzim (Viau et al., 2005). Informace v rdmci vyzkumu
pohlavnich rozdilti v expresi CRH a AVP v PVN naznacuji, Ze vyssi syntéza peptidil je u Zen a je
potencialnim mediatorem zvySené reaktivity osy HPA. MuzZi vykazuji vySsi stresem indukovanou
aktivaci limbickych oblasti (prefrontalni kortex, hippocampus a laterdlni septum) nez Zeny
(Desbonnet et al., 2008).

Tyto oblasti se ptipojuji k PVN prostfednictvim multisynaptickych projekci a vyssi limbicka
aktivita u muzi mize ukazovat na vétsi inhibici PVN a osy HPA. Stimulace prefrontalniho kortexu
muze snizit nervovou aktivitu PVN a inhibovat uvoliiovani stresového hormonu v reakci na stresory.
K tomu pravdépodobné dochdzi prostfednictvim projekce z prefrontalniho kortexu do GABAergnich
neuronti v pfedni BNST, které se piipojuji k PVN. Niz§i aktivita osy HPA u muzi tedy muze
zahrnovat vyssi stupeil inhibicnich signall prendSenych z limbickych oblasti mozku. Rozdily mezi
pohlavimi v syntéze stresovych peptidil naznacuji, Ze u Zen dochézi k rychlejsi sekreci téchto peptida

ve srovnani s muzi (Radley et al., 2009).



2.1.2. Periferni mechanismy regulace HPA osy

Pti studiu perifernich mechanismii zvySené citlivosti osy HPA u Zen bylo zjiSténo, Ze na téchto

mechanismech se podili hypofyza a nadledvinky. In vivo se ukazalo, ze podani CRH vede k vys§im
plazmatickym hladindm ACTH u zen nez u muzi, coz naznacuje vyssi citlivost hypofyzy na stimulaci
CRH (Spinedi et al., 1994). Po stresovém podnétu se také zjistilo, ze hladiny POMC mRNA
v adenohypofyze jsou vyssi u zen, coz pravdépodobné naznacuje rychlejsi doplnéni pro produkei
ACTH. I kdyz se zda, Ze hladiny mRNA jsou podobné, je mozné, ze za rozdily v citlivosti hypofyzy
mezi pohlavimi stoji mechanismy zahrnujici translaci, dostupnost receptorti, nebo intraceluldrni
signalizaci (Goel et al., 2014).
k celkové télesné hmotnosti. Rozdil ve velikosti nadledvin je zfejmé zplisoben vétSim objemem zona
fasciculata nadledvin, kde se syntetizuje kortikosteron. Velikost jednotlivych bun¢k v zona
fasciculata je vSak u obou pohlavi stejnd, coz naznacuje, Ze pocet bunck syntetizujicich kortikosteron
je vyrazné vétsi u samic. Vzhledem k tomu, ze samici nadledviny jsou po stresu pravdépodobné
vystaveny vétSimu mnozstvi ACTH neZ sam¢i, dopad na syntézu kortikosteronu by mé&l byt nasobné
vetsi. Zvysena citlivost hypofyzy 1 nadledvinek naznacuje, ze zensky systém osy HPA je reaktivngjsi
(Majchrzak & Malendowicz, 1983).

DalSim faktorem, ktery se podili na regulaci biologickych funkci glukokortikoidi, je CBG.
Zmény v hladinach cirkulujiciho CBG mohou pfispivat k velikosti negativni zpétné vazby signalu
glukokortikoidti. Hladiny CBG jsou u dospélych samic potkant pfiblizné dvakrat vyssi nez u samch.
Pokud jsou hladiny CBG u samic dostate¢né¢ vysoké, aby vedly k nizSimu podilu celkového
cirkulujiciho kortikosteronu ve volném stavu, mohlo by to ¢aste¢né vysvétlit, pro€ samice potiebuji
vy$si sekreci ACTH (Goel et al., 2014).

Zda se, ze kombinace vyssi syntézy stresovych peptidii v PVN s vys$i citlivosti tkani hypofyzy a
nadledvin vede k vyssi reaktivit¢ osy HPA u Zen. Existuje moznost, Ze tento mechanismus poskytuje
Zzendm evoluéni vyhodu, kterd jim umoznuje lépe se prizplsobit energetickym poZadavkim

t€hotenstvi a zaroven poskytuje imunitni a metabolickou ochranu.

2.2. Zmény CAR v jednotlivych fazich menstruaéniho cyklu

Odezva kortizolu na probuzeni (Cortisol awakening response — CAR) se jevi jako prudky narlst
sekrece kortizolu v prvni hodiné po probuzeni, ktery je superponovan s neptetrzitym cirkadidnnim
vzestupem, ke kterému dochézi béhem druhé poloviny noci.

Dosud vzniklo pouze n¢kolik studii, které zkoumaji dopad faze Zenského menstruacniho cyklu na
CAR, které stale spekuluji o moZném vlivu faze menstruacniho cyklu na CAR (Kudielka &
Kirschbaum, 2005). Studie z roku 2011, Wolfram et al., jako jedna z prvnich testuje zménu CAR
v porovnani profilti v priibéhu celého menstruacniho cyklu Zen a zjist'uje potencidl zmény v ramci
ovulace. Vysledky ukazuji, Ze CAR béhem ovulace je signifikantné vétsi ve srovnani s jinymi fazemi
cyklu. To znamena, Ze narust hladiny kortizolu rano po probuzeni je béhem ovulace vyraznéjsi. Toto
pozorovani naznacuje, ze hormonalni zmény spojené s ovulaci, zejména zvysené hladiny estrogenti,

mohou ovliviiovat reakci HPA osy na stres (Wolfram et al., 2011) .



Konkrétni mechanismy byly shleddvany v kontextu stimula¢niho u¢inku estrogent (Kirschbaum
et al., 1996), jejich vlivu na funkci receptorti (Burgess & Handa, 1992), aktivace suprachiasmatického
jadra (SCN) (Clow et al., 2010) a interakce estrogenli s neurotransmitery - zvysSeni hladin
cirkulujiciho vasopresinu a oxytocinu, nebo ovlivnéni aktivity fady neurotransmiterovych systémd,
které prispivaji k regulaci osy HPA, véetné serotonergnich a noradrenergnich systémi, jakoz i

GABA a glutaminergnich systémut (Bossmar et al., 1995; Feldman & Weidenfeld, 1991).
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Obr. 4 Odezva kortizolu na probuzeni v priitbéhu menstruacniho cyklu (Wolfram et al., 2011)

2.2.1. CAR jako ukazatel funkce HPA a potencialni marker miry fyzické
zatéze

Rada fyziologickych reakci, véetné klidové srdeéni frekvence, variability srdecni frekvence
a zénétlivych markert, byla zkouména jako potencialni nastroje pro monitorovani fyzické zatéze
a jako indikatory pretrénovani. Komplexni indikator fyzické zatéZe ovSem ziistava stale nejasny.
HPA osa je hlavnim regulatorem sekrece kortizolu. Kortizol je zaroven dilezitym biomarkerem
reakce na stres. Tento hormon je produkovan jako reakce na akutni stres a pomahé zvysit dostupnost
substratii pro metabolismus. Zvyseni hladin kortizolu v reakci na dlouhodobou fyzickou zatéz je
obecné povazovano za prospesné (Anderson & Wideman, 2017).

Dilezitou soucasti reakce kortizolu je CAR. Tento denni vzorec je fizen souborem interakci
iniciovanych biologickymi hodinami v suprachiasmatickém jadru (SCN) hypotalamu. V SCN
existuje autonomné kmitajici transkripéni smycka. Heterodimer sloZeny z proteini CLOCK

(circadian locomotor output cycles kaput) a Bmal-1 (brain and muscle ARNT-like 1) se vaze na DNA
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odpovédnou za aktivaci genid a stimuluje expresi genll pro proteiny Period (PER) a Cryptochrome
(CRY). Tyto proteiny nasledné fosforyluji a inhibuji aktivitu CLOCK a BMALI, ¢imz zabrani dalsi
expresi genu - tento cyklus se opakuje kazdych ptiblizn¢ 24 hodin (Nicolaides et al., 2017).
Vyzkumy naznacuji, Ze reakce kortizolu po probuzeni (CAR) miize odrézet psychologicky
a fyziologicky stav sportovce a miize souviset s vykonnosti pii fyzické zatézi. Avsak CAR muze byt
ovlivnén také dlouhodobym tréninkem, coz poukazuje na nutnost dale zkoumat jeho spojitost
s fyzickymi vykony. CAR by mohl byt uzitecnym néstrojem pro sledovani trovné fyzického zatizeni,
ale jeho vztah k tréninku a psychickému stavu je tieba jesté podrobnéji prozkoumat (Anderson &

Wideman, 2017).

2.3. Sekrece kortizolu v pribéhu cyklu

Vysledky metaanalyzy zahrnujici 778 i¢astnic, ktera zahrnuje komplexni reserse studii zahrnujici
obdobi témér 50 let vyzkumu, ukazuji fenomén vyssi cirkulace kortizolu v krvi ve folikularni fazi
oproti lutedlni fazi. V soundlezitosti s regulaci kortizolu jsou pozorovany mechanismy, kterymi
progesteron, jeho metabolity a estradiol reguluji produkci a cirkulaci kortizolu a ptispivaji tak k

ucinku vyssiho kortizolu ve folikularni fazi (Hamidovic et al., 2020).

2.3.1. Exprese estrogenovych receptori a a g v PVN

PVN v hypotalamu integruje ¢etné cirkadianni vstupy a rovnéz vstupy z prostiedi, které prenaseji
informace prostfednictvim neuront exprimujicich kortikotropin uvoliiujici hormon (CRH). PVN
neurony exprimuji vysoké hladiny estrogenového receptoru beta (ER-B) a nizké hladiny
estrogenového receptoru alfa (ER-a) (Suzuki & Handa, 2005). Estradiol mize, diky rovnocenné
afinité¢ k obéma podtypim estrogenovych receptord, selektivné regulovat funkci osy HPA. Vysoky
pocet bunék exprimujicich ER- v PVN je imunoreaktivni vii¢i oxytocinu a vazopresinu (Hrabovszky
et al., 1998), které¢ dopliuji CRH neurony, jez rovnéz exprimuji ER-B (Suzuki & Handa, 2005).
Stimulace ER-B v PVN vede ke sniZzeni hladiny kortizolu. Obsazeni ER-o ma na druhé strané
nepiimou, transsynaptickou aktivaci v PVN. Oblast peri-PVN obsahuje neurony ER-a a jejich
aktivace miiZze narusit negativni zpétnovazebni regulaci osy HPA zprostfedkovanou glukokortikoidy
(Weiser & Handa, 2009). Proto v lutealni fazi, kdy jsou hladiny estradiolu vys§i ve srovnani s
casnou/stiedni folikuldrni fazi, maze estradiol v z4vislosti na mife exprese a aktivace ER-f3 nebo ER-
a v PVN sniZovat, nebo zvySovat hladiny cirkulujiciho kortizolu.

Dal8im mechanismem, ktery ma potencial ovlivnit sekreci kortizolu v pribéhu menstrua¢niho
cyklu, je vliv derivatl progesteronu. Aktivita neuronit CRH v PVN je pfisné€ regulovana inhibi¢nimi
GABAergnimi interneurony (Boudaba et al., 1996). Alopregnanolon, derivat progesteronu vznikajici
pfeménou Sa-reduktazou typu I a 3a-hydroxysteroid dehydrogenazou, je endogenni neurosteroid a
silny, pozitivni, alostericky moduldtor U¢inku inhibi¢niho neurotransmiteru GABA na GABAAa
receptoru. Ukazuje se, Ze alopregnanolon ma inhibi¢ni u¢inek na funkci osy HPA (Biggio et al.,
2014). Tento ucinek alopregnanolonu se zifejme uplatituje prostiednictvim jeho ptisobeni na receptory

GABAA anasledné inhibice na neurony PVN (Sarkar et al., 2011) za bazalnich i stresovych
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podminek. Kromé¢ alopregnanolonu tlumi funkci osy HPA také dal§i moduldtor GABAA receptort —
tetrahydrodeoxykortikosteron (Patchev et al., 1996). Protoze dochézi v luteédlni fazi k vyssi sekreci
progesteronu, a piedevsim jeho metabolitu modulujiciho GABAA receptory, alopregnanolonu, 1ze
oc¢ekavat nizsi hladiny cirkulujiciho kortizolu oproti folikularni fazi.
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Obr. 5 Sekrece kortizolu v pribéhu folikularni a lutedlni faze menstrua¢niho cyklu (Hamidovic et
al., 2020)

2.4. Interakce mezi HPA a HPG osou

Pohlavni hormony hraji klicovou roli pii aktivaci a regulaci HPA osy. Od ran¢ho véku az do
dospélosti mohou gonadalni steroidy ovliviiovat osu HPA, coz vede k rozdiliim v reaktivit¢ HPA osy
dle pohlavi (Oyola & Handa, 2017).

Reprodukce je fizena neuroendokrinni hypotalamo-hypofyzo-gonadalni (HPG) osou. Stejné
jako vSechny neuroendokrinni osy se 1 osa HPG skladd z interakci mezi hypotalamem
a adenohypofyzou. HPG osa fidi rlst a zrani pohlavnich bunék a syntézu pohlavnich steroidnich
hormonll v sam¢ich i sami¢ich gonadach. Na jejim vrcholu se nachazi dekapeptid, gonadotropin
uvoliujici hormon (GnRH). GnRH Stimuluje sekreci hormonti adenohypofyzy, LH a FSH, které
v kone¢ném disledku tidi produkci pohlavnich steroidli a gametogenezi (Oyola & Handa, 2017).

Hypotalamické neurony GnRH jsou specializované neurosekre¢ni buiky, které pravidelné
pulzujicim zptisobem uvolituji GnRH do hypotalamo-hypofyzarni portalni vaskulatury. GnRH ptisobi
na hypofyzu a stimuluje sekreci gonadotropinti, LH a FSH, které jsou rovnéz vylucovany v souladu
s pulzujicim uvoliovanim GnRH z hypotalamu (Jennes & Conn, 1994).

