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1 UVOD

V dospélé populaci 1 u déti a dospivajicich je neptiznivy vliv nadvahy a obezity na
zvySeni systémového krevniho tlaku (déle jen TK) a vznik primarni hypertenze prokdzan. Déti
s nadvdhou maji nékolikanasobné¢ vétsi riziko zvyseného TK a zvySeny TK v détstvi je
vyznamné spojen se zvySenym TK v dospélosti. Pritom se zdda, ze riziko hypertenze u déti
narGsta plynule s nartistem body mass indexu (dale jen BMI) a neni striktné vazéna néjakou
prahovou hodnotu BMI (McGavock et al., 2007; Graf et al., 2005; Mamun et al., 2005; Sorof,
Daniels, 2002; He et al., 2000; Falkner et al., 2006).

Nadvéha a obezita jsou nejcastéji definovany pomoci BMI, ktery se vypocitd podle
vzorce: BMI= hmotnost (kg) / vyska ¥} . Nadvaha u déti a dospivajicich zahrnuje osoby s BMI
nad 85. percentilem a obezita s BMI nad 95. percentilem vztazeno k véku a pohlavi. Hypertenzi

u déti definuji prislusné tabulky v zavislosti na véku, télesné vysce a pohlavi.

Problém rostouciho vyskytu nadvahy a obezity zejména v primyslové rozvinuté ¢asti
svéta se v poslednich letech stale vice tyka i détské populace a dospivajicich - vyskyt nadvahy
a obezity se za posledni 2 dekady zvysil 3 x (Mamun et al., 2005) a pravdépodobné tento trend

uzce souvisi s computerizaci naSeho zivota spojenou s poklesem pohybové aktivity.

JiZ mezi 60. az 90. lety minulého stoleti vzrostla prevalence nadvahy u déti v USA z 5 %
na 11 % a dnes trpi nadvahou ¢i obezitou v Severni Americe vice nez 30 % déti. V Evropé je
¢islo o néco nizsi, v Némecku napiiklad kolem 20 % (McGavock et al., 2007; Graf et al., 2005;
Torrance et al., 2007; Sorof, Daniels, 2002).

Zvyseny TK a hypertenze predstavuji zavazné zdravotni riziko, které¢ nartista s délkou
pusobeni na organismus, takze tim zavaznéjsi je jejich vyskyt jiz od détského véku. Vedou
k hypertrofii levé komory srdecni, ke ztluSténi stény karotid i dalSich tepen a urychluji
ateroskleroticky proces. Predstavuji vyznamny rizikovy faktor kardiovaskularnich komplikaci

(Meyer et al., 2006; Sugiyama et al., 2007; Falkner et al., 2006).

Zvysena fyzickéd aktivita ve formé pravidelného cviceni je doporucena pro prevenci
alécbu zvyseného TK na néjz miize mit pozitivni vliv 1 nezdvisle na zménach hmotnosti,
pravdépodobné zlepSenim inzulinové senzitivity a ptiznivym vlivem na sympatickou autonomni

inervaci a vaskularni endotelidlni dysfunkei.



Fyzicky aktivni déti maji Casto niz8§i TK nez jejich neaktivni vrstevnici a zvySeni fyzické
aktivity u dospivajicich mize byt primarni prevenci hypertenze v dospé€losti. ZvySena fyzicka
aktivita sniZzuje riziko kardiovaskularnich chorob a je také prevenci obezity a inzulinové

rezistence (Meyer et al., 2006; Ewart et al., 1998; Torrance et al., 2007; Sugiyama et al., 2007).
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2 CIL PRACE
Cilem prace je zhodnotit poznatky o mozném pozitivnim vlivu fyzické aktivity na zvySeny

krevni tlak u déti a dospivajicich s nadvdhou a obezitou.
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3 KREVNI TLAK

TK je tlak krve, ktery plisobi na stény cév v krevnim obéhu. Tento tlak ptsobi jak na
stény arterii, pak je nazyvan tlak arterialni, tak na vény, pak je nazyvan tlak venozni. V klinické
praxi se pod pojmem TK rozumi tlak krve v arteriich systémového obchu. Je vysledkem
fyzikalnich vlastnosti cévniho systému, tj. poddajnosti a elasticity cév, a stupném jejich roztazeni
krvi, kterou obsahuji. Tak objem intravaskularni kapaliny a poddajnost cévni stény v tepenném
reCisti jsou fyzikdlnimi faktory tlaku krve. Objem kapaliny je dan pomérem mezi velikosti
ptitoku krve, ktery je urcovan Cerpacim vykonem levé komory, a odtokem krve, jenz je dan
perifernim odporem (rezistenci) arteriol. Periferni rezistence tak rozhoduje o mnozstvi krve,
ktera odteCe do kapilar. Minutovy srde¢ni vydej a periferni rezistence jsou fyziologické faktory
tlaku krve. Tyto faktory jsou funk¢né velmi uzce propojeny a aby mohly plnit svoji tlohu

v zasobeni organi a tkdni krvi, museji byt nepfetrzité regulovany.

Hodnoty TK nejsou stdle stejné, ale méni se v prubchu srdeéniho cyklu. B&hem
vypuzovaci faze systoly, kdy je krev vypuzovana z levé srdecni komory do aorty, stoupa v aorté
tlak k maximalnim hodnotam a zéaroven je objem krve v aorté¢ nejvétsi. Tento tlak se nazyva
systolicky. Postupné krev odtékd z aorty do perifernich vétvi, tlak krve v aorté klesa a na konci
diastolické faze dosahuje nejnizSich hodnot, diastolického tlaku. Rozdil mezi hodnotami
systolického a diastolického tlaku se nazyva pulzovy tlak nebo tlakovéa amplituda. Jak bylo vySe
popsano, tlak je urcen predevsim velikosti tepového objemu a poddajnosti stény velkych tepen.
Cim tuz§i bude sténa tepen, tim vétsi zvySeni tlaku znamena zvétSeni objemu v tepnach
zpusobené systolou komor (Trojan, 2003, s. 255). Tak zména objemu krve v tepnach pii systole
urcuje pii normalni poddajnosti jejich stény hodnotu vzestupu systolického tlaku. Systolicky tlak
bude pfi stejném tepovém objemu tim vyssi, ¢im nizsi bude poddajnost stény cév. Poddajnost
stény tepen fyziologicky klesa s vékem (to je zplsobeno zvySenim obsahu vaziva, predevSim
kolagenu, ve stén¢ arterii) a spolu s timto poklesem stoupa s vékem systolicky tlak. Fyziologicky

se TK méni s vékem v zdvislosti na pohlavi.

Dale se uziva také hodnota stfedniho tlaku. Jde o primér hodnot systolického
a diastolického tlaku v Case, za celou srde¢ni akci. JelikoZ systola trva kratsi dobu nez diastola,
hodnota sttedniho tlaku se vice blizi hodnoté diastolického tlaku. Hodnota stfedniho tlaku je také

ovlivnéna srde¢ni frekvenci, protoze pii zvyseni frekvence se zkracuje diastola vice nez systola.
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3.1 Fyziologické regulace krevniho tlaku

Jak jiz bylo popsano vySe, TK se d4 definovat jako soucin srde¢niho vydeje a periferni
cévni rezistence. Faktory podilejici se na vytvafeni hodnot TK podléhaji fizenym regulacim,
jejichz ucelem je predevsim zajisténi nékolika dulezitych pozadavkli organismu. Jednak je to
zajisténi dodavek krve podle aktudlnich potieb jednotlivych organti a tkani. Tyto potieby se
neustdle méni podle ménicich se podminek zevniho prostfedi, vnitiniho prostiedi a potfeby na
dodéavku a pritok krve se méni také se zmeénou zatizeni organismu. Musi byt zajisténo alespon
minimalni prokrveni vSech organti. V zévislosti na zatézi nebo na momentalni potfebé musi byt
také spravné prerozdéleno krevni zadsobeni do praveé aktivnich organii, naproti tomu se musi toto
zasobeni omezit v organech, které jsou v tu dobu v klidu. Diivodem tohoto pferozdélovani je
snaha zamezit pfekroceni moznosti vykonu srdce. Regulace prokrveni jednotlivych organd je
uskutecnovana hlavné zménou prasvitu cév. Zmény prasvitu cév jsou rozhodujicim
mechanismem regulace jak pritoku krve, tak periferniho odporu a tedy i TK (Trojan, 2003,
s. 193). Dalsim pozadavkem je zajisténi celkové funkce ob&hového systému, coz znamena

udrzovani srde¢niho vydeje a udrzovani tlakového gradientu v cirkulaci.

Mechanismy regulace krevniho obéhu a TK lze rozdélit na nékolik skupin. Napiiklad
podle mista jejich plsobeni délime regulace na mistni (lokalni) a celkové, které se tykaji celého
ob¢hu. Dale je mozné regulace dé€lit podle ¢asového hlediska na okamzité, kratkodobé (sekundy

az desitky sekund), sttednédobé (minuty az desitky minut) a dlouhodobé (hodiny az dny).

Mistni regulaéni mechanismy zajiStuji regulaci pratoku krve jednotlivymi orgény
a tkdnémi. Diky tomu, Ze si za pomoci téchto mechanisml organy samy reguluji pratok krve,
byva také nazyvéana autoregulaci. Jejim cilem je udrZeni konstantni perfuze tkani i1 pfi

proménlivém tlaku krve a pfizptisobeni perfuze tkan¢ jeji metabolické aktivite.

Myogenni autoregulace zajiStuje staly pratok krve cévami i pii zménach tlaku. Jeji
princip spociva v tom, Ze pii zvySeni TK dochdzi k roztazeni cévni stény malych arterii a arteriol
¢imz dojde zarovei k protazeni membran hladkych svalovych bunék v cévni stén¢, dojde u nich
k mechanickému otevieni vapnikovych kanali a naslednému ptisunu iontd vapniku do bunék.
Toto zpusobi kontrakci hladké svaloviny cév a tim dochazi ke zmenSeni prisvitu cévy. Tato
autoregulace se uplatiiuje predevSim v ledvinach, gastrointestindlnim traktu a v mozku, kde

reguluje pritok krve mozkovym fecistém pii zméndch polohy téla.
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Dal$im mistnim regula¢nim mechanismem je regulace endotelova. Ta je zavisld na
rychlosti toku krve. Pokud je rychlost proudu zvySend, nastane v cévé vazodilatace zplisobena
endotelovou vystelkou cévy, ktera na zdklad¢ vysStho smykového napéti na membrané
endotelovych bunék, za¢ne vylucovat oxid dusnaty (NO), ktery ma vyznamné vazodilatacni
ucinky. Tato regulace se jevi spiSe jako ochranna forma zabezpecujici celistvost endotelové
vystelky. Pfi vazodilataci dojde ke zpomaleni toku krve a zabrani se tak pfechodu laminarniho
proudéni na proudéni turbulentni které mize vést k posSkozeni endotelové vystelky, je porusena
jeji celistvost a krev je tak vystavena smacivému povrchu. Smacivy povrch je rizikovym

faktorem pro vznik trombi.

Metabolicka regulace se také fadi k mistnim regulacnim mechanismim. Kazdy
metabolicky aktivni orgdn ma svoji vlastni regulaci krevniho obéhu, ktera je zavisld na
aktudlnich pottebach dodavek kysliku a odplaveni produkti metabolizmu. Pfisun kysliku je tfeba
regulovat podle miry aktudlnich metabolickych pochodli v jednotlivych organech. ZvySeni
koncentraci metabolickych produktd, jako jsou oxid uhlic¢ity, H+ ionty, ADP, AMP, adenosin
a kyselina mlécna, ptisobi na hladké svalové buiiky cév bud’ ptimo, nebo ptes receptory na jejich
bunécnych sténach. To vede k vazodilataci, kterd tak zpusobi vétsi prokrveni. Tak je zajiSténa
vétsi dodavka kysliku a rychlej§i odplaveni metabolitl. Tento zplisob autoregulace je

nejvyznamnéj$i v mozku a v srdci.

Celkové regulacni mechanismy ftidi celkovy periferni odpor a minutovy srdecni vydej,
aby byl neustale udrzovan tlakovy gradient v cirkulaci ktery je podminkou pro udrzeni toku krve
v cévach (Trojan, 2003, s. 203). Celkové regulacni mechanismy tak zodpovidaji predevsim za

udrzeni stalého arteridlniho tlaku krve a to pfi rizné redistribuci srdecniho vydeje.

