UNIVERZITA KARLOVA V PRAZE
2. LEKARSKA FAKULTA

Klinika rehabilitace a télovychovného lékatstvi

Radovan Sakalas

Systémova arterialna hypertenzia a zat'az

Bakalarska praca

Praha 2008



Autor prace: Radovan Sakalas
Veduci prace: Doc. MUDr. Jifi Radvansky, CSc.
Rok obhajoby: 2008



Bibliograficky zaznam

SAKALAS, Radovan. Systémovd arteridina hypertenzia. Praha: Univerzita Karlova,
2. lékatska fakulta, Klinika rehabilitace a télovychovného 1ékatstvi, 2008. 84 s. Veduci
bakalarskej prace Doc. MUDr. Jifi Radvansky, CSc.

Anotacia

Bakalarska praca ,,Systémova arteridlna hypertenzia a zataz*“ sa zaoberd hypertenziou
azatazou. V prvych castiach pojednava o fyziologii srdca, o regulacii
kardiovaskularneho systému a merani krvného tlaku. V d’alSej casti je popisana
definicia hypertenzie, jej klasifikdcia arozdelenic do podtypov. Dalej praca
rozoberd liecbu hypertenzie z hladiska medikamentézneho a nefarmakologického.
Hlavna cast’ prace je venovana fyzickej zatazi ajej vztahu ku krvnému tlaku
a hypertenzii. Diskutuje sa oreakcii tlaku na zataz ako moznom diagnostickom
prostriedku budtcej hypertenzie. NavySe, popisuje zataz a fyzicka aktivitu ako
terapeuticky prostriedok v znizovani tlaku. Porovndva aurcuje intenzitu, frekvenciu
adobu trvania vytrvalostného a odporového tréningu k dosiahnutiu optimalneho

znizenia tlaku. Posledna Cast’ sa venuje mechanizmom ucinku zat'aze na krvny tlak.

Annotation

Bachelor thesis ,,Systemic arterial hypertension and exercise* deals with hypertension
and exercise. Physiology of the circulatory system, as well as blood pressure regulation
and measurement is covered in the first section. The next section discusses definition,
classification, and subtype classification. Furthermore, the thesis discusses
pharmacological and non-pharmacological treatment of hypertension. The main part of
the thesis covers exercise blood pressure reaction as a diagnostic tool for determining
risk for future hypertension. Moreover, exercise and physical activity is described as
a therapeutic tool in blood pressure reduction. This section compares and determines the
intensity, frequency, and period of endurance and resistance training needed for an
optimal blood pressure reduction. The final section is dedicated to the mechanisms of

exercise effect on blood pressure.
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Zoznam pouzitych skratiek

a. - artéria

ABPM - ambulantné meranie krvného tlaku

AIM - akutny infarkt myokardu

AV - arterio-venozne

BMI - body-mass index

CMP - cievna mozgova prihoda

CNS - centralny nervovy systém

CO, - oxid uhlicity

DASH - diétny pristup na zastavenie hypertenzie (dietary approach to stop
hypertension)

DKK - dolné koncatiny

DM2 - diabetes mellitus 2. typu

DTK - diastolicky tlak

EKG - elektrokardiogram

HKK - horné koncatiny

ICHS - ischemické choroba srdca

IR - inzulinova rezistencia

m. - musculus

MVC - maximdlna volné kontrakcia

ncl. - nucleus

NO - oxid dusnaty

0, - kyslik

oT - odporovy tréning

PAF - aktivacny faktor krvnych dosticiek (platelet-activating factor)

RAAS - renin-angiontenzin-aldosteronovy systém
SAT - stredny arterialny tlak

STK - systolicky tlak

TIA - tranzitorna ischemické ataka

VO;max - maximalna spotreba kyslika

WCH - hypertenzia bieleho plasta (white-coat hypertension)
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Uvod

Systémova arteridlna hypertenzia je onemocnenie velkého krvného obehu
charakterizované zvySenim krvného tlaku systolického a/alebo diastolick¢ého nad
fyziologické normy. Hypertenzia (HT) predstavuje vysoky rizikovy faktor pre vznik
kardiovaskularneho onemocnenia (KVO). Jej prevalencia v Ceskej republike a d’alsich
rozvinutych krajinach rapidne rastie a pohybuje sa okolo 30-35% dospelej populécie.
Toto percento sa zvySuje s narastajucim vekom. Hypertenzia celosvetovo svojimi
organovymi komplikdciami zapriCifluje predcasné umrtia a ovplyviluje morbiditu
obyvatel'stva. Predstavuje hlavni tlohu v etioldgii cerebrovaskularnych chorob,
ischemickej choroby srdca, zlyhania srdca a ladvin. Liecba hypertenzie je spojena
s 40% zniZzenim vyskytu CMP a 15% zniZenim rizika infarktu myokardu (WHO, 2003).
Dalej znizuje morbiditu a mortalitu v dosledku d’alsich kardiovaskularnych komplikacii
- zlyhania srdca, hypertrofie I'avej komory, onemocnenia koronarnych artérii - a na
druhej strane znizuje riziko mikrovaskularnych a makrovaskularnych komplikécii, ako
je nefropatia, neuropatia, retinopatia a onemocnenie periférnych arterii - hlavne
ischemicka choroba dolnych koncatin. Preto, liecba HT je délezita v prevencii KVO,
atym aj pre prediZenie Zivota jedinca. AvSak hypertenzia byva ¢asto spojend aj
s dalSimi rizikovymi faktormi KVO ako je fajCenie, diabetes mellitus (DM),
dyslipidémia a obezita. Z tohto dovodu je dolezité v ramci terapie HT eliminovat’ aj
tieto pridruzené rizikové faktory KVO. V liecbe HT vyuzivame medikament6znu, ale aj
nefarmakologickti zlozku terapie. Z nefarmakologickej zlozky, ktorad pozostava
v celkovej uprave Zivotného Stylu, zohrava nemala ulohu pohybové aktivita. Preto je aj
z pohl'adu fyzioterapeuta dolezité¢ vediet ako vyberat’ a individudlne aplikovat’ vhodnu

formu zat'aze pre ¢loveka trpiaceho hypertenziou.
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1 Ciele a hypotézy

1.1 Ciel prace

Ciel'om mojej prace je zhrnut poznatky o hypertenzii, jej definiciu, klasifikaciu,
a terapeutické pristupy. Dalej mojim cielom bolo poukazat’ na zataz ako terapeuticky
prostriedok  nefarmakologickej liecby hypertenzie, vymedzit jej charakter,
intenzitu, frekvenciu a dobu trvania. NavySe som chcel poukdzat na zataz ako

diagnosticky prostriedok potencialneho vyskytu hypertenzie u pacienta v budicnosti.

1.2 Hypotéza

Pred spracovanim tejto prace som predpokladal, Ze zat'az a pohybova aktivita je
prospe$na a nevyhnutna v terapii hypertenzie. Dalej som predpokladal, e zitaz
vytrvalostného charakteru akejkol'vek intenzity je prospesna v lieCbe hypertenzie
a zataz statického charakteru formou odporového tréningu nie je vhodna pre l'udi

trpiacich hypertenziou.
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2 Prehlad poznatkov

Obehovy systém sa deli na dve vel'ké jednotky - vel'ky obeh (systémovy) a maly obeh
(plucny), respektive vysokotlakovy a nizkotlakovy obeh. Tieto dva zédkladné okruhy su
navzajom zapojené sériovo. AvsSak systémové rieCisko ma do seba paralelne zapojené
obehy, ktoré vedii do réznych orgénov. Z tohto usporiadania vyplyva, Ze udrzat
optimalne mnozstvo pretekajucej krvi vo vSetkych oblastiach krvného obehu je
kl'ai€ové. Preto je nevyhnutna presnd reguldcia celého kardiovaskularneho aparatu, bez
ktorej by nastali zdvazné az zivot ohrozujuce stavy. Medzi najdolezitejSie organy,
ktorych poziadavky na zésobu krvou maju obrovsky vplyv na regulaciu krvného obehu,

patria ladviny, mozog, srdce a cievy samotné - z nich hlavne endotel.

2.1 Fyziolégia srdca

Z funkéného hl'adiska je Cerpacia praca srdca zalozend na striedani systoly a diastoly,
respektive na striedani kontrakcie a relaxacie. Pre spravne fungovanie srdcovej prace je
dolezitd optimalna regulacia. Z hladiska fyziologie srdca vo vztahu k tlaku krvi (TK) je

dolezité pochopit’ jeho reakciu na akutne a chronické zvysené naroky.

2.1.1 Regulacia srde¢nej €innosti

Myokard je schopny regulovat’ zmenu diZky a silu stahu svalovych vlakien (systola),
ale takisto je schopny regulovat rychlost’ a dizku relaxacie svalovych vlakien (diastola).
Tieto regulacie sa prejavuju zmenou objemu a tlaku krvi. Regulacia sily a rychlosti je
dana jednak vychodiskovou dizkou sarkoméry (Frank-Starlingov zikon) a aktivitou
aktin-myozinovej pumpy.

Frank-Starlingov zékon hovori o zmene tlaku na zaklade vel’kosti objemu komory a tym
optiméalneho predpétia aktin-myozinovych vlakien. Objem komory teda zdvisi na
mnozstve krvi, ktoré zostalo v komore po vypudeni a mnozstve doplnenej krvi pocas
diastoly - velkost’ zilného nadvratu. Tento zédkon plati len do urcitého objemu. Pri prilis
malom alebo prili§ velkom objeme klesa sila stahu komory. Tento mechanizmus jemne
reaguje na zmeny vel'kosti zZilného navratu a dorovnava vydaj pravej a l'avej komory po
zvySenom Zilnom navrate.

Zvysenie kontraktility aktin-myozinovej pumpy vedie k zvySeniu sily stahu a tym nie
len k zvySeniu tlaku, ale aj rychlosti kontrakcie. Vo vysledku dokéze komora vyvinat

vyssi tlak bez zmeny dizky svalovych vlakien. Na zmenu kontraktility maju vplyv
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nervové faktory a faktory humorilne. Autonémny nervovy systém (ANS) cestou
sympatiku (SYM) zvySuje kontraktilitu sieni a komor a cestou parasympatiku (PASY)
znizuje kontraktilitu sieni a Ciastone ikomor. Adrenalin a hormény Stitnej Zlazy
zvysuju kontraktilitu. ZvySenie kontraktility tymto spésobom ma za nasledok podstatny
vzostup spotreby kysliku myokardom. Zaroven taktiez plati, ze vyssi tonus SYM ma
vzdy neoddelitelny pozitivny chronotropny, dromotropny i inotropny efekt (Vavra

& Radvansky, 2003).

2.1.2 Reakcia srdca na akutne a chronické zvySené naroky

Pri zvySenych narokoch na srdce sa uplatiuju srdcové a mimosrdcové faktory.
K srdcovym faktorom radime srdcova frekvenciu a kontraktilitu. K mimosrdcovym
radime preload a afterload. Preload je dany zilnym névratom, objemom krvi, centralnym
zilnym tlakom a kapacitou ven6zneho rieciska. Afterload je dany tlakom v arteridlnom
riecisku a periférnou cievnou rezistenciou.

Pri znizenom zilnom navrate (napriklad pri stoji) sa kompenzuje srdcovy vydaj
zvysenou frekvenciou a kontraktilitou myokardu. Je to dané znizenim tonusu PASY
apri vySSej zatazi naslednym zvySenim SYM. Pri svalovej Cinnosti rytmického
charakteru sa pomocou svalovej pumpy zlepsuje aj zilny navrat. Tym sa moze zvySovat
i systolicky objem, ktory spolo¢ne so zvySenou tepovou frekvenciou (TF) dava zvyseny
minutovy srdcovy vydaj (Q). Tonus ANS (pokles PASY avzostup SYM) aQ je
priblizne line4rny so stiipajiicou svalovou zatazou.

Chronické zvySené naroky vyvolavaji usrdca adapticiu na zdklade Strukturdlnych
zmien myocytov, ich mnozstva a velkosti. Na zaklade tlakového pretazovania dochadza
ku koncentrickej hypertrofii myokardu, ¢o sa premietne do tazSieho plnenia komor,
tazSej relaxacie v diastole na zéklade zvySenej tuhosti steny, do zvySenia kontraktilnej
sily acelkového vykonu srdca, ale zaroveil sa premietne do zniZenia vykonu
jednotlivych srde¢nych buniek.

Na zdklade objemového pretazovania dochddza ku excentrickej hypertrofii, ¢o sa
premietne vo zvysSenej poddajnosti steny komory - I'ahSie plnenie v diastole. Na druhej
strane na otvorenie semilunarnych chlopni je vsSak potrebny viacsi tlak (Vavra

& Radvansky, 2003).
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2.2 Riadiace mechanizmy kardiovaskularneho aparatu

Pre optimalnu funkciu kardiovaskularneho aparatu, na vyuzitie srdca ako Cerpadla
a ciev ako prvkov regulacie redistribucie krvi, je bezpochybne potrebné, aby to vsetko
podliechalo regulaénym mechanizmom. Krvny obeh je dolezity pre organizmus ako
celok - udrzanie minatového objemu a tlakového gradientu, ale aj pre urcité lokalne
Casti, napriklad na urovni organov. Z toho dévodu je srdcovo-cievny systém regulovany
nielen celkovymi, ale aj lokdlnymi mechanizmami.

Ulohou miestnych reguldcii je udrzat’ optimalny prietok tkanivami pri zmene tlaku
a ulohou centralneho riadenia je udrzat tlak a celkovy periférny odpor pri lokalnej
zmene periférneho odporu. Lokalna regulécia je prvorada hlavne v myokarde, mozgu
a kosternom svale pri praci a naopak, celkova reguldcia ma dominantny vplyv napriklad

v kozi a gastrointestindlnom trakte (Radvansky, 2006).

2.2.1 Centralna regulacia

Hlavny regulator sympatickych nervov regulujucich cievy a srdce sidli v predizenej
mieche - vazomotorické centrum. Sympaticky vazokonstrikény tonus spdsobuje
vazokonstrikciu arteriol a krvny tlak stapa. Zrychl'uje sa aj srdcova frekvencia a tepovy
objem a znizuje sa tonus vagovych vlakien. Pokles tohto vazokonstrikéného tonusu
vedie k vazodilatacii a znizeniu tlaku krvi.

Do vazomotorického centra prichddzaju aferenty zrdznych oblasti, ako napriklad
z arteridlnych a venoznych baroreceptorov, z karotickych a aortalnych
chemoreceptorov, z mozgovej kory ato hlavne zlimbického systému so synapsiami
v hypotalame, o vedie k zmene srde¢nej ¢innosti a tlaku poéas emocii. Dalie aferenty
su vagové drahy zplic, ¢o pri inflacii spdsobuje pokles tlaku. Bolestivé podnety
vyvolavaji vzostup tlaku cestou retikularnej formacie, dlhodoba bolest’ zase pokles
tlaku az mdloby. Baroreceptory v stene srdca aciev reagujii na napitie steny. Pri
priliSnom napéti davaju drdhou glosofaryngealneho a bludivého nervu signal do
ncl.tractus solitarii a tlak sa reflexne znizi. Nachadzaju sa v obliku aorty a v karotickom
sinuse. Kardiopulmonalne receptory sa nachadzaju v stenach pravej alavej siene,
v lavej komore a v pl'icnom obehu. Baroreceptory reagujii ako na staly, tak aj na
pulzny tlak. Kolisanie tlaku vyvold kolisavé signaly z baroreceptorov. Ich uloha je

stabilizacia krvného tlaku a srdcovej frekvencie (Ganong, 2005).
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2.2.2 Lokalna regulacia

Miestne regulacné mechanizmy predstavuju v podstate autoregulaciu daného tkaniva
a sluzia k udrzovaniu staleho prietoku krvi pri zmenach tlaku, k udrzovaniu linearneho
pradenia rychlosti toku krvi ahlavne k prispdsobovaniu toku krvi metabolickym
potrebam daného tkaniva. Medzi hlavné miestne regula¢né mechanizmy patri myogenna
autoregulacia, endotelova regulacia a metabolicka regulacia.

Myogenna autoregulécia sa uplatiiuje hlavne v I'advinach a mozgu.

Endotelova reguladcia pdsobi pomocou uvolfiovania vazodilatacnych latok, ako
napriklad NO a vazodilatatného prostacyklinu a vazokonstrikénych latok typu
angiotenzin II, endotelin a vazokonstrikény PAF.

Pri zvysSenej metabolickej aktivite daného tkaniva dochddza k zniZeniu parciadlneho
tlaku kyslika a k zvySeniu splodin metabolizmu (oxidu uhli¢it¢ho, adenozinu,
vodikovych protonov), ¢o sposobuje v tkanive vacsi vazodilatacny ucinok. Metabolicka
regulacia mé dominantnu tlohu v mozgu a srdci.

Miestne reguladcie maji nemaly vplyv na zmenu priesvitu ciev, atym aj na zmenu
periférneho odporu. Na udrzanie optimalneho tlakového gradientu, arteridlneho tlaku
a srdcového vydaja v tele sa uplatiiuju celkové regulacné mechanizmy (Trojan et al,

2003).

2.2.3 Celkové regulaéné mechanizmy

Medzi celkové regulaéné mechanizmy radime nervové, hormonalne, dlhodobé (napr.

l'adviny), baroreceptory (nahle zmeny) a chemoreceptory.

Nervové regulaéné mechanizmy

Nervové regulacné mechanizmy v sebe zahffiaji aktivitu vegetativneho systému -
sympatiku a parasympatiku. Vegetativny systém pdsobi na tkaniva pomocou koncovych
mediatorov - noradrenalinu u sympatiku a acetylcholinu u parasympatiku. Sympatikus
sa uplatnuje hlavne v kozi, kde jeho zvySeny tonus zapricini vazokonstrikciu a znizeny

tonus vazodilataciu (Mares, 2006).

Hormonalne regulaéné mechanizmy

Hlavny podiel v hormonalnych regula¢nych mechanizmoch ma koéra nadladvin, ktora
produkuje katecholaminy, hlavne adrenalin a v menSom mnozZstve aj noradrenalin, ten
sa viak v tele vyskytuje hlavne ako neurotransmiter sympatiku. U¢inok katecholaminov

zavisi hlavne od miesta posobenia, teda na aké receptory pdsobia (o alebo ).
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Z celkového hladiska zvySuje adrenalin prekrvenie kosterného svalstva a pecene
(konstrihuje AV-skraty aotvara prekapilarne sfinktery) to znamena, Ze pdsobi
vazodilatacne pomocou B2 receptorov. Tato schopnost’ prevazi vazokonstrikény ucinok
v inych tkanivéach (znizuje prekrvenie koze), pripravuje organizmus na stres - boj alebo
utek, atak je vysledny efekt pokles periferného odporu. Adrenalin a noradrenalin
posobia chrono- aj inotropne na srdcovy sval pomocou 1 receptorov azvySuju
1 drazdivost myokardu. Z pohladu krvného tlaku ho noradrenalin obecne zvySuje -
systolicky 1 diastolicky, s ndslednou reflexne vyvolanou bradykardiou, ktord potlaci
priamy chronotropny ucinok. Pri adrenaline reflexnd barorecepénd odpoved’ nestaci
zakryt jeho primarny uU¢inok na myokard, atak sa zvySuje aj srdcovy vydaj
a frekvencia.

Dopamin posobi na myokard pozitivne inotropne na [l receptory, tym zvySuje

systolicky tlak, bez zmeny v diastolickom tlaku (Ganong, 2005; Trojan et al., 2003).

Renin-angiotenzin-aldosteron systém a ANP

Medzi hormondlne regulacné mechanizmy patri takisto renin-angiotenzin-aldosteron
systém (RAAS). Rychlost’ jeho nastupu nie je takd vysoka (asi po 20 minutach je plne
efektivny) ako pri katecholaminoch, ale je niekde na hranici medzi rychlymi
a pomalymi mechanizmami. Podstatou systému je produkcia horménu reninu a tym
retazovo angiotenzinu Il (silny vazokonstriktor) a aldosteréonu. ZvySuje sa periférny
odpor, intravaskularny objem a preto stipa tlak.

Proti RAAS stoji atridlny natriureticky peptid, ktory je vyluCovany pri nadmernom
roztiahnuti sieni, ked’ je prili§ vysoky preload. Jednak pdsobi proti vazokonstrikénym
latkam, relaxuje hladké svaly arteriol, zvySuje permeabilitu kapilar a k tomu zvySuje
vyluovanie natria, ¢o spdsobi znizenie intravaskularného objemu. Celkovy Uc¢inok sa

prejavi v zniZeni tlaku krvi (Rokyta et al., 2000).

Pomalé mechanizmy

Na regulacii celkového objemu krvi, a tak aj tlaku, sa takisto podielaju aj dlhodobé,
pomalé regulaéné mechanizmy. K nim patri celkové vylucovanie tekutiny l'advinami,
antidiureticky hormén (ADH) a v neposlednom rade aldosteron. Popri regulacii tekutin,
ma ADH aj vazokonstrikény tuc¢inok, ¢im zvySuje periférny odpor ateda aj tlak

(Ganong, 2005; Trojan et al., 2003).
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2.3 Krvny tlak

Tlak krvi je sila pdsobiaca na jednotku plochy cievy. Systolicky tlak je najvysSia
dosiahnutd hodnota tlaku pocas systoly atlak na konci diastoly je diastolicky tlak.
Pulzovy tlak je rozdielom medzi systolickym a diastolickym tlakom aje dany
vel'kost'ou tepového objemu a poddajnost'ou stien velkych tepien. Pri merani tlaku sa
pouziva stredny arterialny tlak, ktorého hodnotu vypocitame: 1/3 sTK+2/3dTK (Trojan
et al, 2003).