GnRH neurony se u ¢lovéka nachazeji kaudalné v medialnim bazalnim hypotalamu (Rance et
al., 1994). Odtud neurony GnRH prodluzuji axony do hypofyzarniho portalniho fecisté. Aktivita
GnRH je regulovdna neurotransmitery, steroidnimi hormony a ristovymi faktory.
Zprostfedkovatelem ucinki GnRH je GnRH receptor, sedmi transmembranovy protein, ktery je
intracelularné spojen s Gog. Stimulace receptorti GnRH na gonadotrofech vede ke zvySeni
intracelularniho véapniku, ktery pohani uvoliiovani LH a FSH exocyt6zou do celkové cirkulace, aby
se nakonec dostaly do gonad (Oyola & Handa, 2017).
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Za bazalnich podminek ptsobi estradiol prostiednictvim negativni zpétnovazebni smycky,
ktera omezuje sekreci GnRH. Tato negativni zpétna vazba je podobna jako u mnoha
neuroendokrinnich os, kde kone¢ny produkt, v tomto piipadé estradiol, ptisobi na hypotalamické
motoneurony, které fidi neuroendokrinni osu. Tento systém pomaha udrzovat relativné stalou hladinu
HPG funkce a sekrece gonadalnich hormond. GnRH neurony v preoptické oblasti (POA)
v hypotalamu syntetizuji a vylu¢uji GnRH ze svych terminali ve stfedni eminenci (ME). GnRH
pusobi na gonadotrofy v adenohypofyze a stimuluje syntézu a uvoliiovani LH a FSH do krve. Ve
vajeCniku FSH fidi zrani folikulG a produkci estradiolu, zatimco LH reguluje ovulaci a sekreci
progesteronu zlutym téliskem. Gonadalni pohlavni steroidni hormony plisobi negativni zpétnou

vazbou na urovni hypotalamu a ptedni hypofyzy (Brunton, 2013).
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Obr. 6 Interakce mezi osou HPA a HPG (Brunton, 2013)

Vystaveni stresu aktivuyje HPA osu, a to timto mechanismem. Neurony CRH
v parvoceluldrnim oddilu paraventrikularniho jadra (pPVN) jsou aktivovany a spousti uvoliiovani
CRH v ME. CRH stimuluje uvoliovani ACTH z adenohypofyzy, které nasledné stimuluje sekreci
glukokortikoidtl z kliry nadledvin. Glukokortikoidy vykonavaji negativni zpétnovazebni kontrolu na
urovni pfedni hypofyzy a PVN (Oyola & Handa, 2017).

Princip interakce HPA a HPG osy tkvi ve vlivu glukokortikoidli na osu HPG na vice urovnich.
V hypotalamu glukokortikoidy inhibuji syntézu a uvoliiovani GnRH a v adenohypofyze
glukokortikoidy inhibuji sekreci LH. Glukokortikoidni receptory jsou exprimovany ve vajecnicich
a glukokortikoidy zde ptlisobi inhibici gonadalni steroidogeneze. Zvysené hladiny CRH v disledku
stresu rovnéz inhibuji neurony GnRH, a to bud’ pfimo, nebo nepiimo prostfednictvim stimulace b-

endorfinu v arcuate nucleus (Qiu et al., b.r.).
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Hormony osy HPG se podileji na regulaci osy HPA na rtiznych urovnich. Obé osy jsou
ovlivilovany piedfazenymi regulacnimi centry. V piipad¢ osy HPA vétSina téchto center uvoliuje
GABA bud pfimo do PVN, nebo na jeji bezprostiedni periferii. V ptipadé¢ osy HPG uvoliuji
predfazend centra kisspeptin, ktery reguluje aktivitu GnRH (Oyola & Handa, 2017).
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Obr. 7 Reciproc¢ni interakce mezi osami HPA a HPG. A) Hormony HPG se podileji na regulaci
HPA na rGznych Grovnich B) Hormony z HPG osy se podileji na regulaci HPA osy (Oyola &
Handa, 2017)

3. Role testosteronu ve fyziologii zen

3.1. Sekrece androgenu nadledvinami a gonadami u zen

V Zenském organismu se mezi hlavni androgeny, sefazené podle klesajici koncentrace v séru, fadi
dehydroepiandrosteron sultat (DHEAS), dehydroepiandrosteron (DHEA), androstendion, testosteron
a dihydrotestosteron (DHT). Prvni tfi z nich jsou povaZovany za proandrogeny, které k vyjadieni
svych androgennich u¢inki potiebuji pfeménu na testosteron.

Syntéza androgenii probihd v nadledvindch a ve vajecnicich a je modulovana enzymy
cytochromu P450 SCC, ktery katalyzuje St€peni postrannich fetézcii cholesterolu, a P450 c17, ktery
katalyzuje 17-hydroxylaci a Stépeni vazby 17-20, které jsou potiebné pro produkci DHEA
a androstendionu z pregnenolonu a progesteronu. Enzym S$té€pici postranni fetézce je spolu se
steroidogennim akutnim regula¢nim proteinem (StAR) limitujici pro rychlost syntézy steroidi
(Burger, 2002).

Mezi dalsi dilezité enzymy patii 3B-hydroxy-steroid-dehydrogenéaza (3-HSD). Katalyzuje
pieménu pregnenolonu na progesteron a DHEA na A, a 17B-hydroxy steroid dehydrogenaza (17f3-
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HSD), ktera katalyzuje pfeménu androstendionu na testosteron. Regulace sekrece androgent zahrnuje
stimulaci ACTH, tedy nadledviny, a LH, vajeCniky, spolu s intraglandularnimi parakrinnimi a
autokrinnimi mechanismy. Jatra, tukova tkan a kize maji 3-HSD a 17-B-HSD, stejné¢ jako
aromatazu, ktera katalyzuje preménu androgenti na estrogeny. Podstatna produkce androgenti pochézi

z cirkulujiciho DHEAS v cilovych tkénich (Burger, 2002).
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Obr. 8 Steroidogeneze u Zen (Burger, 2002)

3.1.1. Dehydroepiandrosteron

Dehydroepiandrosteron sulfat je sekrecni produkt zona reticularis nadledvin a béhem reprodukéniho
zivota se jej produkuje 3,5 - 20 mg denné. Cirkulujici koncentrace se pohybuji v rozmezi 3 - 12
umol/l. Sérové koncentrace se zvysuji od 7. do 8. roku Zivota a vrcholi ve 20. - 30. roce Zivota, poté
nasleduje trvaly pokles s vékem, pfi¢emz rychlost poklesu se zpomaluje v prubéhu 50. - 60. roku
zivota (Endoh et al., 1996). Sekrece DHEAS je modulovana prostiednictvim ACTH a mtize byt také
ovlivnéna prolaktinem, IGF1 a estrogenem. Cirkulujici koncentrace se béhem menstrua¢niho cyklu
vyznamn¢é neméni a zmény koncentrace nesouviseji s pfechodem do menopauzy ani se samotnou
menopauzou (Burger et al., 2000).

Dehydroepiandrosteron je rovné€z sekrecnim produktem zona reticularis (50 %) a také

thekalnich bunék vajecnikii (20 %) a 30 % pochdazi z cirkulujiciho DHEAS, katalyzovaného steroidni
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sulfatazou. Produkce je 6 - 8 mg/den a cirkulujici koncentrace 3 - 35 nmol/l. DHEA miize byt také
produkovan intracelularné z DHEAS v pribéhu periferni androgenni syntézy a jeho hladina se s

veékem snizuje (Longcope, 1986).

3.1.2. Androstendion

Androstendion je vylu¢ovan zona fasciculata nadledvin (50 %) a stromalnimi butikami vaje¢nika (50
% - ovSem m¢éni se v prubéhu menstruaéniho cyklu). Denni produkce je 1,4 - 6,2 mg/den a cirkulujici
koncentrace se pohybuji 2—8 nmol/l. Ooforektomie u zen po menopauze vede k pfiblizné 30 %
poklesu cirkulujicich hladin. Androstendion vykazuje cirkadidnni variace a jeho koncentrace v

poloving cyklu stoupa soubézné s vrcholem estradiolu v poloviné cyklu (Abraham, 1974).

3.1.3. Testosteron

Testosteron je vylucovan také v ramci zona fasciculata nadledvin z 25 % a stromalnich bun¢k
vajecnikll (25 %), kazdy vajecnik priblizné 50 pg denné, zbyvajicich 50 % je produkovano
z cirkulujiciho androstendionu. Denni produkce je fadoveé 0,1 - 0,4 mg a cirkulujici hladiny se

cvwr

cyklu, stoupa k vrcholu uprosted cyklu a koncentrace v lutedlni fazi jsou vys$si nez v ¢asné folikularni
fazi (Bui et al., 2013).

Testosteron vykazuje cirkadianni variace, pficemz maximalni hladiny jsou pozorovany
v ¢asnych rannich hodinach. Koncentrace ve vajecnicich u Zen po menopauze jsou podstatné vyssi
nez v periferni krvi. Vaje¢nik se po menopauze stava primarnim organem vylucujicim androgeny
(Judd et al., 1974).

Testosteron je v periferni krvi pfenaSen prevazné navazan na globulin vézajici pohlavni

steroidni hormony (SHBG) (Burger, 2002).
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Obr. 9 Profil sekrece testosteronu v pritbéhu menstrua¢niho cyklu (Bui et al., 2013)

3.1.4. Dihydrotestosteron

Dihydrotestosteron je primarné perifernim produktem pfemény testosteronu a v séru cirkuluje
v nizkych koncentracich. Malé mnozstvi je vyluCovano piimo prostiednictvim zona fasciculata
nadledvin. Denni produkce se pohybuje v rozmezi 4,3 - 12,5 mg/den. Téméf vyhradné vznika
periferni pfemé&nou. Metabolismus probiha prostfednictvim glukuronidové konjugace. Ackoli je
testosteron aromatizovatelny na estradiol, DHT je nearomatizovatelny androgen (Abraham, 1974).
Androgeny u zen jsou tedy vylucovany nadledvinami a vaje¢niky a vznikaji periferné, zejména z
DHEAS. Nejsou k dispozici zadné piimé diikazy o endokrinni regulacni zpétné vazbé, ackoli
intravendzn€ podavany testosteron vedouci ke zvySenym koncentracim v séru meéni pulzatilni
vlastnosti LH a reaktivitu GnRH (Serafini et al., 1986). Nejsou k dispozici zadné dikazy o tom, zda

by snizené sérové hladiny androgeni vedly ke zvyseni cirkulujicich gonadotropint (Burger, 2002).

3.2. Mechanismus sekrece androgent v souvislosti s ovulaci

Béhem ovulace se obvykle pozoruje zvyseni hladiny testosteronu. Zvyseni testosteronu uprostied
cyklu je zplisobeno syntézou testosteronu thekalnimi butikami ovarii, které jsou regulovany pomoci
LH. LH receptory se nachazi na thekalnich buiikach béhem vSech fazi menstruacniho cyklu. LH
stimuluje produkci androstendionu a v mensi mife produkci testosteronu v thekalnich bunkach.
Androstendion je poté transportovan do granuld6znich bun¢k, kde je aromatizovan na estron a poté
pfeménén na estradiol pomoci 17-B-hydroxysteroid dehydrogenazy. Naproti tomu v granuléznich

bunikach se LH receptory objevuji pouze ve zralych folikulech o priméru vétSim nez 10 mm —
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v antrdlnim folikulu, ktery se pravdépodobné vyvine v dominantni folikul. Produkce ovaridlnich
androgenti a jejich pfeména na estradiol jsou nezbytné pro ovulaci (Dougherty et al., 1997).
Nedostate¢nd produkce androgenii ve folikularni f4zi a naopak vysoké hladiny androgenti v pritbéhu

menstruacniho cyklu mohou vést k anovulaci (Rosenfield & Ehrmann, 2016).

Grasfian folicle

Obr. 10 Steroidogeneze v thekalnich a granuldéznich buiikéach (Priya et al., 2021)

Ovulace je spousténa nartistem LH. Vzestup androgend uprostfed cyklu muze urychlit
folikularni atrézi a zajistit, Ze pouze jediny dominantni folikul dosdhne bodu ovulace (Atukorala et
al., 2022). Je pravdépodobné, ze androgeny usnadiiuji apoptézu a naslednou atrézi folikuli pouze
u zralych antralnich folikult (Priya et al., 2021).

Ve stfedu cyklu dochézi ke snizeni SHBG, které se shoduje s ovulaci (Atukorala et al., 2022).
Vzestup testosteronu v poloving cyklu miize ovlivnit hladké svalstvo. To mize napomahat ovulaci
a ndslednym uc¢inkiim na vejcovod. Mechanismus Ui¢inku testosteronu na hladké svalstvo a zanétlivou
kaskadu je tfeba dale studovat, abychom pochopili fyziologicky zaklad pro vzestup testosteronu
béhem menstruacniho cyklu (Atukorala et al., 2022).

Nartst volného testosteronu uprostied cyklu je zpravidla vyraznéj$i u mladSich Zen. U starSich
zen ve v€ku mezi 43 - 47 let, které se pravidelné vénovaly cyklistice a mély fyziologické hladiny
prolaktinu a TSH, tento nardst pozorovan nebyl (Mushayandebvu et al., 1996). SniZzené koncentrace
volného testosteronu a androstendionu, bez vyznamnych zmén v SHBG, naznacuji, Ze u starSich zen
jsou tyto hormony produkovany v nizs§ich mnozstvich beéhem stfedu cyklu. To vede k zavéru, Ze tento
proces byl zavisly na vajecnicich a nikoli na nadledvinach, protoze pozorované zmény se ménily

podle faze menstruac¢niho cyklu (Atukorala et al., 2022).
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4. Vykonnostni trénink a regenerace organismu v souvislosti
s menstruaénim cyklem

Fyzickéd zatéz je u zen standardni soucasti zivota. Mnoho sportovkyin se vénuje vykonnostnimu
a silovému tréninku pro zlepSeni sportovnich vykonti a v bézné populaci je odporovy trénink
a fyzicka zatéz oblibenou formou pro své zdravotni pfinosy. Navzdory témto faktim se tréninku
vyzkum v této oblasti stale ¢asto provadi na muzich, zenach na hormonalni antikoncepci, nebo po
menopauze a vysledky se zobecniuji na ostatni populace. Vzhledem ke zcela odlisSnym hormonalnim
profilim Zen v reprodukcénim véku vSak neni mozné tyto vysledky na tuto populaci jednoznacné
aplikovat (Thompson et al., 2021).