Nervové regulacni mechanismy patii mezi rychlé celkové regulatory obéhu. Jejich tlohou
je udrzeni stalého tlaku krve. Zprostfedkovavaji sviij u¢inek cestou autonomniho nervového
systému, piedevsim pak cestou sympatiku. VSechny cévy kromé kapilar a venul, maji ve své
sténé hladkou svalovinu, ktera obsahuje ¢etna vegetativni nervova vlakna ze sympatiku. Nejvice
nervovych zakonceni maji arterioly, zejména klize, kosterniho svalstva, ledvin a splanchnické
oblasti. Sympaticka vldkna v cévach reguluji, zménami jejich prisvitu, pratok krve tkanémi
a arterialni krevni tlak. Tato nervova zakonceni sympatiku se rovnéz vyskytuji u kapacitnich vén.
Ve vénach je ovSem jejich zastoupeni mnohem mensi nez u arterii. Venokonstrikce zplisobi
pokles jejich kapacity jako krevniho rezervodru a zvySeni Zilntho navratu. Medidtorem
neuromuskuldrniho pienosu je zde noradrenalin, ktery pies o receptory vyvolava kontrakci

hladkych svalovych bun¢k v cévni sténé. Klidova vzruchova frekvence sympatiku vyvolava
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v céve klidovy tonus jeji stény. Pii zvySeni frekvence sympatiku je vyvolana vazokonstrikce, pfi
sniZeni naopak vazodilatace. Srdce je rovnéZ inervovano sympatikem. Zvysuje srde¢ni frekvenci,
silu kontrakce myokardu, vodivost a kontraktilitu myokardu. Mechanismy, kterymi sympatikus
fidi TK, jsou cévni reflexy. Stav cévniho systému je nepfetrzité monitorovan prostiednictvim
cetnych specializovanych receptorti, z kterych se signaly pfedavaji do vazomotorickych center
v prodlouzené miSe. Zde jsou informace zpracovany a eferentnimi drahami z téchto center jdou
pokyny do srdce a do hladké svaloviny cév. Je-li zvySen tonus sympatiku, je zvySena
1 vazokonstrikce arterii a venokonstrikce kapacitnich vén coz vede ke zvySeni TK, srdecni
frekvence, tepového objemu a srdec¢niho vydeje. Tyto zmény jsou vétSinou doprovazeny
soucasnym snizenim tonu parasympatiku. Naopak pokles drazdéni sympatiku vede
k vazodilataci, poklesu TK a ke zvySeni mnozstvi krve v Zilnim rezervoaru. Roztazeni plicniho
parenchymu je doprovdzeno vazodilataci a poklesem TK zprostfedkovanym cestou n vagus.
Signaly prichdzeji do vazomotorickych center také z jinych ¢ésti centralniho nervového systému.
Napftiklad z limbického kortexu, ty jsou zodpovédné za vzestup TK a zvySenou srdecni

frekvenci, vyvolané emocemi.

Baroreceptorové reflexy patii mezi hlavni cévni reflexy. StéZejni ulohu pii téchto
reflexech hraji baroreceptory, které monitoruji TK a reaguji na zmény napéti cévni stény. Jsou
umistény predev§im v oblouku aorty a sinus caroticus. Jsou stimulovany zvySenim TK
a predavaji informace o zménach napéti cévni stény do vazomotorickych center, kde je vyvolana
reakce vedouci k Gtlumu sympatiku a zaroven k aktivaci parasympatiku coz vede ke sniZeni
srdecniho vydeje, periferni cévni rezistence a snizeni TK. Opaéné je tomu pii nizkém TK, kdy je
sympatikus stimulovan a parasympatikus naopak tlumen. Krevni tlak se opét normalizuje.
Sinové receptory se podileji na dalSich regulacnich reflexech. Jsou uloZeny ve sténach srdec¢nich
sini, reaguji pfedevs§im na napéti stén sini pii jejich systole. Jejich stimulace ma stejny efekt jako
zvySena stimulace baroreceptortl, tudiz potlaceni sympatiku a aktivaci parasympatiku. Avsak na
rozdil od baroreflexu je zde vazodilatacni u¢inek patrny predevs$im v ledvinach. Vétsi zilni
navrat vede k vétSimu roztazeni stén sini a ke stimulaci receptorti. Vysledkem je snizeni tlaku a
srde¢niho vydeje, s tim souvisejici snizeny zilni navrat a zvySené prokrveni ledvin. To vede

k narGstu tvorby moci a snizeni objemu cirkulujici krve.

Chemoreceptory se také castetné podileji na regulaci krevniho obé&hu. Periferni
chemoreceptory jsou umistény piedevsim v oblouku aorty a v karotickém sinu. Reaguji na
zmény parcialniho tlaku kysliku a oxidu uhli¢itého a na zmény pH. Chemoreceptory se ucastni

predevsim na regulacich dychani, ale jejich drazdéni mé vliv 1 na hladkou svalovinu cév. Jsou
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drazdény pii snizeném parcialnim tlaku kysliku a pfedevsim pii soucasném zvyseni parcidlniho
tlaku oxidu uhli¢itého. Tato stimulace vede k vazokonstrikci. Centralni chemoreceptory uloZené
v prodlouzené mise vnimaji predevSim zmény parcidlniho tlaku oxidu uhli¢it¢ho a pH. Pfi
hyperkapnii a acidéze zprostredkuji pres vazomotorické centrum vazokonstrikci. Pii hypokapnii

a alkaloze naopak vazodilataci.

Obc¢hovy systém je ovliviiovan celou fadou hormont s vazoaktivnim plsobenim na
svalovinu cév a ovlivilujicich srde¢ni funkce. N&které maji funkci vazodilatacni, jiné
vazokonstrikéni. Déle se 1i$i z Casového hlediska podle rychlosti ndstupu jejich u¢inku a podle

doby jejich ptisobeni.

Katecholaminy, patii mezi nejvyznamnéjsi vazoaktivni hormony. Na cévy maji
vazokonstrik¢ni i vazodilatacni efekt. Ktery z téchto efektii se v cévach uskuteéni, zalezi na typu
receptoru hladké svaloviny v konkrétnich cévach. RozliSujeme receptory alfa a beta. Alfa
receptory se nachdzeji hlavné v hladké svaloving arterii, ponejvice v ledvinach, kuazi
a splanchnické oblasti. Receptory beta jsou pfedev§im v arteriich a arteriolach pficné
pruhovanych kosternich svalti a v korondrnich arteriich. Aktivace alfa receptori vyvolava
vazokonstrikci, zatimco aktivace beta receptorti vazodilataci. Noradrenalin ptisobi aktiva¢né na
alfa receptory, adrenalin aktivuje jak alfa tak beta receptory. Noradrenalin ma tedy ucinky
vazokonstrik¢ni, adrenalin vazodilatacni (v cévach s pfevahou beta receptort) i vazokonstrikéni
(v cévach s ptevahou alfa receptorl). Kombinovanym tc¢inkem na alfa i beta receptory ptsobi
soucasnou redistribuci srdecniho vydeje (Trojan, 2003, s. 209). Napiiklad v pfi¢né¢ pruhované
kosterni svaloviné se zvySuje prutok krve, ale zaroven v gastrointestinadlnim traktu prokrveni
klesd. Timto zplisoben pfipravuje adrenalin organismus napiiklad na fyzickou zatéz. Ptes
stimulaci beta receptorii ovliviiuje adrenalin také srde¢ni ¢innost, kdy zvySuje minutovy srde¢ni

vyde;.

Dalsim hormonélnim reguldtorem krevniho tlaku je systém renin-angiotensin. Renin
produkovany ledvinami je vyluCovan do krve, kde §tépi angiotenzinogen na angiotensin I.
Angiotenzin I je dale konvertovan za Gcasti angiotensin konvertujiciho enzymu na angiotensin II,
ktery mé silny vazokonstrikéni uc¢inek. Dojde-li k navdzani angiotensinu II na membranu
endotelové bunky, dojde k uvolnéni endotelinu a ten zptisobi vazokonstrikci. Angiotenzin II také
ptisobi na hypotalamus, ktery nasledné prostfednictvim vazoaktivnich center v prodlouzené mise
vyvola vazokonstrikci. Déle angiotenzinogen II stimuluje produkci aldosteronu a adrenalinu
v nadledvinach. Spoustécim mechanismem renin-angiotenzinového systému je pokles TK a nizsi

pratok krve ledvinami, které zacnou ve zvySené mirfe produkovat renin, vysledkem je vyse
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popsany mechanismus vzniku angiotenzinu II a nédslednd vazokonstrikce vedouci k normalizaci
TK. PIn¢ efektivnim se renin-angiotenzinovy systém stava asi po 20 minutach (Trojan, 2003, s.

209). Podle Silbernagla (2006, s. 184) se tak d¢je za 30 az 60 minut od poklesu TK.

Aldosteron z kury nadledvin je, diky svym U¢inkiim na fizeni transportu iontl sodiku
a drasliku a tim i objemu vody v organismu, zapojen do regulaci TK a ob&hového systému. Je
také funkéné spojen se systémem renin-angiotenzin. Aldosteron zvySuje zpétnou resorpci
sodikovych iontl a vody a zvySuje vyluCovani iontd drasliku. Sekreci aldosteronu stimuluje
kromé adrenokortikotropniho hormonu také angiotensin II a podili se tak také na normalizaci
krevniho tlaku. Uginek aldosteronu nastupuje az po nékolika hodinach a plné se uplatiiuje aZ za

né¢kolik dni (Trojan, 2003, s. 211).

Antidiureticky hormon stimuluje v ledvinach zpétné vstifebavani vody a tak zvétSuje
objem cirkulujici krve. Ma také ucinky vazoaktivni. Pomoci stimulace endotelovych receptort
uvolnuje endotelin, ktery ma vazokonstrikéni G€inky. Atridlni natriureticky peptid je vylucovan
v srde¢nich sinich pfi zvySeném napéti v jejich sténach. ZvySuje vylucovani sodiku ledvinami
atak upravuje objem extracelularni tekutiny vyssi diurézou. Snizuje také citlivost hladké
svaloviny cév na vazokonstrikéné pulsobici latky, hlavné renin-angiotenzinového systému

a snizuje tak TK.

3.2 Hypertenze

Hypertenzi je nazyvan stav, kdy jsou zvySené hodnoty klidového arteridlniho TK
v systémovém krevnim ob&hu u dospélych nad hodnoty 140/90 mmHg a u déti a dospivajicich
jsou limitni hodnoty ur¢ovany podle normativnich tabulek v zavislosti na v€ku, pohlavi a télesné
vysce. K hypertenzi dochdzi bud’ na podkladé zvyseni minutového srdecniho vydeje, nebo
zvySeni celkové periferni cévni rezistence nebo obojiho. Pokud je podminéna zvySenym
minutovym vydejem, je nazyvana hyperdynamickou hypertenzi, u které je systolicky TK zvySen
vice nez diastolicky TK. Je-li pfi¢inou hypertenze zvySeni periferni rezistence, jsou systolicky
i diastolicky TK zvySeny proporcionalné nebo je vice zvySen tlak diastolicky z divodu
pomalejsitho vypuzeni tepového objemu proti vétSimu odporu. V tomto piipadé mluvime
o hypertenzi hyperrezistentni. Ke zvétSeni minutového vydeje miize dochazet vzristem srdecni
frekvence pro zvySeny tonus sympatiku nebo vétSim objemem extracelularni tekutiny v cévnim

systému, coz vede k vétSimu zilnimu navratu a podle Frank-Starlingovy rovnovahy ke zvétSeni
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tepového objemu. Hlavni podil na zvySeni periferni rezistence ma opét zvyseny tonus sympatiku

zpisobujici vazokonstrikei perifernich cév.

Rozezndvame dva typy systémové hypertenze. Hypertenzi primarni (esencialni)
a sekundarni. Ve vyskytu v populaci dominuje hypertenze primarni, uvadi se asi 90 %, proti asi

10 % vyskytu hypertenze sekundarni.

Primérni hypertenze se vice vyskytuje u muzského nez u zenského pohlavi. Pfi¢ina
onemocnéni neni zatim zcela zndméa a patofyziologické mechanismy vedouci k jejimu vzniku
také nejsou zcela objasnéné. Primarni hypertenze je vysledkem deregulace mezi objemem
cirkulujici krve a perifernim odporem. Existuje nékolik moznych patofyziologickych dé&ji

vedoucich k poruse regula¢nich mechanismti TK a vzniku primarni hypertenze.