2.3.1 Regulacia krvného tlaku

Na distribticiu krvi do organov sluzi periférna cirkulacia. K tomu je potrebny urcity tlak
v pruzniku. Podiel na vyslednom TK maju Styri zdkladné faktory - elastické vlastnosti
stien pruznika, minutovy srdcovy vydaj, periférna cievna rezistencia a objem krvi
v pruzniku.

Elastické vlastnosti pruzniku nie st regulovatelné - zavisia od stavby steny, ktora je
dana genetikou, vekom, aterosklerotickym procesom. S vekom sa pruznik stava tuh$im,
a tak nema schopnost’ premienat’ kineticku energiu na potencialnu a opacne. Srdce musi
tlacit’ krv pod vacsim tlakom.

Minttovy srdcovy vydaj (Q) je dany sucinom tepovej frekvencie a tepového objemu.
Vztah medzi Q a TK je priamoumerny. Cim vié§i minttovy srdcovy vydaj, tym vagsi
tlak a naopak.

Periférna cievna rezistencia (R) je periférny odpor ciev regulovany na urovni arteriol,
ktoré maji v stendch velky obsah hladkej svaloviny. St schopné kontrahovat
a relaxovat, a tak regulovat’ distribliciu krvi do réznych Casti organizmu. Vztah medzi
R a TK je takisto priamoumerny - vacSia cievna rezistencia zvysuje TK.

Objem krvi v cievach je dany regulaciou prijmu a vydaja tekutin a tym aj objemu krvi
a telovych tekutin. Dominantnt tlohu v tejto reguldcii maja l'adviny. Tato regulécia je
dlhodoba.

Centrum regulacie TK je vazomotorické centrum v prediZenej mieche, kam sa zbichaju
aferentné informadcie z baro-, chemo-, mechanoreceptrov a aferenty z hypotalamu, kory,
koze, vnitornych orgénov, lokalnych receptorov O, a COs,.

Eferenty z vazomotorického centra idi prevazne cestou SYM a sprostredkovane aj
humoralne (vazoaktivne latky).

V regulacii ndhlych zmien tlaku hraja vel’ka rolu baroreceptory, ktoré pri zvyseni tlaku

davaju signdly do vazomotorického centra anasledne dochadza k znizeniu TK -
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znizenim aktivity SYM, Co sa prejavi bradykardiou a vazodilataciou arteriol. Pri zniZeni
tlaku je to opacne. Stdle pretazovanie baroreceptorov vysokym tlakom moéZe spdsobit

ich prednastavenie na vyssi tlak - reseting (Vavra & Radvansky, 2003).

2.3.2 Meranie krvného tlaku

Metody merania
Na meranie tlaku sa vyuzivaju rozne metody, pristroje a miesta na tele. Medzi klinicky
najpouzivanejsie metody patri auskultaéna metoda. Dalsie metody su oscilometricka,

metdda prstovej manzety vyvinuta Penazom, ultrazvukova a tonometria.

Auskultacna metoda

Tato najpouzivanejSia metdda v klinickom merani je pomaly nahradzovand inymi
automatizovanymi meraniami. K meraniu pomocou auskultacnej metddy sa pouzivaju
sfygmomanometre ortutové, aneroidné ¢i hybridné. Pri tejto metdde sa vyuzivaji
Korotkoffove fenomény, ktoré klasifikuji 5 faz. Prva faza urcuje hodnotu systolického
tlaku a fdza 5 urcuje hodnotu diastolického tlaku. Problémy pri spravnom urceni piatej
fazy (diastolického tlaku) sa moézu vyskytnut’ napriklad u tehotnych Zzien, aortalnej
insuficiencii, ¢i pacientoch s arteriovenoznymi fistulami, kde su zvuky pocutelné aj po
kompletnej deflacii manzety (O’Brien et al., 2003; Perloff et al., 1993; & Petrie et al.,
1986). Niekedy sa moze pri merani objavit' takzvany auskultatny vypadok -
nepritomnost’ zvukovych fenoménov medzi systolickym a diastolickym tlakom, ktoré
sa objavia az pri d’alSej deflacii manzety. Tento fenomén sa moze vyskytnut u starSich
pacientov so Sirokym pulznym tlakom, alebo pri fluktuaciach intraarteridlneho tlaku
Casto u pacientov s posSkodenim cielového organu. Tato nepritomnost zvukovych
fenoménov sa da Casto eliminovat’ zdvihnutim paze nad hlavu po dobu 30 sekund pred

meranim (Pickering et al., 2005).

Oscilometricka technika

Tato technika vyuziva oscilacie tlaku v sfygmomanometrovej manzete a bod
s najvysSou oscilaciou reprezentuje stredny intraarteridlny tlak (Mauck et al., 1980;
Yelderman & Ream, 1979). Jednou z vyhod tejto techniky ambulatorneho merania je to,
ze je menej citlivd na vonkaj$i ruch. Hlavnym problémom vsak je, ze amplitida
oscilacii zavisi aj na tuhosti arterii. To mdze spdsobovat’ odchylky merania stredné¢ho
arterialneho tlaku u star§ich Pudi s tuhymi artériami. Dal$ou nevyhodou je meranie pri

fyzickej aktivite, kde méze dochadzat’ k odchylkam (van Montfrans, 2001).
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Metéda prstovej manZety Penaz

Tato metdoda vyuziva arteridlnu pulzaciu v prste, ktord je detekovand pomocou
fotopletyzmografu pod tlakovou manzetou. Metdoda presne odhaduje zmeny
systolického a diastolického tlaku, ale m6zu sa 1iSit’ od tlaku nameraného na brachidlne;j
tepne. Pouzitie tejto metddy nie je vhodné na klincké meranie, kvdli cene a relativnej
nepresnosti, ale je vhodna na Stadie hodnotiace kratkodobé zmeny tlaku a jeho

variabiltu (Penaz, 1973).

Ultrazvukova metoda

Umiestnenim transmiteru a prijimac¢a pod manzetu na brachidlnej tepne sa pri deflacii
zachyti pohyb steny artérie pomocou Dopplerovho posunu faze - systolicky tlak,
a znizenie pohybu steny urcuje diastolicky tlak. Druhou moznost'ou je detekcia zaciatku
prudenia krvi v artérii, ¢o sa hlavne vyuziva u doj¢iat a deti.

Pouzitie tejto metddy je vhodné u pacientov so slabymi Korotkoffovimi fenoménmi.
Dalej je vhodny na meranie ¢lenok-paza indexu, ktory uréuje periférnu arteriadlnu nemoc

(Pickering et al., 2005).

Tonometria

Principom tejto metddy je stlaCenie artérie proti kosti. Pulzicie st Umerné
intraarteridlnemu tlaku. Meranie touto metddou sa vyuziva na zapisti, kde je radialna
tepna komprimovana o radius. Snima¢ musi byt' avSak prilozeny priamo na centrum
tepny, preto sa pouziva viac usporiadanych snimacov polozenych cez tepnu. Technika
meria tlak od pulzu k pulzu, ale musi byt kalibrovana individualne kazdému pacientovi.
Preto sa nepouziva pre rutinné klinické meranie. Pomocou tonometrie sa odhaduje aj
centralny aortalny tlak, ktory pravdepodobne predvida kardialne udalosti presnejSie nez
tlak v brachialnej tepne. Vyuzitie tejto metddy sa ale neodporucuje pre rutinné klinické
vySetrenie, z dovodu rozlicnych odhadovanych hodndt v porovnani s hodnotami

z intraaortalneho merania tlaku (Pickering et al., 2005).

Lokalizacia merania

Najpouzivanej$im miestom merania tlaku je paza so stetoskopom prilozenym
v kubitalnej jamke na brachidlnej tepne. V poslednej dobe su vSak popularnejsSie
zapdstné a prstové monitory. Zapéstné monitory maju vyhodu v tom, Ze s mensSie
a daju sa pouzit’ presnejSie u obéznych l'udi. Nevyhoda je poloha zapistia voc¢i urovni

srdca a tym vplyvu hydrostatického tlaku na vysledky merania. Preto by sa malo merat’
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so zapdstim na urovni srdca (Mitchell, Parlin, & Blackburn, 1964; Pickering et al.,

2005).

Zasady merania

Priprava pacienta

Pred meranim pacienta je dobré eliminovat’ vSetky mozné faktory, ktoré moézu mat
vplyv na hodnoty tlaku - teplota izby, alkohol, nikotin, pozicia hornej koncatiny,
svalové napétie, ruch. Pacient by mal byt pohodlne usadeny s neskriZzenymi nohami

a opretymi rukami a chrbtom (Pickering et al., 2005).

Vel’kost’ manZety

Na presné meranie TK je mimo ovplyvnenia rusivych faktorov, spravnej polohy tela
a paze, dolezitd velkost manzety. Zdroje uvadzaji, ze vacSie odchylky v merani sa
vyskytuju pri mensej manzete v porovnani k obvodu paze, nez ked’ je manZeta vicSia
ako obvod paze. V poslednej dobe zac¢ina objavovat’ problém s nedostatkom vicsej
manzety pre dospelych, Casto byva dostupnéd len Standardnd velkost. S pribudajucou
obezitou u l'udi sa zviac¢Suje aj obvod paze atak sa Casto meria tlak s nedostato¢ne
velkou manZzetou. V niektorych pripadoch sa preto pouzivaji stehenné manzety. V USA
zaznamenali vel’ky narast frekvencie obvodu paze nad 33 cm a u mnohych l'udi s tymto
obvodom sa Casto vyskytuje hypertenzia (Graves et al., 2003). Optimdlny rozmer
gumovej - nafukovacej ¢asti manzety (teda nie jej textilného potahu) by mal mat’ dizku
80% a Sirku najmenej 40% obvodu paze. Niektoré zdroje uvadzaju, ze Sirka o velkosti
46% obvodu paZe minimalizuje chybné merania.
Odporucania pre vel'kost’ manzety s nasledovné:
- pre obvod paze 22-26 cm by mala byt manzeta o velkosti ,,mala dospela™ 12x22 cm,
- pre obvod paze 27-34 cm by mala byt manZzeta o velkosti ,,dospela™ 16x30 cm,
- pre obvod paze 35-44 cm by mala byt manZeta o velkosti ,,vel'’ka dospela™ 16x36 cm,
- pre obvod paze 45-52 cm by mala byt manzeta o velkosti ,,dospelé stehno* 16x42 cm
(Pickering et al., 2005).
Pre velké obvody paze je klinicky nepraktické dodrziavat optimalny pomer 46%
vel'kosti obvodu paze. Preto sa pouziva o nieco menSia Sirka nafukovacej ¢asti manZety.
Pri vyberani optimalnej velkosti manzety je dolezitd aj dizka nafukovacej &asti
manzety, ¢o je niekedy tazké urcit’, pretoze sa nachadza vo vnutri manzety. U extrémne

obéznych jedincov alebo u extrémne svalnatych moZe nastat’ problém pomeru dizky
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(mala) a obvodu paze (velky). Preto tu Standardna vyroba manziet nestaci a musi byt
bud’ manzeta individualne zhotovend, alebo sa pouzije iné miesto na tele na meranie,
ako napriklad predlaktie s odpociivanim radidlnej tepny, respektive pouzitie zapéstného

monitoru (Altunkan, Yildiz, & Azer, 2002; Wessig et al., 2000).

Poloha tela

Poloha tela pri merani méze mat vplyv na diastolicky, ale aj na systolicky tlak.
Zvycajne sa TK meria v dvoch zakladnych polohéch - vzpriameny sed a I'ah na chrbte.
Vseobecne byva diastolicky tlak vyssi pri merani v sede - asi 0 5 mm Hg, ale pri merani
v l'ahu pri dodrzani polohy manZety v urovni pravej siene bol namerany systolicky tlak
dokonca vyssi ako v sede - asi 0 8§ mm Hg.

Na vysledky merania maji vplyv aj poloha chrbta a néh. Napriklad pri nepodporenom
chrbte sa zvySuje diastolicky tlak asi o 6 mm Hg, prekrizenie néh modze zvysit
systolicky tlak asi 0 2 az 8 mm Hg.

Pri polohe ruky pod uroviiou pravej siene (volne visiaca) sa hodnoty merania zvySuju,
anaopak pri polohe ruky nad uroviiou pravej siene sa hodnoty merania znizuju
z dovodu hydrostatického tlaku. Na vysledky merania ma vplyv aj napétie svalov -
pacient drzi ruku pri merani izometricky alebo je jeho ruka podlozend. Izometricka
kontrakcia zvys$i merané hodnoty.

Pri merani tlaku na oboch koncatinach stadie nepotvrdzuju signifikantny rozdiel. Avsak
pri prvej navsteve by sa mal TK merat’ na oboch koncatinach z dévodu potencialnej
koarktacie aorty, respektive obsStrukcie tepny hornej koncatiny. Pri vy$Som tlaku na

jednej koncatine by sa mal TK meriavat’ na tejto koncatine (Pickering et al., 2005).

Pocet merani

Pri urcovani hodnoty TK by mali byt prevedené minimélne dve merania, ktorych
priemerna hodnota stanovi vysku TK. V pripade rozdielu dvoch po sebe nameranych
hodnét viac ako 5 mm Hg by mali byt prevedené d’alSie 1-2 merania, a nasledne zo
vSetkych prevedenych merani sa ur¢i priemernd hodnota TK. Merania by mali

nasledovat’ asponl po 1 minute (Pickering et al., 2005).

Typy merani

Domace meranie

V dneSnej dobe sa do popredia dostdva meranie TK v domacnosti. VyuZivaji sa

vacSinou automatické monitory a miestom merania byva paza, zdpéstie alebo prst.
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Vyhody domaceho merania su v tom, Ze pristroje st relativne lacné a meranie tlaku je
pre cloveka pohodlné a mozné pocas dlhého obdobia. Pacient si m6Ze monitorovat’ TK
poc¢as dlhej doby ahodnoty referovat lekarovi. Doma namerany TK ma
z prognostického hladiska vacsi vyznam nez bezné klinické hodnoty TK ato aj

v predpovedi poSkodenia cielovych organov (Abe et al., 1987; Pickering et al., 2005).

Ambulantné meranie - ABPM

ABPM v nespravnom, ale vzitom nazve taktiez ,tlakovy Holter”, je automaticka
technika merania TK nepretrzite pocas 24 hodin. Tlak sa meria kazdych 15-30 minut,
50-100 merani celkovo. Data su ulozené v monitore a potom stiahnuté do Specidlneho
pocitaca, kde st vypocitané priemerné hodnoty za hodinu a s rozliSenim TK pocas
spanku a bdenia. Za najdodlezitejSie hodnoty sa povazuji priemerny denny TK, noc¢ny
TK a 24 hodinov¢ hodnoty.

Ambulantné monitorovanie TK sa vyuZziva hlavne na diagnostiku ato hlavne
u pacientov podozrivych z WCH. Téato metdéda by sa mohla takisto vyuzivat na
monitorovanie priebehu terapie alebo wutakzvanych ,nondippers® - pacientov
s neklesajucim TK pocas spanku (napriklad DM pacienti), u pacientov s podozrenim na
neuropatiu, u pacientov so vzdorujicou hypertenziou, ale malym poskodenim ciel'ovych
organov, ¢i u pacientov s velkym rozdielom nameranych hodndt na klinike a doma.
Ambulantné monitorovanie lepSie predpovedd riziko morbidnych prihod oproti
klinickému meraniu (Pickering et al., 2005). ABPM nie je vhodna metoda na meranie

tlaku v zat'azi (Radvansky, osobnd konzultacia, 2008).
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3 Hypertenzia

3.1 Definicia

Hypertenzia je definovana ako stale zvysenie systolického tlaku na hranicu 140 mm Hg
a viac, a/alebo diastolického tlaku na 90 mm Hg a viac, alebo uzivanie antihypertenziv.
Hodnota systolického tlaku v intervale od 120 do 139 a hodnota diastolického tlaku od
80 do 89 mm Hg sa nazyva prehypertenzia (Pickering et al., 2005). Dalsie rozdelenie
hodnoét krvného tlaku uvadza 3 stupne - optimalny, normalny a vysoky tlak. Hypertenzia
je dalej rozdelend na stupne - mierna, stredne zavazna azavaznd ako je ukdzané
v tabul’ke ¢.1.

Podl'a etiolégie mdZzeme arteridlnu hypertenziu rozdelit’ na esencidlnu a sekundarnu.
U esencialnej, alebo tiez primarnej, hypertenzii je pri¢ina vzniku neznama a podiel’a sa
na nej vela patogenetickych faktorov - genetika (polygénny typ dedi¢nosti), vonkajSie
vplyvy a poruchy vnutornych regula¢nych mechanizmov. K vonkaj$im vplyvom patri
napriklad nadmerny prijem kuchynskej soli, nedostatocny prijem draslika a vapnika,
nadmerny prijem potravy a s tym spojend obezita, stres a prijem nadmerného mnozstva
alkoholu. K porucham vnutornych regulaénych mechanizmov zaradujeme nadbytok
vazopresorickych a natriumretennych latok, rast stimulujucich latok, alebo nedostatok
vazodilatatnych a natriuretickych latok, rast inhibujiucich latok, nastavenie ANS,
a odchylky v iontovych transportnych mechanizmoch. Esencidlna hypertenzia sa
vyskytuje az u90-95% hypertonikov. Sekunddrna hypertenzia, na rozdiel od
esencialnej, predstavuje symptom iného primarneho onemocnenia, ako napriklad

stendzy a.renalis, feochromocytom (Klener et al., 2006).

Tabulka ¢.1: Klasifikacia a definicia jednotlivych kategérii
(mm Hg) pre dospelé osoby starsie ako 18 rokov (Klener et
al., 20006, 238).

TK Systolicky | Diastolicky
Normotenzia

optimalny TK <120 <80
normalny TK <130 <85

vy$si normalny TK 130-139 85-89
Hypertenzia

stupen 1 (mierna) 140-159 90-99
stupen 2 (stredne zavazna) 160-179 100-109
stupen 3 (zavazna) >180 2110
Izolovana systolicka hepertenzia | >140 <90
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3.2 Klasifikacia

Velkost’ krvného tlaku sa podla klinického merania u dospelych nad 18 rokov deli do
Styroch zékladnych skupin - normdlny tlak je s hodnotou sTK pod 120 a dTK pod
80 mm Hg, prehypertenzia so sTK 120-139 a/alebo dTK 80-89 mm Hg, hypertenzia
1. stupnia so sTK 140-159 a/alebo dTK 90-99 mm Hg, hypertenzia 2. stupiia so sTK nad
160 a/alebo dTK nad 100 mm Hg (Chobanian et al., 2003). Niektoré¢ zdroje uvadzaja
este 3. stupeit HT v intervale sTK nad 180 a/alebo dTK nad 110 mm Hg. Dalej definuju
sTK pod 120 a dTK pod 80 mm Hg ako optimalny, 120-129/80 do 84 mm Hg ako
normalny a 130 — 139/85 az 89 mm Hg ako vysoky normalny (WHO, 2003; Pickering et
al., 2005).

Pri domécom merani je HT diagnostikovana pri hodnote TK 135/85 mm Hg a viac. Pri
ambulantnom 24 hodinovom merani sa za HT povazuje hodnota 125/75 mm Hg a viac
ako je uvedené v tabulke ¢. 2 (Chobanian et al., 2003; Klener et al., 2006). Klasifikacia
hypertenzie u deti sa 1i$i od klasifikacie u dospelych. U deti je velkost tela dolezitym
determinantom TK, apreto je potrebné brat do uvahy percentil telesnej vysky na
uréenie normality TK. Dalsie dolezité kritéria sa vek a pohlavie. HT udeti je
definovana ako TK merany opakovane na troch a viacerych navstevach, rovny alebo
vyssi 95. percentilu, prisposobeny veku, vyske a pohlaviu (Chobanian et al., 2003;
Luma & Spiotta, 2006). V tabulke ¢. 3 je klasifikacia hodnét TK podla jednotlivych
Stadii - normalny TK, prehypertenzia, hypertenzia 1. stupiia a 2. stupnia. V prilohe ¢. 4
a 5 su prilozené tabulky hodnét TK pre chlapcov a dievcata zvlast’ s idajmi pre 50., 90.,
95.,a99. percentil.

U preadolescentnych detoch je castejSim typom sekundarna HT. Naopak,
u adolescentov sa CastejSie vyskytuje primarna HT, ktora je multifaktoralna - zahfiiajica
obezitu a vyskyt HT v rodine. Ako uz bolo spomenuté, najcastejSim typom HT u deti je
sekundarna HT. Castou pri¢inou je onemocnenie I'advin. Dal3imi pri¢inami sekundarnej
HT st endokrinné poruchy (feochromocytom, hypertyredza), ¢i HT sposobend liekmi
(sympatomimetika, peroralna antikoncepcia, doplnky stravy) (Luma & Spiotta, 2006).

NajcastejSie priciny detskej HT st zobrazené v tabulke €. 4.
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Tabulka ¢. 2: Hodnoty krvného tlaku (mm Hg) pouZivané k definicii hypertenzie pri réznych
sposoboch merania (Klener et al., 2006, 238).

Systolicky TK | Diastolicky TK
Klinicky TK (meranie v ambulancii, nemocni¢nom zariadeni) >140 >90
Domaci TK (meranie v domécich podmienkach) >135 >85
Ambulantné monitorovanie TK (24 hodinovy priemer) >125 >75

Tabul’ka ¢. 3: Klasifikacie Hypertenzie u deti jeden ro¢nych, starSich deti a
adolescentov (Luma & Spiotta, 2006, 1559).