U eumenoreickych zen kolisaji steroidni hormony estrogen a progesteron v pribéhu
jednotlivych fazi menstruac¢niho cyklu. Pro potiteby vyzkumu byla stanovena tii odliSna hormonalni
prostredi: casna folikularni faze charakterizovana nizkymi koncentracemi estrogentl a progesteronu,
pozdni folikularni (periovulaéni) faze charakterizovana vysokymi koncentracemi estrogent
anizkymi koncentracemi progesteronu a lutedlni faze, kde jsou vysoké hladiny estrogenil
a progesteronu (Janse De Jonge et al., 2019).

Kromé reprodukéni role maji estrogen i progesteron dalsi fyziologické ucinky i mimo
reproduk¢ni systém, protoze piisobi na receptorova mista v cilovych tkanich. Receptory pro estrogen
a progesteron byly identifikovany v kosternim svalstvu. Z toho vyplyva, Ze zmény v hormonalnich
koncentracich zplisobené menstrua¢nim cyklem, nebo uzivdnim hormonélni antikoncepce mohou
ovlivnit vysledky fyzické zatéze a vykonnostniho tréninku (Chidi-Ogbolu & Baar, 2019).

Zmény v endogennich a exogennich estrogenech a progesteronu proto mohou ovliviiovat
reakci na silovy trénink odli$né mezi Zenami na hormonalni antikoncepci a eumenoreickymi Zenami.
Dostupné informace ukazuji, Ze vyssi koncentrace endogenniho estrogenu vede k vyS$si odezvé
rustového hormonu na cviceni. Byla rovnéz potvrzena ochranna role endogenniho estrogenu pied
poskozenim svalil zptisobenym cvi¢enim. Uginek progesteronu ziistava prozatim nejasny (Thompson

et al., 2021).
4.1. Vliv faze menstruacniho cyklu na metabolické reakce pri fyzické
zatézi
Dynamické zmény v hladinadch pohlavnich hormonii béhem menstrua¢niho cyklu pravdépodobné

ovliviiuji metabolické reakce pii fyzické zatézi. Krome toho jsou zde diskutovany zavéry vyzkumu

tykajici se maximalniho a submaximalniho vykonu zen v riznych fazich menstrua¢niho cyklu.
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4.1.1. Vliv pohlavnich hormont na vykon

Pti hodnoceni maximalni intenzity cviceni v kratkém Casovém useku se Casto zkouma maximalni
konzumace kysliku (VOomax). Nékteré studie uvadéji stabilni vysledky VOzmax po celou dobu
menstruacniho cyklu. Nicméné existuji také informace, které dokumentuji 2% pokles VOomax ve
sttedni lutealni fazi ve srovnani s Casnou folikuldrni fazi (Lebrun et al., 1995). Rovnéz byl
zaznamenan az 13% pokles VOomax po 4 mésicich uzivani peroralni hormonalni antikoncepce
(Casazza et al., 2002).

Forsyth et al. zjistili, Ze intenzita odpovidajici laktatovému prahu 4 mmol/l je vyssi v lutedlni
fazi nez ve folikularni fazi (Forsyth & Reilly, 2005). Existuji informace, které potvrzuji 1 nepotvrzuji
niz8i koncentrace laktdtu v krvi béhem cviceni v lutedlni fazi ve srovnani s folikularni fazi.
Potvrzenim hypotézy o rozdilech koncentrace laktatu v krvi v zavislosti na fazi menstrua¢niho cyklu
se dostavame k zavéru, ze nizs$i akumulace laktatu v krvi béhem cvic¢eni znamena snizené zapojeni

anaerobni glykolyzy v lutedlni fazi (Oosthuyse & Bosch, 2010a).

41.1.1. Testovani maximalniho vykonu pfri fyzické zateézi
Rozdilné studie uvadeji, ze vykony ve sprintech s maximalnim usilim a v méfeni svalové sily maji
nejlepsi vysledky béhem menstruace (Davies et al., 1991). Nicméné dal§i vyzkumy neprokazaly
zadné rozdily ve Wingate testu v testu vykonnosti mezi menstruaci a lutedlni fazi (Bushman et al.,
2006), ani v 10sekundovych sprintech mezi stfedni folikularni a stfedni lutealni fazi (Middleton &
Wenger, 2000).

Pokud jde tedy o vliv menstruacni fdze na sportovni vykonnost Zen v oblasti maximalni aerobni
a anaerobni vykonnosti, existuji rozdilné¢ vysledky a pro dosazeni jednoznaéného stanoviska je

potieba dalSiho vyzkumu.

41.1.2. Testovani submaximalniho vykonu pfi fyzické zatézi

Dal§im parametrem pro zkoumani vykonu jsou charakteristiky submaximalni intenzity fyzické
zatéZe. Nekteré studie na potkanech naznacuji, Ze suplementace nizkou davkou estrogenu miize zvysit
¢as do vycerpani pii vykonu (Kendrick et al., 1987). U lidi existuji také studie, které zkoumaji vliv
menstruacni faze na vytrvalostni kapacitu. Napiiklad studie provedend v ramci cyklistického testu
ukazala, ze po 40 minutach submaximalniho vykonu pfi nizké az stfedni intenzité se ¢as do vycerpani
na 90 % maximalniho vykonu zdvojnasobil ve stfedni lutealni fazi ve srovnani s ¢asnou folikularni
fazi, coz korelovalo s niz§imi hladinami laktatu v krvi ve stfedni lutealni fazi (Jurkowski et al., 1981).

Vétsina studii ukazuje dvojndsobny nebo vétsi narlst estrogenu od folikularni do lutedlni faze
a zménu v pomeéru koncentrace estrogenu a progesteronu (E/P). Studie, které pozorovaly lepsi
vykonnost v lutedlni fazi, obvykle mély vyssi pomér E/P, zatimco studie, které nezaznamenaly

zadnou zménu v prubehu vykonu, mély niz§i pomér E/P. To naznacuje, Ze vyssi relativni koncentrace
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progesteronu mohla branit metabolickym pfinosim estrogenu, které mohly byt vyraznéjsi béhem
lutedlni faze.

Celkov¢ vzato, analyza ¢lanku Oosthuyse et al. z roku 2010 uvadi, ze pouze osm studii zkoumalo
zmény v menstruacni fazi ve vztahu k vytrvalostnimu vykonu. Z téchto studii ¢tyfi identifikovaly
zmény v prubehu menstruaéniho cyklu. Nelze tedy jednoznaéné potvrdit ani vyvratit hypotézu, ze
ptirozené cyklické zmény koncentrace pohlavnich hormont ovliviiuji vykonnost (Oosthuyse &

Bosch, 2010b).

4.1.1.3. Wingate test: Méfeni anaerobni kapacity

Wingate test dolnich koncetin je nejrozsifenéj$im a v soucasnosti nejuzivanéj$im anaerobnim testem,
vzhledem ke standardizovanému protokolu, vysoké spolehlivosti, validité k rychlostné-silovym
vykonim 1 histochemickému vybaveni kosterniho svalu a v neposledni fadé i k unifikovanému
hodnoceni a interpretaci vysledkti. Nejcastéji je vyuzivana tficetisekundova ,,all-out" bicyklova
ergometrie (Monark, Fleisch-Metabo, Bodyguard, Excalibur). Wingate test vznikl jako modifikace
star§Sitho Cummingova protokolu. Jedna se o standardni a celosvétoveé uznavany anaerobni test, ktery
umoziuje zaroven stanovit maximalni, vrcholovy ¢i primérny vykon. Slouzi jako ukazatel anaerobni
kapacity. Pokles vykonu v 30 s testu slouzi jako tzv. index unavy, ktery nepiimo vypovida i o
morfofunkéni charakteristice kosterniho svalstva — tedy prevaze rychlych ¢i pomalych vlaken.
V ramci Wingate testu lze zjistit maximalni hodnota laktatu po testu (LA max), maximalni dosazeny
vykon (Wmax) (+vztaZzeny na kg hmotnosti; Wmax/kg), primérny vykon (Wave) (+ vztaZeny na kg
hmotnosti; Wava/kg), celkova prace vykonana za dobu testu (A) (+ vztazena k télesné hmotnosti;
A/kg), prumérny vykon v nejlepSich (Pmax)/nejhorsich (Pmin)/poslednich (Prast) Sti sekundach testu,
procentudlni pokles vykonu mezi nejlep$imi a nejhorSimi 5ti sekundami testu, procentudlni pokles

vykonu mezi nejleps$imi a poslednimi 5ti sekundami testu (Heller, 2018)

4.1.2. Metabolismus sacharidi a glykogenu ve svalech

Rychlost vydeje glukdzy na lacno je ur¢ovana endogenni produkci glukézy, kterd je prevazné
fizena jaterni glukoneogenezi a glykogenolyzou. Rychlost zpracovani glukozy je zavisla na inzulinem
zprostfedkovaném piijmu glukdzy a na kontrakci zprostitedkovaném transportu glukozy, pti€¢emz pii
fyzické aktivité prevazuje druhy zpisob. Rychlost vydeje glukdzy a rychlost zpracovani glukozy
spolu pfirozené souviseji a jsou ovlivnény piedevsim rychlosti utilizace glukozy (Jurkowski et al.,
1978).

Pokles kinetiky glukozy vyvolany pohlavnimi hormony pravdépodobné souvisi s estrogenem
a progesteron jej neantagonizuje, ale naopak miiZze potencovat. SniZeni kinetiky glukdzy je zptisobeno

pravdépodobné schopnosti estrogenu branit jaterni glukoneogenezi (Ashley et al., 2000).
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Estrogen zvySuje aktivitu svalové glykogen syntazy. Nedostatek estrogenu je spojen se
snizenou inzulinovou senzitivitou a vys§imi koncentracemi inzulinu. ZvySeni koncentrace
progesteronu je spojeno s downregulaci gluk6zového transportéru (GLUT4) reagujiciho na inzulin v
tkani citlivé na inzulin, to mé rovnéz za nasledek snizeni inzulinové citlivosti. Pod plisobenim
progesteronu nejspiSe dochazi k inhibici ukladani glykogenu (Hackney et al., 1994).

Uvadi se niz$i mira vyuziti glykogenu béhem cviceni v lutedlni fazi ve srovnani s folikularni
fazi na zéklad¢é bioptickych vzorkii odebranych pted a po 60 minutach cviceni pii 70 % VOomax.
Ukazuje, ze vyuziti svalového glykogenu béhem cviceni negativné koreluje s koncentraci estrogenti.
Na zéklad¢ dostupnych informaci se ukézalo, Ze zeny ve folikularni fazi spotfebovaly béhem fyzické
zatéze o 30 % vice proglykogenu a o 16 % vice makroglykogenu a celkem dohromady o 24 % vice
celkového svalového glykogenu nez v luteédlni fazi (Oosthuyse & Bosch, 2010b).

Estrogen podporuje kontrakci stimulované vychytavani glukézy do svalovych vldken typu I
behem kratkodobé fyzické zatéze. To zvySuje vykonnost v ramci aerobniho cviceni pfi vyssi intenzité.
Naopak progesteron toto plsobeni antagonizuje. Tento fenomén ma potencial ovliviiovat ukladani

glykogenu a dostupnost glukézy v plazmé béhem cviceni (Braun et al., 2000).

4.1.3. Metabolismus volnych mastnych kyselin

Vyzkum na zvitatech pfedklada informace o tom, Ze estrogen mliZe zvysit rychlost lipolyzy béhem
cvi¢eni. Byla zaznamendna zvySena citlivost na katecholaminy u potkani, kterym byly podavéany
estrogeny. Tomu odpovidalo zvysSeni aktivity lipdzy. Estrogen pravdépodobné putisobi
prostiednictvim svého katechol-estrogenového derivatu na zesileni lipolytického ucinku adrenalinu
tim, ze kompetuje s katecholaminy o katechol-O-methyltransferazu (Benoit et al., 1982).

Vyzkum na zvifatech také ukazuje, Ze ovariektomie sniZzuje aktivitu klicovych enzymi
v metabolismu tuk®i, karnitin palmitoyl transferazy-I (CPT-I) a beta-3-hydroxyacyl-CoA
dehydrogenazy (b-HAD). Estrogen obnovuje aktivitu téchto enzymt, zatimco progesteron tyto
pozitivni G¢inky inhibuje. Rozdil v aktivit¢ b-HAD pfi dodavéani estrogenu byl patrny pouze
u svalovych vldken typu 1. To poukazuje na schopnost ovaridlnich hormonli ménit schopnost
kosterniho svalu oxidovat volné mastné kyseliny pfimym vlivem na metabolické drahy v bunkach

(Campbell & Febbraio, 2001).

4.1.4. Metabolismus bilkovin
V pribéhu menstrua¢niho cyklu bylo zjisténo, ze v klidové fazi je oxidace aminokyselin vyssi
v lutedlni fazi ve srovnani s folikularni fazi. Byla pozorovédna napftiklad korelace mezi méfenim
oxidace fenylalaninu a progesteronu. Ukazalo se, Ze progesteron ma nejvetsi vliv na katabolismus
aminokyselin v lutedlni fazi. Vyssi oxidace aminokyselin v lutealni fazi se rovnéz shodovala s vyssi

potiebou lysinu v potraveé v lutealni fazi ve srovnani s folikularni fazi (Kriengsinyos et al., 2004).
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Potencial pohlavnich hormont zplisobovat metabolické aberace metabolismu sacharidd,
lipidi a proteinl byl pozorovan ve studiich na Zenéach i zvifatech a naznacuje dopady na vykon
u eumenoreickych zen. Vliv pohlavnich hormon na rizné metabolické drahy se jevi jako vysoce
komplexni a Casto tkanové specificky. V disledku toho nejsou zmény v ruznych metabolickych
meétenich souvisejicich s menstruacni fazi konzistentné identifikovany. Vysledky studii menstruacni
faze mohou byt zkresleny vysokou variabilitou koncentraci pohlavnich hormonii mezi subjekty

(Oosthuyse & Bosch, 2010b).