Jednim z hlavnich faktorti podilejicim se na vzniku hypertenze je obezita. Souvislosti
patogeneze mezi obezitou a hypertenzi nejsou stile vyjasnéné. Tukova tkan je hormonalné
aktivni tkani, kterd produkuje celou fadu hormont a peptidd, napiiklad leptin, tumor necrosis
faktor (TNF) alfa nebo interleukiny 1 a 6. Napiiklad angiotenzinogen, jedna z komponent
regulacniho systému renin-angiotensin, je také produkovan v tukové tkéani, predevSim
v aktivnéjsi viscerdlni tukové tkdni. VSechny tyto produkty mohou mit vztah k hypertenzi.
U obezity dochéazi ke zvySené aktivaci sympatiku, ke zvySené aktivaci systému renin-
angiotenzin-aldosteron, objevuje se =zvySend hladina inzulinu, inzulinova rezistence,
dislipidemie. Vysledkem téchto jevli spojenych s obezitou jsou zmény v hemodynamice

obc¢hového systému, které mohou vést k rozvoji hypertenze.

Dutlezitou roli hraje vegetativni nervovy systém. Dlouhodobéd aktivace sympatiku ma
ucinky predevsim na kardiovaskularni systém (zvysSuje srde¢ni frekvenci, kontraktilitu, minutovy
srdec¢ni vydej, ptasobi vazokonstrikén¢), vylucovaci systém (zvySuje zpétné vstiebavani sodiku
v ledvinach coz vede ke zvétSeni objemu cirkulujici tekutiny, a zvySenou vazokonstrikci
produkci stimuluje produkcei reninu a angiotensinu II) a také na funkce metabolické a endokrinni.
Utinky zvy$eného tonu sympatiku pies tyto systémy vedou ke zvyseni TK. Opakované bylo
prokézano, ze dlouhodobé ptisobici stres zvlast¢ v kombinaci s télesnou inaktivitou
a nadmérnym energetickym piijmem vede ke zvySené stimulaci vegetativnich nervovych center
v hypotalamu, pfi¢emz dochéazi k poruse rovnovahy mezi tonusem sympatiku a parasympatiku.

ve prospéch zvyseného tonu sympatiku (Soucek et al., 2001).

Vyznamnym patofyziologickym mechanismem ktery se podili narozvoji primarni

hypertenze je inzulinova rezistence, pifi které dochazi k poklesu utilizace glukézy v buiikach
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prostiednictvim inzulinu. Tento stav zvySuje koncentraci glukézy v krvi, coz stimuluje zvySenou
sekreci inzulinu. Z velké ¢asti dochézi k utilizaci glukdzy v buiitkach kosternich svalii. V ptipadé
vazokonstrikce v kosternich svalech (ptisobenim sympatiku na adrenergnni receptory) se snizuje
pratok krve svalovou tkani a je tim sniZzend i moznost utilizace glukézy v bunkach téchto svalt.
Vzrista glykémie a produkce inzulinu. Hyperinzulinémie vede ke snizeni poctu inzulinovych
receptoru a také vede ke zvySeni tonu sympatiku a tim i TK. Hyperinzulinémie také stimuluje
v jatrech produkci VLDL, zvySuje se hladina LDL v krvi coz pfispiva k endotelilni dysfunkci.
Jednim z produktid endotelovych bunék jsou vazoaktivné pusobici latky, jako vazodilatacné
pusobici NO a konstrikéné plsobici endotelin 1. K zachovani endotelidlnich funkci musi byt
udrzovana rovnovaha mezi obéma témito latkami. Vylucovani endotelinu 1 je stimulovéno
naptiklad angiotensinem II, ale také naptiklad lipoproteiny. Lipoproteiny, zejména modifikovany
LDL, tak stimuluji vylucovani vazokonstrikéné pisobiciho endotelinu 1 a utlumi vylucovani
NO. Endotelialni dysfunkce se tak rovnéz podili na zvySeném TK a hypertenzi. Endotelidlni
dysfunkce a hypertenze jsou ve vzajemném vztahu, kdy endotelidlni dysfunkce miize vést ke
zvySenému TK a na druhé strané zvySeny TK muze vést k endotelidlni dysfunkci. ZvySena
hladina inzulinu také vede ke zvySené retenci vody v ledvindch a plsobi na rust hladkych

svalovych bunék v cévni stén¢.

U sekundéarni arteridlni hypertenze jsou pficiny i patogenetické mechanismy vétSinou
znamy. | na vzniku sekundéarni hypertenze se podili v rtizné mife hyperdynamicka cirkulace
a zvySena periferni rezistence jako disledek riznych patologickych stavil. Nejcastéjsi sekundarni
hypertenzi je rendlni hypertenze. Pfi sten6ze rendlni arterie nebo pfi riznych onemocnéni ledvin
(naptiklad glomerulonefritidy, pyelonefritidy, glomerulosklerdzy) dochazi opét ke zvysené
produkci reninu, ktery stimuluje produkci angiotensinu II jenz se podili jednak na zvySeni
periferni cévni rezistence a jednak uvoliiuje aldosteron, ktery zpétnou resorpci sodiku a vody
zvétSuje objem extracelularni tekutiny. Feochromocytom je nddor nadledvin, ktery produkuje
katecholaminy stimulujici sympatikus. Cushingiv syndrom a Conniv syndrom jsou dalsi
endokrinni onemocnéni u kterych dochazi k vyluCovani hormont, které maji vliv na vznik

hypertenze.

U déti se vyskytuji oba typy hypertenze, primarni 1 sekundarni. Dfive se uvadélo, Ze
vyskyt sekundarni hypertenze u déti vyrazné pievazuje nad primarni hypertenzi. V dnesni dobé
se vSak zd4, Ze diky cCastéjSimu vySetfovani TK u asymptomatickych déti, pfevazuje stejné jako
u dospélych hypertenze primarni (Hrodek, Vavfinec et al., 2002, s. 326). Nejcastéjsi formou

sekundarni hypertenze u déti je rendlni, dale zpisobuji hypertenzi ptiCiny kardiovaskularni
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(naptiklad koarktace aorty) a poruchy endokrinniho systému (feochromocytom, Cushingtv

syndrom). Zejména u adolescentll pfevazuje primarni forma hypertenze ¢asto spojena s obezitou.

3.3 Meéreni krevniho tlaku u déti a dospivajicich

Pti méteni krevniho tlaku je stile nejcastéji pouzivana metoda auskultacni, vyuzivajici
Kortkovovy fenomény pro stanoveni systolického a diastolického TK, pficemz je tieba
dodrzovat nasledujici zasady: spravny vybér Sife manzety, kterd ma odpovidat 40 % obvodu
paze méfeného v polovin¢ vzdalenosti mezi akromiem a olekranonem, manzetu a tonometr
umistit v urovni srdce, standardné TK méfit na pravé horni konceting v klidu a v sedé s opfenymi
zady a chodidly na zemi, pfi pomalém vypousténi manzety (pokles TK maximalné¢ 5 mmHg/s)
(Hrodek, Vavtinec et al., 2002, s. 326). VétsSinou se doporucuje stanovit prumérnou hodnotu ze
2 — 3 méteni s malym odstupem. TK klesa s naslednymi métenimi jak béhem jedné navstévy, tak

pii opakovanych jednotlivych navstévach (Chiolero et al., 2007).

M¢éteni muze byt piilezitostné (v ordinaci nebo domaci samométeni) nebo Castéji pfi
hospitalizaci a vramci predem stanoveného planu vyzkumnych studijnich protokolt.
Nejpiesnéjsi predstavu o tlakovych pomeérech pii podezieni na hypertenzi dava takzvany
»ambulatory blood pressure monitoring” (ABPM), moderni technologie vyuzivajici specialni
pfenosné zatizeni monitorujici TK prubéznym métenim TK kazdych 15 — 30 minut v bdélém
stavu 1 ve spanku. Po dobu méfeni pacient zaznamenava ¢innost, kterou provadi a pocitacovy
program pak vyhodnocuje vysledky v grafické a tabulkové form&. ABPM zachyti cirkadidnni
rytmus TK, reakci TK na nékteré typy zatéze v redlném zivoté a odpada zkresleni takzvaného

fenoménu bilého plaste pii jednotlivych méfenich TK v ordinaci.

VW W O

Dalsi moznosti je méfeni TK pomoci digitdlnich mé&fict. Tyto ovSem méfi primérny TK
a nasledn¢ vypocitavaji hodnoty systolického a diastolického TK. Zplisoby vypoctu se mohou
liSit pfistroj od pfistroje. Jejich vyhodou je snadnd obsluha a kazdy si mize méfit TK sam.
Meéifeni TK automatickymi pfistroji se doporucuje u novorozencii a malych déti u kterych je

obtizné pouzit metodu auskultacni, a u pacientl na jednotkach intenzivni péce.
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3.4 Normy krevniho tlaku u déti a dospivajicich

Hodnoty TK jsou pohyblivé s vékem. U déti s vékem rostou do nastupu puberty nezavisle
na pohlavi. V obdobi puberty roste systolicky a diastolicky TK o néco rychleji u chlapct nez
u divek. Fyziologicky rust TK u déti a dospivajicich je asi 1 az 2 mmHg systolického a 0.5 az 1
mmHg diastolického TK za rok. Do ristu TK je kromé veéku zapojena i télesnd vyska. Se
stoupajici vyskou dochazi k fyziologickému vzristu TK u jedinct, ktefi jsou stejné stafi. Z vyse
uvedené¢ho vyplyva, ze fyziologicky TK je u déti a dospivajicich urCovan vékem, télesnou
vyskou a pohlavim. Také télesnd hmotnost koreluje s hodnotami TK. Pfedev§im v piipadé

abnormalné zvySené hmotnosti dochazi k patologickému ristu TK.

Referencni rozmezi pro hodnoceni klidového TK udévaji percentilové grafy a tabulky
sestavené z mefeni na zdravych détech podle veéku, télesné vysky a pohlavi (Hodek, Vaviinec et
al., 2002, s. 326). Namé&ieny systolicky a diastolicky TK je porovnavan s idaji v tabulkach podle
vékovych a vyskovych percentili. Za normotenzni se povazuji déti, které maji TK pod
90. percentilem. Hodnoty mezi 90. a 95. percentilem jsou oznacovany za prehypertenzi (The
Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure in Children
and Adolescents, 2005). Za horni hranici prehypertenze je povazovan 95. percentil, zatimco
opakované namétené vyssi hodnoty (alespon 3 krat ve tiech riznych dnech) se jiz hodnoti jako
hypertenze (Hodek, Vavfinec et al., s. 326). Tabulky pro chlapce a divky jsou prezentovany

v priloze.

3.5 Krevni tlak v zatézi

Pii z&tézi dynamického charakteru dochazi ke sniZeni periferni cévni rezistence
a k redistribuci krve ve prospéch pracujicich svali. Ve splanchnické oblasti a v ledvinach
dochazi k vazokonstrikci, coz pfispivd k zajisténi dostate¢ného piisunu krve pro mozek
a myokard. Pfi zatézich nizsi a stiedni intenzity stoupd systolicky TK a diastolicky TK zistava
na piiblizné stejné hodnoté nebo mirné kolisa. V zatézi se submaximalni a maximalni intenzitou
dochdzi k vys$simu vzristu systolického TK az na hodnoty ptesahujici 200 mmHg, s poklesem

diastolického TK.
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Pti statické zatézi dochazi k vetsi aktivaci sympatiku, zvySuje se periferni cévni
rezistence, srdecni frekvence, ve vétsi mife se vyplavuji katecholaminy. ZvySuje se jak

systolicky tak diastolicky TK.

V pfipadé strméjSiho vzristu hodnot systolického a diastolického TK béhem zatéze
a piekroceni referen¢nich hodnot TK pro danou intenzitu zatéze hovofime o hypertonické reakci
na zatéz. Akutnim rizikem hypertonické reakce je predevsim iktus. Pro starSi pacienty riziko
stoupa v maximalni zatézi od 220 — 230 mmHg, u dé€ti neni rizikem akutniho nebezpeci ani

dosazeni tlaku 250 mmHg (Kucera et al., 1999, s. 167).
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4 POHYBOVA AKTIVITA

Pohybovou aktivitu nebo také fyzickou aktivitu je mozné definovat jako jakykoliv pohyb
téla zabezpeCeny kontrakcemi kosterniho svalstva a je to takova forma pohybu, kterd by méla
pozitivné ovliviilovat organismus (Kucera et al., 1999, s. 133). Pohybovou aktivitu rozdélujeme
na spontanni a fizenou. Spontdnni aktivita zahrnuje neorganizovanou aktivitu, ktera by ve formé
dynamické aktivity méla vypliovat v predskolnim véku podstatnou ¢ast bdelé doby ditéte,
zatimco v dospélosti vypliuje uz jen zlomek denniho programu, protoze jeji podil s vékem
progresivné klesa. Rizena pohybova aktivita je uskute¢iovana pod dohledem pedagog, trenért,
cvicitelll nebo rodici. Nejrozsifenéjsi formou fizené pohybové aktivity je povinnd Skolni télesna
vychova do které by méla patfit i télesnd vychova zdravotni, kam jsou zafazovani jedinci
s n¢jakym funkénim nebo strukturalnim oslabenim. Zajmova Skolni télesna vychova dopliuje
arozsifuje povinou $kolni télesnou vychovu. Dalsi vyznamnou formou pohybové aktivity je
rekreacni sportovani, které se podili na udrzovani kondice, je aktivni formou odpocinku a mélo

by byt soucasti denniho rezimu (Kucera et al., 1999, s. 135 - 136).