Normalny TK sTK a dTK menej ako 90. percentil

Prehypertenzia sTK alebo dTK vyssi ako alebo rovny 90. percentilu ale
nizsi ako 95. percentil

Hodnoty TK vyssie ako alebo rovny 120/80 mm Hg pre

adolescentov
Hypertenzia sTK alebo dTK vyssi ako alebo rovny 95. percentilu
Hypertenzia 1. stupiia ZTrIrf nf;llflt;o dTK od 95. percentilu do 99. percentilu plus
Hypertenzia 2. stupiia S"lgliuzlgbri)uiT}II(gvyéLéi ako 99. percentil

Poznamka: Percentily su pre pohlavie, vek, a vysku pre TK merany aspon na troch
oddelenych meraniach; ak su systolické a diastolické percentily odlisné,
kategorizujeme ich podla vyssej hodnoty.

sTK = systolicky tlak; dTK = diastolicky tlak.

Tabul’ka €. 4: Pric¢iny detskej hypertenzie vzh’adom k vekovym skupindam
(Luma & Spiotta, 2006, 1561).

Vek Priciny

1 - 6 rokov Onemocnenie renalneho parenchymu; cievne
onemocnenie 'advin; endokrinné pri¢iny; koarktacia
aorty; esencialna hypertenzia

6 - 12 rokov Onemocnenie renalneho parenchymu; esencialna
hypertenzia; cievne onemocnenie l'advin;
endokrinné priciny; koarktacia aorty, iatrogénne pric¢iny

12 - 18 rokov esencialna hypertenzia; iatrogénne priciny; onemocnenie
renalneho parenchymu; cievne onemocnenie 'advin;
endokrinné priciny; koarktacia aorty

Poznamka: Priciny su zoradené v poradi podla prevalencie.
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3.3 Podtypy hypertenzie

3.3.1 Hypertenzia ako su€ast’ syndromu inzulinovej rezistencie

V sucasnosti neustdle existuju dohady o presnej definicii syndrému inzulinovej
rezistencie - metabolického syndromu. Podl'a Grundyho et al. (2005) st hlavnym
faktorom vzniku tohto syndrému abdominalna obezita a inzulinova rezistencia, ktora
povazuju za primarnu pri¢inu. K tymto dvom zlozkdm byva pridruzend fyzicka
inaktivita, starnutie, hormonalna nerovnovaha. Dalej sa vyskytuje hyperglykémia az
DM a kompenzatérna hyperinzulinémia. Grundy (2007) tvrdi, ze syndrom inzulinovej
rezistencie predstavuje rizikovy faktor pre vznik aterosklerotickej kardiovaskularnej
choroby. Syndrom inzulinovej rezistencie je popisovany ako kombindcia hlavnych
zloziek - esencidlna hypertenzia, DM2, androidna obezita, poruchy koagulécie,
hyperlipoproteinémia - a pripadna pritomnost’ d’alSich zloziek ako je hyperurikémia,
poruchy endotelu, oxida¢ny stres a feritin (Svacina, 2001; Svac¢ina & Owen, 2003).

Stale existuju dohady o vztahu HT a inzulinovej rezistencie. UvaZuje sa o tom, ¢i st
tieto dva faktory zapricinené jeden druhym, respektive ¢i maji spolo¢ny vyvolavajici
faktor. Na vzajomny vztah syndrému inzulinovej rezistencie a HT sa poukazuje
napriklad tym, ze inzulin méze viest’ k retencii sodiku, aktivacii RAAS, alebo mdze
zmenit’ Struktaru ciev a aktivovat’ sympatikus. Inzulinom indukovana vazodilatacia je
znizend u ludi s HT. Tento vazodilatatny ucinok u l'udi s IR je zniZeny a preto sa
elevuje TK. UvaZzuje sa aj o tom, ze angiotenzin II méze byt’ kI'i¢ovou latkou u IR a HT
(Bloomgarden, 2005). Navyse inzulinova rezistencia a hypertenzia zdiel'aju spolo¢né
rizikové faktory, vratane endotelidlnej dysfunkcie a chronickej inflamécie (Hu

& Stampfer, 2005).

3.3.2 lzolovana systolicka

Tento druh HT sa vyskytuje hlavne u starSich osob. Je charakterizovana zvysenim sTK
na a nad 140 mm Hg a poklesom dTK na a pod 90 mm Hg. Vyska pulzného a sTK

udava vysku rizika a tym aj lieCbu (Franklin et al., 1999).

3.3.3 lzolovana systolicka u mladych jedincov

Izolovana systolickd HT sa vyskytuje aj u mladych. Mo6ze sa vyskytovat’ u jedincov

s rychlou akceleraciou rastu a vel'mi elastickymi artériami. Vznika tak vysoky sTK
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v a.brachialis, ale dTK a stredny arteridlny tlak je normalny. V aorte je sTK normalny

(Pickering et al., 2005).

3.3.4 lzolovana diastolicka

Beznejsi typ HT u mladych je diastolickd HT, ktoré je definovana sTK pod 140 a dTK
nad 90 mm Hg (Franklin et al., 2001; Pickering, 2003).

3.3.5 Hypertenzia bieleho plasta

HT bieleho plasta je definovana ako trvalé zvySenie priemerného klinicky meraného
tlaku nad 140/90 a priemerného denné¢ho ambulatérneho 24-hodinového zaznamu TK
o hodnote pod 135/85 mm Hg. Castejii je vyskyt ustarSich Zien a muzov abyva
pritomna u vdcSiny hypertonikov. Tento typ HT moéze progredovat do trvalej
hypertenzie. Medikamentozna liecba HT bieleho plasta moze znizit’ klinicky nameranu
HT, ale byva casto bez efektu na ambulantné hodnoty TK.

Ambulantné meranie umoziiuje merat’ TK pocas dila, ale aj v noci. Takto mdzeme
identifikovat’ takzvanych ,,nondippers“ - jedinci, ktorym neklesd TK pocas spanku.
Obycajne by pocas spanku mal klesnut’ tlak aspon o 10% denného (bdelého) tlaku.
Ukazuje sa, ze neklesajuci tlak pocas spanku moéze byt predpoved’ou komplikacii

spojenych so zvySenym tlakom (Parati et al., 1998; Pickering et al., 2005).

3.3.6 Maskovana hypertenzia - izolovana ambulantna

Tento typ HT je akymsi opakom HT bieleho plasta. Pri merani v ambulancii je hodnota
tlaku normalna, ale mimo nej je zvySeny - v praci, doma a podobne. Tato HT je t'azko

detekovatelna a predstavuje zvysené riziko (Bobrie et al., 2004; Pickering et al., 2002).

3.3.7 Pseudohypertenzia

Pri vysokej tuhosti periférnych ciev mézeme pri plne napumpovanej manzete zachytit’
distalne pulz - Oslerovo znamenie. Toto moéZe byt chybne povaZzované za HT a pacienti
st nasledne predavkovani antihypertenzivami. Nasledne sa tak moézu dostavat’ do

ortostatickej hypotenzie (Pickering et al., 2005).

3.3.8 Rezistentna hypertenzia

Rezistentnd HT je neschopnost’ dosiahnut’ ciel'ovej hodnoty TK pri uzivani plnych

davok antihypertenziv vratane diuretik. Z tohto dovodu sa musi patrat’ po pric¢inach
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tohto neuspechu. Mozné pri¢iny su napriklad nespravne meranie tlaku, liekmi

indukované zvySenie tlaku a objemové preplnenie (Chobanian et al., 2003).

3.4 Faktory ovplyvinujuce prognozu

Riziko vysokého krvného tlaku je vpriamom vztahu s kardiovaskularnymi
onemocneniami  aspolu s dal§imi  rizikovymi  faktormi  zvySuje  riziko
kardiovaskularnych chordb. AvSak neexistuje presne dany rizikovy prah hodnoty
krvného tlaku, pri ktorej je riziko mortality na kardiovaskularne onemocnenia. Stadie
poukazuju na to, ze uz v Stadiu prehypertenzie existuje urcité percento rizika mortality
(Pickering et al., 2005).

Riziko poskodenia cielovych organov stipa s narastajuicim tlakom. NajcastejSie
postihnuté organy su srdce, mozog, cievy, ladviny a o¢i. Pre 'udi vo veku medzi 40-70
rokov je kazdé zvySenie sTK o020 mm Hg alebo dTK o 10 mm Hg spojené
zdvojnasobenim rizika kardiovaskularnych onemocneni od hodnoty 115/75 do 185/115
mm Hg (Chobanian et al., 2003; Maabhs et al., 2005; Pickering et al., 2005).

Hypertenzia Casto neexistuje separatne, ale byva sprevddzand inymi onemocneniami.
Byva casto stcastou metabolického syndromu - syndromu inzulinovej rezistencie.
Dalsie pridruzené klinické stavy s DM, cerbrovaskularne onemocnenia, onemocnenia
I'advin, a onemocnenie periférnych ciev.

Medzi rizikové faktory kardiovaskuldrnych onemocneni popri hypertenzii patri fajcenie,
obezita, fyzickd inaktivita, dyslipidémia, DM, vek, microalbuminuria, vyskyt v rodine
pred 55. rokom u muZov a 65. rokom u Zien. Dalgie st zobrazené v prilohe ¢. 1.
NajcastejSie poskodenie cielovych orgénov sa prejavuje na srdci (hypertrofia lavej
komory, infarkt myokardu, zlyhanie srdca), na mozgu (CMP, TIA), chronické
onemocnenie l'advin, onemocnenie periférnych artérii, a retinopatia (Chobanian et al.,
2003).

Z dévodu potencidlnych zdravotnych komplikacii spojenych s HT sa pri vySetreni mimo
merania tlaku zameriavame na vyhodnotenie zivotného Stylu aurcenie dalSich
kardiovaskularnych rizikovych faktorov, na odhalenie pric¢in vysokého tlaku
a stanovenie pritomnosti alebo nepritomnosti poskodenia cielovych organov. Preto by
mali byt prevedené nasledovné vysetrenia - meranie TK, BMI, vySetrenie ocného
pozadia, posluch karotickych, bruSnych a femoralnych Selesti, pohmat Stitnej zl'azy,
vySetrenie srdca apluc, ladvin pre mozné zvicSenie, palpacia DKK pre edém

a kontrolu pulzu, a neurologické vySetrenie. Dalej st prevadzané EKG, rozbor mocu,
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glukozy v krvi, hematokrit, sérovy draslik, creatinin, glomerularna filtracia, kalcium,

a lipidovy profil (Chobanian et al., 2003).

3.5 Terapia

Cielom liecby hypertenzie je znizovat morbiditu a mortalitu z dosledku
kardiovaskularnych komplikacii - zlyhania srdca, onemocnenia koronarnych artérii,
cievnej mozgove] prihody - a na druhej strane znizovat’ riziko mikrovaskularnych
komplikacii ako je nefropatia, neuropatia a retinopatia (Arauz-Pacheco, Parrot,
& Raskin, 2002; Matthews et al., 2004). Hlavnym ciel'om, hlavne u I'udi nad 50 rokov,
je znizovat’ sTK, ked’ze vo vicsine pripadov je dTK v normélnom limite. Hranica TK,
pod ktorti ho znizujeme, je 140/90 mm Hg. Hodnota tlaku rovna alebo vysSia ako
120/70 mm Hg predstavuje zvySené riziko kardiovaskuldrnych prihod u diabetikov
(Hinnen et al., 2004). Cielova hodnota tlaku, pod ktory je potrebné znizovat tlak
u pacientov s DM a l'advinovym onemocnenim je 130/80 mm Hg (Chobanian et al.,
2003; Klener et al., 2006; McFarlane et al., 2002).

Liecba HT je komplexny proces, ktory zahffia nielen medikamentéznu lieCbu
antihypertenzivami, ale velkti ulohu vtom zohrdva zivotny S§tyl (zniZenie
nadvahy/obezity, Gprava stravy - Dietary Approaches to Stop HT, fyzicka aktivita,
a znizenie konzumacie alkoholu). Uprava Zivotného 3§tylu umoctiuje uéinky
medikamentoznej terapie a navySe, kombinicia dvoch aviac uprav Zivotného Stylu
modze mat dokonca lepSie vysledky ako medikamentézna terapia (Chobanian et al.,

2003). Algoritmus liecby HT je zobrazeny v prilohe €. 2.

3.5.1 Farmakologicka obecna

Na liecbu HT sa vyuzivaju rozne skupiny liekov. Medzi najCastejSie patria diuretika,
betablokatory, ACE-inhibitory (ACE-I), blokatory angiotenzinovych receptorov typu 1
(ATI1-blokatory), blokatory kalciového kanalu (CCBs), blokatory angiotenzinového
receptoru (ARB), latky blokujuce alfa receptory, latky blokujice imidazolinové
receptory, latky s priamym vazodilataénym uc¢inkom a nové skupiny liekov - antagonisti
endotelinovych receptorov, inhibitory reninu, inhibitory vazopeptiddz, antagonisti
receptoru pre vazopresin (Chobanian et al., 2003; Martinkova et al., 2007).

Zakladom a vo vicsine pripadov iniciacnou terapiou HT st thiazidové diuretikd. Avsak
v niektorych pripadoch je volI'ba prvého lieku odlisné. Diuretika su vhodné a umociiuju

u¢inok medikamentdznej terapie v kombindcii s inymi antihypertenzivami. Pouzitie
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jedného lieku pri liecbe HT je ucinné hlavne v pripadoch, kde hodnota tlaku
nepresahuje 0 20/10 mm Hg nad cielova hodnotu lie€by. Ak je tlak vyssi, je vhodna
kombinécia antihypertenziv. V tomto pripade je ale potrebné byt opatrny u star§ich
pacientov, u pacientov s poruchou ANS a diabetikov z dovodu rizika ortostatickej

hypotenzie (Chobanian et al., 2003).

Diuretika

Diuretikd pdsobia ucinkom extrarendlnym - pociato¢na vazodilaticia kapacitného
rieCiska (klesa preload), neskor aj pokles arterialnej rezistencie (afterload) - a ii¢inkom
renalnym, ¢o spdsobuje zniZenie objemu extracelularnej tekutiny. Thiazidové diuretika
znizuji morbiditu a mortalitu pri hypertenzii a znizuji organové komplikacie. Medzi
neziaduce ucinky patri hypokalémia, intolerancia glukézy, sklon k hyperglykémii,
prechodné zvySenie cholesterolémie, hyperklacémia, hyperurikémia a porucha potencie.
Kluckové diuretika sa nehodia pre liecbu nekomplikovanej HT z dévodu kratkodobého
ucinku a neziaducim ucinkom - hypokalémie (Martinkova et al., 2007). Thiazidové
diuretika st lacné, ale zhorSuju inzulinovu rezistenciu, a preto sa od nich uz viac upusta

(Radvansky, osobna konzultacia, 2008).

Betablokatory

Betablokatory znizuju zvySenu B-aktivitu sympatiku. Na molekularnej urovni sa ich
antihypertenzivny u¢inok prisudzuje kompetitivnemu antagonizmu na urovni [-1
receptorov. Na tkanivovej urovni znizuju Q, tvorbu reninu v juxtaglomeruldrnom
aparate a v CNS redukuju tonus sympatiku.

Betablokatory sa delia na neselektivne, kardioselektivne, neselektivne s ISA (vnatorna
sympatomimeticka aktivita) a kardioselektivne so slabo vyjadrenou ISA. Neselektivne
posobia na B1 (myokard a I'adviny) a B2 receptory (bronchy). Kardioselektivne posobia
hlavne na B1 a vyssie davky aj na B2 receptory. Neselektivne s ISA maju ¢iastocnu
B-agonisticku aktivitu a z toho dovodu dochadza k mensiemu spomaleniu kl'udovej TF
a Q ako u betablokatorov bez ISA. Nadmernu B-aktivitu inhibujt, ale pri nizkej aktivite
sympatiku sa chovaju ako Pl agonisti. TF pri cviceni znizuju betablokatory s ISA
rovnako ako blokatory bez ISA. Vyuzivaju sa pri pacientoch s bradykardiou. Lipofilné
s dlhym pol¢asom znizuju TF po cely den obdobne, ale hydrofilné menia TF r6zne na
zavislosti na davke, ale aj na dobe od poslednej davke lieku. Medzi neziaduce U¢inky
patri ,,end-of-use rebound fenomén®“, bronchospazmus, Unava a pokles fyzického

vykonu, hypotenzia a bradykardia, poruchy atrioventrikularneho vedenia, spazmus
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koronarnych tepien, klaudikécie, zavrate a parestézie alahSia moZzZnost prehriatia

(Martinkova et al., 2007; Radvansky, osobna konzultacia, 2008; Soucek & Kara, 2002).

Antagonisti vapnikovych kanalov

Antagonisti vapnikovych kandlov su heterogénnou skupinou latok, ktoréd interferuje so
vstupom vapenatych iontov do bunky. Pokles krvného tlaku nastdva predovsetkym
nasledkom dilatacie arteriolarnej cCasti periférneho cievneho rieCiska atak dochadza
k poklesu periférnej cievnej rezistencie s malou tendenciou k ortostatickej hypotenzii.
Dalej maju schopnost’ redukovat’ hypertrofiu I'avej komory, ale maju aj antiarytmicky
ucinok. Taktiez udajne znizuju lahko TF, ale menSim podielom nez betablokatory.
Neziaduce ucinky st edémy v okoli ¢lenkov a bolesti hlavy (Martinkova et al., 2007;
Radvansky, osobna konzultacia, 2008; Soucek & Kara, 2002).

ACE inhibitory a blokatory angiotenzinovych receptorov typu 1 - AT;-blokatory
ACE-I znizuju tvorbu angiotenzinu II, zvySuju mnozstvo bradykininu, znizuju sekréciu
aldosteronu a tym znizuju periférnu rezistenciu a intravaskuldrny objem bez toho, aby
ovplyviovali srdcovu akciu. Brania rozvoju organovych zmien a makrovaskularnych
i mikrovaskuldrnych komplikacii, preto st vhodné priliecbe HT u diabetikov
a u syndrému IR. Su vhodné pre vSetky druhy a stupne zavaznosti HT. Medzi neziaduce
ucinky patria hypotenzia, neproduktivny kasel’ a alergie.

AT, -blokatory navodzuju vazodilataciu a zvySuju aktivitu NO (Martinkova et al., 2007).

3.5.2 Nefarmakologicka

Nefarmakologicka terapia spociva v ovplyvneni TK pomocou zmeny Zivotného Stylu.
To znamend Upravu stravovania (zvyseny prijem zeleniny a ovocia), zniZzenie prijmu
tuku, znizenie vahy pri nadvdhe a obezite, zvySenie fyzickej aktivity, zniZenie
konzumacie alkoholu a uzivania tabakovych vyrobkov, ¢i redukcia stresu (Klener et al.,
2006; Chobanian et al., 2003). Podl'a Arauz-Pacheca, Parrota a Raskina, (2003) pri
strate 1 kg vahy dochadza k zniZeniu stredného arteridlneho tlaku o 1 mm Hg. Znizenim
prijmu tukov dochédza k zlepSeniu lipidového profilu. Vyznamny podiel ma zniZenie
prijmu soli, kde podl'a Chobaniana (2003) zniZenie prijmu soli na 1,6g na deni, moZe
mat’ efekt podobny s jedno-lickovou medikamentdznou terapiou. Doplnenie draslikom
ma ucinnost’ v redukovani rizika ndhlej cievnej mozgovej prihody a zlyhani srdca pri
miernej az zavazne] HT (Arauz-Pacheco, Parrot, & Raskin, 2002). Doporucena

maximalna ddvka alkoholu u muzov je 30g/dent a u zien 20g/den. Fyzicka aktivita by

-31 -



Bakalarska praca Systémova arteridlna hypertenzia a zat'az

mala byt’ asponl 30-45 minut 3-4-krat tyzdenne, a podrobnejsie bude prebrana v kapitole
o zétazi (Klener et al., 2006). Nefarmakologicka terapia by mala trvat’ najmenej tri
mesiace. Ak po tejto dobe nedochadza k tiprave TK, zahajuje sa farmakologicka terapia

(Klener et al., 2006; Arauz-Pacheco, Parrot, & Raskin, 2002).
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4 Zataz

Vyznam fyzickej aktivity atréningu je zhladiska zdravia v dneSnej dobe
nezanedbatelné. Mnohé stidie poukazuji na pozitivne ucinky telesného cvicenia na
organizmus (Macek & Vavra, 1988). Telesna zataz pdsobi po stranke lieCebnej, ale aj
preventivnej (Dvorak et al., 2000). Nedostatok fyzickej aktivity zvySuje mortalitu,
hlavne zdoévodu kardiovaskuldrnej nemoci (Laukkanen et al., 2001). S fyzickou
inaktivitou narastda riziko obezity aspolu s dalSimi rizikovymi faktormi
kardiovaskularnej nemoci - ateroskler6za, dyslipidémia, fajcenie, inzulinova rezistencia,
hyperglykémia, a hyperinzulinémia - sa zvySuje percento mortality. Pravidelna telesna
aktivita posobi nielen na kardiovaskularny aparat, na redukciu telesného tuku, ale aj na
metabolizmus - nastdva zvySenie senzitivity inzulinovych receptorov a zlepSuje sa
lipidovy profil (Dvorak et al., 2000). Spolu s fyzickou aktivitou je v prevencii a liecbe
kardiovaskularnych onemocneni vyznamné zaradit’ upravu zivotného Stylu v zmysle
stravovania, znizenia konzumadcie alkoholu a cigariet.