4.2. Regulace kosterniho svalstva

Svalova vlakna se ned¢li za ticelem tvorby novych svalovych vldken, a kdyz jsou poSkozena, aktivuji
se svalové satelitni buniky a dochéazi ke svalové regeneraci. Svalova hypertrofie je zptisobena
nartstem c¢istého mnozstvi bilkovin jednotlivych svalovych vldken, zatimco svalova atrofie je
zpusobena poklesem mnozstvi bilkovin. Svalova vldkna se u dospélych lidi déli na tii typy (typ L, I[IA
a IIX), pficemz u Zen jsou pfitomna vldkna s mens$i plochou prifezu ve vSech typech. Typ I je
ptitomen piedevsim v pomalém svalstvu (¢erveny sval), zatimco typ 1A a IIX jsou Castéjsi v rychlém

svalstvu (bily sval) (Ikeda et al., 2019).

4.2.1. Estrogenova regulace a diferenciace svalové hmoty

Aktivace diferenciace satelitnich bun¢k je indukovana estrogenem a agonisty ER, ale nikoli agonisty
ERa, pfedpoklada se, Ze ER hraje klicovou roli pfi regeneraci. Svalové satelitni buiiky hraji klicovou
roli zejména pii regeneraci sval (Dumont et al., 2015). Estrogen snizuje svalové poskozeni
zprostiedkované fyzickou zaté€zi prostfednictvim inhibice zanétlivych reakci. Bylo prokdzano, Ze
kosterni sval zen exprimuje vyssi hladiny genti spojenych s transportem a syntézou mastnych kyselin,
lipaza (LPL), karnitin palmitoyltransferdzu I (CPT1) a acyl-CoA dehydrogenazu se stiedn¢ dlouhym
fetézcem (MCAD). Estrogeny zapficinuji rozdily mezi pohlavim. Podavani estrogenli zvySuje
enzymatickou aktivitu LPL, CPT1 a B-hydroxyacyl-CoA dehydrogenazy s kratkym fetézcem (j-
HAD) u zvifat 1 lidi. Tato zji$téni naznacuji, Ze estrogeny zprostfedkované zvySeni metabolismu
lipidl v kosternim svalstvu vede k vétsimu vyuziti lipidd u Zen pfi vytrvalostnim cviceni (Ikeda et

al., 2019).

23



Estrogen

Muscle mass ATP
regulation ER 4 B-Oxidation
Regeneration I G I Respiration
Satellite cells ' Fission-fusion
Lipid metabolism Mitophagy
Atrophyl ! l Proton leakage
Sarcopenia Apoptosis

Skeletalmuscle  Mitochondria

Exercise endurance
Obr. 11 Model funkci estrogenil ve vytrvalostnim cviceni se zamé&fenim na kosterni svaly a regulaci
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4.3. Vliv faze menstruaéniho cyklu na rast svalové hmoty

Koliséni pohlavnich hormonti béhem menstruacniho cyklu miize ovlivnit 1) akutni vykonnost pfi
cviceni v pfislusné fazi a 2) trénovanost svalové sily v obdobi, kdy hormonélni prosttedi podporuje
narust svalové hmoty (de Jonge, 2003).

Estrogenové receptory a a B se podileji na diferenciaci svala véetné pomalé izoformy tézkého
myozinového fetézce (MHC), kterd je dominantni izoformou MHC ve vldknech typu I, coz
naznacuje, Ze estrogeny mohou ovliviiovat distribuci typt svalovych vldken (Lowe et al., 2010). Déle
jedna studie uvadi, Ze u Zen uZivajicich hormonalni substitucni terapii doslo k vyznamné vétSimu
zvySeni exprese proanabolickych genil jak v klidu, tak po excentrickém cviceni ve srovnani s
kontrolni skupinou (Dieli-Conwright et al., 2009).

K dne$nimu datu se také Casto postuluje tcinek estrogenill na svalovou silu prostfednictvim
zlepSeni vnitini kvality kosterniho svalu, pficemz vladkna jsou schopna generovat silu — myozin se
b&hem kontrakce siln¢ vaze na aktin — a to mize vést k vy$Simu nartstu sily béhem tréninku (Lowe
et al., 2010).

O fyziologickych tucincich progesteronu na builku zenského kosterniho svalu existuje
omezené mnozstvi informaci. Dle dostupnych dat se ukazuje, ze estrogeny a testosteron vyvolavaji
anabolické uc¢inky a progesteron ma na kosterni sval vice katabolickych ucinkii. Tedy nacasovani
vykonnostniho tréninku podle koncentraci hormonti mize ovlivnit adaptaci kosterniho svalu na zatéz.
Bylo zjisténo, Ze estradiol v tréninkovém obdobi pozitivné koreluje s plochou svalového prifezu.

Estradiol pted tréninkovym obdobim pozitivné koreluje s vyvojem maximalni sily po jednom
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menstruacnim cyklu, zmény progesteronu mezi lutedlnimi fazemi negativné koreluji s vyvojem
maximalni sily. Testosteron v tréninkovém obdobi pozitivné koreluje se zmeénami plochy svalového
prufezu (Reis et al., 1995).

Byl popsan vyssi procentudlni nartist Fmax (méfeni sily maximalni izometrické extenze
v koleni) po druhém tréninkovém cyklu u nohy trénované ve folikuldrni fazi ve srovnéni s pravidelné
trénovanou nohou - 33% narist oproti 13% narlstu Fnax. Dal§im zjisténim je vyznamné vyssi sila a
nartist Mdm (stanoveni priméru svalu) po na folikularni fazi zalozeném tréninku (FT) ve srovnani
s na lutealni fazi zaloZzeného tréninku (LT). To je v souladu s vyS$im narGstem Fmax po FT. Vyssi
narast Mdm po FT lze vysvétlit vys§im pomérem mezi syntézou a odbouravanim bilkovin béhem,
nebo po kazdém silovém tréninku u folikularni faze ve srovnani s lutealni fazi (Oosthuyse & Bosch,
2010).

Vyrazné€jsi nartist svalové sily a priméru svalii u FT ve srovnani s LT muze byt vysvétlen
vys$§imi koncentracemi testosteronu b&hem folikularni faze ve srovnani s lutedlni fazi To
pravdépodobné vysvétluje rozdily v sile, priméru svall a charakteristikach svalovych bun¢k mezi
silovym tréninkem ve folikularni a lutealni fazi (Sung et al., 2014).

Vys$i narGst Fmax a Mdm po FT lze rovnéz vysvétlit zménami estradiolu a progesteronu
v zavislosti na fazi menstruacnim cyklu. Po 3 mésicich silového tréninku bylo zjisténo zvySeni
sérového estradiolu a progesteronu v lutedlni fazi. To naznacuje, ze akutni zvySeni koncentrace
estradiolu a progesteronu vyvolané silovym tréninkem v lutedlni fazi miize chronicky vést ke zvyseni
bazalni koncentrace estradiolu a progesteronu v séru v této fazi cyklu (Nakamura et al., 2011).

Analyza svalové biopsie zjistila vyznamné zvySeni priméru vlaken typu II po FT ve srovnani
s LT. Odporovy trénink tedy pravdépodobné zvySuje objemy myofibril, interfibrilarniho prostoru,
mitochondrii a lipidovych kapének u Zen. Mirn€ vyssi nartst priméru bunék vlaken typu Il po FT ve
srovnani s LT odpovida vy$§imu nartstu svalové sily a priméru svalt po FT ve srovnani s LT (Sung
et al., 2014; Wang et al., 1993). Zajimavé je, Ze pom&r N/F (pomér jadra k vlaknu) se po FT zvysil,
ale po LT zistal neovlivnén.

Aktivaci a proliferaci satelitnich bunék miize regulovat fada zmén v okolnim prostiedi
satelitnich bun¢k, vcetné mechanickych a ristovych faktorli, a také hormondlni signalizace v¢etné
testosteronu (Kadi, 2008). Kromé toho lze rozdily v regeneraci svalovych vlaken a poctu satelitnich
bunék pficist estrogennimu vlivu. Zacina se spekulovat o mozné roli hormonalnich zmén, a to jak
testosteronu, tak estrogent, v pribéhu menstrua¢niho cyklu v procesu svalové hypertrofie vyvolané
inkorporaci satelitnich bunék (Sung et al., 2014). K dne$nimu datu také existuji diikazy o tom, ze se
v pritbéhu menstrua¢niho cyklu Zen méni plicni ventilace béhem submaximalniho vykonu pfi cviceni
(Gamberale et al., 1975).

Kolisani estrogenu a progesteronu potencialné ovliviluje fyzickou vykonnost zen

s eumenoreou. Maximalni svalova sila se zda byt vétsi ve folikularni fazi a v dobé ovulace nez
25



v lutedlni fazi, a to jak u netrénovanych, tak u trénovanych Zen, a bylo prokdzano, ze zotaveni
a reparace svalovych vldken po excentrickém cviceni je rychlejsi ve stfedni folikularni fazi nez

v lutealni fazi (Kissow et al., 2022).

1 Pre 3 Pre
1 Post 1 Post

800 T I J 5 J l J
z E 5 - .
< 600+ <
g o g
* - 6.06 | 664 619 | 6.58
400 - 663 | 932 696 | 884 3
A267 N ‘A‘WSB Nt 5. : WI\
200 - 30 ¢
1_
0 0
Pl LT FT LT
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tréninku zalozeného na FT nebo LT (Sung et al., vastus intermedius a vastus lateralis pted a po 3

2014) mesicich silového tréninku FT nebo LT (Sung
et al., 2014)

4.4. Vliv faze menstruaéniho cyklu na svalovou adaptaci

Estrogen zapojuje mnoho signalnich drah v kosternim svalu, v€etné 5'AMP-aktivované proteinkinazy
(AMPK), které reguluji transkripci. Kromé toho estrogen aktivuje satelitni bunky a inhibuje
katabolismus proteint (Ikeda et al., 2019).

U eumenoreickych Zen estrogen koreluje a interaguje s ristovym hormonem (Kraemer et al.,
1995). U zdravych postmenopauzélnich Zen zvySovalo odporové cviceni miru frakéni syntézy
myofibrilarnich bilkovin pouze u uzivatelek estrogenové substitucni terapie, nikoli u kontrolnich
skupin, coz podporuje hypotézu interakce mezi estrogenem a cvicenim na rychlost syntézy

myofibrilarnich proteinli v kosternim svalu (Kissow et al., 2022).

26



Estrogen

Apcretion of myonuclel
Facilitate myofiber growth

\/
Activation of

transcription factors Myonucleus

R B T S m A ' Satellite cell activation .
] 1 : :
: GPER : i — :
' i rnfoo : . L
: | | | |‘ ¥ 4 :
.' ERa/p RYYY Y — Lt :
- VU Sy Co .
, Loy i ; '
I ' ! '
i = i
] AMPK / ' ; ]
i (] 1 3
] 1 [] L]
: o O :
: P :
: B :
1 1 : :
] ]

1 i

1 (]

Obr. 14 Fyziologické mechanismy estrogenu v kosternim svalu (Kissow et al., 2022)

4.5. Vliv sekrece kortizolu na svalovou hmotu

Cviceni je pro lidské télo jednou z forem stresu (Hackney, 2006). Kortizol méa v lidském téle
katabolické ui¢inky. V mnoha ohledech v§ak mohou byt tyto akce pfinosné a produktivni v reakci na
stres pii cviceni. Nadmérné hladiny glukokortikoidii pochazejici z endogennich nebo exogennich
zdroji maji G€inky na mnoho fyziologickych systéml vcéetné inhibice tvorby kosti, potlaceni
vstiebavani vapniku, prodlouZeného hojeni ran, svalové slabosti, zvySeného rizika infekce
a negativnich psychoneurologickych dopada (Hackney & Walz, 2013).

Béhem kratkodobé zatéze, jako je test maximalni konzumace kysliku (VO2max), se hladina
kortizolu v krvi po piekro€eni kritické hranice (50-60 % VO2max) zvySuje umérné€ intenzité cviceni.
Tato prahové intenzita se zvySuje s tim, jak se jedinec stdva trénovanéj$im. Pii stejné absolutni
intenzité cviceni tak mize byt odezva kortizolu po tréninkovém programu nizsi. Pii supramaximalnim
cvi¢eni muze byt odezva kortizolu extrémn¢ vyrazna, ale toto zvySeni se miize projevit aZ po zotaveni
z aktivity (Hackney, 2006). Behem submaximalniho cviceni jsou reakce kortizolu variabilnéjsi a jsou
ovlivnény nékolika vnéjsimi faktory. Pokud je submaximalni zatéZ pod kritickou prahovou
intenzitou, pak se hladiny kortizolu nemusi zvys$it nad klidové hladiny, nebo se mohou naopak snizit.
Pokud takové cviceni s nizkou intenzitou trva dostate¢né dlouho, hladiny se mohou v pribéhu ¢asu
postupné zvysSovat nad klidové hodnoty. Pokud je submaximaélni zatéZ nad kritickou prahovou
intenzitou, pak se hladiny kortizolu zpo&atku zvysi a nasledné ustali (Hill et al., 2008). Uroveti plato
je umérnd intenzité¢ provadéného cviceni, ale pokud je cvi¢eni dostate¢né prodlouzeno, hladiny
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hormonti se zaénou v pribéhu &asu postupné opét zvySovat. Cim vice fyzické zatére subjekt
absolvoval, tim byva obvykle reakce kortizolu ostiejsi na témét jakoukoli uroven submaximalniho
vykonu (Hackney & Walz, 2013).