Mezi dulezité pojmy pifi hodnoceni vlivu télesné zatéze na zdravotni stav patii pojem
télesnd zdatnost. Je definovana jako schopnost organismu piiméiené reagovat na télesnou zatéz
a také na vlivy zevniho prostfedi. Do znacné miry je geneticky determinovana. Vytrvalostni
zdatnost je schopnosti organismu vzdorovat dlouhodobé (desitky minut az hodin) zatéZovému
stresu. Podstatou je schopnost regulaci vytvofit a dostate¢né dlouho udrzet rezistenci vuci
zatézovému stresu v rovnovazném stavu zatéze, nez dojde k inave, kterd zabrani vycerpani. Na
vytrvalostni zdatnosti se podili mnoho faktordi, jako je dédi¢nost, stav metabolickych,
kardiorespiracnich, pohybovych a psychickych funkci. Nejspolehlivéjsi hodnota k urceni
vytrvalostni zdatnosti je maximalni spotfeba kysliku, kterd je u zdravého clovéka vyrazem

celkové schopnosti aerobné utilizovat ziviny (Kolat et al., 2009, s. 549). Dobra télesna zdatnost

je také predpokladem pro lepsi zdravotni a psychicky stav jedince.

Rozsah pohybové aktivity se d& charakterizovat podle jeji frekvence, intenzity, doby
jejiho trvani a druhu aktivity. Pohybova aktivita mize byt charakterizovana podle typu svalové
kontrakce na izometrickou (statickou) aktivitu nebo izotonickou (dynamickou) pohybovou
aktivitu. V ptipad¢ statické aktivity prevazuje svalova sila ve vydrzi s minimalni zménou délky
svalu. Dynamické aktivity jsou takové, u kterych je charakteristické rytmické stifidani kontrakce
a relaxace s 1 beze zmény délky svalu s rtiznou ucasti silového plisobeni (Macek, Vavra, 1988,

s. 29). Svalova kontrakce mtze byt podle zmény délky svalového vldkna bud’ koncentricka, pti
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které se oba konce kontrahované¢ho svalu k sobé ptiblizuji, nebo excentricka, kdy nasledkem
vysSiho vnéjSiho odporu, nez je sila vyvijend svalem, se tento prodluzuje (Mécek, Vavra, 1988,
s. 29). Podle zptisobu ziskavani energie pro svalovou kontrakci v zavislosti na potiebé kysliku
délime pohybovou aktivitu na aerobni nebo anaerobni. Pfi anaerobnim zptsobu ziskavani
energie probihd v procesu glykolytické fosforylace odbouravani glykogenu bez piitomnosti
kysliku, kdy se z 1 mol glukézy ziskdvaji 2 mol ATP a 2 mol kyseliny mlé¢né. Ta miize byt
pouzita jako palivo bud’ ve svalové buiice nebo mulze byt vyuzita buiitkami myokardu,
v dychacich svalech a zbyla ¢ast je v jatrech resyntetizovana za ucasti 1 molekuly ATP na
glukézu a glykogen. Naproti tomu v procesu oxidativni fosforylace vznikaji spalovanim glukozy,
kyseliny mlé¢né, volnych mastnych kyselin i nékterych aminokyselin za tcasti kysliku voda
a oxid uhli¢ity. Energetickd vytéznost tohoto procesu je 36 molekul ATP z 1 mol glukézy
(Mécek, Vavra, 1988, s. 58). Zda bude energie ziskavana aerobné¢ ¢i anaerobn¢ zavisi predevsim
na intenzit¢ provadéné pohybové aktivity. Intenzita pohybové aktivity se da vyjadfit nékolika
zpusoby, napiiklad tepovou frekvenci nebo % maximalni tepové frekvence, podle energetického
vydeje v kcal nebo kJ za minutu, podle procentudlni hodnoty maximalni spotteby kysliku, kterou
je také mozné vyjadfit jako néasobek klidové spotfeby kysliku, tedy klidového klidového
metabolického ekvivalentu MET, jez je roven 3,5 ml kysliku na kilogram hmotnosti (Kolaf et al.,
2009, s. 549). Vétsina pohybovych aktivit v sobé obsahuje v riznych pomérech jak statickou tak
dynamickou slozku, stejné jako zpiisob ziskavani energie aerobnim ¢i anaerobnim
metabolizmem (Haskell, Kiernan, 2000). Dale mtze byt pohybova aktivita kontinudlni nebo

prerusovana (intermitentni), aktivita velkych ¢i malych svalovych skupin.

Orgéany a organové systémy odpovidaji na pohybovou aktivitu bezprostiedné (v ramci
desetin sekund az minut) takzvanou reakci na télesnou zatéz. Adaptace je odezvou na plusobeni
vnéjsich faktord, mimo jiné opakovanym plisobenim télesné zatéze (Kolat et al., 2009, s. 542).
Ziskana adaptace vsak nemusi pietrvavat stale, naopak po vymizeni ¢i oslabeni ptislusnych
podnétl postupné rychleji ¢i pomaleji mizi (Macek, Vavra, 1988, s. 20). Vliv pohybové aktivity
na organismus se projevuje riznou mérou v ruznych organech a orgdnovych systémech.
V transportnim systému dochazi k niz§i akceleraci srdecni frekvence pii zaté€zi a sniZzenym
narokim myokardu na kyslik, zvySeni kontraktility, zméné v distribuci krve, kdy se svaly
spokoji s mens$i perfuzi, zvySeni objemu cirkulujici krve pfi stejném hematokritu. V oblasti
metabolismu dochdzi ke zméné spektra krevnich lipidQ, sniZzeni sekrece inzulinu, zvySeni
periferni citlivosti na inzulin a zvySeni gluk6zové tolerance. V neurovegetativni oblasti dochazi
ke zvySeni vlivu parasympatiku pii snizeni tonu sympatiku. V pohybovém ustroji dochazi ke

zménam v architektonice kostni tkan¢, ukladani mineralnich soli v mezibuné¢né hmoté kosti,

24



zesileni Slach a ligament a zvySeni jejich odolnosti v tahu, hypertrofii svalové hmoty, zvyseni
obsahu kontraktilnich bilkovin a enzymatické vybavy ve svalech, zlepSeni neuromuskularni

koordinace a zlepseni podminek mikrocirkulace ve svalech (Macek, Véavra, 1988, s. 260-261).

Pohybova aktivita se méfi jednak za pomoci dotazniki a zdznamii pohybovych aktivit,
jednak pomoci pfistrojiit jako jsou méfiCe tepové frekvence (sporttestery), pedometry
a akcelerometry. Pfesné méteni pohybové aktivity u déti je, diky jejich charakteristickému
pohybu sestavajiciho z preruSovanych kratkych rychlych period, obtizné. Diky charakteru
détského pohybu a omezenych schopnostech vypovédi déti o pohybové aktivité, jsou

doporucovany objektivni techniky ur€ovani jejich pohybové aktivity.

Monitory srde¢ni frekvence umoziuji vyjadieni délky a intenzity pohybové aktivity. Ze
zaznamu se da urcit, kolik Casu béhem dne bylo straveno v rtiznych rozmezich srdecni
frekvence, je mozné odhadnout vydej energie a podle tepové frekvence se da také kontrolovat
intenzita cviceni. Nevyhodou je skutecnost, Ze tepova frekvence miize byt ovlivnéna faktory jako

naptiklad emo¢nim stresem, urovni zdatnosti nebo hydrataci organismu.

Pedometry jsou pohybové snimace, které srliznou presnosti méfi pocet krokl
a orientané zaznamenavaji celkovou pohybovou aktivitu za casovy tUsek a uSlou nebo
ubchnutou vzdalenost. Jejich nevyhodou je nemoznost méfit intenzitu pohybové aktivity

(Haskell, Kiernan, 2000).

Akcelerometry jsou pohybové snimace registrujici zrychleni a zpomaleni téla. Poskytuji
informace o intenzit€¢ pohybové aktivity a o energetickém vydeji pii pohybové aktivité za urcity
casovy usek. Akcelerometr vypocita po zadani véku, vysky, vahy a pohlavi klidovy

metabolizmus a k nému pfipocitava vydej energie z pohybu (Kucera et al., 1999, s. 165).

Zadny ze zplsobii méfeni pohybové aktivity neni bez limitaci, pfistroje kombinujici

akcelerometr a méti¢ srdecni frekvence se zdaji byt presnéjsi v odhadovani détského vydeje

energie nez jednotlivd samostatnd méfeni.
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4.1 Pohybova aktivita a obezita

Nadvaha a obezita predstavuji také riziko pro pohybovy systém. Vede k pietézovani
piedevsim nosnych kloubti dolnich koncetin a patefe predevSim v bederni oblasti. Muze také
dochazet k omezovéani hybnosti v kloubech a k CastéjSimu vyskytu vertebrogennich poruch
s bolestmi a poruchami hybnosti. Takové bolesti se mohou stat chronickymi a mohou byt
zpisobeny dysbalanci svalového systému. Pfi této nerovnovaze byvaji oslabeny svaly s fazickou
funkci (svaly vyvojové mladsi s vétsim podilem bilych vldken, které slouzi predevSim
k zajiStovani pohybu a maji tendenci k ochabovani) a naopak jsou pifetézovany svaly s funkci
posturdlni (vyvojové stars§i s prevahou cervenych vlaken, které udrzuji télo v prostoru proti
gravitaci a maji tendenci ke zkraceni). Dochazi k oslabeni glutedlniho svalstva a také bfisnich
svalli, coz muze vést k rozvoji hyperlordozy v bederni oblasti. Zkracené byvaji flexory kycelniho
kloubu a vzpfimovace trupu piedevS§im v lumbosakralni oblasti. Z toho vyplyva, ze za téchto
podminek neni pohyb provadén spravnym mechanismem, coz mize vést ke Spatnému drzeni t¢la
a ke vzniku chybnych stereotypli. Tyto zmény se nasledné projevi v dalSim pietézovani vyse

uvedenych struktur, pfedevsim pak kycelnich kloubti.

Pfiméfena pohybova aktivita posiluje svalovy systém a jeho koordinaci, coz je podstatné
pfi prevenci 1 Upravé spravného drzeni téla. Proto je u jedincl s nadvdhou a obezitou tieba
vybirat aktivity, u kterych nedochazi k dal§imu pfetéZzovani piedev§im nosnych kloubt
a posturalnich svalt, ale naopak volit takové, pfi kterych jsou vice zapojovany svaly fazické.
Jsou to napiiklad jizda na kole a pfedevSim plavani. Plavani a hry ve vod¢ jsou velmi vhodné,
protoze diky nadlehCovani téla ve vodé€ jsou chranény klouby a vazy dolnich koncetin a také
pohyby ostatnich ¢asti téla jsou snazsi (Macek, Vavra, 1988, s. 312). Pfi plavani jsou také
zatézovany svaly fazické a naopak Setfeny pretizené svaly posturalni (Kucera et al., 1999, s.

205).
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4.2 Pohybova aktivita a inzulinova rezistence

Pohybova aktivita ma pozitivni vliv také na snizovani inzulinové rezistence, respektive

na zvySovani inzulinové senzitivity.

Vytrvalostnim aerobnim cvi¢enim lze dosahnout zvySeni mnozstvi GLUT 4 transportért
(glukozovy transportér pro vstup glukézy do bunék predevsim svalové a tukové tkdné zavisly na
inzulinu), dale také dochézi k morfologickym zménam ve svalech, kde se konvertuji rychla
glykolyticka vlakna na vldkna oxidativni, které jsou senzitivnéjsi na inzulin. Zvyseni inzulinové
senzitivity se vSak d& dosahnout také silovym cvicenim, pii kterém dochéazi ke zvétSovani
objemu svalové tkan€ a tim 1 ke zvySeni poctu inzulinovych receptorii (Zajacova, Radvansky et

al., 2002).

Ke zvySeni citlivosti inzulinovych receptortt dochazi i po jedné delsi intenzivngj$i zatézi
s naslednou nizs§i plazmatickou hladinou inzulinu. Pokud se vSak cvieni v€as nezopakuje,
pozitivni efekty na inzulinovou rezistenci mizi po 24 — 48 hodinach, u pacientii s inzulinovou
rezistenci dfive. Pravidelnd pohybova aktivita vytrvalostniho charakteru poméaha udrzovat
normoglykemii 1 niz8i hladinu inzulinu, ktery uc¢inkuje také jako blokator lipolyzy tukové tkané.
Vysledkem je tudiz také vyssi a rychlejsi nabidka mastnych kyselin v zatézi (Kolar et al., 2009
s. 546).