Pravidelnou fyzickou aktivitou dochddza v organizme k reakcii a po Case k adaptécii.
Pri vychyleni z kl'udového stavu odpovedd organizmus reakciami systémov. Okamzita
odpoved’ na vonkajsi podnet sa nazyva reakcia a je geneticky dana a rovnaka.

Pokial’ vonkajsi podnet opakovane posobi na organizmus, meni sa sposob reakcie a tak
nastava adaptacia. Ziskanie adaptacie na dany stimul nezostava trvale, ale pri zmiznuti
podnetu postupne mizne. NajrychlejSie mizne adapticia na buneCnej urovni, ale aj
v zmendch krvnych lipidov. Neskor mizne aj adapticia srdca a najdlhSie pretrvavaju
naucené pohybové vzory.

Reakcia a adaptacia zavisi na individualite organizmu a faktoroch ako je vek, pohlavie,
zivotné prostredie, extrémne teploty.

Adaptacia sa prejavuje na réznych systémoch organizmu - obehovom, dychacom,
nervovom, lokomo¢nom, v zmenach krvi a metabolizmu (Macek & Vavra, 1988).
Telesnl zataz modzeme rozdelit do viacerych skupin: lahka - tazka, kontinudlna -
intermitentnd,  staticka - dynamicka,  posturdlnych  svalov - fazickych  svalov,
koncentricka - excentrickd, velkych svalovych skupin-malych svalovych skupin,

silova vytrvalostnd - silova vybusna, a aerobna - anaerdbna (Radvansky, 2006).
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4.1 Dynamicka zat'az

Dynamickéd zataz je charakterizovana objemovymi narokmi na obehovy systém. Je
definovana rytmickym striedanim kontrakcie arelaxacie svalovych vlakien. Stipa
minutovy srdcovy objem as nim linedrne aj spotreba kysliku. To je spdsobené
zvySenim TF. Tepovy objem stiipa mierne v uvode zataze, ale pri jej velkej intenzite

moze dokonca klesat’ (Macek & Vavra, 1988; Radvansky, 2006).

4.1.1 Tlak v dynamickej zat'azi

Krvny tlak je funkciou minutového srdcového vydaja a cievnej periférnej rezitencie. Pri
dynamickej zat'azi sa podstatne zvySuje srdcovy vydaj a klesa periférny odpor. Z tohto
dovodu sa meni aj hodnota jednotlivych zloziek tlaku. STK so vzrastajucou zatazou
stupa, ale dTK sa priliS§ nemeni v ddsledku metabolickej zatazovo indukovanej
vazodilatacie periférnych ciev (Macek & Vavra, 1988). Niektoré studie vSak poukazuju
na stapajuci dTK u normotenznych jedincov aj v dynamickej zat'azi, ale tento vzostup
poukazuje na zvySenu periférnu cievnu rezistenciu a porusenui kapacitu pre zat'azou
indukovanu vazodilataciu (Miyai et al., 2002).

Miyai et al. (2002) sa vo svojej Stadii zameral na urCenie hodnét tlaku v zatazi
u normotenznych. Testoval 1033 T'udi vo veku 20-59 rokov, u ktorych sa nevyskytla
kardiovaskularna  choroba, onemocnenie ladvin alebo diabetes. Nemali
elektrokardiograficky dokaz choroby koronarnych tepien alebo arytmii, nemali ani
hypertenziu definovani ako uzivanie antihypertenziv alebo priemerny kludovy tlak
140/90 mm Hg namerany na troch oddelenych meraniach. Priemerny vek
vySetrovanych bol 42,9485 rokov, BMI 23,1+£2.7, priemerny kl'udovy sTK 126,2+8,5
mm Hg, a priemerny dTK 77,6+6,4 mm Hg. Vybranych jedincov testoval na
bicyklovom ergometri stupiiovanou zatazou 12W/min az do vycCerpania. V §tudii
vyhodnocoval reakciu sTK a dTK v porovnani so vzostupom TF z dat ziskanych pocas
submaximalnej zataze na Urovni 50, 70, 100W. TF bola vyjadrend ako percento
maximalnej TF rezervy (TFF). TFF= [(TF na 50, 70, 100W zéatazi - kl'udova TF) /
(maximalna TF podla veku a pohlavia - kI'udova TF) X 100].

Hodnoty v tabul’ke €. 5 st zoradené podla Styroch dekad s hodnotami sTK a dTK na
urovni 25, 50, 75, 100 a 125W. Modzeme pozorovat stipajicu tendenciu sTK so
stupajucim vekom hlavne pri zatazi 125W. DTK sa vyrazne nemeni, az pri 125 W

u l'udi vo veku 50-59 rokov stipol o 10 mm Hg oproti kl'udu.
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Tabul’ka ¢. 5: Normy krvného tlaku (mm Hg) pri stupfiovanom zat’aZeni. V tabul’ke si
zobrazené priemerné hodnoty tlaku a SD. sTK = systolicky tlak, dTK = diastolicky tlak (Miyai et
al., 2002, 763).

Premenné Ergometricka Praca
Vek, roky KPud 25W 50W 75W 100W 125W
sTK,
mm Hg
20-29 125,9+8,4 136,2+10,6 138,8+11,7 146,4+12.,6 162,7+£13,9 180,5+15,2
30-39 126,6+8,0 136,6+9,8 139,4+10,3 147,5+10,7 164,4+12.6 182,6+14.4
40-49 125,5+9.4 135,2+12,7 138,9+12.4 148,4+13,0 167,0£14,2 186,7+17,1
50-59 126,7+8,7 136,3+11,9 140,9+12,2 151,3+14,2 170,9+16,4 193,7+18,3
dTK,
mm Hg
20-29 76,7+8,1 75,9+7,9 74,8+8,3 74,9+8,7 76,4+9,1 79,1+10,7
30-39 77,316,8 77,4£7,6 76,2+6,8 76,8+7,5 79,417 4 82,4+9,3
40-49 77,9+7,2 77,3£7,9 76,5+7,8 77,8+8,7 81,8+9,0 85,349,8
50-59 78,3+£7,7 78,2+8,1 77,5+8,0 79,5+7,7 83,9+8,5 88,6+10,4

Hodnoty su vyjadrené priemery a SD. Poéty l'udi v kazdej vekovej skupine su 214, 264, 312, a 243 pre
20, 30, 40, a 50 rokov (Miyai et al., 2002, 763).

V prilohe ¢. 6 m6zme vidiet normy tlakov pre muzov a zeny vo veku 12, 15, 18, 25, 35,
45 a 55 rokov, hodnoty sTK a dTK v kl'ude, pri stupiiovanych zat’aziach na bicyklovom
ergometri o intenzite 1, 1,5, 2 W/kg a v maximalnej zatazi (Klinika t€lovychovného
1¢katstvi, 2008).

Mozme pozorovat vzostup kludového sTK a dTK s narastajicim vekom. So
vzrastajucou zatazou sTK stupa, ale u dTK sledujeme dokonca klesajucu tendenciu,
ktord je pravdepodobne dand zatazou indukovanou vazodilataciou a tym znizenim
periférneho cievneho odporu.

Chréstek (1978) uvadza d’alsie normy TK pre muzov v 3. az 8. decéniu. V tabulke €. 6
mozeme sledovat’ zmeny hodnoty TK v stupniovanej zat'azi na ergometri o intenzite od
30W do 190W. V tabul’ke moézeme znovu vidiet stapajucu tendenciu hodnoty
kl'udového aj zatazového sTK svekom. V tabulke nie st uvedené smerodajné

odchylky.
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Tabulka ¢. 6: Normy krvného tlaku (Chrastek (1978, 64).
Hodnoty krvného tlaku ( v mm Hg) muzov v 3. - 8. decéniu pri stupfiovanom zat'’azeni

Zitaz 3. dec. 4. dec. 5. dec. 6. dec. 7. dec. 8. dec.
kpm/s | kpm/min Watt syst. | diast. | syst. | diast. | syst. | diast. | syst. | diast. | syst. | diast. | syst. | diast.
0 0 0 122 79 | 126 | 83 | 135 | 84 | 138 | 84 | 148 | 81 | 154 | 88

3 180 29,4 | 140 | 80 | 138 | 82 |145| 84 | 154 | 8 | 166 | 80 | 178 | 90
7 420 68,7 | 152 | 77 | 150 | 80 | 159 | 80 | 169 | 83 | 186 | 75 | 195 | 92
11 660 1079 | 170 | 72 | 167 | 79 | 177 | 79 | 188 | 85 |202 | 68 |220| 76
15 900 140,2 | 180 | 70 | 184 | 77 | 190 | 78 | 198 | 82 | 215 | 66 - -
19 1140 | 1874 | 189 | 69 | 195 | 72 (200 | 78 |210]| 78 - - - -

Pocet vySetreni 1150 489 122 74 21 11
Kpm/s = kilopond meter/sekunda, kpm/min = kilopond meter/minuita

4.2 Staticka zat'az

Staticka zataz predstavuje izometrickl kontrakciu svalu. V redlnej situacii sa s touto
formou cistej izometrickej kontrakcie nestretavame, ale CastejSie sa vyskytuje vo forme
pomalej koncentrickej i excentrickej kontrakcie. Oba typy maju podobny vplyv na
obeh a prietok krvi svalom, ako ma Cistd izometrickd kontrakcia. Nastdva obmedzenie
pritoku krvi do daného svalu a tym je obmedzeny aj privod kysliku.

Staticka zataz oproti dynamickej predstavuje na obehovy systém vécsinou tlakové
naroky - zvySuje sa sTK, dTK aj stredny arteridlny tlak. Pri zvySeni mintatového
srdcového vydaja sa zvysuje TK. Pri tomto type zadtaze odpada podpora zilného navratu
pomocou svalovej pumpy, a preto sa pri zvySovani tlaku viac uplatiiuje myokardialna
kontraktilita. K typickej reakcii na statickQl zat'az patri vzostup tlaku (Macek & Véavra,

1988).

4.2.1 Tlak v statickej zat'azi

Statickd zataz predstavuje prevazne tlakové naroky na srdce. Je rovnako potrebné
skamat’ aj statickl zdtaz, pretoze moze takisto poukazovat’ na nefyziologicky zvysSeny
tlak pri statickej zat'azi a tym na riziko vzniku HT. Skimanim tlaku pri statickej zat'azi
a ur¢enim hornej hranice TK, ktora je eSte fyziologickd, sa zaoberalo niekol’ko nizsie
spomenutych autorov. Testovali jedincov sruénym dynamometrom s uréenim
maximalnej volnej kontrakcie (MVC), apotom sledovali hodnoty tlaku pri 30%,
respektive 50% MVC. Niektori autori uvadzaju hodnoty z 2. mintty statickej zat'aze, ini

z tretej minuty a niektori hodnoty az z konecnej faze vycerpania.
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Zakova a Lede¢ (1991) skumali TK pri 50% MVC az do vy&erpania a ur¢ili hranicu
hypertenznej reakcie (HTR) ako 170/110 mm Hg. Dvotédk et al. (1986), takisto ako
Polivka (1990), stanovili normy tlakov pri statickej zatazi pri 50% MVC az do
vyCerpania. Hodnotu HTR ur¢ili tlakom 175/125 pre muzov od 19-29 rokov a 180/130
mm Hg pre 30-60 ro¢nych muzov. Svacinka a Makos (1991) rozdelili jedincov do
dvoch skupin muzov. Ako HTR pre muzskych jedincov vo veku 20-29 rokov ur¢ili tlak
o hodnote 182/133 a pre muzov vo veku 30-39 rokov 192/128 mm Hg pri 50% MVC az
do vycerpania. Podl'a Plachetu (1995) je HTR na hodnote 185/125 mm Hg pri 30%
MVC nad 5 minat dizky trvania alebo pri 50% MVC po v dobe 2-3 mindty alebo do
vycerpania. Otevielova (1999) vo svojej diplomovej praci previedla Stadiu na 14
zdravych muzoch vo veku 40-55 rokov. Po prevedeni merani stanovila priemerny
maximalny tlak pri statickej zatazi 30% MVC, ¢o c¢inilo sTK 159+15,8 adTK
108,6+9,8 mm Hg. Ako horni hrani¢ni hodnotu stanovila 190,7/128,2 mm Hg.

Tabul'ka €. 7 zobrazuje spomenutych autorov a prislusné hodnoty.

Tabul’ka €. 7: Normy hornych hrani¢nych hodnét tlaku (mm Hg) pri statickej zat'azi.
V tabul’ke st zobrazené priemerné hodnoty v mm Hg. MVC = maximalna vol'na

kontrakcia.
30% MVC 50% MVC
Z4kova a Lede¢ 170/110
ve v 182/133
Svacinka a Makos 192/128
«r 175/125
AL 180/130
, 175/125
Polivka 180/130
Placheta 185/125 185/125
Otevielova 190,7/128,2

Z uvedenych udajov vidime, Ze niektori autori neSpecifikuji hodnotu tlaku podla
pohlavia a veku. V tabulke nie st uvedené smerodajné odchylky.

Nasledujtici autori vo svojich Studidch prezentovali hodnoty tlaku pri statickej zat'azi, co
by mohlo predstavovat’ akési normy pre zdrava populéciu.

Vokounova (2001) vo svojej skupine skumala 20-26-roéné zdravé Zeny. Stanovila
normy pri 33% MVC aaz do Unavy. Priemer maximdlneho sTK ¢inil hodnotu
131,26+2SD (SD 7,375) a 83,13+2SD mm Hg (SD 8,74) bez urcenia hypertenzne;j

reakcie.
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Stewart et al. (2007) vo svojej Studii skimali zmeny miestneho objemu krvi a tok krvi
pocas statického handgripového testu. Vo vyskume stanovili normy tlakov pre staticka
handgripova zataz pre jedincov vo veku 20-27 rokov. Tlak v kl'ude bol 118+10/63+8
mm Hg. Sila kontrakcie pri teste bola 35% MVC po dobu 2 mintt. V 1. mintute testu
stupla priemerna hodnota sTK na 134412 mm Hg a v 2. minate na 148+14 mm Hg.
V zotavovacej faze klesla hodnota sTK na 116+8 mm Hg.

Laird, Fixler a Huffines (1979) stanovili normy tlaku pri statickej zat'azi u adolescentov
vo veku 14-16 rokov. Hodnoty boli ziskané pomocou handgripového testu na 25%
MVC po dobu 4 mintt. Hodnoty tlaku boli merané tesne pred testom, a potom v 3. a 4.
minate testu. Priemerny tlak v kl'ude bol 110+7/61+8 mm Hg. Pocas izometrickej
zat'aze stupol tlak na 124+10/76+8 mm Hg. Stredny arterialny tlak (SAT) sa pocas testu
zvysil z k'udovej hodnoty 78+7 mm Hg na hodnotu 92+7 mm Hg.

Hodnoty tlakovych noriem podl'a autorov Laird, Fixler a Huffines (1979), Stewart et al.
(2007) a Vokounova (2001) su zobrazené v tabul’ke ¢. 8.

Tabul’ka €. 8: Priemerné hodnoty tlakov (mm Hg) a SD v statickej zat'azi. sTK = systolicky tlak,
dTK = diastolicky tlak, MVC = maximalna volI’'na kontrakcia.

MVC %
25 33 35

Laird, Fixler sTK 124+10
a Huffines dTK 76+8
Vokounova sTK 131,26+14,75

dTK 83,13+17,48
Stewart et al. sTK 134+12

sTK 148+14

Kamiya et al. (2001) vo svojej Stadii na 22 zdravych jedincoch muzského pohlavia
v priemernom veku 22+2 rokov s kl'udovym sTK 120,3+3,7 a dTK 74,3+2,5 mm Hg
popri skumaniu efektu statického cvienia na baroreflexni kontrolu vaskuldrnej
sympatickej nervovej aktivity stanovili aj normy tlaku pri statickej zatazi. Staticka
zataz predstavovala staticky handgripovy test po dobu 2 minut a intenzite 30% MVC
dominantnej hornej koncatiny. STK pocas testu stapol na 139,8+5,0 a dTK na 89,2+4,3
mm Hg.

Momen et al. (2003) skiimali na 7 muzoch a 6 zenach vo veku od 18 do 37 rokov pri
statickej handgripovej zat'azi o intenzite 40% MVC do vycerpania urcili hodnoty SAT.
Skimani jedinci ukoncili test v okamihu najvysSieho stupiia zataze podl'a Borgovej

Skaly (vid’ priloha ¢.7). Priemerny kl'udovy SAT bol 97+5 mm Hg. V zataZi namerali
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tlak o hodnote 129+8 mm Hg. Momen et al. (2003) d’alej vo svojej Studii skimali vzt'ah
renéalnej vaskuldrnej rezistencie a tlaku pri handgripovom teste o intenzite 10, 30, 50,
70% MVC po dobu 15 sekund na kazdej Grovni intenzity na nedominantnej hornej
koncatine. 15-sekundovy test bol prelozeny 1 minitou oddychu. Hodnoty boli merané
kazdych 5 sektind zataze. Hodnoty tlaku pri jednotlivych intenzitach a v jednotlivych

casovych intervaloch su zobrazené v tabul’ke €. 9.

Tabul’ka €. 9: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri statickej handgripovej zat’azi. MVC = maximalna
vol’na kontrakcia, SAT = stredny arteridlny tlak (Momen et al., 2003, H1251).

_ MVC %
(Casove | pndovy 10 30 50 70
intervaly
0-5s
SAT 98+5 105+7 102+8 10446 105+7
6-10 s
SAT 98+5 10146 100+8 10546 10646
11-15 5
SAT 98+5 100+7 100+8 104+6 10746

Momen et. al (2003) predviedli d’al§i pokus pri stupiiovanej intenzite kontrakcie
musculus biceps brachii o intenzite 7, 15, 30 a 60% MVC po dobu 15 sekund
rozdelenych do 3 Casovych intervalov po 5 sekundéach ako v predoslom teste. Vysledky

pokusu st znédzornené v tabulke ¢. 10.

Tabul’ka €. 10: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri stupiiovanej intenzite kontrakcie m.biceps brachii.
MVC = maximailna volna kontrakcia, SAT = stredny arteridlny tlak (Momen et al., 2003,
H1252).

) MVC %
S 7 15 30 60
intervaly
0-5s
SAT 8543 87+4 91+5 94+4 934
6-10 s
SAT 85+3 864 87+5 90+3 91+4
11-15 s
SAT 8543 8342 863 88+3 91+4

Iellamo et al. (1999) skumali efekt svalovej hmoty a intenzitu kontrakcie na
kardioresiratné odpovede na staticka zataz u 10 zdravych normotenzivnych muzov vo

veku 23-31 rokov. Staticka zataZz bola vo forme handgripového testu o intenzite 30%
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MVC a formou extenzie kolenného kibu o intenzite 15% MVC a 30% MVC po dobu
3 mint. Hodnoty SAT pri teste st zobrazené v tabulke €. 11.
Tabul’ka ¢. 11: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri statickom handgripovom teste (SHG) a pri

extenzii kolenného kibu (SLE). MVC = maximailna vol’na kontrakcia, SAT = stredny
arterialny tlak (Iellamo et al., 1999, 176).

MVC %
SAT SHG - 30 SLE - 15 SLE - 30
Klud 86,5+3,2 91,6423 88.3+3,2
Zataz 99,0+3,2 104,0+2.5 111,4+4.5

Fu et al. (2002) skimali reakciu kardiovaskuldrneho aparatu areakciu sympatiku na
staticky handgripovy test a chladovy test u kozmonautov pred, pocas a po kozmickom
lete. Test sa prevadzal na 5 zdravych muzoch vo veku 41+1 rokov. Handgripovy test
spocival v kontrakcii o intenzite 40% MVC do Gnavy na dominantnej ruke. Vysledné

hodnoty sTK, dTK a SAT st zobrazené v tabul’ke ¢. 12.

Tabulka ¢. 12: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri statickom handgripovom teste. MVC = maximalna
vol’na kontrakcia, SAT = stredny arteridlny tlak, sTK = systolicky tlak, dTK = diastolicky tlak

(Fu et al., 2002, 656).

Krlud 40% MVC
sTK 141+6 18611
dTK 73£5 9945
SAT 9345 128+8

Dalsie normy tlaku v statickej zatazi ponukli Momen et al. (2005). Skupina
predstavovala 11 zdravych jedincov oboch pohlavi vo veku 44+4 rokov. Test zahrioval
15 sekundové davky statickej handgripovej zat'aze o intenzite 10, 30, 50, a 70% MVC.
Merané boli intervaly 0-5s, 6-10s, a 11-15 s. Medzi kazdou 15-sekundovou zatazou

bola vloZena minutova prestavka. Vysledky su zhrnuté v tabul’ke €. 13.

Tabul’ka ¢. 13: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri statickom handgripovom teste. MVC = maximalna
vol’na kontrakcia, SAT = stredny arteridlny tlak (Momen et al., 2005, H1774).

MVC %

Casove  rudovy 10 30 50 70
intervaly

0-5s

SAT 804142 | 92,445 | 96,8t46 | 96,9+47 | 101,7+4.9
6-10 s

SAT 80.4+42 | 90,7+50 | 96,248 | 100,6+43 | 108,9+4.4
11-15 s

SAT 804542 | 91241 | 942%46 | 100,7+45 | 108,841
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Victor et.al (1989) prevadzali na 16 muzoch a 7 zenach hangripovy test o intenzite 15
a 30% MVC po dobu 2 minat na kazdom stupni intenzity s 10 minitovymi prestavkami
medzi jednotlivymi intenzitami. Kl'udovy SAT bol 86+4 mm Hg. Hodnoty SAT pri
intenzite 15% MVC v 1. minute stupli na 90+£2 a v 2. mintte na 95+2 mm Hg. Hodnoty
SAT pri intenzite 30% MVC stlpli v 1. mintte na 99+2 a v 2. mintte na 111+3 mm Hg.
Kludovy SAT pred testom na 30% bol 861 mm Hg. Vysledky st uvedené v tabulke
¢. 14.