Pti fyziologické sekreci ma kortizol rozsahlé ucinky, které zahrnuji obnoveni homeostazy téla
po vystaveni stresu, do kterého se fadi i cvi¢eni. Metabolicky vliv kortizolu zahrnuje aktivaci
katabolickych procesti a antianabolické ptsobeni na bunécné urovni ve tkanich. Tyto akce jsou
kritické pro podporu syntézy proteind, kterad je nezbytna pro adaptacni proces v reakci na stresovou
situaci. Tyto akce naptiklad vedou k vyznamnému zvySeni zasoby volnych aminokyselin. Poskozené
nebo narusené proteinové struktury jsou degradovany a jejich aminokyseliny jsou umistény do tekutin
bunck a tkani. Volné aminokyseliny jsou k dispozici jako recyklovatelné slozky, nebo stavebni
kameny pro syntézu novych proteint. Vliv kortizolu na zasobu volnych aminokyselin se projevuje
na Urovni translace (Booth & Thomason, 1991). Takové pusobeni v kombinaci s anabolickymi
endokrinnimi ¢inidly mlze vést ke zvySeni enzymatickych a strukturdlnich proteind v rtznych
tkanich. Jedna se o proces adaptacni reakce, ve které je primarnim cilem tkan kosterniho svalstva.

Hormonalni souhra endokrinnich faktor — glukokortikoidy (kortizol) a anabolické hormony
(inzulin, testosteron a IGF-1), jsou kritické pro vyvolani a maximalizaci myoplastické reakce
v kosternim svalstvu v reakci na fyzickou zatéz. ZvySeni kortizolu pozorované béhem cviceni je
kritické pro kontrolu a regulaci energetického metabolismu, a tim i kapacitu fyzické zatéze (Hackney
& Walz, 2013).

Dulezitou ulohou glukokortikoidl je indukce enzymi spojenych s produkci katecholamint,
pfedev§im syntézou fenyl-ethanolamin-N-methyltransferdazy. Tento enzym katalyzuje metylaci
norepinefrinu na adrenalin. Vyzkum na zvifatech potvrzuje, Ze nepfitomnost glukokortikoidni
odpovédi beéhem cviceni vede k potla¢eni hladin katecholamini béhem cvi€eni, coz zplsobuje
narusenou regulaci nékolika kritickych fyziologickych systémi. Blokovanim uc¢inku katecholamint
(blokace adrenergnich receptorti) dochazi k potlaceni uvoliiovani kortizolu. Tato inhibice u lidi
potlacuje kortizolovou odpovéd’ na fyzickou zatéz, coz vyznamné snizuje vykon (Viru et al., 2007).

Kromé ptimych uc¢inki mohou glukokortikoidy vykazovat permisivni a podptrné uc¢inky na
nékteré metabolické déje. Naptiklad glukokortikoidy ovliviiuje tok vapniku v buiikdch a mohou mit
inhibi¢ni ucinek na syntézu cAMP-fosfodiesterazy. Tyto akce podporuji vétsi metabolicky ucinek
adrenalinu, coZ vede k uvoliiovani mastnych kyselin z adipocytti a urychluje lipolyzu béhem fyzické
zatéze. Navic b&hem cviceni je aktivita enzymu pumpy Na*, K" ATPéazy zvySena v sarkolemé svalu,
tim je umoZnénd zvySena rychlost membranové depolarizace a repolarizace. ZvySeni hladiny
kortizolu béhem cvi¢eni podporuje tvorbu adrenalinu, a tim aktivuje Na*, K™ pumpy (Hackney &
Walz, 2013).

Ptestoze katabolické uc¢inky kortizolu mohou vést k rozsitené zadsob¢ volnych aminokyselin, dikazy

naznacuji, ze zvySena kontraktilni aktivita béhem cviceni miize ve skute¢nosti chranit svalovou tkan
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pfed nadmérnym katabolismem a uchranit nékteré kosterni proteiny pfed degradaci. Rovnéz se
prokazalo, ze béhem fyzické zatéze klesd afinita svalovych androgennich receptori ke
glukokortikoidiim (Hickson & Davis, 1981). Na tirovni receptoru mtize dochazet ke konkurenci mezi
strukturné podobnymi hormony, jako jsou testosteron a kortizol, o vazebna mista na receptorech. Tato
konkurence o vazebna mista pro glukokortikoidy je klicova pro antikatabolické plisobeni testosteronu

a antianabolické pusobeni kortizolu (Mayer & Rosen, 1977).
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5. CILE DIPLOMOVE PRACE

1. Zhodnoceni vlivu fazi menstruacniho cyklu na silové schopnosti: Prvni cil je zaméfen na
analyzu, zda existuje vztah mezi jednotlivymi fazemi menstrua¢niho cyklu a trovni silovych
schopnosti u zen.

2. Studium vlivu hormonalni hladiny na silové schopnosti: Druhy cil se zabyva zkoumanim
vlivu hladiny kortizolu a testosteronu na silové schopnosti u sportujicich zen.

3. Porovnani silovych schopnosti u Zen s pravidelnym a nepravidelnym menstruaénim
cyklem: Tteti cil se zaméfuje na porovnani urovné silovych schopnosti mezi Zenami, které
maji pravidelny menstruani cyklus, a témi, které maji nepravidelny cyklus, s cilem

identifikovat pfipadné rozdily a vztah k hormonalnim zménam.

Pracovni postupy navrhované k feSeni téchto cilii zahrnuji sbér relevantnich dat o menstrua¢nim
cyklu, hormondlnich hladindch a silovych schopnostech prostiednictvim vhodnych metodik,
statistickou analyzu vztahti mezi témito proménnymi a interpretaci vysledkii s ohledem na dosazeni

cilt diplomové prace.
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6. MATERIALY A METODY

Studie se ucastnily sportovkyné bézeckého lyzovani s pravidelnym a nepravidelnym menstrua¢nim
cyklem ve veku 14-21 let. Celkem se praktické ¢asti diplomové prace zacCastnilo 44 Zen, nékteré se
zucastnily vicekrat v riiznych souvislostech. Jejich primérny veék je 17 let.

Nejprve byla Zenam odebrana rano — mezi 7-9 hodinou — na laéno vendzni krev. Zeny byly
pfed samotnym testem zvazeny a zméfeny. Po odbéru se zeny nasnidaly a 2 hodiny po lacném odbéru
se odehral zacatek Wingate testu. Prvnich 5 minut nizké intenzity vyvijeni aktivity na ergometru bylo
provedeno pro ucely zahtati subjektii. Po zahtati byla provedena v ¢asovém intervalu 90 sekund
upravena varianta 30sekundového Wingate testu. Béhem testu byl ergometr nastaven s konstantnim
vysokym odporem a subjekt byl motivovan k dosazeni maximalni frekvence §lapani po celou dobu
testu. Samotny test byl nasledovan fazi zklidnéni organismu.

Nasledné doslo ke zpracovani biologického materidlu. Vendzni krev byla centrifugovana, aby se
oddélilo sérum, které bylo odpipetovano a pouzito k analyze volného testosteronu a kortizolu Zen
prostfednictvim metody ELISA (DRG SLV-3013 — Salivary Testosterone ELISA (EIA-2924); DRG
SL.V-2930 — Salivary Cortisol ELISA (EIA-1887)

Enzymové vazand imunosorbentni analyza (ELISA) je analytickd metoda vyuZivana ke
kvantitativnimu stanoveni antigenti. Metoda je zaloZzena na vysoce specifické interakci antigenu
a protilatky. Nejprve se na povrch pevného nosice, obvykle mikrotitracni desky nebo membrany,
ptipoji specifické ligandy, které maji afinitu k cilové molekule, kterou chceme detekovat. Tato faze
se nazyva "imobilizace". Biologicky vzorek, ktery obsahuje cilovou molekulu, je pfidan na povrch
pevné faze, kde se vaZe na imobilizované ligandy. Na antigen je kovalentné¢ navazan
enzym (nejCastéji peroxidaza nebo alkalicka fosfataza). Pridd se detekéni reagens obsahujici
konjugovany enzym, ktery mulZe interagovat s cilovou molekulou. Pokud je cilovd molekula
pfitomna, dojde k tvorbé komplexu mezi konjugovanym enzymem a cilovou molekulou. Pfida se
substrat pro enzym, ktery se vaZe na konjugovany enzym a produkuje méfitelny signal, jako je zména
barvy nebo fluorescence. Intenzita signalu je pfimo imérna koncentraci cilové molekuly ve vzorku.
Intenzita signalu je méfena pomoci spektrofotometrie. Koncentrace cilové molekuly ve vzorku je
uréena porovnanim signalu s kalibracni kiivkou se znamymi koncentracemi.

V ramci praktické c¢asti diplomové prace bylo postupovano dle konkrétniho protokolu
uréeného ke kvantitativni detekci kortizolu a volného testosteronu ze séra zkoumanych subjekti. Do
jamek ELISY byly pipetou (mLINE — Sartorius Stedim) naneseny vzorky, standardy a kontroly
v mnozstvi 20 pl. Do kazdé jamky byl vicekanalovou pipetou (mLine 8kanalova — Sartorius Stedim)
nanesen Enzyme Conjugate v mnozstvi 200 pl a desticka byla vlozena do thermoshakeru (Lab Mark
MBI 100-2A; pfi teploté 23,9 °C; 400 rpm) na 60 minut. Prostfednictvim piipraveného roztoku Wash

Solution byly jamky 5krat promyty automatickou promyvackou (Dynawash). Promyvaci roztok byl
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pfipraven v poméru 15 ml Wash Solution : 575 ml destilovana voda. Do kazdé jamky byl pfidan
Substrate Solution v mnozstvi 100 pl. Poté byla ELISA desticka opét inkubovana po dobu 15 minut.
Enzymatickd reakce byla zastavena ptidanim Stop Solution roztoku v mnozstvi 100 ul do kazdé
jamky. Absorbance v jamkach byla méfena v radmci vinové délky 450 nm £+ 10 nm pomoci ELISA
ctecky (Infinite F50) mikrotitracnich desti¢ek. Analyza vzorkl probéhla v programu Magellan For
F50. Byly zkontrolovany kalibra¢ni kiivky, standardy a kontroly a poté vyhodnoceny vzorky v rdmci
referen¢niho rozmezi daného hormonu.

V prabéhu ELISA analyzy byly pouzity tyto chemikalie a roztoky: DRG: EIA-1887 — Cortisol
ELISA- Standard 0 (0 ng/ml); DRG: EIA-1887 — Cortisol ELISA — Standard 1 (20 ng/ml); DRG:
EIA-1887 — Cortisol ELISA — Standard 2 (50 ng/ml); DRG: EIA-1887 — Cortisol ELISA — Standard
3 (100 ng/ml); DRG: EIA-1887 — Cortisol ELISA — Standard 4 (200 ng/ml); DRG: EIA-1887 —
Cortisol ELISA — Standard 5 (400 ng/ml); DRG: EIA-1887 — Cortisol ELISA — Standard 6 (800
ng/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA — Standard 0 (0 pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free
Testosteron ELISA — Standard 1 (0,2 pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA — Standard
2 (1,0 pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA — Standard 3 (4,0 pg/ml); DRG: EIA -
2924 — Free Testosteron ELISA — Standard 4 (20 pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA
— Standard 5 (100 pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA — Control A (0,86 — 1,86
pg/ml); DRG: EIA - 2924 — Free Testosteron ELISA — Control B (9,67 — 19,8 pg/ml); DRG
CORTISOL/FREE TESTOSTERON: Substrate Solution, Wash Solution, Stop Solution, Enzyme
Conjugate

Nasledné vysledky byly vyhodnoceny pomoci statistickych metod ANOVA a T-test. ANOVA
(Analyza rozptylu) a T-test jsou statistické metody pouZivané k testovani rozdilti mezi skupinami dat.
ANOVA se vyuziva k porovnani primérnych hodnot mezi tfemi nebo vice skupinami. Cilem je zjistit,
zda existuje statisticky vyznamny rozdil mezi primérnymi hodnotami. Signifikantni rozdily mezi
skupinami se obvykle oznacuji hvézdickami nebo p-hodnotami. T-test je pouZivan v piipadé
testovani rozdili mezi primérnymi hodnotami dvou skupin dat.

V nasem piipadé byl pouzit Studentiv T-test, ktery se pouziva k porovnani priméra dvou

nezavislych skupin, pokud jsou rozptyly mezi skupinami podobné. Vzorec pro Studentliv T-test je:
X1 - .XZ
1 1

ny ng

kde:

t je t-hodnota,

X1; X5 jsou priméry prvni a druhé skupiny,

s je smérodatna odchylka,

ny; n, jsou velikosti vzorkl prvni a druhé skupiny.
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Analyza rozptylu (ANOVA) je statistickd metoda pouZzivana k porovnani priméra vice nez dvou
skupin. Existuji riizné typy ANOVA, jako je jednofaktorova ANOVA (pro porovnani priméri mezi
vice nez dvéma skupinami) a dvoufaktorova ANOVA (pro zkouméani interakce mezi dvéma nebo
vice faktory). V nasem pfipad¢ byla pouzita jednofaktorova ANOVA, kde je vzorec pro vypocet F-
hodnoty nésledujici:

_ MSbetween
MSyithin

Kde:
e [ je F-hodnota, ktera ukazuje pomér variability mezi skupinami a variability uvniti skupin,
o  MSpetween j€ mezi-skupinovy primérny ¢tverec, predstavuje variabilitu mezi skupinami

o MS,ithin j€ Vnitro-skupinovy prumérny ¢tverec, predstavuje variabilitu uvnitt skupin

V kontextu ANOVA se pouziva rovnéz p-hodnota k uréeni statistické vyznamnosti rozdilu mezi
hodnota mensi nez zvolena hladina vyznamnosti, bézn¢ pouzivana hodnota je 0,05, coz odpovida 5 %
urovni vyznamnosti, obvykle se nulovd hypotéza zamitd a rozdil mezi skupinami se povazuje za
statisticky vyznamny. Naopak pokud je p-hodnota vétsi nez zvolena hladina vyznamnosti, nejsou
rozdily mezi skupinami interpretovany jako statisticky vyznamné. Obdobné podminky pro

interpretaci statisticky vyznamného vysledku byly pouzity rovnéz u Studentova T-testu.
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7. VYSLEDKY

1. Vliv menstruaéniho cyklu na vykon ve Wingate testu
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Graf 1. Zavislost maximalniho vykonu Graf 2. Zavislost primérného vykonu
vztazeného na kg télesné hmotnosti ve vztazeného na kg télesné hmotnosti ve vztahu
vztahu k fdzi menstrua¢niho cyklu (1 — k fazi menstrua¢niho cyklu (1 — folikularni
folikularni faze; 2 — lutedlni faze). faze; 2 — lutedlni faze). Vysledky nejsou
Vysledky nejsou statisticky rozdilné statisticky rozdilné (Studenttiv t-test, p>0,05).
(Studentiv t-test, p>0,05).