Jestlize maji byt tyto pozitivni G¢inky cviceni na inzulinovou rezistenci dlouhodobé
ucinné, je tieba pravidelné pohybové aktivity nejlépe kazdy den alespon 30 minut se stfedni

intenzitou.
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4.3 Pohybova aktivita a hypertenze

Pohybova aktivita patfi mezi zédkladni nefarmakologické intervencni zptisoby ovlivnéni
hypertenze. Doporucovana je aktivita pfedevSim vytrvalostniho dynamického charakteru, jako
naptiklad chlize, jogging, jizda na kole, v zim¢ bézecké lyzovani a dalsi aktivity zapojujici
pfedevsim velké svalové skupiny. Striktni zakazovani statické zatéze je nahrazovédno spise
tendenci ke kombinaci kontinudlni dynamické zatéze s kratkymi useky stfedné intenzivni

statické zatéze (Kucera et al., 1999, s. 199).

Jedinci s vy$§imy hodnotami TK by se méli vyvarovat Cinnosti, pii kterych jsou
zapojovany pievazné svaly hornich koncetin, naptiklad prace s rukama nad hlavou nebo zvedani
tézkych bfemen. Ze sportovnich aktivit jsou to napfiklad posilovani, kulturistika, nebo upolové

sporty (Vondruska, Bartak, 1999).

Vzhledem k moznym cerebrovaskularnim komplikacim u hypertonikid pfi intenzivnim,
zejména statickém cviceni, vydala Americkd pediatrickd akademie soubor doporuceni. Kromé
pravidelnych kontrol TK a tUpravy Zzivotospravy vcetné varovani pied nékterymi IéCivy,
energetickymi ndpoji a tabakem, které mohou ovliviiovat TK je doporuceno, aby se mladez
s vy$$im stupném hypertenze (TK o vice nez 5 mmHg nad 99. percentilem) vyvarovala vysoce
statickych sporti, tj, tfidy IIIA, IIIB a IIIC (viz ptiloha ¢. 3) dokud nedojde k normalizaci jejich
TK po upravé zivotospravy nebo medikamentozni 1€cb€. ZvySend pozornost ma byt vénovana
sportovclim s vyS$im rizikem hypertenze, jako jsou obézni a ti po poranéni patete (Demorest,

Washington and Council on Sports Medicine and fitness, 2010).

Optimalni pohybova aktivita v prevenci a terapii hypertenze by méla trvat alespon 30
minut se stfedni intenzitou 3 x — 5 x tydn¢, v idealnim piipad¢ kazdy den (American College of
Sports Medicine, 2004). Od vhodné vedené pohybové terapie trvajici dostatecné dlouhou dobu
(efekt se projevi za 3 -5 tydnl) lze ocekéavat snizeni TK o cca 10 mmHg v systolické

1 diastolické hodnot¢ (Kucera et al., 1999, s. 199).

Forma pohybov¢ aktivity, obzvlasté u déti, musi zaujmout a bavit. Pti vybéru sportovnich
aktivit by méla byt aktivita na détech a neméla by jim byt vnucovana, naptiklad jizda na kole by

méla dostat prednost pied chiizi propagovanou u dospélych (Samanek, Urbanova, 2006).
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5 PREZENTACE VYSLEDKU STUDII ZKOUMAJICICH VLIV
NADVAHY A OBEZITY NA KREVNI TLAK U DETI
A DOSPIVAJICICH

Byla vypracovana celd tada studii, které se zabyvaji krevnim tlakem a hypertenzi u déti
a dospivajicich, ktetfi trpi nadvahou nebo jsou obézni. Zpravidla se ukézalo, Ze u téchto
zkoumanych skupin se vyskytuji zvySené hodnoty TK. Z vétSiny studii, které se zabyvaji
vztahem BMI a TK vyplyva, Ze nadvaha je hlavnim faktorem zvySeni pfedevsim systolického

TK u déti a dospivajicich.

Torrance et al. ve svém piehledovém ¢lanku z roku 2007 uvadi, Ze nadvaha je hlavnim
faktorem zvySeného systolického TK u déti a dospivajicich, coz vyplyva z vétSiny studii. Hlavni
pfic¢ina zvySené¢ho TK u obéznich je spatfovdna ve vzestupu periferni cévni rezistence, na které
se podili zvySena aktivita sympatického nervového systému, inzulinova rezistence a vaskularni
dysfunkce. Data z poslednich let silné naznacuji, ze aktivace sympatiku je hlavnim faktorem
vysvétlujicim vztah mezi obezitou a hypertenzi. Bylo také dokazano, Ze pfi ztrat¢ hmotnosti se
aktivita sympatiku zna¢né€ snizuje, coz se shoduje s poklesem TK. Obézni jedinci s normalnim
TK maji ve srovnani sobéznimi hypertoniky nizsi aktivitu sympatiku. Lécba obéznich
hypertonikii sympatolytiky snizuje jak krevni tlak, tak i aktivitu sympatiku, coz naznacuje, ze
sympatikus je klicovym faktorem souvisejicim s obezitou a hypertenzi. Také hladiny
naméieného noradrenalinu v séru, klidové tepové frekvence a jeji variability, jako ukazatele tonu
autonomniho nervového systému na nékolika populacnich studiich u déti potvrdili, Ze nadvaha
je u nich spojena s aktivaci sympatiku. Dalsi studie ukézaly, ze tepova frekvence a koncentrace
noradrenalinu se vyrazné sniZzuji se ztratou hmotnosti u déti s nadvahou a obéznich, uvadi

Torrance (2007).

Velkou populacni studii realizoval Chiolero et al. (2007) na Seychelskych ostrovech.
V letech 2000 — 2004 proméfili 15600 déti ve véku 5 — 16 let. Zjistili vyskyt zvySeného TK
u 8 % déti s normalni vahou (BMI < 85. percentil), u 14 % déti s rizikem nadvahy (BMI 85. - 95.
percentil) a u 29 % déti s nadvahou (BMI > 95. percentil).

V rozsahl¢ retrospektivni studii Falknerové et al. (2006) byla studovéna data 18 618
pediatrickych pacienti ve Spojenych statech z cilem ur€eni vztahu mezi BMI a TK u déti
a dospivajicich. Data pochéazela od pediatrti a jedinci ve vé€ku od 2 do 19 let byli rozdéleni podle

veéku do 4 skupin a podle BMI standardné do 3 kategorii. Se vzrustajicim BMI vyznamné rostl
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systolicky 1 diastolicky TK (p<0.001) ve vSech vékovych skupinach. Studie také ukézala, ze
vlivy obezity na TK mohou byt odhaleny i u malych déti ve véku 2 az 5 let.

V jiné studii Mamun et al. (2005) sledoval efekt zmény BMI na krevni tlak u déti od 5 do
14 let. Byla shromdzdéna data od 2 794 déti které byly sledovany od narozeni a byl u nich méten
TK a hodnoty BMI mezi 5. a 14. rokem. Jedinci byli na konci vyzkumu podle zmény BMI
rozdéleni do 4 skupin. V prvni skupiné byli ti, kteti méli BMI v normé jak v 5 tak ve 14 letech.
Druhé skupina zahrnovala ty, kteti v 5 letech méli BMI v normé¢ ale ve 14 jiz m¢li nadvahu. Ve
treti skupiné se naopak v ¢asovém useku hodnota BMI upravila znadvédhy v 5 letech
k normalnim hodnotdm ve 14. Nakonec jedinci ve 4. skupiné¢ méli nadvahu jak v 5 tak ve 14
letech. Nadvaha nebo obezita byla ve ve€ku 5 let definovana jako BMI podle standardni
mezinarodni definice détské nadvahy podle Colea nad 17.42 kg/m2 u chlapct a 17.15 kg/m2
u dévcat. Ve 14 letech bylo toto kritérium BMI u chlapct vyssi nez 22.62 kg/m?2 a u dévcat nad
23.34 kg/m2. Vysledky ukazaly, ze tiprava nadvéahy, kterou méli nékteii v 5 letech na normalni
hodnoty ve 14 letech vedla také k upravé TK. Tento tlak byl podobny jako u déti které méli
normalni BMI jak v 5 tak ve 14 letech. Naopak ti, ktefi méli nadvahu v 5 i ve 14 letech, méli
vys$si krevni tlak nez ti s normalni hmotnosti v obou vékovych kategoriich. Podobné tomu bylo
ve skupin€ kde 5 leté déti byly hmotnostné v normé, ale ve 14 letech méli nadvahu. U nich byl
tlak ve 14 letech také vysSsi nez u déti s normalni hmotnosti. Tyto udaje ukazuje tabulka 1. Déti
které¢ ztloustly méli ve 14 letech v priméru o 4.7 mmHg vyssi systolicky a 0o 6.12 mmHg vyssi

diastolicky TK nez déti s normélni hmotnosti v obou vékovych kategoriich.

Tabulka 1: Prumérna vyska, vaha, BMI, systolicky a diastolicky TK ve véku 5 a 14 let podle

zmén hmotnosti, (Mamun et al., 2005)

Change in BEMI From Age 5 to 14 years

MNormal BMI Normal at Age 5, Overweight at Overweight at
at Age 5 and 14 Overweight at 14 Age 5, Normal at 14 Age 5 and 14
Mean (SD) Mean (SD) Mean (SD) Mean (50} Mean (SD)
Variables n=2794 n=1920 n=405 n=173 n=296
Age 5
Height (m) 1.131(0.05) 1.12(0.05) 1.14 (0.05) 1.13 (D.06) 1.15(0.05)
Weight (ka) 20.48 (3.00) 19050 (2.24) 20.88 (2.29) 22 86 (2.46) 2503 (3.38)
Systolic blood pressure (mm Ha) 103.83 (9.78) 102.69 (9.26) 104.99 (10.11) 105.76 (9.41) 108.61 (11.00)
Diastolic blood pressure (mm Ha) 64.62 (7.87) 64.05 (7.46) 65.55 (B.66) 64.28 (7.70) 67.37 (8.73)
BMI (kg/m? 16.01 (1.58) 15.40 (1.03) 16.08 (0.97) 17.97 (0.63) 18.86 (1.55)
Age 14
Height (m) 1.64 (0.08) 1,63 (0.08) 1.65 (0.08) 1.63 (0.08) 1.66 (0.07)
Weight (ka) 56.54 (12.15) 50.16 (7.80) 67.72 (B.61) 54.71 (7.02) 74.20(11.43)
Systolic blood pressure (mm Hag) 112.51 (11.96) 11117 (11.55) 115.57 (12.33) 112,00 (11.04) 117.22 (12.66)
Diastolic blood pressure (mm Hg) 65.00 (8.79) 63.53 (B.32) 68.74 (B.80) 63.54 (7.55) 70.20 (B.88)
BMI (ko/m?) 20.61 (3.78) 18.74(1.92) 24.94 (2.30) 20.41 (1.49) 27.04 (3.63)
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Sorof a Daniels (2002) prokazali v souboru 2460 déti zvySenou prevalenci systolické
hypertenze se vzrastajicimi hodnotami BMI jak ukazuje obrazek 1. Mezi vSemi demografickymi

a klinickymi faktory byl BMI nejsilnéji spojen s hypertenzi.

Obrazek 1: Rozlozeni percentilit BMI a prevalence hypertenze, NML jsou jedinci normotenzni,
HTN jsou hypertenzni, cislo v horni casti sloupcii udava celkovy pocet deti v kazde BMI

kategorii. (Sorof a Daniels, 2002)
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O korelaci TK a BMI u déti s normalni hmotnosti a u obéznich pojednava ve své studii
He et al. (2000). Bylo sledovano 1 322 déti, ztoho 748 chlapcti a 574 divek ve vékovych
skupinach od 0.1 do 6.9 roku. Za obézni byli povazovany déti s BMI jiz nad 90. percentilem.
Déti byly rozdéleny do skupin podle pohlavi a véku. V jednotlivych skupinach vzdy jedno dité
s obezitou a jedno s normalni hmotnosti vytvortily par. Systolicky TK byl v priméru o 5 mmHg
a diastolicky TK v priméru o 4 mmHg vys$$i u obéznich (p<0.05). Hodnota TK nad 95.
percentilem byla u 19.4 % obéznich déti a u 7.0 % déeti s normalni hmotnosti (p<0.0001).
Systolicky 1 diastolicky TK vyznamné korelovaly s BMI (p<0.05). Vyznamné je zjisténi, Ze

nariist BMI byl pozitivné sdruzen s narastem systolického 1 diastolického tlaku jak u obéznich,
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tak 1 u déti s normalni hmotnosti. Vzestup BMI o 1 jednotku byl spojen s rastem systolického
1 diastolického TK o cca 1 mmHg, pfi¢emz vliv BMI na TK byl dokonce piiblizné 2 krat vétsi

u déti s normalni hmotnosti nez ve skupiné obéznich.