Tabul’ka ¢. 14: Hodnoty tlaku (mm Hg) pri statickom handgripovom teste. MVC = maximalna
vol’na kontrakcia, SAT = stredny arteridlny tlak (Victor et al., 1989, 471).

MVC %

SAT 15 30
Kludovy 86+4 86+1
1. minGta 90+2 9942
2. minuta 95+2 111+3

McCord a Minson (2005) skumali efekt lokalneho tepla a hypertermie na koznu cievnu
odpoved, ale okrem toho merali aj tepovll frekvenciu a SAT. Handgripovy test
o intenzite 30% MVC trval 3 minuty v normotermnych a hypertermnych podmienkach.
Skumana skupina pozostavala z 8 muzov a 2 zien vo veku 21-25 rokov.
V notmotermnych podmienkach namerali kl'udovy SAT 87+1 a pri teste sa zvysil na

hodnotu 118,3+3 mm Hg.

4.3 Zat'azovy tlak ako predpoved vzniku hypertenzie

STK a dTK st oba dolezité¢ pri hodnoteni v zat'azi. Fyziologicky sTK so zvySenym Q
pocas zataze stipa a dTK sa ve'mi nemeni v dosledku zatazovej vazodilatacie. Avsak
pri patofyziologickych mechanizmoch méze dochadzat k vyraznejSiemu vzrastu
zatazového dTK z dovodu zvySenej cievnej reakcie na adrenergnu stimuldciu, alebo
zhrubnutie cievnej steny s poruchou odpovede na vazokonstricné stimuly, ¢o mdze
poukazovat’ na riziko vzniku HT v budtcnosti.

Ur¢ita odpoved TK na zat'az u normotenznych I'udi moze indikovat riziko vyskytu HT
v budicnosti. Budicu HT mdéze indikovat reakcia tlaku na dynamick zéataz, tlak
namerany v zotavovacej faze a kl'udovy tlak.

Hodnoty tlaku v statickej a dynamickej zatazi tak mozu indikovat’ riziko vzniku HT

v budicnosti. Hrani¢né hodnoty tlaku pre statickti zataz boli spomenuté v kapitole
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5.2.1. Této kapitola sa zaoberd hlavne hodnotami tlaku pri dynamickej zatazi aich
vzt'ahu k riziku vzniku HT v budtcnosti.

Singh et al. (1999) v §tadii ,,The Framingham Heart Study* skimali reakcie TK na
zataz a riziko vyskytu HT v budicnosti. Pomocou Bruceho protokolu (vid’ prilohu €. 8)
hodnotili tlak v zat'azi, tlak v zotavovacej faze a k'udovii hodnotu dTK a sTK. Ukazalo
sa, ze zatazovy a zotavovaci sTK a dTK maji pozitivny vztah k pravdepodobnosti
vzniku HT. Jedinci v najhornejSej desatine hodnot zataZovej a zotavovacej tlakovej
reakcie mali viac ako 30% pravdepodobnost’ vzniku HT v buducnosti. Pri skimani
jednotlivych hodnét tlaku pri jednotlivych fazach zataze a zotavenia, respektive kl'udu,
sa ukdzalo, ze zvySena reakcia sTK a dTK na 2. stupni zataze a zvySeny sTK a dTK
pocas zotavovace] faze boli vo vztahu s rizikom vzniku HT u Zien aj u muZzov. Ako
zvySenu reakciu prezentovali 95. precentil hodnoty tlaku na 2. stupni zataze
Specifikovaného pre pohlavie a vek. 2. stupenn zataze zodpovedal sklonu bezeckého
pasu 12% pri rychlosti 4,02 km/h.

Priemerny sTK a dTK na 2. stupni zataze predstavoval hodnotu 166+22/85+12 pre
muzov a 150+21/83+13 mm Hg pre Zeny. 95. percentil hodnoty tlaku v 2. faze zat'aze je
zobrazeny v tabul’ke v prilohe €. 3.

Po prisposobeni pre vek, DM, fajenie, BMI, konzumaciu alkoholu, kI'udové hodnoty
sTK a dTK a dizky cvi¢enia mal najvacsiu spojitost’ so vznikom HT zvyseny dTK na
2. stupni zataze u zien aj muzov. Takisto mali vztah k buducej HT u muzov zvySeny
sTK adTK v zotavovacej faze. Aj ked vysledky potvrdili spojitost’ medzi tlakom,
zatazou a predpoved’ou budicej HT, Studia poukazuje na to, ze zakladny kl'udovy sTK
a dTK maju silnejSiu spojitost’ so vznikom HT v budicnosti, nez ma zatazovy dTK
a zotavovaci sTK (Singh et al., 1999).

Miyai et al. (2002) na zéklade vysSie spomenutej Studie, v ktorej testovali 1033
jedincov na ergometri v stupfiovanej zatazi 12W/min s meranim tlaku k danej TF
tvrdia, Ze zvySena reakcia tlaku na zdtaz ma silnej$iu spojitost’ s buducou HT oproti
spojitosti s kl'udovym vys$Sim normalnym tlakom, aj ked’ v tejto Stadii pripisuji
podstatné a nezavislé riziko vzniku HT v budtcnosti u skupiny jedincov s vysokym
normalnym tlakom. Vysvetl'uju to vac¢Sou spolahlivostou pravosti hodnoty zadtazového
tlaku oproti kl'udovému tlaku, na ktorom sa mézu podla nich podpisat’ napriklad
psychické faktory akou je uzkost. Ako zvySenu reakciu tlaku na zataz definovali vo
svojej stadii 90. a vyssi percentil hodnoty tlaku na danej irovni zataze. Spojitost’ medzi

reakciou tlaku na zataz a vznikom HT v budicnosti bola ur¢end odhadom pomocou
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Kaplan-Meierovych kriviek - obdoba kriviek prezitia. Na obrazku ¢. 1 m6zme sledovat’
vzt'ah reakcie sTK a dTK na zat'az pocas ergometrie u normotenzivnych muzov. Krivky
vyjadruju hodnotu sTK a dTK vo vztahu k TF na 10., 25., 50., 75., a 90. percentile.
Z grafu mézeme odcitat’ hypertenznu reakciu ako 90. a vysSi percentil na danom

percente rezervy tepovej frekvencie.

Obrazok €. 1: Percentilové krivky
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Na obrazku €. 2 mézeme pozorovat’ riziko vzniku hypertenzie u jednotlivych kvadratar
odvodenych z reakcie tlaku na ergometrickll zdtaz. Vidime, Ze u najvyssej kvadratiry je

podstatne vysSia nachylnost’ k vzniku hypertenzie v porovnani s niz§imi kvadratarami.
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Obrazok ¢. 2: Kumulativna incidencia hypertenzie u normotenzivnych muZoch ako funkcia
kvadratir reakcii sTK a dTK na zat’az odvodenych z kriviek reakcii TK vo vzt’ahu k TF (Miyai et
al., 2002, 764).

Miyai et al. (2002) tvrdia, Zze jedinci so zvySenou reakciou TK na zataz maju 3- az
4-néasobné riziko vzniku HT v budicnosti oproti jedincom s normalnou reakciou TK na

zataz.
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4.3.1 Pri¢ina zvySenej reakcie tlaku na zat'az

Zvyseny zatazovy dTK je pripisovany pravdepodobnej zvySenej periférnej cievnej
rezistencii v skorych Stadiach HT a poskodenej kapacite pre zatazovu vazodilataciu.
Pri¢inou zvySenej reakcie tlaku v zotavovace] fdze mdze byt autonomna dysregulécia
a oslabeny pokles periférnej cievnej rezistencie vyskytujucej sa u HT (Singh et al.,
1999). Ako pri¢inu zvysenej reakcie sTK na zataz udavaju Jae et al. (20006)
ateroskleroticky proces.

Ako bolo spomenuté vyssie, Miyai et al. (2002) uvadzajt, ze k vyraznejSiemu vzrastu
zatazového dTK pravdepodobne dochadza z dovodu zvysSenej cievnej reakcie na
adrenergnu stimulaciu, alebo zhrubnutia cievnej steny s poruchou odpovede na

vazokonstri¢né stimuly.

4.3.2 Vek, pohlavie, etnicita a reakcia tlaku na zat'az

Rozdiel v hodnote zatazového tlaku sa vyskytuje aj zpohladu pohlavia aje
pravdepodobne dany fyziologickymi a hormonalnymi rozdielmi v reakcii na
kardiovaskularnu zataz. Vek je takisto smerodajny v hodnote tlaku v zatazi v zmysle
zvysujucej sa hodnoty so stupajicim vekom. Preto je potrebné porovnavat' hodnoty
zatazového tlaku vzhl'adom na vek, pohlavie a fyzicku zdatnost’ daného jednotlivca.
Avsak na hodnoty zatazového tlaku mdze mat’ vplyv prislusnost’ k roznym etnickym
skupinam (Miyai et al., 2002).

Ekelund et al. (1990) v stadii ,,The Lipid Research Clinics Program Prevalence Study*
skimali rozdielnost’ reakcie sTK na zataz podl'a modifikovaného Bruceho protokolu
(vid’ prilohu €.8) medzi bielymi a ¢ernochmi vo veku 20-69 rokov. U muzov sa prejavil
signifikantny rozdiel reakcie sTK na 2. stupni zataze, kde u ciernych muzov bol
namerany priemerny sTK 174 mm Hg a u bielych 166 mm Hg. U Zien sa nezaznamenal
ziadny vyznamny rozdiel na 2. stupni zataze. ZvySena reakcia TK cernochov na
2. stupni zat'aze mozZe byt v spojitosti s vysSim vyskytom HT u ¢iernych muZov. Je to
pravdepodobne z dovodu zvysSenej cievnej periférnej rezistencie pocas danej intenzity
zataze, a preto pri rovnakom srde¢nom vydaji, ale pri zvySenej cievnej rezistencii, je

dany sTK vyssi (Ekelund et al., 1990).
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4.3.3 ZvysSena reakcia tlaku na zat'az a hypertrofia 'avej komory

Hypertrofia lavej komory je sama o sebe silnou predzvestou kardiovaskularnej
morbidity a mortality. Je vSak otazne, ¢i reakcia tlaku na zataz dokaze takisto
predpovedat’ nebezpecenstvo jej vzniku.

Kokkinos et al. (2007) skimali spojitosto medzi tlakom a Struktirou lavej komory
u prehypertenzivnych jedincov vo veku od 20 do 77 rokov. Zatazovy sTK na
5 metabolickych ekvivalentoch (METs) - ekvivalentny zatazi 1 W/kg u 25-ro¢ného
jedinca - a zmena tlaku z kl'udového Stddia do 5 METs mala najvicSie prognostické
hl'adisko hypertrofie 'avej komory. Zataz bola prevadzana podl'a Standardného Bruceho
Protokolu - na bezeckom pése. Priemerny sTK celej skupiny na 5 METs bol 148+12
mm Hg. Priemerny sTK na 7 METs bol 165£17 mm Hg. Z pohl'adu jednotlivych
vykonnostnych skupin mala skupina s nizkou vykonnostou hodnoty TK na 5 METs
155+14 ana 7 METs 177+17 mm Hg. V skupine so strednou zdatnostou boli hodnoty
sTK zaznamenané¢ na 5 METs 146+10, respektive na 7 METs 164+£16 mm Hg.
V skupine s najvyssou vykonnostou boli hodnoty sTK na 5 METs 144+10 ana 7 METs
160+15 mm Hg. Z uvedenych nameranych hodndt sa stanovil sTK na 5 METs
o hodnote rovnej avysSej ako 150 mm Hg ako prahovy z hladiska rizika vzniku
hypertrofie I'avej komory. Kazdy vzostup o 10 mm Hg na tejto Grovni zdtaze znamena
4-nasobny nérast pravdepodobnosti hypertrofie 'avej komory. Dalej zistili 42% zniZenie
rizika hypertrofie 'avej komory pre kazdé zvySenie o 1 MET v zéataZi. Pri porovnani
skupin podl'a zdatnosti mézeme pozorovat, ze skupina s nizkou zdatnostou mala sTK
v priemere 155+14 mm Hg oproti skupine s vysokou zdatnost'ou, ktord mala priemerny
sTK na 5 METs 144410 mm Hg, ¢o sa nasledne prejavilo aj v nizS§om mass indexe l'avej
komory - 48+12 oproti 41+9.

Zo studie vyplyva, Ze =zlepsenie kardiorespiratnej zdatnosti moze zlepSit
hemodynamiku a pracu srdca u prehypertenzivnych jedincov a tak znizit' pracu lavej

komory, respektive znizit’ jej mass index.

4.4 Vytrvalostny tréning a jeho vplyv na kludovy tlak

Vytrvalostny tréning je forma aerébnej dynamickej zataze, ktord mdze predstavovat
jednu zlozku nefarmakologickej terapie. K vytrvalostnej forme tréningu sa vyuziva
réznych druhov pohybu - chodza, plavanie, beh, tréning na ergometri, na bezeckom
pase alebo veslarskom trenazéri. V poslednom case sa diskutuje o efektivite tejto formy

tréningu, o optimalnej intenzite zataze, frekvencii tréningov a dobe trvania
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tréningového planu. Dalej autori skiimaju efekt cviéenia nielen priamo na tlak, ale aj na

iné rizikové faktory KVO ¢asto spojené z vysokym krvnym tlakom.

4.4.1 Efekt cvi€enia na znizenie kfudovych hodnét tlaku

Whelton et al. (2002) metaanalyticky skimali prierez 54 stadii v rokoch 1986-2000
tykajucich sa vplyvu aerébneho cvitenia na tlak. Co sa tyka velkosti redukcie tlaku pod
vplyvom cvidenia sa $tudie rozchadzaju. Po prispdsobeni vysledkov dizke trvania
cvicebnej intervencie, supervizie, a antihypertenzivnej medikacie stanovili priemerna
hodnotu o aku sa znizil sTK na 4,39 a dTK na 2,87 mm Hg. Bacon et al. (2004) tvrdia,
ze samotné cvicenie prinasa zniZenie tlaku priblizne o 3,5/2,0 mm Hg. Najvyssi pokles
tlaku u hypertonikov s nadvahou priniesla kombinécia cvicenia a znizovania vahy, a to
0 12,5/7,9 mm Hg. Hagberg, Park a Brown (2000) vo svojom prehl'adovom c¢lanku
zhrituju efekt aerdbneho cvicenia na redukciu sTK adTK. Tvrdia, Ze tréning
u hypertonikov znizuje tlak priblizne u 75% jedincov v priemere o 11 mm Hg sTK

a 8 mm Hg dTK.

4.4.2 Doba trvania a frekvencia tréningov

Hagberg, Park a Brown (2000) mimo velkosti redukcie tlaku cvi¢enim d’alej sktimali
dizku obdobia trvania tréningu, ktora je efektivna pre zniZenie tlaku. Z pohl'adu volby
dizky obdobia trvania tréningu $tadie ukazuju, ze uz po dobu kratkeho obdobia - 1 az 10
tyzdnov - sa dostavuje efekt redukcie sTK aj dTK. STK dokonca vykazuje d’alsi pokles
po dlhsej dobe tréningov od 11 do 20 a viac tyzdnov, ale na dTK tito doba uz nema
vyrazny vplyv. Redukcia tlaku 24 hodin po tréningu sa javi konStantna po kazdom
tréningu bez rozdielu dizky obdobia trvania tréningov.

Wallace (2003) vo svojom prehl'adovom ¢lanku stanovuje rezim, intenzitu a frekvenciu
cvitenia u HT. Dalej skama efekt telesnej vahy a antihypertenzivnej medikacie vo
vztahu k cvi¢eniu. Aktudlny predpis na cvienie v ramci terapie HT je kardiovaskularny
rezim - aerobne cvicenie po dobu 20-60 minut, 3-5 dni v tyzdni. Optimalna frekvencia
cviCenia je minimalne 3 dni v tyzdni. Vyssi po€et dni mé tendenciu d’alej znizovat’ tlak,
ale tato redukcia nie je az tak vyrazna. AvSak vyssi pocet tréningovych dni v tyzdni ma
pozitivny vplyv na znizovanie telesnej hmotnosti. Z hl'adiska trvania zataze vychadza,
ze dlhSia zat'az o strednej intenzite vyvola vécSie znizenie tlaku po cviceni. AvSak na
kombindciu intenzity, trvania a frekvencie tréningov neexistuje vela Studii, preto je

vhodné volit’ individualny pristup k jednotlivym pacientom.
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Whelton et al. (2002) uvadzaji, ze v Studiach s dlhodobym trvanim dochddzalo
k menSiemu poklesu tlaku ako u kratkodobych. Rozdiel bol takisto zaznamenany
v §tadiach, ktoré mali superviziu pri cviceni, na rozdiel od §tadii s nesupervizovanymi
cvi¢eniami. U §tadii bez supervizie dochadzalo k mensej redukecii tlaku. Stidie s va¢sim
poctom jedincov zaznamenali mensie znizenie tlaku oproti $tididm s menSim poctom
jedincov.

Ribeiro et al. (2005) zistili efekt cviCenia na znizenie tlaku u obéznych deti po
intervencii aerobneho cvicenia v trvani 4 mesiacov, 3 krat tyzdenne po 60 minut.
Cléroux, Feldman a Petrella (1999) tvrdia, ze nie je potrebny kazdodenny tréning, ale na
antihypertenzivny efekt cvienia postaci frekvencia 3-krat tyzdenne po dobu najmenej

10 tyzdiov. Cas trvania tréningu by mal byt 50-60 minut.

4.4.3 Intenzita tréningu

Z hladiska intenzity sa vo vécSine $tadii riesi otazka, ¢i je efektivnejSie cvienie vyssej
intenzity v porovnani s cvienim miernej az strednej intenzity. Aj ked’ je intenzita
tréningu stale sporna, ukazuje sa, Ze zat'az strednej intenzity - pod 70% VO,max - mé
rovnaky, ¢i dokonca lepsi vysledok ako zatazZ s vysokou intenzitou - nad 70% VO,max
(Bacon et al., 2004). Podobne, Hagberg, Park a Brown (2000) tvrdia, ze z hl'adiska
tréningovej intenzity u hypertonikov zataz miernej az strednej intenzity - pod
70% VO,max - vplyva rovnako alebo aj lepSie ako zataZ o vysokej intenzite - 70%
a viac VO,max. Studie s miernou a strednou intenzitou zataze ukazali az 50% zniZenie
sTK oproti §tddiam s vysokou intenzitou tréningovej zataze. Redukcia dTK bola
priblizne rovnakd v oboch pripadoch. Wallace (2003) odporica intenzitu cvicenia
v rozmedzi 40-70% VO,max. Niektoré¢ Stidie poukazuji na to, Ze intenzity vysSie ako
70-75% mdzu exacerbovat’ hypertenziu (Hagberg, Park, & Brown, 2000; Hagberg et al.,
1989; Tipton et al., 1983). To len potvrdzuje fakt, Ze intenzity o nizSej az strednej
frekvencii maju priaznivejsi vplyv na znizovanie tlaku.

Na druhej strane Whelton et al. (2002) tvrdia, Ze intenzita, frekvencia, ¢i trvanie daného
cvi¢enia nema vyrazny vplyv na efekt aerobneho cvicenia na tlak.

Cléroux, Feldman a Petrella (1999) pozorovali, Ze najlepsi antihypertenzivny G¢inok ma
vytrvalostny tréning o strednej intenzite - 50%VO, max. Preto pri terapii hypertenzie
odporucaju vytrvalostny tréning strednej intenzity formou chodze, behu, plavania,

bicyklovania, ¢i podobnej formy aktivity.
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Podl'a Matousa (2007) je pre znizovanie tlaku tréningom vhodna zataz strednej
intenzity intervalového charakteru, kedy dochddza k zvySovaniu a néslednému
znizovaniu tlaku a tym klepSej adaptacii. DalSou vyhodou strednej intenzity,
v porovnani s vyssou intenzitou je, Ze menej ohrozuje ¢loveka zraneniami a je vhodnou

vol'bou aj pre starSich 'udi na domaéci tréning bez Castej a vel'kej lekarskej kontroly.

4.4.4 Vztah diéty, znizovania vahy a cvi€enia

Ako uz bolo spomenuté vyssie, diétne opatrenia patria k efektivnym prostriedkom
nefarmakologickej terapie. Otazkou zostava, ¢i redukcia hmotnosti mé pozitivny efekt
na znizovanie tlaku u hypertonikov. Whelton et al. (2002) v prehl'adovom c¢lanku
poukazuju na to, ze zniZzenie vahy nema vyznamny podiel v redukcii tlaku ako ma
samotné cvicenie.

Ribeiro et al. (2005) vo svojej Studii sledovali efekt diéty a diéty kombinovanej
s cvicenim na reakciu tlaku pocas handgripového testu o intenzite 30% MVC po dobu
3 mintt u obéznych deti. Pocas tohto testu sledovali tlak a vazodilatacny efekt vo svale
po intervencii aerdébneho cvicenia po dobu Styroch mesiacov, trikrat tyzdenne po 60
minut. Diéta a aerébne cviCenie vyrazne zvysili svalovu vazodilatidciu pocas testu
u obéznych deti. Stadia d’alej potvrdila, e diéta samotna alebo diéta kombinovana
s cvicenim podstatne znizuje tlak pocas handgripového testu a mentdlneho stresu
u obéznych deti.