Priamér Wmax/kg Faze cyklu SD n SEM T TEST
13,91 1 1,727705 51 0,241927 0,21304227
13,40 2 1,431776 24 0,292260

Tabulka 1: Zavislost maximalniho vykonu vztaZzeného na kg té€lesné hmotnosti ve vztahu k fazi
menstruacniho cyklu viz graf 1. SD — smérodatnd odchylka; n — velikost vzorku; SEM —

standardni chyba priméru
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Primér W AVG/kg | Faze cyklu SD n SEM T TEST
5,53 1 0,501863 51 0,070275 0,62533717
5,48 2 0,430621 24 0,087900

Tabulka 2: Zavislost primérmého vykonu vztazeného na kg télesné hmotnosti ve vztahu k fazi
menstruacniho cyklu viz graf 2. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku; SEM —

standardni chyba priméru

V ramci nasi praktické studie byl shledan ziejmy trend vyssiho maximalniho a také priimérného
vykonu pfi Wingate testu v rdmci folikularni fdze menstruac¢niho cyklu sportovkyil. Rozdil mezi

fazemi ovSem neni statisticky vyznamny.
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Graf 3. Zavislost poslednich 20 s vykonu Graf 4. Zavislost procentualniho poklesu
vramci Wingate testu ve vztahu kfazi vykonu ve vztahuk fazi menstruacniho cyklu (1
menstruacniho cyklu (1 — folikularni faze; 2 — — folikulérni faze; 2 — luteédlni faze). Vysledky
lutealni faze). Vysledky nejsou statisticky nejsou statisticky rozdilné (Studentv t-test,
rozdilné (Studenttv t-test, p>0,05). p>0,05).
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Pramér W 2/10 Faze cyklu SD n SEM T TEST
323,71 1 60,845803 51 8,520117 0,48052222
312,75 2 65,702392 24 13,411445

Tabulka 3: Zavislost poslednich 20 s vykonu vramci Wingate testu ve vztahu k fazi
menstruacniho cyklu viz graf 3. SD — smérodatnd odchylka; n — velikost vzorku; SEM —

standardni chyba priméru

Pramér pokles Wv % | Faze cyklu SD n SEM T TEST
47,67 1 8,104919 51 1,134916 0,58839856
48,80 2 8,897996 24 1,816296

Tabulka 4: Zavislost procentualniho poklesu vykonu ve vztahu k fazi menstruacniho cyklu viz

graf' 4. SD — smérodatné odchylka; n — velikost vzorku; SEM — standardni chyba priméru

Rovnéz v poslednich 10 sekundach vykonu pii Wingate testu se ukazuje trend vyssiho vykonu
sportovkyn ve folikularni fazi. Naopak v oblasti procentualniho poklesu vykonu lze pozorovat trend
vyssiho poklesu vykonu u sportovkynl v lutedlni fazi oproti folikularni fazi menstruacniho cyklu.

Celkové vysledky rovnéZ nevykazuji signifikanci.

Z namétenych hodnot miizeme uvést viditelny trend, ovSem vysledky nejsou statisticky vyznamné,

proto v nasi studii neméla faze cyklu vliv na silové schopnosti sportovkyn.
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2. Vliv koncentrace hormont kortizolu a volného testosteronu na silové
schopnosti sportovkyn

8,0 y =-0,0007x + 5,8428

75 R?=0,1978

7.0
o 65
<60
g 5,5
< 50
= 45 o G

4,0 o o

35

3,0

Kortizol [nmol/l]

Graf 5. Zavislost primérného vykonu vztaZzeného na kg hmotnosti ve vztahu ke koncentraci
kortizolu v krvi. Jednotlivé body odpovidaji jednotlivym métenim sportovkyn. Pfimka zobrazuje

linedrni regresni piimku; r = -0,445

Nameétend data ukdzala negativni korelaci (Pearsontiv korelacni koeficient (r) = -0,445) ve vztahu
prumérného vykonu pifi Wingate testu vztazeného na kg hmotnosti sportovkyn ke koncentraci

kortizolu v krvi.
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Graf 6. Zavislost primérného vykonu vztazeného na kg hmotnosti ve vztahu ke koncentraci volného
testosteronu v krvi. Jednotlivé body odpovidaji jednotlivym méfenim sportovkynl. Pfimka zobrazuje
linearni regresni ptimku; r = -0,181
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V ptfipad¢é koncentrace volného testosteronu v krvi v ramci primérného vykonu sportovkyn pfi

Wingate testu neni shledavana pozitivni, ani negativni korelace.
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Graf 7. Zavislost maximalniho vykonu vztazeného na kg hmotnosti ve vztahu ke koncentraci
kortizolu v krvi. Jednotlivé body odpovidaji jednotlivym méfenim sportovkyn. Piimka zobrazuje

linearni regresni ptimku; r =-0,410

Nameétena data ukazuji negativni korelaci (Pearsontv korelacni koeficient (r) = -0,410) ve vztahu
maximalniho vykonu pfi Wingate testu vztaZzeného na kg hmotnosti sportovkyn ke koncentraci

kortizolu v krvi.
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Graf 8. Zavislost maximalniho vykonu vztazené¢ho na kg hmotnosti ve vztahu ke koncentraci volného
testosteronu v krvi. Jednotlivé body odpovidaji jednotlivym méfenim sportovkyn. Pfimka zobrazuje

linearni regresni ptimku; r = 0,015

V pftipadé koncentrace volného testosteronu v krvi v ramci primérného vykonu sportovkyn pfi

Wingate testu neni shledavana pozitivni, ani negativni korelace (r = 0,015).
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Graf 9. Zavislost koncentrace kortizolu v krvi

ve vztahu kfazi menstruaéniho cyklu

sportovkynt (1 — folikularni faze; 2 — lutedlni
faze). Vysledky nejsou statisticky rozdilné
(Studentiv t-test, p>0,05).

Faze menstruacniho cyklu

Graf 10. Zavislost
krvi

volného

k fazi

koncentrace

testosteronu v ve vztahu
menstruacniho cyklu sportovkyn (1 — folikularni
faze; 2 — ovulace; 3 - lutedlni faze). Vysledky

nejsou statisticky rozdilné (Studentiv t-test,

p>0,05).
Pramér kortizol [nmol/l] Faze cyklu SD n SEM T TEST
595,42 1 345,827657 55 46,631392 0,78387509
573,76 2 358,778004 31 64,438432

Tabulka 5: Zavislost koncentrace kortizolu
sportovkyn viz graf 9. SD — smérodatna odchyl

praméru
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ka; n — velikost vzorku; SEM — standardni chyba




Primér volny testosteron [pmol/l] Faze cyklu SD n SEM
6,49 1 1,516348 21 0,330894
6,96 2 2,365123 34 0,405615
6,16 3 2,253756 31 0,404787

Tabulka 6: Zavislost koncentrace volného testosteronu v krvi ve vztahu k fazi menstruaéniho

cyklu sportovkyn viz graf 10. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku; SEM — standardni

chyba priiméru

Zdroj variability SS df MS F-hodnota | P-hodnota F crit
Mezi skupinami 10,3657543 2 5,18287715 1,12328646 | 0,33010211 | 3,10650708
UvnitF skupin 382,964469 83 4,61402975
Celkem 393,330224 85

Tabulka 7: ANOVA test zavislosti koncentrace volného testosteronu v krvi ve vztahu k fazi

menstruac¢niho cyklu sportovkyn viz graf 10. SS — soucet kvadratickych odchylek od priméru; df

— stupné volnosti; MS — pramérny ¢tverec; F; P-hodnota; F crit — kriticka hodnota F

Luteélni faze menstruacniho cyklu Zen vykazuje nédznak trendu poklesu koncentrace kortizolu oproti

folikularni fazi. Vysledek méteni neni statisticky vyznamny.

Sekrece volného testosteronu v ramci menstruacniho cyklu sportovkyn je shledavana ve zvysSujicim

se trendu v obdobi ovulace oproti folikularni a lutedlni fazi menstrua¢niho cyklu sportovkyn.

Vysledek neni ovS§em signifikantni, a tedy statisticky vyznamny.

Koncentrace kortizolu a volného testosteronu v krvi ma vliv na silové schopnosti sportovkyn. Byla

pozorovana negativni korelace v zavislosti primérného a maximalniho vykonu ke koncentraci

kortizolu v krvi. Byl rovnéz pozorovan trend poklesu kortizolu v lutedlni fazi oproti folikularni fazi

menstruacniho cyklu sportovkyn a trend vyssi sekrece volného testosteronu v krvi v obdobi ovulace.

Tato data ovSem nejsou statisticky vyznamna.
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3. Vliv pravidelnosti fyziologického menstruacniho cyklu na silové
schopnosti sportovkyn
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Graf 11. Zavislost maximdlniho vykonu Graf 12. Zavislost hmotnosti sportovkyn pfi
vztazeného na kg hmotnosti sportovkyn pfi Wingate testu ve vztahu k pravidelnosti
Wingate testu ve vztahu k pravidelnosti menstrua¢niho cyklu sportovkyi (1 —pravidelny
menstruacniho cyklu sportovkyn (1 —pravidelny cyklus; 2 — nepravidelny cyklus). Vysledky
cyklus; 2 — nepravidelny cyklus). Vysledky jsou nejsou statisticky rozdilné (Studentv t-test,
statisticky ~ vyznamné  (Studentiv  t-test, p>0,05).

p=0,045).
W max/kg Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
13,27 1 1,715337 80 0,191780 0,045241154
14,11 2 2,155537 26 0,422736

Tabulka 8: Zavislost maximalniho vykonu vztaZeného na kg hmotnosti sportovkyn pii Wingate
testu ve vztahu k pravidelnosti menstruacniho cyklu sportovkyn viz graf 11. SD — smérodatna

odchylka; n — velikost vzorku; SEM — standardni chyba primeéru
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Hmotnost [kg] | Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
59,90 1 7,518642 81 0,835405 0,87031
60,20 2 9,716323 27 1,869907

Tabulka 9: Zavislost hmotnosti sportovkyn pfi Wingate testu ve vztahu k pravidelnosti
menstruacniho cyklu sportovkyn viz graf 12. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku;

SEM - standardni chyba priméru

V praktické ¢asti diplomové prace byl shledan trend narustu maximalniho vykonu vztazeného na kg
hmotnosti pfi Wingate testu u sportovkynn s nepravidelnym menstruaénim cyklem oproti
eumenoreickymi sportovkynim. Tento vysledek je statisticky vyznamny, proto byla rovnéZ zkoumana
souvislost v zavislosti hmotnosti sportovkyi s ohledem na pravidelnost menstruacniho cyklu, kde

nevznikl zddny smér urcujici trend, natoz statisticky vyznamny vysledek.
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Graf 13. Zavislost primérmého vykonu Graf 14. Zavislost poslednich 10 sekund

vztazeného na kg hmotnosti pfi Wingate testu ve
vztahu k pravidelnosti menstruacniho cyklu
— pravidelny cyklus; 2 -
Vysledky

sportovkyn (1

nepravidelny  cyklus). nejsou

statisticky rozdilné (Studentiiv t-test, p>0,05).

pfi  Wingate testu ve vztahu

k pravidelnosti menstruac¢niho cyklu sportovkyn

vykonu

(1 —pravidelny cyklus; 2 — nepravidelny cyklus).
Vysledky nejsou statisticky rozdilné (Studentiv
t-test, p>0,05).
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W avg/kg | Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
5,43 1 0,506650 80 0,056645 0,86520246
5,45 2 0,568873 39 0,091093

Tabulka 10: Zavislost poslednich 10 sekund vykonu pii Wingate testu ve vztahu k pravidelnosti

menstruacniho cyklu sportovkyn viz graf 14. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku;

SEM - standardni chyba priméru

W 2/10 | Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
303,27 1 62,893446 89 6,666692 0,255363316
318,43 2 62,675235 30 11,442880

Tabulka 11: Zavislost primérného vykonu vztazeného na kg hmotnosti pii Wingate testu ve

vztahu k pravidelnosti menstruacniho cyklu sportovkyn viz graf 13. SD — smérodatna odchylka;

n — velikost vzorku; SEM — standardni chyba priméru

V otazce zavislosti primérného vykonu pii Wingate testu vztazeného na kg hmotnosti sportovkyn na

pravidelnosti cyklu, nejsou pozorovany statisticky vyznamné rozdily.

V piipad¢ zkouméni zavislosti vykonu sportovkyn pii Wingate testu v poslednich 10 sekundach

testovani v kontextu pravidelnosti menstrua¢niho cyklu sportovkyn byl pozorovan trend vzestupu

vykonu u sportovkyn s nepravidelnym menstrua¢nim cyklem oproti eumenoreickym sportovkynim.