Studie McGavocka et al. (2007) sledovala vztah mezi pfiristkem hmotnosti a TK. Studie
se ucastnilo 2 089 jedincii ve véku od 5 do 19 let, ktefi byli rozdéleni do 3 skupin podle BMI: na
skupinu zdravych (bez nadvahy nebo obezity), ve druhé skupiné byli jedinci s nadvahou a ve
tteti byli obézni. U vSech byly zjisStovany hemodynamické parametry jako systolicky TK,
srde¢ni vydej, cévni poddajnost a rezistence. Hodnoty systolick¢ého TK od 90. percentilu vyse
byly povazovany za abnormalné zvySeny TK. Déle byla zjiStovana jejich fyzickd zdatnost
Légerovym testem. Jedinci byli v pravidelnych kontrolach sledovani po 2 roky. Na zacatku
studie ukdzala, ze primérny systolicky TK byl vyznamné vyssi u skupiny obéznich proti skupiné
s normalni hmotnosti (121+16 mmHg vs 112+16 mmHg, p<0.01) ale také ve skupin¢ s nadvéhou
proti skupiné s normalni hmotnosti (118+18 mmHg vs 112+16 mmHg, p<0.01). Urovei fyzické
zdatnosti byla vyznamné nizsi u obéznich proti normalné vazicim vrstevnikiim (p< 0.01) i proti
skupin¢é s nadvédhou (p< 0.05). Narist systolického TK normdlné¢ doprovazi narGst hmotnosti
1u déti bez nadvahy, ale nepfiméfeny narist hmotnosti vede k abnormalnimu naristu TK. Po
2 letech sledovani byla primérnd zména hodnot systolického tlaku 4.5 x vétsi u jedinch
Vysledky tedy naznacuji, ze jedinci s nadvahou a obezitou maji zvySeny systolicky TK a nizsi

zdatnost ve srovnani s jedinci s normalni hmotnosti.
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6 PREZENTACE VYSLEDKU STUDIi ZKOUMAJICICH VLIV
FYZICKE AKTIVITY NA KREVNI TLAK U DETI A DOSPIiVAJICIiCH
S NADVAHOU A OBEZITOU

Uvodem bych citoval ze tii ptehledovych &lankt zabyvajicich se vlivem fyzické aktivity
na zdravotni stav déti a dospivajicich. Strong et al. (2005) mezi jinym uvadi, Ze ani metaanalyza
ani review neprokazuji vliv fyzické aktivity na snizeni TK u normotenzni populace, ale nékolik
studii doklada ptiznivy efekt intervencnich programu aerobni aktivity stiedni a vyS$i intenzity na
TK u mladeze se systémovou hypertenzi. Studie ukazuji, Ze fyzicka aktivita v trvani nejméné 30
minut tiikrat tydné v intenzit¢ zlepSujici aerobni zdatnost, tj. cca 80 % maximalni tepové
frekvence muze snizovat TK u mladeze s lehkou esencidlni hypertenzi. Pokracovani fyzické
aktivity je vSak nezbytné k udrzeni ptiznivého efektu. Vzhledem k prokézané silné korelaci mezi
zvySenym TK a nadvahou je dilezité zjisténi, Ze cviebni programy stfedni intenzity 30 - 60
minut 3 - 7 dni v tydnu vedou k redukci adipozity u déti a dospivajicich s nadvahou. Vysledkem
diskuse expertii, po prostudovani dosavadnich poznatki ve zminéném piehledu je shoda, ze
k dosazeni pozitivnich u¢inkt fyzické aktivity na zdravi v bézném Zzivoté je tfeba vEtsi rozsah
fyzické aktivity nez v kontrolovanych intervencnich studiich. Doporucuji proto denné nejméné
60 minut fyzickou aktivitu intenzity 5 - 8 METs, pfiméfenou véku a pokud mozno atraktivni.
Dosazeni pozadovaného objemu denni fyzické aktivity se ma uskuteciiovat postupné a mize byt

kumulativni.

McMurray a Andersen (2010) ve svém pravé publikovaném rozsahlém piehledu
analyzuji vztah fyzické aktivity mladeZze k metabolickému syndromu (MS), jehoz komponentou
je rovnéz zvysSeny TK. Metabolicky syndrom se v USA vyskytuje u 3 — 14% déti a dospivajicich
a dvakrat tak casto, u 13 — 37% obézni mladeze. Autoti ukazuji, ze studie vztahu obvyklé fyzické
aktivity k MS, ale zejména intervencni studie tohoto typu prokazuji vesmés vyznamnou inverzni
korelaci fyzické aktivity a rizika MS. Andersen naptiklad prokézal na souboru 2000 déti 13x
quartilu. Studie ukazaly, Ze aerobni zdatnost je nezavisle sdruzena s rizikovymi faktory MS.
Ptitomnost MS u déti a dospivajicich siln€ koreluje s nizkou aerobni zdatnosti. Pozitivni vliv
fyzické aktivity na zvySeny TK vysvétluji snizenim periferni cévni rezistence pii niz§im tonu

-----

k dosud stanovenym rizikovym faktorim MS (hypertenze, dislipidémie, gluk6zova intolerance,
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obezita) jesté nizkou aerobni zdatnost. Z uvedenych studii vyplyva doporucend fyzicka aktivita

stfedni az vyssi intenzity 60 minut 3 x tydné ke sniZeni rizika MS.

,»Vyhody pohybové aktivity v prevenci a 1€cbé zvySeného TK u dospélych jsou velmi
dobfe popsany, ale u mladeze s obezitou je zatim malo dikazl, Ze zvySena pohybova aktivita
muze zabranit vzniku hypertenze®, uvadi Torrance et al. v pfehledovém ¢lanku v roce 2007.
Vliv pohybové aktivity na TK u déti s nadvdhou prezentuje v tabulce provedenych studii

(Tabulka 2 na stran¢ 36).

Hagberg et al. (citace v Torrance et al., 2007) zjistil, Ze aerobni cviceni na submaximalni
intenzit¢ v trvani 30 — 40 minut (70 — 80 % maxima) alespoil Skrat tydné¢ vyznamné sniZilo
hodnoty systolického TK u adolescentil s hypertenzi a to o 6 — 10 mmHg. Systolicky TK se vsak
vratil k pvodnim hodnotdm po 9 mésicich od ukonceni cvi¢eni. Podobna reakce TK na
pohybovou aktivitu byla sledovdna 1 u obéznich adolescentii ve studii Becqua et al. (citace
v Torranceet al., 2007), ktery studoval 63 obéznich déti ve véku 13 + 3 roky. Déti byly rozdéleny
na dv¢ skupiny, skupinu s dietou a skupinu s dietou a cvicebnim programem. Po 20 tydnech
sledovani se systolicky TK snizil ve skupiné s dietou a cvicenim ze 129 + 9 mmHg na 113+6
mmHg a o 10 mmHg ve skupin¢, kterd byla pouze na dieté. U déti v obou testovanych skupinach
doslo ke snizeni hmotnosti o 2 kg, coz dle autora naznacuje, Ze aerobni pohybové aktivita vede

ke snizeni TK vice nez snizeni hmotnosti.

Vroce 1998 se ve Spojenych statech uskutecnil program, do které¢ho byla vybrana
dévcata Skolniho veéku a jehoz zdmérem bylo sledovat chovani TK po zvySeni pravidelné
probihajicich aerobnich pohybovych aktivit (Ewart et al., 1998). Dévcata s TK nad 67.
percentilem byla rozdélena do dvou skupin. Jedna skupina méla po dobu 18 tydnt standardni
hodiny télesné vychovy, divky z druhé skupiny mély 5 x tydné navic lekce aerobniho cviceni po
50 minutdch. Na konci programu se ukazalo, ze skupina aerobné cvicicich divek m¢la
vyznamné vyssi pokles systolického TK nez skupina s béznou télesnou vychovou (pokles o 6,0
mmHg vs pokles o 3,7 mmHg, p < 0,05). Nedoslo pfitom k zadné vyznamné zméné¢ BMI ani

diastolického TK.

Rovnéz velkd americkd studie McMurraye et al. (2002) ukazala, Ze ve Skolach
probihajici intervencni program muze snizovat TK a objem télesného tuku. Celkem 1 140 déti
ve véku 11 az 14 let bylo ndhodné vybrano a rozdéleno do ¢ty skupin: pouze cvicici, pouze
vyukova, cvi¢ici a vyukova a kontrolni. Pohybova aerobni aktivita trvala 30 minut a probihala

3krat tydné ve formé basketbalu, odbijené, pozemniho hokeje a malého fotbalu a dalSich sporti.
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Vyuka zahrnovala piedndsky o vyzive, koufeni a vyznamu pohybovych aktivit. Tato vyuka se
konala 2 krat tydné. Cely tento intervencni program trval 8 tydnii. Systolicky 1 diastolicky TK
vzrostl pouze u skupiny kontrolni, zatimco u ostatnich skupin klesal, z toho nejméné u skupiny
pouze s vyukou (p < 0,001). Ke zmén¢ BMI nedoslo ani u jedné skupiny, kozni fasa vzrostla
méné u cvicicich skupin nez u skupiny kontrolni a vyukové. Autofi naznacuji, Zze cvicebni
program u déti mize mit kladny efekt na TK nezavisle na BMI a uzaviraji, ze by se intervence
na snizeni TK u déti a mladych nemély zaméfovat pouze na snizovani hmotnosti, ale mély by

klast diiraz na pohybovou aktivitu.

Tticet devet obéznich déti primérného veku 10 £ 0,2 let bylo vybrano do studie Ribeiry
et al. (2005) zkoumajici, zda dieta a pohybova aktivita zlepSuji krevni tlak a vazodilata¢ni
odpovédi u obéznich déti. VSechny déti meéli BMI vyssi nez 95. percentil a byly rozdéleny do
dvou skupin. V prvni skupiné podstupovaly hypokalorickou dietu a cviceni, v této skupiné bylo
21 jedinct. Druha skupina 18ti déti podstoupila pouze hypokalorickou dietu. Dale byla vybrana
kontrolni skupina 10ti déti stejného véku, které byly Stihlé. Vyzkumny program trval 4 mésice.
Béhem nich mély déti energeticky pfijem maximalné 1400 kcal denné¢ (50 — 70 procent
sacharidfi, 10 — 15 procent bilkovin a 15 procent tuki). Cvicebni jednotka se skladala z 30 minut
chiize nebo joggingu a 30 minut rekreacniho sportovani. Intenzita cvi¢eni byla urCovana podle
tepové frekvence, ktera odpovidala 10 procentim pod hodnotou anaerobniho prahu.
Experimentalni protokol sestaval z handgrip testovani. Izometrickd volni kontrakce trvala
3 minuty a byla na intenzité¢ 30 procent maximalni volni kontrakce. Po 3 minuty byl méfen
sttedni TK a srde¢ni frekvence. Pfi tomto testovani bylo na po¢atku studie zjisténo, Ze narust TK
je vyznamné vyssi u jedincti z obézni skupiny proti skupiné kontrolni (p = 0,005). U skupiny
s dietou a cvicenim doslo k vyznamnému snizeni klidového stfedniho TK (z 80+2 mmHg na
751 mmHg, p<0.05) podobné¢ jako ve skupin¢ s dietou (ze 78+2 mmHg na 75+2 mmHg,
p<0.05), avsak v této nedoslo k vyznamnému snizeni srde¢ni frekvence jako u cvicicich. Dieta
v kombinaci se cvicenim také vyznamné zvysila prutok krve predloktim o 25 az 30%, zatimco
dieta sama nikoli. Ukazalo se také, ze dieta v kombinaci se cvi¢enim, oproti diet¢ samotné,
zlepSuje vazodilataéni odpovédi béhem statického handgrip testovani u obéznich déti. Ve
skuping, ve které probihaly jak dieta tak cviceni, doslo k vyznamnému snizeni hmotnosti, BMI,

LDL, cholesterolu a vyznamné se zvySily hladiny HDL a parametry fyzické zdatnosti.
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Tabulka 2: Studie ukazujici vliv pohybové aktivity na TK u deéti s nadvahou (Torrance et al.,
2007)

Study Int p Change

(sample  Age BMI neervEnRen in Weight

size) {yrs) {lr.g'm:} Dwration  Intensity  Frequency Type outcome  change Conclusions