Bacon et al. (2004) sa vo svojom prehl'adovom ¢lanku snazili zistit' efekt cvicenia,
Upravy stravy a znizenia vahy na TK. Z behavioralneho pristupu terapie HT vyzdvihuje
cviCenie a diétne opatrenie podla DASH. Tiez prezentuje ako vyhodu znizenie vahy
u jedincov s nadvahou au obéznych. Pacienti, ktori dodrziavali diétu podl'a DASH,
dokdzali znizit' tlak 05,5/3,0 mm Hg v porovnani sjedincami konzumujlcich
Standardnti americkl stravu. ZniZenie vahy priblizne o 8 kg sa premietlo do zniZenia
tlaku o 8,5/6,5 mm Hg. Najvyssi pokles tlaku u hypertonikov s nadvdhou priniesla
kombinacia cvienia a znizovania vahy a to o 12,5/7,9 mm Hg.

Hagberg, Park a Brown (2000) sa popri sledovaniu efektu vytrvalostného cvic¢enia na
redukciu tlaku, efektu veku, pohlavia, intenzity tréningu, dizky obdobia trvania tréningu
a etnicity zaoberal aj i¢inkom redukcie hmotnosti na tlak. Efekt cvi¢enia na znizovanie
tlaku nie je pravdepodobne zavisly na podstatnom znizeni vahy daného cvi¢enim, ako to
vyplyva zjeho prehladového ¢&lanku. Dalej je zrejmé, Ze znizovanie tlaku daného

cvi¢enim a diétou a dosiahnuté zniZzenie vahy nemaju aditivny ucinok.
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Vplyv cvicenia je podla Wallace (2003) efektivny aj bez zmeny v telesnej hmotnosti
alebo telesného tuku. ZniZenie vahy, telesného tuku a antihypertenzivna medikacia

nema pridavny efekt na zniZzovanie tlaku cvi¢enim.

4.4.5 Vplyv veku a pohlavia na znizovanie tlaku cviéenim

Z pohl'adu pohlavia mdézu Zeny znizit' tlak pomocou cvi€enia vyraznejSie ako muZzi.
Hagberg, Park a Brown (2000) pozorovali uzien hodnotu sTK znizenu o 14,7
aumuzov o 8,7 mm Hg. Podobny rozdiel bol aj v hodnote znizenia dTK o 10,5 u Zien
oproti 7,8 mm Hg u muZzov. Z pohl'adu efektu cvicenia u réznych vekovych kategorii
modzeme sledovat’ enormny vysledok u strednej vekovej kategorie v rozmedzi od 41 do
60 rokov v poklese sTK oproti mladym a star§im jedincom. AvSak musime brat' do
uvahy, Ze jedincov mladych a starSich bolo v §tudiach podstatne menej ako jedincov
stredného veku. Pokles v dTK dany cvi¢enim je vel'mi podobny.

Cléroux, Feldman a Petrella (1999) naopak tvrdia, Ze velkost’ znizovania tlaku cvicenim
je podobna u Zien aj u muzov. Dalej poukazuju na to, Ze u vietkych vekovych kategorii

dochadza takisto k podobnému znizovaniu tlaku.

4.4.6 Vplyv cvi€enia na tlak z pohladu genetiky a etnicity

Cvicenie pdsobi inak na tlak u jednotlivych etnickych skupin. Z pohladu ucinku
fyzického tréningu na jednotlivé podskupiny vyplyva, ze v ¢ernosskej populacii bola
zaznamenand vysSia redukcia v sTK a v aziatickej populacii v dTK oproti bielej
populécii. Avsak v tomto priereze $tadii nebol dostato¢ny pocet vyskumov skiimajucich
prave etnické skupiny vo vztahu k TK a fyzickej aktivite (Whelton et al., 2002).
Hagberg, Park a Brown (2000) uvadzaja, Ze Aziati maji vicsiu tendenciu znizovat’ tlak
oproti bielym pacientom. Naopak, Cléroux, Feldman a Petrella (1999) poukazuju na to,
ze pravidelnym cvi¢enim dochadza k podobnému znizeniu tlaku u Japoncov, ¢iernych
Ameri¢anov aj u bielych.

Niektori jedinci nedokdzu zniZovat’ tlak ani pravidelnym cvic¢enim. V tomto pripade hra
pravdepodobne vyznamnu ulohu geneticky predpoklad. Rozdiely v genetike
a patofyzioldgii mézu byt pri¢inou nemoznosti reakcie niektorych hypertenzivnych

pacientov na cvicenie (Hagberg, Park, & Brown, 2000; Wallace, 2003).
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4.4.7 Efekt cvi¢enia na cievy a hypertrofiu lavej komory

Vytrvalostné cviCenie, ako aj d’alSie zlozky nefarmakologickej terapie, vplyva priaznivo
na znizovanie tlaku. Vdaka tymto intervenciam - cviCeniu, zniZeniu vahy a upravy
stravy - sa to premieta sekundéarne v Strukturalnych a funkénych zlepseniach obehového
systému. Redukcia tlaku mé pozitivny efekt na Strukturu a funkciu I'avej komory, ako aj
na stav periférnych ciev. Dochadza k zniZzeniu hmoty a hrabky steny l'avej komory.
Dalej sa zniZuje arterialna tuhost’ a zlepsuje endotelialna funkcia (Bacon et al., 2004).
Ako pri¢inu pozitivneho ovplyvnenia tlaku a zvySenia svalovej vazodilaticie pocas
handgripového testu u obéznych deti po intervencii vytrvalostnym cvi¢enim povazuju
autori zlepSenie endotelidlnej funkcie v kosternom a srdcovom svale, ¢i znizenie
aktivity sympatiku (Ribeiro et al., 2005).

Hagberg, Park a Brown (2000) poukazuju na fakt, Ze cvi¢enie ma kladny efekt na

upravu, ¢i dokonca ustup hypertrofie 'avej komory.

4.4.8 Vplyv cvi¢enia na iné rizikové faktory KVO

HT byva casto sucastou syndromu inzulinovej rezistencie, alebo sprevadza iné
onemocnenia ako DM2 a je Casto spojovana s obezitou. CviCenie ma aj v tomto smere
pozitivny efekt.

Cvicenie ma pozitivny vplyv aj na upravu lipidového profilu, zvysenie inzulinovej
senzitivity a dokonca aj Upravy, respektive ustupu hypetrofie I'avej komory (Hagberg,

Park, & Brown, 2000).

4.5 Odporovy tréning a jeho vplyv na kfudovy tlak

Odporovy tréning (OT) predstavuje formu zataze s vi¢§im podielom statickej zlozky.
Preto zostava otdzkou, ¢i vac¢si podiel izometrie nema negativny dopad na hodnoty

tlaku, a ¢i vobec moze posobit’ pozitivne ako terapeuticky prostriedok u hypertonikov.

4.5.1 Vplyv odporového tréningu na hodnoty kfudového tlaku

Predchadzajuce Studie poukazuju na dolezitost’ aerobneho cvicenia na zniZzovanie tlaku.
Avsak existuji Stadie uvadzajice, Ze OT ma efekt na redukciu tlaku. Kelley a Kelley
(2000) zistili pozitivny efekt v zmysle malého znizenia sTK o 343 mm Hg a dTK 342
mm Hg. Braith a Stewart (2006) z hladiska vplyvu OT na hodnotu tlaku zastavaju

podobny nazor. Vplyv na tlak nie je az tak markantny - znizenie priblizne o 3 mm Hg
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u dTK a sTK. Ale uz len toto malé znizenie redukuje srdcovi morbiditu o 5-9%, CMP
0 8-14%, a mortalitu o 4%.

AvsSak aj Wallace (2003) vo svojom prehl'adovom clanku pojednava o vplyve
odporového tréningu na hypertenziu. Nezaznamenava ziadny efekt tohto tréningu na
znizenie tlaku sledovanych skupin oproti kontrolnym skupindm. ZniZenie tlaku
pomocou odporového tréningu bolo vicSinou v jeho kombinécii s vytrvalostnym
tréningom. Aj napriek tomu ma OT svoje miesto v terapii. Ak je potrebny pre zvladanie
dennych ¢innosti, mal by byt’ zaradeny do tréningového procesu.

Ray a Carrasco (2000) skamali efekt hangripového tréningu na redukciu arterialneho
tlaku v kl'ude a jeho potencidlny podiel’ na poklese vo svalovej sympatickej nervovej
aktivite. Skiimali normotenzivnych jedincov vo veku 15-35 rokov. Z vyskumu zistili, ze
dTK a SAT poklesli vyznamne - zo 67+1 na 62+1 mm Hg udTK a z 86+1 na 82+1
mm Hg u SAT. STK a svalovd sympatickd nervova aktivita nevykazovali vyznamny
pokles. Stidia indikuje izometricky handgripovy tréning ako efektivnu
nefarmakologicku intervenciu v znizovani arteridlneho tlaku, ale nezarucuje taky isty

efekt u hypertonikov.

4.5.2 Typ, intenzita a trvanie odporového tréningu

Kelley a Kelley (2000) sa vo svojom meta-analytickom pristupe snazili zistit' efekt
progresivneho rezistentného tréningu na kludovy sTK a dTK. Prierez Studiami
zahriioval ro6zne trvanie a intenzitu tréningu, prestdvky medzi jednotlivymi sériami,
rdzny pocet opakovani, sérii a cvikov. Priemerny vek jedincov v tréningu bol 47,2+20,9
rokov. Doba trvania tréningov bola od 6 do 30 tyzdnov, frekvencia 2 az 5-krat za
tyzden, intenzita od 30% do 90% maxima jedného opakovania (1 repetition maximum).
Tréning trval od 20 do 60 minut. Pocet sérii jedného cvicenia bol 1 az 4. Pocet cviceni
za tréning bol od 6 do 14. Pocet opakovani v jednej sérii bol v intervale od 4 do 50
a prestavka medzi jednotlivymi sériami trvala 15-120 sekind. Tréningy boli vo forme
konven¢ného typu - zdvihanie vysSich vah s dlh§ou pauzou medzi sériami - a kruhového
tréningu, ktory pozostdval so zdvihania nizSich vah s kratSimi pauzami medzi
cvi¢eniami. Nebol zisteny vyraznejsi rozdiel v efekte na kl'udovy sTK a dTK z pohl'adu
konven¢ného a kruhového tréningu. Autori vSak poukazuji na potencidlne riziko
konvenc¢ného tréningu s pouzivanim vyssSich vah v zmysle vysokého vzostupu tlaku
pocas cvicenia - az na 320/250 mm Hg. Z tohto ddévodu sa uprednostituje kruhovy

tréning pred konvenénym.
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Na zéklade tvrdenia Wallace (2003), intenzita odporového tréningu by mala byt
modifikovand podla reakcie dTK. Ako maximélnu hranicu dTK na cvicenie udava
hodnotu nad 120 mm Hg, alebo zvySenie o020 mm Hg oproti kl'udovej hodnote.
Dosiahnutie alebo prekrocenie tejto hranice pri cviceni by malo viest’ k modifikacii. Ak
pri danom tréningu nepresahuje dTK hrani¢ni hodnotu, pokracujeme v nastavenom
programe. Ak by dTK prekracoval hranicnu hodnotu, zvySime pocet opakovani a/alebo
znizime odpor. Ak sa dTK dostal pod hranicu, pokracujeme v modifikovanom
programe. Ak vSak dTK zostava nad hrani¢nou hodnotou, zniZzime pocet cvikov na
horné koncatiny a/alebo priddme pocet cvikov na dolné koncatiny. Ak sa dTK dostal
pod hrani¢ntt hodnotu, pokracujeme v tejto modifikacii, ak sa nedostal, odporovy
tréning je kontraindikdciou. OT by nemal byt primarnou formou pohybovej terapie
hypertenzie, ale skor sekundarnou formou popri vytrvalostnom tréningu.

Dalgiu formu statickej zataze na ovplyvnenie tlaku prezentuje Ray a Carrasco (2000)
v zmysle handgripového tréningu. Tréningovy proces pozostaval zo Styroch
3-minttovych intervaloch izometrického handgripového cvicenia o intenzite 30% MVC
oddelenych 5-minatovymi prestavkami. Frekvencia tréningu bola 4-krat za tyzden po
dobu 5 tyzdiov.

Aj ked’ OT sam o sebe bez kombindcie s vytrvalostnym cvicenim prispieva v niektorych
aspektoch na zniZenie rizika KVO, stale vSak chybaji tidaje na presny odhad velkosti
redukcie rizika. Preto sa z hl'adiska prevencie KVO odporuca OT strednej intenzity
v kombinécii s aerobnym cvi¢enim. Preskripcia OT udava frekvenciu 3-krat tyzdenne.
Tréning by mal pozostavat’ z 8-10 cviceni na pokrytie hlavnych svalovych skupin -
hrudnik, ramend, horné koncatiny, chrbat, brucho, stehnd a DKK. Odpor alebo zdvihana
vaha by mala byt mierna - 30-40% z 1 RM (repetition maximum) pre cvicenia hornej
Casti tela a 50-60% z 1 RM pre dolné casti tela. Ak nie je mozny test maximalnej sily,
pouzijeme vahu, ktort dany jedinec dokaze zdvihnut' 8-10-krat. Ak je schopny 12-15
opakovani, vahu zvySime. Postupnym kontrolovanym zvySovanim odporu v §tadiach
dosahujeme zlepSenie svalovej sily ale aj vytrvalosti. Znizujeme aj riziko
muskuloskeletdlnych zraneni s udrzovanim efektivnosti tréningu (Braith & Stewart,

2006).

4.5.3 Dalsie vyhody odporového tréningu

HT byva spojovana s inymi onemocneniami a predstavuje rizikovy faktor KVO, preto je

potrebné pozorovat’ efekt tréningu aj na tieto d’alSie rizikové faktory KVO.
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Braith a Stewart (2006) sa vo svojom c¢lanku zaoberaji ulohou odporového tréningu
v prevencii KVO. Zahriiuju v iom efekt tohto druhu tréningu na rizikové faktory KVO -
DM, hypertenziu, obezitu, a dyslipidémiu. Z pohl'adu DM méa OT pozitivny vplyv na
inzulinovl rezistenciu v zmysle jej znizenia, na zvySeny prijem gluk6zy v kosternom
svale a na znizenie glykovaného hemoglobinu u diabetikov. Aerébne cvicenie pouziva
vel'ké svalové skupiny pocas dlhsej doby, ale celotelovy odporovy tréning mdze pdsobit
rovnako vysoko, alebo aj vysSie, v nabore svalovej hmoty pocas porovnatelnej doby.
Preto je odporacany, hlavne pre DM2, progresivny OT. Na druht stranu, existuje urcity
podklad otom, ze OT mdze zvySovat centralnu arteridlnu tuhost pocas vysoko
intenzivnych a vysoko objemovych cviCeni, ale efekt tohto javu zostava stale otdzny.
OT znizuje celkovy telesny tuk umuZov a Zien, nezavisle od diétnych kalorickych
obmedzeni. Takisto zniZzuje visceradlny tuk u starSich muzov a Zien. Existuje malo
dokazov o tom, ze OT zlepsSuje lipidovy profil. Aj ked ma OT limitované benefity na
rizikové faktory KVO, jeho dalSie pozitivum sa prejavi v prevencii
muskuloskeletdlnych zraneni, osteopordzy a sarkopénie, ako aj v prevencii padov

a oneskorenia nastupu poruchy fyzickych funkcii u star§ich I'udi.

4.6 Mechanizmus uUc¢inku cvicenia na tlak

Mechanizmus ucinku cviCenia na znizenie tlaku ostava stale otazny. Niekol'ko Studii
a prehladovych clankov sa zaoberalo touto tématikou. Hamer (2006) sa vo svojom
prehladovom c¢lanku pokuSa zhrnut' najnovsie a najvyznamnejSie prehladové clanky
tykajiice sa akttnych a chronickych ucinkov aerdbneho tréningu na znizenie tlaku.
Lepsie poznanie tychto informacii by mohlo presnejSie stanovit’ optimalnu frekvenciu,
intenzitu a trvanie tréningu s najvac¢$im efektom na zniZenie tlaku. Podl'a niektorych
autorov k zniZeniu tlaku dochddza uz po troch aerdbnych tréningoch a vracia sa na
svoju hodnotu v dobe 1-2 tyzdnov detréningu (Jennings et al., 1991; Meredith et al.,
1990; Pescatello et al., 1991). Podl'a inych, antihypertenzivny efekt mizne po 10
tyzdioch detréningu (Cléroux, Feldman, & Petrella (1999). Dalsie zdroje uvadzaju, Ze
neexistuje priamy antihypertenzivny efekt cvicenia, ale Ze je to vysledok pdsobenia na
ostatné rizikové faktory - glukézovi homeostdzu, plazmové lipidy, abdominalnu

obezitu, fajcenie a psychologické procesy (Folsom et al., 1990; Haapanen et al., 1997).
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4.6.1 Chronické ucinky

Ako uz bolo spomenuté vyssie, aerobne cvicenie znizuje TK. Aerdbne cvicenie vplyva
na tlak vdaka dlhodobym - chronickym tuc¢inkom, ale aj akutnym uU¢inkom.
Antihypertenzivny chronicky efekt cvi¢enia je najpravdepodobnejSie dany znizenim
periférnej cievnej rezistencie, ktord je podla vSetkého dana neurohumoralnymi
mechanizmami a Strukturalnou adaptaciou. Potencidlnym mechanizmom je zvysena
baroreflexna kontrola sympatickej nervovej aktivity po cvi¢eni. Dalsimi spésobmi
ucinku aerdbneho cvicenia je efekt na iné vazoaktivne latky. Jednou z ich je endotelin
(vazokonstriktor), ktorého produkcia je znizena. Druhou latkou je NO (vazodilatator),
ktorého produkcia je cviCenim zvysena. Dlhodobym tréningom dochadza u trénovanych
T'udi k zvySeniu priemeru privodnych ciev oproti netrénovanym. DalSou $trukturalnou
zmenou je zvySend arteridlna poddajnost’ u normotenzivnych. AvSak u starSich
hypertonikov k tomuto javu nedochadza, pravdepodobne z dovodu prestavby steny

arterii, kde sa nachadza vac¢si pomer kolagenu k elastinu a obsah kalcia (Hamer, 2006).

4.6.2 Akutne ucinky

Hamer (2006) sa d’alej vo svojom ¢lanku zaoberal akatnymi Gi€¢inkami cvicenia na tlak.
V 24 hodinovom ambulantnom merani dochddza po cviceni k redukecii o 3,2/1,8
mm Hg. Najvicsi podiel na tejto redukcii mé podstatny pokles tlaku pocas prvych hodin
po cviceni. To ma obrovsky vyznam pre hypertonikov, aby znizili tlak aspon v urcitych
casovych intervaloch pocas dia. Mechanizmy uc¢inku pozéatazovej hypotenzie sa deju
vd’aka zniZeniu vaskularnej rezistencie. Dalej sa na tom pravdepodobne podiel’a znizeny
pokles sympatiku vdaka kardiopulmondrnym receptorom a vyplavenie lokalnych
vazodilatacnych latok - hlavne NO. Kratko po cviceni nastdva hypovolémia a tak je
reflexne zvySena kontraktilita myokardu. Na toto zvysenie reaguju kardiopulmonarne
receptory. AvSak po 24 hodinach po cviCeni nastava centralna hypervolémia, ¢o je
pravdepodobne d’al$i sposob aktivacie tychto baroreceptorov. Tento spdsob sa uplatituje
pri chronickych uc¢inkoch cvicenia na tlak (Convertino, 2003). Autori sa rozchadzaju
v otazke aka intenzita cvi¢enia by bola najvhodnejia pre pozatazovia hypotenziu. Dalej
uvadzaju, Ze ,,non-responderi® nevykazuju pozatazovl hypotenziu, ale d’alSie stadie su
potrebné (Hamer, 2006). Roberts a Barnard (2005) tvrdia, ze fyzicka aktivita a diéta
moézu zmieriovat' oxidativny stres a zlepSit' dostupnost’ NO, ktord moze stvisiet
s inzulinovou senzitivitou. Inzulinova senzitivita stvisi s endotelidlnou funkciou.

Ukazuje sa, ze cviCenie zvySuje produkciu NO a modze prispievat k zlepSeniu
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endotelidlnej funkcii. Aerdbne cvicenie dalej znizuje koncentraciu plazmatického

endotelinu-1.

4.6.3 Sekundarne ucinky

Vztah cvicenia a hypotenzie nemusi byt len kauzilny, ale moéze to byt vysledok
ovplyvnenia aj ostatnych rizikovych faktorov hypertenzie. Cvicenie ma vplyv na
zapalové cytokiny avplyva na nizSiu hladinu cirkulujicich koncentracii tychto
markerov (Abramson & Vaccarino, 2002; Adamopoulos et al., 2001; You et al., 2004,
Hamer, 2006). Znizend hladina plazmatického noradrenalinu a cvi¢enim zlepSena
senzitivita na inzulin moze takisto sekundarne vplyvat’ na zniZenie tlaku. Tréning moze
druhotne ovplyviiovat’ aj iné faktory spojené s hypertenziou, a tak posobit
antihypertenzivne. Pravidelné cvienie moze pomoct k ukonceniu zavislosti na
cigaretach. Dalej lepsie vplyva na reakciu na psychologické stresory - stres z prace
a depresie (Hamer, 2006).