Vysledek neni statisticky vyznamny.
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Graf 16. Zavislost koncentrace volného
testosteronu v krvi ve vztahu k pravidelnosti

menstruacniho cyklu sportovky (1 — pravidelny

nepravidelny  cyklus). Vysledky nejsou cyklus; 2 —nepravidelny cyklus). Vysledky jsou
statisticky rozdilné (Studentiv t-test, p>0,05).  statisticky  vyznamné  (Studentdv  t-test,
p=0,013).
Primér kortizol [nmol/l] | Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
572,63 1 310,993949 104 30,495466 0,529665573
623,59 2 496,894558 23 103,609678

Tabulka 12: Zavislost koncentrace kortizolu v krvi ve vztahu k pravidelnosti menstruacniho

cyklu sportovky viz graf 15. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku; SEM — standardni

chyba priméru

Prumér volny testosteron Pravidelnost cyklu SD n SEM T TEST
[pmol/l]
6,01 1 2,385238 96 0,243442 0,01317175
7,41 2 2,484819 23 0,518120

Tabulka 13: Zavislost koncentrace volného testosteronu v krvi ve vztahu k pravidelnosti

menstruacniho cyklu sportovkyn viz graf 16. SD — smérodatna odchylka; n — velikost vzorku;

SEM - standardni chyba priméru
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Pii hleddni odpovédi na otazku, zda maji sportovkyné s nepravidelnym menstruacnim cyklem
rozdilnou koncentraci kortizolu v krvi oproti eumenoreickym sportovkynim, se neukazaly mezi
témito dvéma skupinami zadné statisticky vyznamné rozdily. Je ovSem zajimavé, Ze koncentrace

kortizolu u sportovkyn s nepravidelnym cyklem vykazovaly vétsi rozptyl hodnot.

V otazce koncentrace volného testosteronu v krvi u sportovkyn byl shledan statisticky vyznamny

narust koncentrace volného testosteronu u sportovkyi s nepravidelnym cyklem (p = 0,013).

U silovych schopnosti sportovkyi s pravidelnym a nepravidelnym cyklem jsou statisticky vyznamné
rozdily v oblasti maximélniho vykonu pti Wingate testu vztazeného na kg hmotnosti sportovkyn a ve
vyssi sekreci volného testosteronu u Zen s nepravidelnym cyklem oproti eumenoreickymi zZendm.
Trend rozdilu v porovnani téchto dvou skupin zen byl pozorovén rovnéz v piipad¢ poslednich 10

sekund Wingate testu, tato data ovSem nejsou statisticky vyznamna.
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8. DISKUZE

Vliv menstruaéniho cyklu na vykon ve Wingate testu

Zkoumani vlivu menstruacniho cyklu na vykon u sportovkyn zahrnovalo pouziti modifikované¢ho
Wingate testu, ktery vyhodnocuje odvedeny maximalni vykon vztazeny na hmotnost sportovkyné
(Wwmax/kg). Dale bylo analyzovano, zda se vysledky li§i v porovnani s primérnym vykonem
v pribéhu modifikovaného Wingate testu vztazeného na hmotnost sportovkyné (Wave’kg), coz
umoziuje sledovat nejen maximalni vykon, ale 1 pritbéZzné zmény v prubé¢hu testu.

Wingate test byl zvolen z diivodu schopnosti objektivné méfit vyvinuti maximalniho vykonu
na cyklistickém ergometru, kde je kli¢ova sila dolnich koncetin (Heller, 2018).

Ocekavany vliv menstrua¢niho cyklu na vykon byl odvozen z literatury, ktera naznacuje, ze
zeny mohou dosahnout lepSich vysledkl ve sprintech s maximalnim Gsilim a v méfeni svalové sily
behem folikularni fdze a menstruace. Rovnéz byly pfedpoklady podpoteny studiemi, které zjistily
zvySenou vytrvalost pfi submaximalnim usili sportovkyn a snizené hladiny laktatu v krvi v lutedlni
fazi menstruac¢niho cyklu. Pfedpokladalo se, ze to mize byt spojeno s metabolickymi zménami v téle
sportovkyii, jako je zména v poméru koncentrace estrogenu a progesteronu (Davies et al., 1991).

V rdmci naseho zkoumani byl pozorovan trend naznacujici vyssi maximalni i primérny vykon
béhem Wingate testu v ramci folikularni fdze menstruacniho cyklu sportovkyi. Tento trend byl
v souladu s ocekavanim odvozenym z literatury. Nicméné, i pfes zfejmy trend nebyl statisticky
vyznamny rozdil mezi jednotlivymi fazemi cyklu prokazan.

Z dostupnych zdrojt je zfejmé, ze estradiol ma zdsadni vliv na funkci pohybového aparatu.
Estrogen zlepSuje svalovou hmotu a silu, zvySuje obsah kolagenu v pojivovych tkéanich, ale zaroven
muze snizovat tuhost §lach a vazl, coz pfimo ovlivituje vykonnost, regeneraci a riziko zranéni.
Dal$imi proménnymi, které mohou ovliviiovat vysledky praktického testu a podpofit teoretickou
hypotézu, je vliv estrogenll na regulaci metabolismu, anabolickd odezva na cvieni a riist svalové
hmoty napfi¢ menstruacnim cyklem sportovkyn (Chidi-Ogbolu & Baar, 2019).

Celkové lze tedy konstatovat, ze ocekavany vliv cyklu na vykon byl podlozen literaturou,
kterd naznacuje vyhody ve folikularni fazi cyklu. Nicméné, i pfes zaznamenany trend nebyl statisticky

vyznamny rozdil mezi jednotlivymi fdzemi cyklu prokazan.
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Podle dostupné literatury bylo dale predpokladano, ze sportovkyné dosahnou vyssiho vykonu
v poslednich 10 sekundach Wingate testu béhem folikularni faze. Tento pfedpoklad byl potvrzen,
kdyz byl zaznamenan trend vyssiho vykonu sportovkyn ve folikuldrni fazi, coz je v souladu
s literaturou (Davies et al., 1991). Vysledek vsak nebyl signifikantni, proto nemuzeme tvrdit, Ze tento
aspekt ma vliv na silové schopnosti zen v pribéhu menstruac¢niho cyklu.

Dale bylo ptedpokladano, ze procentualni pokles vykonu béhem Wingate testu bude vyssi u zen
v lutedlni fazi menstruacniho cyklu. V praktické ¢asti sbéru a analyzy dat byl skute¢né¢ pozorovan
trend vyssiho poklesu vykonu u sportovkyn v lutealni fazi oproti folikularni fazi. Nicméné celkové
vysledky neodhalily statisticky vyznamny rozdil v pfipad¢ procentudlniho poklesu ani v ptipadé
vykonu v poslednich 10 sekundach modifikovaného testu.

Studie a vyzkumy se shoduji v tom, Ze cyklické zmény hormonélnich hladin mohou ovliviiovat
energeticky metabolismus, vyuZiti glykogenu a katabolismus aminokyselin (Oosthuyse & Bosch,
2010b). Stanovenou hypotézu rovnéz utvrdily napiiklad informace o niZ§i mife vyuziti glykogenu
b&hem cviceni, kterd byla pozorovéana v lutedlni fazi ve srovnani s folikularni fazi [95]. Estrogen
muze také ovliviiovat vychytavani glukézy do svalovych vldken typu I, coz ma vliv na vykonnost
v ramci aerobniho cviceni (Braun et al., 2000).

Celkove¢ lze tici, Ze na zakladé naméfenych hodnot existuje trend vlivu menstruacniho cyklu na
silové schopnosti sportovkyn. AvsSak vysledky nevykazuji statistickou signifikanci, a proto

nemuzeme s jistotou tvrdit, Ze fAze menstruac¢niho cyklu ovlivituje silové schopnosti Zen.

Vliv koncentrace hormont kortizolu a volného testosteronu na silové schopnosti
sportovkyn

Prakticka cast diplomové prace byla zamétena na vztah mezi koncentraci hormoni kortizolu,
volného testosteronu v krvi a silovymi schopnostmi sportovkyn, a to zejména v kontextu
menstruacniho cyklu. Na zdkladé dostupnych teoretickych poznatkii se pfedpokladalo, ze tyto
hormonalni zmény mohou mit vliv na adaptaci organismu na fyzickou zatéz a silové schopnosti
sportovkyn (Kudielka & Kirschbaum, 2005).

V literatufe byly shledany zaznamy o tom, Ze koncentrace kortizolu v krvi b&hem
menstruacniho cyklu vykazuje urcité fluktuace, pfi¢emz folikularni faze obvykle predchazi vyssi
koncentraci nez lutealni faze. Tento trend byl potvrzen 1 v naméfenych datech, pfi¢emz lutedlni faze
cyklu vykazovala trend sniZovani koncentrace kortizolu oproti folikuldrni fazi (Hamidovic et al.,
2020). V naSich datech ovSem vysledek nebyl statisticky vyznamny.

Dulezitou soucasti diplomové prace bylo ovéfit hypotézu o negativni korelaci mezi
koncentraci kortizolu a silovym vykonem sportovkyn. Tuto hypotézu podporuji teoretické poznatky
o katabolickém ucinku kortizolu na bunééné trovni ve tkdnich, coZ miiZe mit vliv na reakci organismu

na fyzickou zatéz. NaSe vysledky potvrzuji negativni korelaci mezi koncentraci kortizolu v krvi
46



a pramérnym (r = -0,445) i maximalnim (r = -0,410) vykonem (Wwmax/kg; Wavc/kg) sportovkyn pii
Wingate testu. Tento jev muze byt disledkem adaptace organismu na stresové situace, kdy vyssi
hladiny kortizolu mohou vést k aktivaci katabolickych procest a snizeni schopnosti svalti generovat
silu (Hamidovic et al., 2020).

Co se tyce volného testosteronu, byl o¢ekavan pozitivni vliv jeho koncentrace na silové
schopnosti sportovkyi. Teoretické poznatky naznacuji, Ze v obdobi ovulace dochazi ke zvysené
sekreci volného testosteronu, coz by mohlo podporovat vyssi vykonnost sportovkyn. (Bui et al., 2013)
Podle teoretickych poznatkli ma testosteron v pritbéhu menstruacniho cyklu Zeny proménlivé hladiny,
piicemz dosahuje nejnizsich hodnot v Casné folikularni fazi, stoupd k vrcholu uprostied cyklu
a vykazuje vyssi koncentrace v lutedlni fazi (Bui et al., 2013). Tento cyklicky charakter hormondalnich
hladin naznacuje potencialni souvislost mezi testosteronem a fyziologickymi zménami, které mohou
ovlivnit sportovni vykon béhem riznych fazi menstrua¢niho cyklu. Nékteré zmény hormondlnich
hladin, zejména narlst volného testosteronu uprostfed cyklu, mohou byt vyraznéj$i zejména
u mladsich zen (Mushayandebvu et al., 1996), proto je vhodné zejména ve vékové kategorii mladych
a dospivajicich zen pozorovat vliv koncentrace volného testosteronu na silové schopnosti zen.

V ramci této studie u sportovkyn bézeckého lyzovani se koncentrace volného testosteronu
v jednotlivych fazich menstruacniho cyklu statisticky vyznamné neli$ily, 1 kdyZ mirny trend zvySeni
v ovulaci byl patrny.

V kontextu této studie bylo ddle méteni koncentrace volného testosteronu v krvi provedeno
s cilem posoudit vztah k silovym schopnostem sportovkyn pii modifikovaném Wingate testu a zjistit,
zda existuje spojitost mezi hormondlni hladinou a vykonnosti. Nicméné vysledky této studie
neodhalily statisticky vyznamnou korelaci mezi koncentraci volného testosteronu a primérnym ¢i
maximalnim (Wwmax/kg; Wavce/kg) vykonem sportovkyn. Tato skutecnost naznacuje, ze i kdyz
testosteron miZe hrat roli ve fyziologickych procesech, které ovliviiuji sportovni vykon, neni jedinym
determinantem silovych schopnosti u Zen.

Zavérem diskuse o vlivu koncentrace hormont kortizolu a volného testosteronu na silové
schopnosti sportovkyi 1ze shrnout vyslednou negativni korelaci mezi primérnym a maximalnim
vykonem a koncentraci kortizolu v krvi. Tento fakt podporuje hypotézu o negativnim vlivu sekrece
kortizolu na silové schopnosti Zen. Dale byl zaznamendn trend poklesu koncentrace kortizolu
v lutealni fazi menstrua¢niho cyklu sportovkyn a trend vyssi sekrece volného testosteronu v obdobi
ovulace. Avsak tato pozorovani nejsou statisticky vyznamna, pfestoze jsou v souladu s literarnimi
poznatky. A proto z naSich vysledkii nemtizeme potvrdit, ze koncentrace volného testosteronu ma

vliv na silové schopnosti Zen.
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Vliv pravidelnosti fyziologického menstruaéniho cyklu na silové schopnosti
sportovkyn
V ramci populace sportovkyn je aktudlnim tématem odborné literatury (de Jonge, 2003; Hackney et
al., 1994; Kissow et al., 2022; Nakamura et al., 2011) problematika nepravidelnych menstrua¢nich
cykli u Zzen, které neuzivaji zadny druh hormondalni antikoncepce. Zpravidla se v diskuzich
o sportovkynich objevuje téma nedostatecné energetické dostupnosti jakozto disledek vysoké tirovné
fyzické aktivity a soucasné nizkého energetického piijmu prostiednictvim potravy (Jagim et al.,
2022).

V souvislosti s otdzkou vztahu pravidelnosti menstrua¢niho cyklu a silovych schopnosti byla
stanovena hypotéza, ze sportovkyné¢ s nepravidelnym menstruacnim cyklem budou mit paradoxné
vys$§i vykon v ramci Wingate testu neZ sportovkyné s pravidelnym menstrua¢nim cyklem. Existuje
moznost, Ze to muze byt zplsobeno zvysenou sekreci testosteronu v diisledku nedostatecné funkce
enzymu aromatdzy, ktery transformuje testosteron na estradiol. Tento jev muze byt pozorovan
naptiklad u syndromu polycystickych ovarii, kde jednim ze znaka je hypothalamickd amenorhea
a hypersekrece testosteronu. Tato patofyziologie je stale Castéjsi a postihuje zhruba 4 %—20 % Zen po
celém svéte (Narayana et al., 2023).