Hagherg lexl MR 6t limos TO0-G0%of So'week  Aerobicc  3BP Mone  Remumned to baseline

(1983) 3040 min WO max Walking -+ 8 mmHg following cessation

n=1 jogging

Becque ~|3 09 0wk BO-B0% of  Jwiwk Barobic,  5BR Mone  Combined with diet was effective in
e al {1965) 50 min age pred. wilk, Jog. 14 reducing BF and CH risk factors
n= 34 max activices  Zoscors

Rocchini [0-17 >75ch % 20 whs T0-T5% Juhwk Aerohic  SBR b2kg  Combined with Dist exercise

ecal 1988  ~I2 40 min max HR wilc jop & mmHp lowwered BF an mproved

n=25 acTvities forearm reactivity

Ewart MR MR 1B wies HER. Sulwk Aerobic 3B Mone  Asrobic activity in PE class

er al [1936) 50 min during e mmHg reduces BF in adolescent girls

n=88 PE class

Gutn [3-1& 8 mo L=55-40%  Suhwk Actviies  SBF: LYAT  High-intensity activicy was

et al (2002) 15 min/ HI=75-80% Lk 21 associated with favorable

n=20U¢ 43 min HEd 6.1 changes in markers of

IIH mmHg insulin ress@nce syndrome

Mcturrzy  11-14 21-22 B whks MR Juhwk Actvities  SBF: Mone  [Ewercise reduced systofic

eral (3002) 30 min =3 mmHg biood pressure to 2 greater

n= 1140 degres than education alone

Wats [4+2 3421 Bwhks 65-05% of  Juhwk Carcuit + 3EF Mone  Aerobic activity restored

et al (2004) crogs over  HR max weipht endothelial reactivity

n= 9 &0 min tTraining levels seen in bean controls

Yoo 902 2523  bwhs-lyr &0-TO%of  Zuhwk- Aerobic+ MR Mone  Compared with diet. exercise

ec al (2004} 75 min pred. HR | -wik resisance + improved endotheial reactivity

n= 62 max actvities whichreturned to basefine
after cesmoon

Ribiero ] 2621 léwesks [0% Juhwk Walking'  MAF +5kg  Compared with diet alone;

et al (3005) &0 min bedow VT jogging + Le mmHg improved BF resporse

n=21l acvicy menital and physical soress

Mot *Activity (ls) nafars to play or estrectened physical activity.
Abbreviations: BM|, body mass inds; HF, heart rate; LUHI, high intensityilces intamsity; MR, not reportad; FE, physicl sducation dass; 5BF, systollc biood Pressurs;¥AT,
wistaral adiposa tezs VT, ventilitory thrashold; w'wh, rember of training sassion per wesk
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Watts et al. (citace v Torrance et al., 2007) méfil reaktivitu a. brachialis pfed a po
8 tydnech cviceni ve studii s obéznimi adolescenty. Ukézalo se, Ze trénink normalizoval endotel
- dependentni vazodilataci na troven S§tihlych vrstevnikii v kontrolni skupiné. Tato arterialni
reaktivita se vSak za 8 tydnii po ukonceni cviceni vratila na pivodni hodnoty, coz dle autora
naznacuje, ze vaskularni adaptace na trénink jsou doCasné a budou i nadéle citlivé na obezitu
u déti, které se vratily k sedavému zplsobu zivota. Tato data ukazuji, Ze pozitivni adaptace

perifernich cév mize také ptispivat ke sniZeni tlaku jako efekt pohybové aktivity.

Torrance et al. (2007) shrnuje hlavni faktory odpovédné za zvySeny TK obéznich jedinci:
aktivace sympatiku, inzulinovd rezistence a vaskularni dysfunkce (Obrazek 2) a uzavira
konstatovanim, Ze aerobni fyzickd aktivita u déti a dospivajicich s nadvahou mize snizovat
systolicky TK a vyznamné¢ restaurovat endotelidlni funkci. Na zaklad¢ studii je tieba alespon 40
minut aerobni fyzické aktivity stfedni intenzity ( 70 -80 % maximalni zdatnosti) nejméné 5x

tydné k prevenci vaskularni dysfunkce u déti s nadvahou.

Obrazek 2: Mechanismy kterymi obezita zvysuje TK a uloha zvysené pohybové aktivity, SVR=
systemova vaskularni rezistence, Endo. Dysfxn.= endotelidlni dysfunkce, SNA= aktivita

sympatického nervového systéemu, HR= tepova frekvence, BP= TK (Torrance et al., 2007)

Increased
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Nasledujici ctyfi studie Torrance ve svém piehledu neuvadi:

r~ 1

Osmimeésicniho fyzického tréninku bylo vyuzito v danské studii Hansena et al. (1991).
Nahodné bylo vybrano 64 déti s hypertenzi (TK od 95. percentiu vyse) a 68 déti s normalnim TK
(pod 95. percentilem). Déti byly ve véku od 9 do 11 let. Z kazdé skupiny byla polovina déti
zatazena do kontrolni skupiny a druha do skupiny intervencni. Byly tedy vytvotfeny celkem Ctyfi
skupiny, hypertenzni a normotenzni s intervenci a hypertenzni a normotenzni kontrolni.
Kontrolni skupiny mély béznou t€lesnou vychovu 2 krat tydné, zatimco intervencni skupiny
mély o tfi lekce télesné vychovy navic, to je celkem pétkrat tydné. Kazda z téchto lekei navic
trvala 50 minut a jeji napln se podobala béZznym Skolnim hodindm télesné vychovy, véetné
kolektivnich sporti, gymnastiky a cviceni. Intenzita tréninkového programu byla stanovena
monitorovanim srde¢ni frekvence a ta vpriméru u kazdého ditéte piekracovala 70 %
individudlniho maxima po dobu 35 minut v kazdé lekci. Tento program trval celkem 8 mésicu.
Po 3 mésicich nebyly zaznamenany vyznamné zmény TK ¢i zdatnosti, ale po 8 mésicich se
ukazal vyznamny pokles systolického i diastolick¢ého TK v obou skupindch, které cvicily Skrat
tydné v intervencnim programu (hypertenzni i normotenzni interven¢ni skupina). Snizeni TK
bylo v priméru o 6,5 mmHg systolického a 4,1 mmHg diastolického TK u normotenznich
a 04,9 mmHg systolického a 3,8 mmHg diastolického TK u hypertonikli (Obrazek 3). Rozdil

mezi pohlavimi nebyl zaznamenan.

Obrazek 3: Zmeny TK a fyzické zdatnosti u 67 deéti po 3 a 8§ mésicnim tréninku u normotenzni

(horni graf) a hypertenzni skupiny (dolni graf) v Odense schoolchild study (Hansen et al., 1991)
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Meyer et al. (1991) studoval skupinu obéznich déti a zaméroval se na hodnoceni vlivu 6ti
mési¢niho cvi¢ebniho programu na kardiovaskularni rizikové faktory, kterymi jsou obezita,
vysoky TK a endotelidlni dysfunkce. Vzorek tvofilo 67 obéznich déti o primérném véku
14,7 + 2,2 let. Za obezitu byla povazovana hodnota BMI vyssi nez 97. percentil (dle némecké
détské populace). Obézni déti byly rozdéleny do dvou skupin. V prvni skupiné bylo 33 déti a tato
skupina absolvovala intervenéni cvicebni program po 6 mésicii. Druhou skupinu tvoftilo 34 déti,
které tento cvicebni program neabsolvovaly. Pohybovy program byl sestaven tak, Ze cviceni
probihalo 3krat tydné pod dohledem vyskolenych trenérti a fyzioterapeutii. Po celych 6 mésict
bylo vzdy v pondéli plavani, které trvalo 60 minut, ve stfedu byly na programu 90 minut trvajici
sportovni hry a v patek 60 minut chlize. Intenzita cviceni se zesilovala podle individudlni
snasenlivosti. Skupina necvicicich déti byla instruovana k udrzeni plivodni pohybové aktivity.
Na zacatku programu také probéhla jednou konzultace s odbornikem na vyzivu, ktery vSechny
zucCastnéné v ramci zvyseni informovanosti poucil o zdravém stravovacim rezimu. U vSech déti
byl také kontrolovan ptijem kalorii a béhem studie nedoslo k zddnym zménam v piijmu kalorii ¢i
dietam v obou skupinach. Po 6ti mési¢nim cviebnim programu pii porovnani obou skupin,
cvicicich obéznich a necvicicich obéznich, bylo zjisténo nékolik vyznamnych rozdila. U déti
zatazenych do cvicebni skupiny doslo k vyznamnému snizeni systolického TK (128+15.7 mmHg
vs 120+13.3 mmHg, p=0.048), kdezto u necvicicich se hodnoty nezménily (133+14 mmHg vs
133420 mmHg). Déle u cvicicich dosSlo k vyznamnému snizeni BMI, inzulinové rezistence,
zlepSeni laboratornich parametri (sniZeni triglyceridd a LDL) a zvySeni fyzické zdatnosti.
U cvic¢icich doslo také k vyznamnému zlepSeni endotel-dependentni vazodilatace a. radialis

a tloust’ky intima-media na a. carotis.

Prace Carlettiové et al. (2008) testovala reakci TK pfi fyzické zatézi u obéznich déti ve
véku od 11 do 15 let. 56 chlapci a 48 deévcat bylo rozdéleno do dvou skupin, obézni
a s nadvahou (n=52) a §tihl¢ (n=52). Jedinci podstoupili zatézovy test do maxima. Primérna
doba trvani testu byla 9 minut a test byl pferusen pii unavé ¢i diskomfortu testovaného jedince.
U chlapcti byly hodnoty systolického TK vys$si u obéznich proti Stihlym jak v klidu (113 £+ 13
mmHg vs 106 £ 8 mmHg, p = 0,0009) a pied zatézi (120 £ 14 mmHg vs 109 + 10 mmHg, p =
0,003), tak v maximalni zatézi (156 + 20 mmHg vs 146 = 15 mmHg, p = 0,03). U divek byly
pozorovany rozdily TK pouze pted zatézi (114 + 11 mmHg u skupiny obéznich proti 106 = 10
mmHg u skupiny stihlych, p = 0,009).

»StEP TWO® program je intervencnim programem, ktery prezentuje efekty pohybové
aktivity na TK u obéznich déti. Ve studii Grafové et al. (2005) se zcastnilo 1 689 déti
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prumérného veku 8,2 + 1,3 roku. Déti byly kategorizovany podle BMI na obézni (BMI vyssi nez
97. percentil), na déti s nadvéhou (90. — 97. percentil) a pod 90. percentilem byly déti s normalni
hmotnosti. Nejvyssi primérné hodnoty systolického a diastolického TK mély obézni déti. Pokud
mély déti systolicky a diastolicky TK vyssi nez 135, respektive 80 mmHg byly klasifikovany
jako hypertenzni. Intervencni program byl slozen ze dvou kroki. Prvni krok piedstavoval
zdravotni vychovu v kombinaci s télesnou vychovou. Tato télesnd vychova byla vyucovéana
uciteli té€locviku podle rozvrhu bézného Skolniho dne. Druhym krokem, také nazyvanym ,,StEP
TWO programme*®, byl intervencni program pro déti s nadvdhou a obézni. Tento program byl
prezentovan a vyucovan ve 3 skolach vybranych odborniky na vyzivu, uciteli t€lesné vychovy,
psychology a lékaii. Dvakrat tydné bylo détem podavano specialisty ptipravené dietni jidlo. Po
jidle déti absolvovaly pohybovou aktivitu v trvani od 60 do 90 minut. Jako pohybové aktivity
bylo uzito naptiklad aerobiku, fotbalu a dalSich aerobnich aktivit a her. Vyukova ¢ast programu
obsahovala informace o vybéru zdravych potravin a o vyznamu pravidelné pohybové aktivity.
Byla také vytvoiena vékoveé shodné kontrolni skupina déti s nadvahou a obéznich, kterd neméla
zadny intervencni program, pouze béznou Skolni vyuku. Intervence sniZila systolicky TK o 10
mmHg (p = 0,002), zatimco u kontrolni skupiny nebyla zaznamenana z4dnd zména. Po
intervenci doSlo také ke snizeni diastolického TK o 4 mmHg, coz ale nebylo statisticky
vyznamné. U kontrolni skupiny se diastolicky TK na konci studie zvysil o 1 mmHg, coz rovnéz

nebylo statisticky vyznamné (Obrazek 4).