Vztah medzi akitnymi a chronickymi u¢inkami cvicenia na organizmus je zlozity,
a preto je tazké stanovit’ optimalnu frekvenciu, intenzitu a trvanie cvic¢enia (Pescatello,
Franklin, & Fagard, 2004). M6zeme usudzovat, Ze hlavnymi mechanizmami akttneho
ucinku je vplyv na endotelidlne zavislé vazodilata¢né latky. Pri chronickych ucinkoch
mdzeme uvazovat o protizdpalovom ucinku, o vplyve na inzulinovl rezistenciu,

fajcenie, obezitu, ¢i psychologické faktory (Hamer, 2006).

4.7 Tréningovy plan

Hlavnu cast’ tréningového planu hypertonikov by mal predstavovat’ vytrvalostny
tréning. VysSie spomenuté Studie potvrdzuji jeho efekt na znizovanie kludovych
hodnot tlaku. Z hl'adiska doby trvania, frekvencie a intenzity vytrvalostného tréningu sa
niektoré Stadie nezhoduju. Z celkového hl'adiska by sme ako model mohli navrhnut
vytrvalostny tréning intervalového charakteru o intenzite 40-70% VO,max, v trvani
20-60 minut a frekvencii 3-5-krat tyzdenne. MoZeme vyuzit' chodzu v teréne, na
bezeckom pase, beh, bicyklovanie, Sliapanie na ergometri, veslarsky trenazér, plavanie.
Vytrvalostny tréning je vhodny doplnit’ odporovym tréningom z ddévodu udrzania
a zlepSenia svalovej sily, zvySenia svalovej hmoty, ¢o priaznivo pdsobi na inzulinovu
rezistenciu, s ktorou byva hypertenzia Casto spojend. Odporovy tréning poskytuje
tahové atlakové zatazenie kosti, ¢im pdsobi preventivne proti vzniku osteopordzy

atym sekundarne proti druhotnym trazom z dosledku osteopordzy. Dalej, odporovy
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tréning moéze priaznivo vplyvat’ na svalovi koordindciu a zlepSenie stability a tak
prispievat’ k prevencii zraneni ¢i padom. V neposlednom rade moéze OT zlepsit aj
sebestacnost’ pre jednoduché denné aktivity u starych I'udi. Z hl'adiska vol'by OT vSak
musime brat’ do uvahy riziko zvySenia tlaku, hlavne pri izometrickych cviceniach a to
predovSetkym na HKK. Vtedy dochédza k zvySeniu periférnej rezistencie, co moze
viest' k enormnému zvySeniu tlaku. To spdsobi neadekvétne naroky na Cerpaciu pracu
srdca ato vedie k pretazeniu myokardu. Preto je vhodné volit pohybové aktivity
plynulého charakteru a zvolit' men$iu az strednii zataz o intenzite 30-40% 1 RM pre
HKK a 50-60% 1 RM pre DKK. Odporovy tréning by mal byt kruhového charakteru -
posiliiovanie s niz§imi vahami a 10-15 opakovaniami. Naro¢nost’ cvikov volime podla
urovne schopnosti a skiisenosti jedinca s posiliiovanim. Pre menej stabilnych pacientov
vyberame vacsiu opornu bazu pri vychodiskovej polohe. Postupne mdzme ndrocnost’
cvikov z hl'adiska stability zvySovat. Vyuzivame kladky a stroje pre lepSie a presnejsie
prevedenie pohybu.

K tréningu l'udi s hypertenziou je vhodné pristupovat’ individudlne. Délezité je spravne
prevadzanie danej pohybovej aktivity ako aj dohl'ad nad tym, aby nedochéadzalo
k jednostrannému pretazovaniu ¢i pretazovaniu urcitych svalovych skupin. Z tohto
dovodu je vhodné zaradit' do tréningu cviCenia ovplyviiujuce celé telo, pripadne
kompenzacné a uvolniovacie cviky. Neodmyslitelnou sti¢ast'ou tréningovej jednotky by
malo byt rozcviCenie, zahriatie a stre€ing. Vhodné je aktivovat’ hlboky stabilizacny
systém (HSS), ktory vhodne ovplyvni dychacie a stabilizacné funkcie pri tréningu.

Pred zahiajenim celkového tréningového procesu je vhodné pacienta vySetrit’
zatazovymi testami. Z ich vysledkov mézeme nasledne posudit’ funkciu l'avej srdecnej
komory a koronarnu rezervu, posudit potencidlnu elektricki nestabilitu myokardu,
rozpoznat’ rizikovych pacientov a v neposlednom rade urcit’ stupent pohybového rezimu
s odporuCenim bezpecnej intenzity zataze pre rehabiliticiu. Ddlezit¢ je takisto
fyzioterapeutické vySetrenie kineziologickym rozborom a z naslednych zisteni zaistit’
cviky na vyrovnanie pripadnych svalovych dysbalancii, na zlepSenie koordindcie
a aktivacie HSS. Vhodna je odbornd instruktdz k spdsobu prevadzania posiliiovacich
cvikov, €1 polohe na ergometri, bicykli, veslarskom trenazéri a podobne. Pacientovi

odporucime zvysit’ dennu habitualnu pohybovu aktivitu.
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Vytrvalostny tréning

l.
2.
3.

Zahriatie, rozcvicenie, strecing.
Zahriatie na ergometri po dobu 10 minut 40% VO;max.
Vytrvalostny intervalovy tréning 30 minut - striedanie intervalov - 5 minut na

intenzite 50% VO,max, 1 minutu na intenzite 70-80% VO,max.

4. Volné Sliapanie na intenzite 40% VO,max po dobu 10 minut.
5. Stre€ing, relaxacné cvicenia.
Odporovy tréning
1. Zahriatie, rozcvicenie, streCing.
2. Kruhovy tréning - 8-10 cvi¢eni na pokrytie hlavnych svalovych skupin -
hrudnik, ramend, horné koncatiny, chrbat, brucho, a DKK - 30-60min.
3. Zéverecné uvolnenie - ergometer na 10 mintt.
4. Strecing, relaxacné cvicenie.
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5 Diskusia

Vplyv zataZe na tlak je diskutovany mnoho autormi. Stidie ukazuju prospesnost’ zataze
nielen z hladiska terapie HT a znizovania kl'udovych tlakovych hodndt, ale ze mdze
sluzit’ ako predzvest rizika vzniku HT v buducnosti. Tak ako statickd, tak aj dynamicka
zataz modze sluzit' tomuto ucinku. Pomocou hodnét dosiahnutych pri danom stupni
zataze mozeme oCakavat urcité riziko vzniku HT a s fiou spojené zmeny v organizme -
zmena cievnej Struktury, alebo zmena steny srdca v zmysle hypertrofie l'avej komory
(Kokkinos et al., 2007). Kokkinos d’alej uvadza, Ze hrani¢nd hodnota rizika vzniku
hypertrofie I'avej komory srdca pri zadtazi 5 METs je 150 mm Hg. Z hladiska reakcie
tlaku pri dynamickej zat'azi sa niektori autori rozchadzaju v myslienke, ¢i hodnoty tlaku
pri zatazi su relevantnej$im faktorom predpovede HT ako su kl'udové hodnoty tlaku.
Napriklad The Framingham Heart Study (1999) potvrdzuje, ze zvySeny dTK na
2. stupni zataze podla Bruceho protokolu uzien aj umuzov mé vysoku spojitost
s rizikom vzniku HT, ale na druhej strane tvrdi, ze zédkladny kI'udovy sTK a dTK maji
eSte vySSiu spolahlivost’ v tomto smere. Naopak, Miyai et al (2002) potvrdzuje, ze
vysoky normalny kl'udovy tlak poukazuje na riziko vzniku HT v budtcnosti, ale tvrdi,
ze zvySena reakcia tlaku v zat'azi ma vacsiu spojitost’ s predpovedou HT. Ako dovod
zvySenia reakcie tlaku na zat'az udavaju Sigh et al. (1999) a Miyai et al. (2002) zvySena
cievnu periférnu rezistenciu v skorych stadidch HT a poskodenu kapacitu pre zatazovu
vazodilataciu. V tomto suvise udavaju Jae et al. (2006) aj aterosklerosticky proces.
Reakcia tlaku na zataz je rozdielna u jednotlivych pohlavi, vekovych kategorii, ¢i
prisluSnosti k jednotlivym etnickym skupindm (Ekelund et al., 1990, Miayi et al., 2002).
Okrem dynamickej zat'aze moze naznacit’ riziko vzniku buducej HT aj zataZ staticka.
Niekol'ko ¢eskych autorov sa zaoberalo stanovenim hranice hypertneznej reakcie pri
statickom handgripovom teste. V hodnotach hrani¢nej HT sa aj vtomto pripade
odliguji. Napriklad Zakova aLede (1991) uvadzajii hodnotu na 50% MVC TK
170/110 mm Hg ako hrani¢nt a Placheta (1995) dokonca az 185/125 mm Hg. Niektori
znich dalej ani neSpecifikuju pre aku vekova kategoériu a pohlavie sa tieto normy
vztahuju.

Zataz, ako jeden zdruhov nefarmakologickej terapie, md vplyv na zniZovanie
kl'udového tlaku. Samozrejme, zdtaz ma vplyvom na metabolické funkcie, ¢i ostatné
formy adaptacie obehového systému, obrovsky vyznam v znizovani rizika vyskytu

KVO. Autori jednozna¢ne odporucaji cvicenie vo forme vytrvalostného tréningu.
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Diskutabilnou zostava forma statickej zataze ajej UCinnosti na zniZzovanie tlaku.
Z hladiska vytrvalostnej zat'aze nie su autori uplne zjednoteni v dobe trvania tréningu,
jeho frekvencie, intenzity, ¢i vel'kosti znizovanych kl'udovych hodnét tlaku. Napriklad
Whelton et al. (2002) prezentuje hodnoty, o ktoré¢ sa znizil kl'udovy tlak vplyvom
zétaze na 4,39/2,87 mm Hg, pricom Hagberg, Park, a Brown (2000) udavaji znizenie
tlaku az o 11/8 mm Hg. Z hl'adiska doby trvania tréningov sa autori zhoduju, zZe je
potrebnych  aspon 10  tyzdilov  tréningu  k dosiahnutiu ~ pozadovaného
antihypertenzivneho efektu cvienia na tlak. Dalie cvidenie ma este tendenciu sTK
znizovat’, ale dTK sa prili§ uz nemeni (Cléroux, Feldman, & Petrella 1999; Hagberg,
Park, & Brown, 2000). Whelton et al. (2002) uvadzaji, ze u dlhodobych stadii
dochadzalo k menSiemu poklesu kl'udového tlaku oproti kratkodobym §tididm, takisto
ako aj u stadii s va¢sim poctom jedincov k Studiam s mensim poctom jedincov. Mensi
pokles tlaku u dlhodobych stadii a $tadii s va¢sim poctom jedincov moze byt z dévodu
mensieho dohl'adu pri cviceni a menSej adherencii k dlhodobému cviceniu, v porovnani
s kratkodobymi §tidiami a skupinami cvi¢iacimi pod doslednou kontrolou. Z pohl'adu
frekvencie tréningov sa vicSina autorov zhoduje na pocte najmenej trikrat za tyzden
a odporucana davka je 3-5-krat za tyzden (Cléroux, Feldman, & Petrella, 1999; Ribeiro
et al., 2005; Wallace, 2003). Autori odporucaju tréning v trvani minimalne 20 minut az
60 minat. Z pohl'adu intenzity zat'aze sa autori priklanaji k miernej aZ strednej zat'azi
o intenzite 40-70% VO,max, ktord ma rovnaky, alebo az vac¢si, ucinok na znizovanie
tlaku, ako zataz vysSej intenzity. Dokonca niektori autori tvrdia, Ze zataz o vysSej
intenzite - nad 70-75% VO,max - mozZe dokonca exacerbovat HT (Hagberg, Park,
& Brown, 2000; Hagberg et al., 1989; Tipton et al., 1983). Na lepSiu adaptaciu TK je
vhodné striedanie strednych intenzit s vy$Simi vo forme intervalového tréningu. Vtedy
dochddza, na rozdiel od kontinudlneho tréningu, k pravidelnému zvySovaniu
a znizovaniu tlaku pocas zat'aze a tym nasledne k lepSej adaptacii. Vplyv znizovania
hmotnosti alebo telesného tuku nemd pridavny efekt na zniZovanie tlaku cvi¢enim
(Wallace, 2003; Hagberg, Park, & Brown, 2000). Na druhej strane, Ribeiro et al. (2005)
a Bacon et al. (2004) povazuju zniZzovanie vahy, ako aj jej kombinaciu s cvi¢enim, za
efektivnu pri znizovani tlaku u obéznych a u l'udi s nadvahou. Najvyssi pokles, podla
Bacon et al. (2004), priniesla u hypertonikov snadvdhou kombinacia cvicenia
a zniZzovania vahy. Zat'azou vyvolané zniZenie kl'udovych hodndt tlaku sa viac prejavi
uzien ako muzov (Hagberg, Park, & Brown, 2000). Tento fakt popiera Cléroux,

Feldman a Petrella (1999), ktori tvrdia , Ze u oboch skupin je efekt cviCenia na hodnoty
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tlaku rovnaky. VyraznejSie znizenie tlaku sa objavuje u jedincov stredného veku od 41-
60 rokov v porovnani so star§imi a mladS$imi vekovymi skupinami. Tento rozdiel vSak
modze byt pripisovany faktu, Ze véc¢Sina Stadii sa zaoberd prave strednou vekovou
kategoriou. Rozdielnost’ efektu cvicenia na znizovanie tlaku je pravdepodobne dané
prislugnostou k etnickej skupine &i genetikou. Cernosi a aziati maji vaésiu tendenciu
znizovat’ tlak ako maju bieli (Hagberg, Park, & Brown, 2000; Whelton et al., 2002).
Cléroux, Feldman a Petrella (1999) naopak tvrdia, Ze tlak sa zniZuje u tychto troch
etnickych skupin rovnako. Na tito tému vSak nebolo urobenych vela $tudii, a preto
vzt'ah etnicity a znizovania tlaku cvicenim je otazny asu potrebné dalSie Studie.
Hagberg, Park a Brown (2000), a Wallace (2003) poukazuju na vztah genetiky
a velkosti reakcie na zat'az, pripadne nereagovanie tlaku u niektorych hypertonikov, ako
na individualnu vrodenu predispoziciu.

Stadie zamerané na znizovanie tlaku cvienim ukazuju aj na d’alie pozitivne efekty
cvicenia smerom k ostatnym rizikovym faktorom KVO, ¢i efektu spojeného s HT -
efektu na cievy a hypertrofiu l'avej srdecnej komory. Cvi€enie znizuje hribku steny
lavej komory ako aj arteridlnu tuhost’, na ktorej je efekt cvicenia mensi s narastajicim
vekom z dévodu pritomnosti vi¢sieho mnozstva kolagénu a kalcia v cievach. Dalej sa
zlepSuje endotelialna funkcia. Cvi¢enie priaznivo ovplyviiuje aj inzulinovu rezistenciu,
lipidovy profil, ¢i hypertrofiu 'avej komory.

Z hladiska odporového tréningu, mnohi autori diskutuju o jeho vhodnosti, respektive
nevhodnosti v terapii hypertenzie a znizovania tlaku. Kelley a Kelley (2000), a Braith
a Stewart (2006) sa priklanaja k pozitivnemu efektu OT na tlak. Tvrdia, Ze uz len malé
zniZenie tlaku v priemere o 3 mm Hg sa prejavi v redukcii rizika srdcovej morbidity,
CMP a mortality. Wallace (2003) na druht stranu tvrdi, Ze znizenie tlaku OT je dané
jeho kombinéciou s vytrvalostnym tréningom, a ze OT ako samostatna forma tréningu
nie je efektivna v terapii HT. Nevylucuje vSak jeho vhodnost’ pre potrebu zvladania
dennych ¢innosti. Z hl'adiska typu OT je vhodny kruhovy tréning. Zataz by sa mala
dozovat' podla reakcie hlavne dTK. Optimalna zataz pri cviCeni je dana hornou
hranicou dTK na 120 mm Hg alebo jeho zvysenie o020 mm Hg oproti kl'udovym
hodnotam. Pri prekro€eni tychto hranic by sa mal OT modifikovat’ v zmysle zvySenia
poctu opakovani, zniZzenia odporu, respektive zniZzenia poc¢tu cvikov na HKK a zvySenia
na DKK. Pokial' zostava dTK po modifikdcii nad pozadovanou hranicou, je OT
kontraindikovany. Velkost odporu by mala predstavovat’ priblizne 30-40% pre cviky na
HKK a50% z1 RM na DKK. Okrem kruhového tréningu pontkli Ray a Carrasco
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(2000) moznost’ tréningu vo forme hangripového cvi€enia o intenzite 30% v trvani
3 minlt s 5S-minutovymi prestavkami medzi opakovaniami. Otdzne je, ¢i je hangripovy
tréning vyhodnejsi oproti kruhovému tréningu, kde cvi¢enim pokryvame hlavne svalové
skupiny - hrudnik, ramend, HKK, chrbat, brucho a DKK. Tym dochadza aj k d’al$im
reakcidm a adaptaciam organizmu - nabor vicSej svalovej hmoty atym vacsi pocet
receptorov pre inzulin, zvySenie nervosvalovej koordinicie atym =zniZenie rizika
muskuloskeletdlnych zraneni a padov, ¢i zniZenie rizika vzniku osteopordzy. Na
znizovanie tlaku by stacil jednoduchy izometricky hangripovy tréning, ale z hl'adiska
ostatnych vyhod kruhového tréningu by som odporucil prave tento typ. Vzdy je vSak
potrebné davkovat' odpor, opakovania arelaxacnu fazu z hl'adiska reakcie tlaku na
zataz. Dalej je potrebné prisposobit’ dany tréning individualnym schopnostiam jedinca,
aby nedoslo k nefyziologickému zataZovaniu pohybového aparatu atak sekundarne
nedochadzalo k zraneniam.

Mechanizmus ucinku cvicenia na znizovanie kl'udového tlaku je podla autorov dany
akutnymi, dlhodobymi a sekundarnymi u¢inkami. K akitnym u¢inkom radia mozny
pokles SYM vd’aka kardiopulmonarnym receptorom a vyplavenie viacSieho mnoZstva
vazodilataénych latok, hlavne NO (Hamer, 2006). Dalsim potencidlnym mechanizmom
je zmiernenie oxidativneho stresu a zlepSenie dostupnosti NO, o mdze suvisiet
s inzulinovou senzitivitou, a td zase s endotelidlnou funkciou. ZlepSenim endotelidlne;j
funkcie dochadza k vyssej dostupnosti NO a k znizovaniu koncentracie plazmatického
endotelinu-1. Dlhodobé mechanizmy znizovania tlaku predstavuji znizovanie periférnej
cievnej rezistencie pomocou neurohumoralnych mechanizmov a Strukturalnych zmien -
zvySenie priemeru privodnych ciev a zvySenie arteridlnej poddajnosti. U star§ich oso6b
vSak nemusi dochddzat’ k zvySeniu arteridlnej poddajnosti z dovodu vyssieho obsahu
kalcia akolagénu v stenach ciev. Niektori autori upozoriiuji aj na sekundarne
mechanizmy U¢inku cviCenia na tlak formou nekauzdlneho vztahu hypotenzie
a cvi¢enia (Abramson & Vaccarino, 2002; Adamopoulos et al., 2001; Hamer, 2006;
You et al., 2004). Medzi tieto mechanizmy radia napriklad zniZovanie zapalovych
cytokinov, zlepSenii senzitivitu inzulinovych receptorov, znizovanie vahy, Cci
psychologicky vplyv cvicenia.

Nézory niektorych autorov sa liSia, o sa tyka hl'adiska doby trvania tréningu, hodnoty
znizovania tlaku a podobne. Mdze to byt dané pouzitim inej formy Statistickej metddy

na dany vyskum. Dalej, mnohé¢ Studie si vykonavané len na normotenzivnych jedincoch
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a uvadzané su ich reakcie tlaku. V buducnosti je bezpochyby potrebné vykonavat este
viac §tadii s hypertenzivnymi jedincami.