Dalsim moznym vysvétlenim zvyseného vykonu, za podminek nepravidelnosti menstruacniho
cyklu, miize byt skutecnost, ze zeny s nedostateCnou energetickou dostupnosti ¢asto mivaji nizsi
hmotnost. Pokud tedy zkouméame vykon vztahujici se k hmotnosti, mize se zdat, Ze relativni hodnota
vykonu je vys$$i u Zen s nepravidelnym menstruaénim cyklem (Jagim et al., 2022).

V praktické casti diplomové prace byl shledan dle predpokladu trend narustu maximalniho
vykonu vztazen¢ho na kg hmotnosti (Wwmax/kg) pfi Wingate testu u sportovkyn s nepravidelnym
menstruacnim cyklem oproti eumenoreickymi sportovkynim. Tento vysledek je statisticky
vyznamny, proto byla rovnéZ zkoumdna souvislost v zavislosti hmotnosti sportovkyn s ohledem na
pravidelnost menstrua¢niho cyklu, kde nevznikl Zadny smér urcujici trend, natoz statisticky
vyznamny vysledek. Z toho vyplyva, Ze hmotnost pravdépodobné nebude vyznamnym, nebo jedinym
aspektem, ktery ovliviiuje maximalni vykon u Zen s nepravidelnym menstrua¢nim cyklem. Bylo by
zajimavé se v dalSich studiich rovnéz zaméfit napiiklad na zkoumani vlivu véku (pozorovana skupina
14-21 let), nebo aktudlni trénovanosti sportovkyng¢.

V otazce koncentrace volného testosteronu v krvi u sportovkyn byl shledan statisticky
vyznamny vysledek narlistu koncentrace volného testosteronu u sportovkyi s nepravidelnym cyklem
(p = 0,013). Mazeme tento vysledek brat jako moznou indicii k pozorovani vztahu maximélniho
vykonu (Wwmax/kg) sportovkyn s nepravidelnym menstruaénim cyklem a pravdépodobné by mohl byt

dalS$im krokem v nasledném vyzkumu.
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Pozorovana zavislost primérného vykonu (Wave/kg) pfi Wingate testu vztazeného na
kilogram hmotnosti sportovkyin smérem k pravidelnosti cyklu neukézala statisticky vyznamné
rozdily. Stejn€ jako v prvni zkoumané otdzce v diplomové praci, i zde byl sledovan parametr
poslednich 10 sekund vykonu pii Wingate testu. V kontextu pravidelnosti menstruacniho cyklu
sportovkyil byl pozorovan trend vzestupu vykonu u sportovkyini s nepravidelnym menstruacnim
cyklem oproti tém s pravidelnym cyklem. AvsSak ani tento vysledek nebyl statisticky vyznamny.

Pfi hledani odpovédi na otdzku, zda maji sportovkyné s nepravidelnym menstruacnim cyklem
rozdilnou koncentraci kortizolu v krvi oproti eumenoreickym sportovkynim, se neukazaly mezi
témito dvéma skupinami zadné statisticky vyznamné rozdily. Je ovSem zajimavé, Ze koncentrace
kortizolu u sportovkyn s nepravidelnym cyklem vykazovaly vétsi rozptyl hodnot a bylo by vhodné
se tomuto tématu vénovat v dalSim vyzkumu.

Shrnutim zjisténi této casti diplomové prace lze fict, Ze existuji statisticky vyznamné rozdily
v maximalnim vykonu (Wwmax/kg) pfi Wingate testu vztazeném na kilogram hmotnosti mezi
sportovkynémi s pravidelnym a nepravidelnym menstruacnim cyklem. Tento rozdil mize souviset se

statisticky vyznamné vys$si koncentraci volného testosteronu u Zen s nepravidelnym cyklem.

V réamci tématu diplomové prace bylo stanoveno pét zdkladnich hypotéz, v rdmci nichz byla
vyvinuta snaha je bud’ potvrdit, nebo vyvratit: Zeny ve folikularni fazi maji vys$si vykon nez v lutealni
f4zi pfi maximalni intenzité cviceni; Zeny ve lutealni fizi maji vy$si vykon nez ve folikularni fazi pii
submaximalni intenzité¢ cviceni; U Zen ve folikularni fazi je vysSi koncentrace kortizolu; U Zen
v ovulaénim obdobi je vyssi hladina testosteronu, a tedy odekava se i nejvyssi vykon; Zeny

s nepravidelnym menstruacnim cyklem maji vétsi silové schopnosti kvili vyssi hladin€ estrogenu

a niz$i hladin€ progesteronu ve srovnani s fyziologickym rozmezim.

Zhodnoceni téchto hypotéz je nasledujici:

1. Sportovkyné ve folikularni fiazi maji vys$Si vykon neZ v lutedlni fazi pri maximalni
intenzité cviceni.
Ze ziskanych dat vyplyva, Ze sice existuje trend vys$§iho maximalniho i primérného vykonu
béhem folikularni faze menstruacniho cyklu, avSak statisticky vyznamny rozdil mezi fazemi
nebyl prokdzan. To mize byt zptisobeno individudlnimi variacemi a dal§imi faktory, které
ovliviuji vykon.

2. Sportovkyné v lutedlni fazi maji vyssi vykon nezZ ve folikularni fazi pri submaximalni
intenzité cviceni.
I kdyz byl pozorovan trend vysSiho vykonu ve folikularni fazi, statisticky vyznamny rozdil ve

vykonu pii submaximalni intenzit€ cvi¢eni mezi fazemi nebyl potvrzen. To naznacuje, Ze faze

menstruac¢niho cyklu nemusi mit signifikantni vliv na submaximalni vykony.
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3. U sportovkyii ve folikularni fazi je vyssi koncentrace Kortizolu.
Analyza neprokazala statisticky vyznamny rozdil v koncentraci kortizolu mezi folikularni
a lutedlni fazi. Tento vysledek muze byt disledkem individudlni variace a komplexniho
pusobeni hormondlnich systému.

4. U Zen v ovulaénim obdobi je vysSi hladina testosteronu, a tedy ofekava se i nejvyssi
vykon.
I ptes ocekavani zvyseni hladiny testosteronu v ovulacnim obdobi, naSe data neprokézala
statisticky vyznamny rozdil v hladiné testosteronu mezi fazemi menstrua¢niho cyklu. To
naznacuje, ze u mladistvych eumenoreickych sportovkyn testosteron nemusi byt hlavnim
faktorem ovliviijicim silovy vykon.

5. Sportovkyné s nepravidelnym menstruaénim cyklem maji vétsi silové schopnosti diky
vy$§i hladiné estrogenu (estradiolu) a niz§i hladiné progesteronu ve srovnani
s fyziologickym rozmezim.

Analyza prokazala statisticky vyznamny trend vys$§iho maximalniho vykonu u sportovkyn

s nepravidelnym menstrua¢nim cyklem. Toto je dilezité pozorovani, které naznauje mozny

vliv nepravidelného cyklu na vykonnost.

Tato zhodnoceni hypotéz byla provedena na zakladé provedené analyzy dat a zkoumani vlivu

menstrua¢niho cyklu a hormonalnich zmén na silové schopnosti sportovkyn.

Celkové lze nase vysledky povazovat za dalsi ptispévek k diskusi o vztahu mezi hormonalnimi
zménami a silovou vykonnosti u Zen. Tyto poznatky mohou mit dilezité aplikace v oblasti tréninku
a vykonnostniho sportu, a to zejména pii planovani tréninkovych cykli a optimalizaci vykonnostnich
programt pro Zeny (Kudielka & Kirschbaum, 2005).

Studie o vlivu menstrua¢niho cyklu na fyziologii a vykon sportovkyn se setkdva s fadou
omezeni, kterd je dulezité zohlednit pfi interpretaci vysledki a jejich generalizaci. Jednim z hlavnich
omezeni je hormondlni diverzita u eumenoreickych Zen. Eumenoreické Zzeny, tedy Zeny
s pravidelnym menstrua¢nim cyklem, mohou mit vyrazné odlisné hormonalni profily a reakce na
razné faze cyklu, coZz miize vést k variabilit¢ v odpovédich na experimentalni podnéty a ovlivnit
vysledky studie (de Jonge, 2003). Budouci studie by proto mély zohlednit individualni variabilitu
v hormondlnich profilech eumenoreickych Zen naptiklad prostiednictvim méfeni bazalni teploty
spole¢né se zdznamem cervikalniho hlenu (Forman et al., 1987) a zvazit vétsi vzorky, aby bylo mozné
této diverzité 1épe porozumét.

Endokrinni disruptory jsou chemické latky, které mohou naruSovat normalni funkci endokrinniho
systému tim, ze interferuji s hormony v téle. Tyto latky mohou mit rizné zdroje, vetné pesticida,

primyslovych chemikalii, plastii a dalSich latek, které se bézn€ pouzivaji v kazdodennim Zivoté.
50



V pfipadé menstruacniho cyklu u eumenoreickych zen, které maji pravidelny cyklus, mohou
endokrinni disruptory zasahovat do hormonalniho fizeni cyklu a vést k riiznym porucham. Tyto latky
mohou napftiklad interferovat s produkci estrogenti a progesteronu nebo ovlivnit funkci vajecnikd,
coz muze zpusobit zmény v délce cyklu, intenzit¢ menstrua¢niho krvaceni nebo vyskytu ovulace.
Tyto latky mohou napodobovat ucinky estrogenti nebo progesteronu v téle, mohou interferovat
s procesem ovulace, coz miize vést k anovulaci nebo nepravidelné ovulaci, coz opét ovliviiuje délku
a prib&h menstruacniho cyklu (Rattan et al., 2017).

Jinym Castym omezenim je maly vzorek Zen ve studiich. Omezeny pocet uCastnic mize omezit
generalizovatelnost vysledkl a zvysit riziko zkresleni. Bylo by vhodné, aby se budouci studie snazily
zahrnout vétsi vzorky zen, aby bylo mozné lépe generalizovat vysledky a ziskat spolehlivéjsi
informace (de Jonge, 2003).

Dulezité je také zohlednit synchronizaci cirkadidnniho rytmu a jeho vliv na hladiny hormonti,
vcetné hladiny kortizolu v rannich hodinach (Cortisol Awakening Response — CAR). Cirkadidnni
rytmus muze mit vyznamny vliv na hormonalni hladiny a fyziologické reakce, coz muze ovlivnit
vysledky studie (Wolfram et al., 2011).

Dal$im omezenim miize byt rozdilnd analyza menstruaéniho cyklu a verifikace ovulace.
Riznorodost metod analyzy cyklu muize vést k rozdilnym interpretacim vysledkti a kategorizaci
jednotlivych fazi cyklu. Bylo by vhodné zvolit standardizované metody analyzy cyklu a ovulace
a zohlednit jejich dopad na vysledky a interpretaci dat (de Jonge, 2003).

Pti diskuzi limitaci vyzkumu u eumenoreickych Zen lze rovnéZz zminit existence rozdilu mezi
vysledky ziskanymi na zvifecich modelech a vysledky pozorovanymi u Zen v redlném prostiedi.
Zviteci modely mohou poskytnout uzZitecné informace, ale nemusi pln€ odrézet fyziologické

a hormonalni odpovédi u lidi (de Jonge, 2003)
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9. ZAVER

Na zéklad¢ diskuse vysledki zkoumani vlivu menstruacniho cyklu na vykon ve Wingate testu
a koncentrace hormoni kortizolu a volného testosteronu na silové schopnosti sportovkyii Ize vyvodit
nekolik klicovych zavéra. Prvnim je potvrzeni o¢ekdvani z literatury o piiznivém vlivu folikularni
faze cyklu na vykon ve Wingate testu, ktery se vSak v naSem vyzkumu neprokazal jako statisticky
vyznamny.

Druhym kli¢ovym zjisténim je potvrzeni negativni korelace mezi koncentraci kortizolu a silovym
vykonem sportovkyn, coz je v souladu s teoretickymi poznatky. Tento fakt naznacuje, ze vysoké
hladiny kortizolu mohou negativné ovliviiovat schopnost svalii generovat silu, a tedy 1 vykonnost.

Tretim zdvérem je pozorovani vztahu mezi pravidelnosti menstruac¢niho cyklu a silovymi
schopnostmi sportovkyn. Byly zjistény statisticky vyznamné rozdily v maximalnim vykonu mezi
sportovkynémi s pravidelnym a nepravidelnym cyklem. Tento vysledek naznacuje, Ze existuje mozny
vliv hormonélnich zmén spojenych s nepravidelnym cyklem na silové schopnosti, ackoli piesny
mechanismus tohoto vlivu zlistdva nejasny.

Zavery studie o vlivu menstruaéniho cyklu na sportovni vykon sportovkyn je téeba brat s ohledem
na nékolik kli¢ovych omezeni. Jednim z hlavnich je hormonalni diverzita mezi Zenami s pravidelnym
menstruacnim cyklem, coZ mize zplsobit variabilitu ve fyziologickych reakcich na rizné faze cyklu.
Dutlezité je také zohlednit vliv endokrinnich disruptord, maly vzorek ucastnic, synchronizaci
cirkadianniho rytmu a rozdily mezi vysledky ziskanymi na zvifecich modelech a u zen v reédlném
prostiedi.

Celkové lze nase vysledky povazovat za dalsi ptispévek k diskusi o vztahu mezi hormonalnimi
zménami a silovou vykonnosti u Zen. Tyto poznatky mohou mit dilezité aplikace v oblasti tréninku
a vykonnostniho sportu, a to zejména pii planovani tréninkovych cykli a optimalizaci vykonnostnich

programi pro Zeny.
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Schéma 1. Ptehled charakteristik silovych schopnosti a fyziologickych vlastnosti zen v rdmci riznych fazi

menstruacniho cyklu; FT/LT — na folikularni/lutealni fazi zaméfeny trénink
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