Z osobn¢ho hladiska by som odporucil hlavne formu intervalového vytrvalostného
tréningu kombinovaného s odporovym tréningom s reSpektovanim vyssie popisanych

odporucani.
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6 Zaver

Hypertenzia, ako jeden zvysoko rizikovych faktorov KVO, ma vysoku
prevalenciu s rasticim trendom v populdcii. NelieCena zvySuje mortalitu a morbiditu
a znizuje kvalitu Zivota. Mdze viest az k orgdnovym poskodeniam, ako napriklad
cerebrovaskuldrnym chorobam, kardidlnemu a rendlnemu zlyhaniu, ¢i ischemicke;j
chorobe srdca. Vplyv fyzickej zataze na vysoky tlak mé priaznivy vplyv. Hlavne
vytrvalostnd zataz posobi priaznivo ako forma nefarmakologickej terapie. Vhodnou
formou aerobnej zat'aze je intervalovy tréning o miernej az strednej intenzite. Staticka
zétaz je vhodnd ako doplnkova volba tréningu v podobe kruhového tréningu, ktora
takisto mdze posobit’ mierne na zniZenie tlaku pri sprdvnom d6zovani. Nepochybne mé
aj dalSie vyhody ako je prevencia zraneni ¢i osteopordzy. Fyzickd zataz posobi
priaznivo na endotelidlnu funkciu v podobe vyssej dostupnosti NO ako vazodilatatoru
a zniZenia hladiny plazmatického endotelinu-1 ako silného vazokonstriktora. Napomaha
pri redukcii véhy, Gprave lipidového profilu, spomal’uje proces aterosklerézy a znizuje
hladinu zapalovych cytkinov. Pohybova aktivita méa pozitivny vplyv na psychicka
stranku jedinca. Dalej moze pomdct pri skoncovani s fajéenim a moze dokonca priniest’
socidlny efekt a ako aj zdvihnut sebavedomie Cloveka. Existuje vela pozitiv, ktoré
vhodna fyzické aktivita méze pontuknut’. Nejednou z nich je antihypertenzivny ucinok.
Preto je vhodné vyuzit’ tito I'ahko dostupnu, lacni metodu liecby a uprednostnit’ ju pred

finan¢ne naro¢nejsou a viac zatazujucou formou terapie.
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7 Suhrn

Systémova arteridlna hypertenzia je onemocnenie velkého krvného obehu
charakterizované zvySenim krvného tlaku systolického a/alebo diastolick¢ého nad
140/90 mm Hg. Hodnoty krvného tlaku delime do viacerych stupiiov - optimalny,
normalny, zvySeny normalny a hypertenzia. Niektori autori nazyvaji vysoky normalny
tlak ako prehypertenzia. Samotnt hypertenziu delime na HT prvého, druhého a treticho
stupiia. Hypertenzia u deti je klasifikovana ako 95. percentil hodnoty tlaku definovany
pre pohlavie, vek avysku. Hypertenzia predstavuje vysoky rizikovy faktor vzniku
KVO, atym zvySuje morbiditu a mortalitu populacie. Jej prevelancia predstavuje
priblizne jednu tretinu v populdcii. Preto je jej liecba tak podstatnd v redukeii
a prevencii cerebrovaskuldrnych onemocneni, ischemickej choroby srdca, ¢i
kardidlneho arenalneho =zlyhania. Liecba HT pozostiva =z farmakologickej
a nefarmakologickej zlozky. K liecbe HT sa pouzivaji antihypertenziva typu diuretik,
ACE-I, CCB, betablokatorov, a AT-1 inhibitorov. Nefarmakologicka terapia pozostava
hlavne z upravy zivotného §tylu - redukcie prijmu kuchynskej soli, obmedzenia uzivania
alkoholu a tabaku, redukcie hmotnosti hlavne uludi snadvahou au obéznych.
V neposlednom rade patri k nefarmakologicke;j terapii fyzicka aktivita.

Fyzickd zataz moéze sluzit' ako diagnosticky prostriedok v predpovedi vyskytu HT
v budtcnosti, ale hlavne ako terapeuticky pristup. ZvySend reakcia tlaku v zat'azi,
dynamickej aj statickej, mdéze naznacovat' riziko vzniku HT v budtcnosti, ¢o je
pravdepodobne dané zvySenou cievnou periférnou rezistenciou a porusenou kapacitou
pre zatazovi vazodilataciu. Tak ako modZze predpovedat vznik HT, takisto moZe
predpovedat’ nebezpedenstvo hypertrofie lavej komory srdca. Dalsim pozitivom
a vyuzitim fyzickej aktivity vo vztahu k HT je jej terapeuticky uc¢inok. Dynamicka
vytrvalostnd zataz miernej az strednej intenzity (40-70% VO,max) poukazuje na
rovnaky alebo az vys§i ucinok v znizovani kl'udového tlaku v porovnani so zat'azou
vysSej intenzity. Odporucana frekvencia tréningu je 3-5-krat tyzdenne, po dobu 40-60
minit. Tréningovy proces by mal trvat minimdlne 10 tyzdiov k dosiahnutiu
optimalnych vysledkov. Velkost redukcie a reakcia tlaku na zataz je dand geneticky,
ale aj pohlavim - Zeny maji vécsiu tendenciu znizovat’ tlak. Dynamicka zataz ma aj
priaznivy vplyv na upravu hypertrofie 'avej komory ako aj na iné faktory KVO.
Staticka zataz formou odporového kruhového tréningu moéze slizit ako sekundarna

forma tréningu popri vytrvalostnej zat'azi. Naro¢nost’ cvikov volime individualne podl'a
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schopnosti jedinca. Odpor pri posiliiovacich cvikov by mal byt priblizne 40% z 1 RM.
Celkovo odpor prispdsobujeme reakcii dTK. Pri cvi¢eni by nemala hodnota dTK
presahovat’ 120 mm Hg alebo sa zvysit' nad 20 mm Hg oproti kl'udovému tlaku. DalSie
vyhody odporového tréningu su zlepSenie nervo-svalovej koordinacie, prevencia
muskuloskeletalnych poraneni, prevencia osteopordzy a padov. Mechanizmus uc¢inku
redukcie tlaku cvi¢enim pripisujeme akutnym, dlhodobym a sekundarnym ucinkom.
Dochadza k vic¢sej dostupnosti NO, k Gprave endotelidlnej funkcie, k zniZeniu hladiny
plazmatického endotelinu-1, k zvySenej baroreflexnej kontrole sympatickej nervovej
aktivity, ¢i znizeniu hladiny zapalovych markerov. Dalej dochadza k tiprave inzulinovej
rezistencie, lipidového profilu, znizeniu véhy a priaznivému psychologickému uc¢inku
cvic¢enia. Fyzicka aktivita je vhodnym prostriedkom pre redukciu tlaku, a tym zniZenia

morbidity a mortality populacie, o vedie k prediZeniu a skvalitneniu Zivota jedinca.
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8 Summary

Arterial hypertension is a disease characterized by an increase of systolic and/or
diastolic blood pressure equal to or greater than 140/90 mm Hg. Blood pressure values
are devided into several levels—optimal, normal, normal elevated, and hypertension.
Some authors name normal elevated pressure as prehypertension. Hypertension is
devided into three grades: first grade, second grade, and third grade hypertension.
Hypertension presents a high risk factor for cardiovascular disease (CVD) and thus
increases population morbidity and mortality. Its prevalation represents approximately
one third of population. Thus, its treatement is important in the prevention of
cerebrovascular diseases, ischemic heart disease, cardial and renal failure. Treatment
can be either pharmacological or nonpharmacological or both used in tandem. Diuretics,
ACE-1, CCBs, betablockers, and AT-1 antagonists are most widely used medical
treatments of hypertension. Nonpharmacological treatment consists of lifestyle
improvements such as: salt intake reduction, moderation of alcohol consumption,
weight reduction, smoking cessation, and physical activity.

Physical activity may serve as a diagnostic tool for a future hypertension forecast, as
well as a part of nonpharmacological therapy. Exaggerated blood pressure during the
static as well as dynamic exercise may indicate a risk of future hypertension. This is
probably caused by increased perifery vascular resistance and by an impaired capacity
for exercise induced vasodilatation. Exaggerated blood pressure during exercise may
indicate the risk for left ventricle hypertrofy onset or progression.

Another important application of exercise in relation to hypertension is its therapeutic
effect. Dynamic aerobic activity of mild and moderate intensity (40-70% VO,max) has
probably the same, or even better effect on decreasing the resting blood pressure values
in comparison to high intensity exercise. The recommended frequency of exercise is 3-5
times per week, in duration of 40-60 minutes. The entire training process should last 10
weeks at least in order to reach optimal results. The reduction in resting blood pressure
and the reaction of blood pressure to exercise is genetically depended. Moreover,
women tend to show a decrease in blood pressure more than men. Dynamic exercise has
a favourable effect on left ventricle hypertrofy adjustment as well as on other CVD risk
factors. Resistance training in a form of circuit protocol may be useful as a secondary
form of a practice. The exercises are chosen according to the individual’s abilities and

experience. The resistance or weight lifted should be moderate, approximately 40% of
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1 RM (repetition maximum); this weight should be adapted to diastolic blood pressure
reaction. During the exercise, the diastolic blood pressure should not exceed
120 mm Hg and/or should not increase over 20 mm Hg of resting diastolic blood
pressure. Another advantage of the resistance training is an improvement in
neuromuscular coordination, and musculosceletal injury, osteoporosis, and fall
prevention. Mechanism of blood pressure reduction effect during exercise is related to
acute, chronic, and secondary effects. Some of these mechanisms are: higher NO
availibility, endotelial function improvement, decrease in the level of plasmatic
endotelin-1, increase in baroreflex control of sympatetic nerve activity after endurance
exercise, and decreased level of plasma inflammatory markers. Other effects
contributing to influencing blood pressure are the improvement of insulin sensitivity
and lipid profile, weight reduction, and positive psychological effect of exercise.
Physical activity is a useful tool in blood pressure reduction; therefore, it reduces

population morbidity and mortality, and so prolongs and increases quality of life.
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Zoznam priloh

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

Priloha ¢.

: Kardiovaskularne rizikové faktory (tabulka) (Klener, 2004, 240)
: Algoritmus lieCby hypertenzie (obrazok), (Chobanian et al., 2003, 2564)
: Hodnoty 95. percentilu pre systolicky a diastolicky tlak na 2. stupni zat'aze

pre rézne vekové skupiny (tabul’ka), (Singh et al., 1999, 1833)

: Hodnoty TK pre chlapcov podl'a percentilu veku a vysky (Luma & Spiotta,

2006, Appendix 1).

: Hodnoty TK pre diev¢ata podl'a percentilu veku a vysky (Luma & Spiotta,

2006, Appendix 2).

: Normy krvného tlaku (mm Hg) pri stupfiovanom dynamickom zat'azeni

(Klinika télovychovného Iékatstvi, 2008).

: Borgova RPE (rating of perceived exertion) Skala (Fletcher et al., 2001,

1701)

: Bruceho protokol (Fletcher et al., 2001, 1699).
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Prilohy

Priloha ¢. 1: Kardiovaskularne rizikové faktory (tabul’ka) (Klener, 2004, 240)

Kardiovaskularne rizikové faktory

Pouzivané pre stratifikaciu rizika

e hodnoty TK (stupen hypertenzie)

e muzi nad 55 rokov veku

e zeny nad 65 rokov veku

e fajCenie

e diabetes mellitus

e rodinna anamnéza predcasnych umrti
hodnoty celkového cholesterolu

DalSie faktory ovplyviiujiice nepriaznivo prognézu
e znizenie HDL- cholesterolu

e zvySenie LDL- cholesterolu

¢ mikroalbuminute u diabetikov
e zhorSena glukozova tolerancia
e obezita

e sedavy spdsob Zivota
e zvyseny fibrinogen

e vysoko rizikové etnické skupiny

¢ vysoko rizikové geografické oblasti

¢ vysoko rizikové socio-ekonomické skupiny obyvatel'ov

PoSkodenie cielovych orginov

e hypertrofia LK srde¢na

¢ mikroalbuminute alebo zvysenie kreatinu

e USG alebo RTG znamky ateroskler. platov

e generalizované lokalizované zlzenie retinalnych artérii

PridruZené klinické stavy

Cievne ochorenie mozgu
e ischemické CMP

e mozgové krvacanie

e TIA

Postihnutie srdca

e infarkt myokardu

e angina pectoris

¢ koronarna revaskularizacia
e zlyhanie srdca

Renalne postihnutie
e diabeticka nefropatia
¢ rendlne zlyhanie s plazm. kreatininom>133 pmol/l

Cievne ochorenie
e disekujuca aneuryzma
e symptomaticka ICHDK

Pokrocila hypertenzna rotinopatia
e hemoragie alebo exsudaty
e edém papily
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Priloha €. 2: Algoritmus liecby hypertenzie (obrazok), (Chobanian et al., 2003,
2564)

Obrazok. Algoritmus pre lie¢ba hypertenzie

Uprava zivotného tylu

A

Nie na hodnote cielového TK
(<140/90 mm Hg or <130/80 mm Hg pre I'udi s DM
alebo chronickym onemocnnenim l'advin)

A

Inicialny vyber lickov

v v
Hypertenzia bez Hypertenzia so
zévaznych indikacii zévaznymi indikaciami
v v v
Hypertenzia 1.stupna Hypertenzia 1.stupna Liek(y) pre zavazné indikacie
(sTK 140-159 mm Hg (sTK 2160 mm Hg alebo
alebo dTK 90-99 mm Hg) dTK >100 mm Hg) Ostatné antihypertenziva
(Diuretika, ACE Inhibitor, ARB,
Thiazidové Diuretika pre va¢sinu Kombinacia 2 lie€iv pre vacsinu B-Blokatory, CCB) ako je
_ (zvy&ajne Thiazidové Diuretika potrebné
V tvahe ACE Inhibitory, ARB, a ACE Inhibitor alebo ARB alebo
B-Blokatory, CCB alebo B-Blokator alebo CCB)
kombinacia
A
< Nie cielovy TK >
y
optimalizovat’ davky alebo pridat’ d’alsie lieky pokial’ nebude ciel'ovy
TK

TK = tlak krvi; ACE = angiotenzin-konvertujuci enzym; ARB = blokator angiotenzinového receptoru; a CCB =
blokatory kalciového kanalu
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Priloha ¢. 3: Hodnoty 95. percentilu pre systolicky a diastolicky tlak na 2. stupni
zat’aZe pre rozne vekové skupiny (tabul’ka), (Singh et al., 1999, 1833)

Pohlaviu Specifické, predpovedané hodnoty 95. percentilu pre systolicky a
diastolicky tlak na 2.stupni zataZe pre rézne vekové (Singh et al., 1999,

1833).
Pohlavie, Vek, roky Pocet Zatazovy sTK Zatazovy dTK
Muzi
20-24 27 190.4 933
25-29 70 193.1 97.3
30-34 134 195.9 100.6
35-39 194 198.4 102.9
40-44 191 201.2 104.9
45-49 154 204.3 106.3
50-54 134 207.5 107.1
55-59 91 210.6 107.3
60-64 23 213.7 106.9
65-69 8 218.3 105.6
Zeny
20-24 23 165.4 91.5
25-29 83 169.0 94.7
30-34 181 172.8 97.6
35-39 280 176.9 99.9
40-44 233 181.0 101.7
45-49 184 185.8 103.0
50-54 153 190.3 103.6
55-59 114 194.7 103.6
60-64 26 199.0 103.0
65-69 7 203.9 101.9

Zatazovy sTK indikuje odhadovanu hodnotu 95. percentilu systolického TK
pocas druhého stupna zataze; Zatazovy dTK, odhadovana hodnota 95. percentilu
diastolického TK pocas druhého stupna zat'aze.
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Priloha €. 4: Hodnoty TK pre chlapcov podl’a percentilu veku a vySky (Luma
& Spiotta, 2006, Appendix 1).

Percentil Systolicky tlak (mm Hg) Diastolicky tlak (mm Hg)
Vek, Krvné P S
roky rvného Percentil vysky Percentil vysky
R 5. 10, 25. 50. 75. 90. 95 |5  10. 25 50. 75. 90. 95.
1 50. 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90. 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
958 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99. 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
2 50. 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90. 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95. 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
€x), 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
3 50. 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90. 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95. 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99. 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
4 50. 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90. 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95. 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99. 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
5 50. 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90. 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
958 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99. 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
6 50. 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90. 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95. 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
€x), 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7 50. 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90. 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95. 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99. 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
8 50. 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90. 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95. 111 112 114 116 118 119 120 75 76 7 78 79 79 80
99. 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 50. 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90. 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 7
958 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99. 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
10 50. 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90. 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 7 78
95. 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
€x), 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
11 50. 99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
90. 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95. 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99. 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90
12 50. 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90. 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95. 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99. 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91
13 50. 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90. 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 7 78 79 79
958 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99. 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91
14 50. 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90. 120 121 123 125 126 128 128 75 76 7 78 79 79 80
95. 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
€x), 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92
15 50. 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90. 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95. 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99. 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93
16 50. 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90. 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95. 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99. 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 50. 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90. 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
958 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99. 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97
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Priloha €. 5: Hodnoty TK pre dievéata podla percentilu veku a vy§ky (Luma
& Spiotta, 2006, Appendix 2).

Percentil Systolicky tlak (mm Hg) Diastolicky tlak (mm Hg)
Vek, krvného Percentil vysky Percentil vysky
roky | tlaku 5. 10. 25. 50. 75, 90. 95 |5  10. 25. 50. 75. 90. 9.
1 50. 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90. 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95. 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99. 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 50. 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90. 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95. 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99. 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 50. 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90. 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95. 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99. 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76
4 50. 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90. 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95. 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99. 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79
5 50. 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90. 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95. 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99. 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
6 50. 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90. 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95. 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99. 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83
7 50. 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90. 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95. 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 7
99. 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
8 50. 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90. 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95. 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99. 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
9 50. 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90. 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95. 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99. 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
10 50. 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90. 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95. 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99. 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
11 50. 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90. 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95. 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99. 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 50. 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90. 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95. 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99. 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
13 50. 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90. 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95. 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99. 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91
14 50. 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90. 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95. 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99. 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92
15 50. 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90. 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95. 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99. 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93
16 50. 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90. 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95. 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99. 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
17 50. 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90. 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95. 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99. 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

-81 -



Bakalarska praca

Systémova arteridlna hypertenzia a zat'az

Priloha €. 6: Normy krvného tlaku (mm Hg) pri stupfiovanom dynamickom

zat’aZeni (Klinika télovychovného lékarstvi, 2008).

Normy krvného tlaku (mm Hg) pri stupiiovanom dynamickom zat’aZeni. Uvedené sii priemerné
hodnoty tlaku a SD (Klinika télovychovného lékarstvi, 2008).

Systolicky tlak muzi
Vek Klud 1 W/kg 1,5 W/kg 2 W/kg Max
12 111,4+10,0  122,7+11,8  1295+11,6  1347+123  1379+173
15 116,9 + 9,6 131,0£12,9  139,0+14,1  1456+150  151,0+21,2
18 1235+ 11,3 139,5+ 13,3 148,7 £ 14,6 157,0 £ 15,3 167,3 £20,0
25 125,0 £9,3 142,7+163  154,3+19,1 163,1£203  167,1+24,5
35 130,2 £ 12,0 170,1 £ 24,6
45 129,4 + 14,2 175,4 + 28,0
55 1378+ 17,6 190,3 + 26,8
Diastolicky tlak muzi
Vek kPud 1 W/kg 1,5 W/kg 2 W/kg Max
12 72,4+9,6 72,3+9,7 70,1 £ 10,6 67,6 11,9 56,0+ 17,3
15 74,0 £ 8,2 72,9+9,2 70,9+ 11,2 67,0+ 14,3 49,0 +24,2
18 76,6 £8,1 74,3+9.,4 70,1 £11,5 64,1 +154 40,1 +£24,1
25 78,3+£9,0 78,1 £11,8 75,7+ 13,4 70,0 £ 18,1 52,2 + 26,1
35 84,2+9.9 61,7+225
45 85,7+ 10,6 70,9 +£22.2
55 89,3+104 83,6 12,2
Systolicky tlak Zeny
Vek kPud 1 W/kg 1,5 W/kg 2 W/kg Max
12 112,3+10,4 126,2 + 13,1 133,0+ 12,7 1379+ 12,3 139,3+ 16,2
15 1144+ 84 130,4 £ 13,5 137,9 £ 13,9 144,6 + 14,3 146,2 £ 19,2
18 117,3+9,3 134,5+ 13,0 144,6 £ 14,6 151,6 £ 14,8 156,2+ 17,5
25 118,7+ 8,7 133,8 £ 12,5 145,6 £ 15,6 156,3+ 17,4 161,9£21,7
35 122,4 + 10,2 159,7 £20,9
45 1273+ 15,4 176,8 £ 23,4
55 130,3 £ 15,3 181,5+£27,5
Diastolicky tlak Zeny
Vek kl'ud 1 W/kg 1,5 W/kg 2 W/kg Max
12 72,249,1 72,1+9,9 69,3 + 10,1 64,6 + 12,6 56,5+ 16,4
15 72,7+7,4 72,1 +£9,2 68,4+ 11,6 62,8+ 15,5 54,3 +£20,5
18 74,1 £ 8,3 71,6 +£10,1 65,7+12,9 57,5+ 16,6 43,0+253
25 74,4+79 74,7 +9,1 72,5+ 13,0 68,4+ 15,8 57,8+22.8
35 79,9+9,4 65,4+17,7
45 82,6 + 10,5 74,0 £ 16,4
55 86,1 £ 10,4 84,4+ 154
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Priloha €. 7: Borgova RPE (rating of perceived exertion) Skala (Fletcher et al.,

2001, 1701)

Borgova RPE (rating of perceived exertion) skala
20-stupnova Skéla
6
7 Celkom nepatrna zat'az
8
9 Vel'mi l'ahka zataz
10
11 I'ahka zataz
12
13 Stredne vel'ka zat'az
14
15 Velka zataz
16
17 Vel'mi vel'ka zataz
18
19 Extrémne vel'ka zat'az
20
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Priloha €. 8: Bruceho protokol (Fletcher et al., 2001, 1699).

Bruceho protokol Bruceho protokol

modifikovany

3 min intervaly 3 min intervaly
Stupent Km/h %GR Km/h %GR Stupen
1. 2.74 0 2.74 10 1.
2. 2.74 5 4.02 12 2.
3 2.74 10 5.47 14 3
4. 4.02 12 6.76 16 4.
5. 5.47 14 8.05 18 5.
6. 6.76 16 8.85 20 6.
7. 8.05 18 9.65 22 7.
8. 8.85 20
9. 9.65 22

Km/h = kilometer za hodinu, %GR = sklon bezeckého pasa
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