Obrazek 4: Zmeny systolického a diastolického TK u déti s intervencnim programem ve srovnani

s kontrolni skupinou (Grafova et al., 2005)
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7 DISKUSE K ZISKANYM POZNATKUM

Potencialni vliv dynamické fyzické aktivity na snizeni TK pii obezit€¢ vysvétluje
teoreticky nékolik mechanismt jak uvadi Torrance et al. (2007) (viz obrazek 2). Nakolik se tento
efekt u mladeze s nadvdhou a obezitou redln¢ uplatituje zkoumaji pozorovaci a intervenéni
studie. Interpretace nckterych praci zabyvajicich se vztahem fyzické aktivity a TK u déti
a mladistvych s nadvédhou je obtizna zejména pro soucastné zatazeni dietnich opatfeni do
interven¢nich programili, omezenou piesnost zjiStovani fyzické aktivity formou dotaznikt,
vyjadfovani aerobni zdatnosti v riznych jednotkdch ¢i nejednotnost v metodice méfeni TK
(pocet kalkulovanych méteni, rtizné typy tonometrti, zohlednéni vlivu vysky, definice zvySeného
TK). McMurray a Andersen (2010) rovnéz poukazuji na dal§i zavadéjici prvek v podobé
vahového ubytku po cvieni, ktery vede ke zlepSeni aerobni zdatnosti vyjadiené na jednotku
télesné vahy, aniz by se zlepSily biochemické a kardiovaskularni parametry schopnosti svall
v utilizaci kysliku. Celkové vSak odborna literatura doklada pozitivni vliv fyzické aktivity na
zvySeny TK u mladeze s nadvahou a obezitou a vySe zminovani autofi dokonce navrhuji ptiradit

nizkou aerobni zdatnost ke Ctyfem rizikovym komponentam MS.

Ptehledové studie (Strong et al., 2005; McMurray, Andersen, 2010; Torrance et al., 2007)
se shoduji v ptiznivém vlivu fyzické aktivity na zvyseny TK u dé€ti s nadvahou 1 v tom, zZe zatim
neni pfesn¢ stanoven jeji potiebny rozsah a intenzita. Ty vSak pravdépodobné budou do jisté
miry individudlni v zavislosti na genetickych dispozicich jedince. Nejednotnost se odrazi
i v doporucenich, kdy American College of Sports Medicine spoleén¢ s American Heart
Association doporucCuji pro snizeni rizika MS, jehoz soucasti je zvySeny TK, denné¢ 60 minut
stieni az vyssi fyzické aktivity, zatimco obecny zavér intervencnich studii hovoti o 60 ale i 40
nebo také 30 minutach stiedni az vyssi fyzické aktivity 3 x tydné, jak je uvedeno v predeslé
kapitole. Shoda je v tom, ze fyzickd aktivita potfebna k uplatnéni pozitivniho vlivu na zdravi
o intenzit¢ 5 — 8 METs pirevySuje béznou denni Uroven. Neznamena to vSak, jak upozoriuji
McMurray s Andersenem (2010), ze naptiklad zvySeni stfedni az vySsi fyzické aktivity na 25
minut denné€ u fyzicky nec¢inného ditéte nemize mit vyznamny dopad na jeho aerobni zdatnost
a snizit tak riziko MS. Pro udrzeni zadouciho efektu je dulezity dlouhodoby, respektive trvaly
charakter potfebné fyzické aktivity, jak dokladd 8 meési¢ni The Odense Schoolchild Study
(Hansen et al., 1991), kde k vyznamnému poklesu TK a zvySeni aerobni zdatnosti zacalo

dochazet az po tfetim mésici intervence, jak je uvedeno v predeslé kapitole (viz obrazek 6). Tato
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studie zaroven prokazala vyznamné snizeni TK v dasledku zvySené fyzické aktivity

1 u normotenznich déti.

Zajimavou otazku si klade Chiolero et al. (2007) v piehledovém clanku z roku 2007
s titulem: ,,Zvysil se TK u déti jako odpovéd’ na epidemii obezity?* Logickd odpovéd’ by byla
souhlasnd, nebot’ vyznamna korelace mezi nadvahou a vysSim TK je i u déti prokdzana, stejné
jako vyrazny narust prevalence nadvahy u déti v poslednich dekadach. Odpovéd’ na tuto otdzku
je dulezita 1 proto, ze zvySeny TK pak pietrvava do dospélosti, kdy se zpravidla teprve projevi
dalsimi komplikacemi. V odborné literatufe za poslednich 26 let vSak nenaSel ptesvédcivé
dikazy pro narist TK u déti a mladistvych. Upozoriiuje vSak na maly pocet populacnich
trendovych studii a na metodické rozdily, které limituji jejich interpretaci. Nékteré studie
ukazaly jen mirné zvySeni TK od 80. let, jiné zaznamenaly dokonce pokles TK. To je
v protikladu s prokdzanym vyraznym narGstem vyskytu nadvdhy u mlddeZze. Autor naznacuje
1 moznou Ucast jinych faktor ovliviiujicich trend vyvoje TK u déti, jako jsou nutri¢ni faktory
(zdravgjsi skladba stravy) ¢i porodni vaha (narGst primérné porodni vahy). Pripomind, Ze
fyzickd aktivita ve vétSiné zemi klesd a jeji nizkd turovenl inverzné koreluje s obezitou
1 zvySenym TK u déti v jednotlivych studiich. Negativni odpovéd’ na uvodni otdzku tak zistava
nevysvétlena. Presto by se jedno spekulativni vysvétleni, které souvisi Uzce s tématem moji
prace, mohlo nabizet. VétSina trendovych studii analyzuje data z 80. a 90. let minulého stoleti,
kdy epidemie détské obezity zacinala jako disledek dvou klicovych faktorti: nadmérného
kalorického pfijmu a relativné nizké fyzické aktivity. Tyto dva hlavni faktory se vSak nemusi,
podle mého ndzoru, vyvijet stejnomérné. Mozna, ze kaloricky pfijem se jiz dale podstatné
nenavysuje a zustava i po roce 2000 zhruba na stejné tirovni jako v 90. letech. Za ptredpokladu,
ze snizovani fyzické aktivity mladeze v priimyslovych zemich je od 80. let 20. stoleti trvaly trend
a nejvetsi pokles pohybovych aktivit tedy nastava v poslednich 10 letech (zejména protoze denni
vysedavani u PC nebylo v 80. a asi ani 90. letech tak masovym jevem jako v 21. stoleti), mohl se
ve zminovanych studiich stale jesté uplatnovat jisty protektivni vliv tradi¢ni fyzické aktivity na

zvySovani TK. Opravnénost takové hypotézy by mohly ovérit soucasné studie.

Zvysena fyzicka aktivita vede k nizsi adipozité a poklesu hmotnosti (Strong et al., 2005)
a zaroven ke zvySeni aerobni zdatnosti (McMurray, Andersen, 2010). McMurray a Andersen
(2010) hovoii o ,.fitness — fatness™ kontroverzi, jezZ znesnadnuje urcit, ktery s obou faktorii
vysledky dvou velkych studii udavajicich vztah aerobni zdatnosti a komponent MS s ohledem na

kozni fasu a obvod pasu a prokdzal, ze aerobni zdatnost je nezavisle vztazena k MS (McMurray,
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Andersen, 2010). Adekvatni pravidelnd fyzicka aktivita ma vSak, na rozdil od dietni restrikce,
fadu dal$ich pozitivnich U€¢inkd. V muskuloskeletalni oblasti zlepSuje svalovou silu a vytrvalost
a pfiznivé ovliviiuje vyvoj skeletu véetné¢ obsahu minerald v kostech (Strong et al. 2005). Na
rozdil od vahového ubytku v disledku diety nedochazi ke ztraté svalové hmoty pticemz 80 — 90
% pfijatych karbohydrati je ukladano ¢i metabolizovano svalovymi bunikami. Pravidelné cvicent
zvySuje aktivitu lipoproteinové lipazy, kterd snizuje hladinu cirkulujicich triglyceridd, které mayji
vztah k endotelidlni dysfunkci. Déale se méni ptiznivé pomér HDL/LDL cholesterolu, coz ma
ptiznivy vliv na proces aterosklerézy a také na inzulinovou senzitivitu. Pii kontrakeci svalu
glukéza téz muze vstupovat do svalové buiiky nezavisle na inzulinu. Pravidelné cviceni rovnéz
snizuje hladinu prozénétlivych citokini a TNF-alfa, zvySuje produkci NO ¢imz vede
k vazodilataci a poklesu TK, na kterém se podili také snizeny tonus sympatiku pfi nizsi hlading

katecholaminti (McMurray, Andersen, 2010).

Jak bylo vySe uvedeno, nezname zatim pfesny rozsah fyzické aktivity potifebné
k eliminaci jednotlivych komponent MS, ale zda se, Ze miize byt pro jednotlivé rizikové faktory
rizna. Zejména u déti navyklych sedavym aktivitdm je dilezité postupné zvySovani zatéze,
doporucuje se o cca 10 % tydné (Strong et al., 2005), v opa¢ném piipadé¢ miZze mit naSe snaha
spiSe odrazujici efekt a pfistup ma byt vzdy ptisné individualni. U chronicky nemocnych je tieba

vzdy zohlednit jejich zdravotni stav.

Leupker (citace v McMurray et al., 2002) uvadi, ze déti navstévujici zdkladni Skoly stravi
pouze 6 % Casu aerobnimi aktivitami béhem hodin standardni Skolni télesné vychovy. Podobné
zjisténi uvedl McMurray et al. (2002), ktery zjistil, ze déti na zakladnich Skolach maji v bézné 40
minutové hodiné télocviku pouze 6 az 10 minut aerobniho cviceni. Tyto udaje jsou piiklady
o pohybovych aktivitdch v ramci povinné skolni dochazky a nezabyvaji se tudiz pohybovymi
aktivitami déti a mladych lidi v jejich volném case. Trend v néplni volného Casu u téchto
vekovych skupin se vSak zejména v poslednich letech vyrazné¢ zménil, jak jsem jiz uvedl vyse.
Déti a dospivajici dnes travi velkou ¢ast svého volného €asu u pocitact a sledovanim televize,
Casto v kombinaci s nespravnymi stravovacimi navyky na tkor aktivniho pohybu. Pfimét déti
k vétsi aktivite je zcela jisté také otazkou jejich vhodné motivace. Jak uvadi Meyer et al. (2006),
,hizka motivace miize byt problém ve zméné zivotniho stylu u obéznich déti“. Podle mého
nazoru vSak, ve srovnani s dietou, jako dalsi intervencni moznosti u obéznich déti, budou ziejmée
sportovni, zvlasté pak herni, aktivity pro déti spiSe pfijatelné nez vyrazné dietni omezeni, i kdyz

optimalni je nepochybné kombinace obojiho.
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Poucné jsou studie, které probihaly pifimo ve Skolach, kdy do bézného rozvrhu byl
pfifazen v ramci intervencniho programu urcity objem télesné vychovy navic ve formé aerobni
fyzické aktivity. Jak bylo jiz vySe uvedeno, napiiklad Hansen et al. (1991) navysil standardni
2 hodiny $kolni télesné vychovy o dalsi 3 hodiny, coz po 8 mésicich vedlo k vyznamnému
snizeni TK jak u dé€ti s hypertenzi, tak u déti s normalnim TK. Podobné vysledky v tomto smyslu
pfinesla i vySe citovana Skolni studie ,,StEP TWO* a také McMurray et al. (2002) prokazal
velkou studii, Ze aerobni cviceni formou hernich aktivit 3 krat 30 minut tydn¢ v rdmci Skolni

dochazky vedlo jiz po 8 tydnech k vyznamnému poklesu TK aniz se vyznamné zménil BMI.

Domnivam se proto, Ze by bylo velmi prospésné zatradit do rozvrhu zakladnich, sttednich
1 vysokych skol vice hodin pravidelné a dostate¢né atraktivni a pfitom odborné¢ vedené télesné
vychovy. Byla by to pravdépodobné nejschiidnéjsi cesta k prevenci obezity a zvySen¢ho TK,
a také prilezitost k ziskdni navyku na pohybovou aktivitu pro cely budouci Zivot s pozitivnimi

socialnimi i ekonomickymi dopady pro jednotlivce i celou spolecnost.
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8 ZAVER

Nadvaha a obezita u déti a dospivajicich je vyznamné spojena se zvySenym TK, ktery
pretrvava do dospé€losti. Hypertenze spolu s ostatnimi slozkami metabolického syndromu jsou
velmi vyraznymi rizikovymi faktory pro kardiovaskularni systém. Ptispivaji ke vzniku
ateroskler6zy a mohou vést az kinfarktu myokardu a selhdni srdce, coz jsou jedny
z nejéastéjSich pricin umrti ve vyspélém svéte. Proto je boj proti obezité a zvysenému TK tak
dualezity, a to i z celospolecenského hlediska. Soucasna uroven poznatkl prokazuje a z vétsi ¢asti
1 vysvétluje ptiznivy vliv fyzické aktivity na TK u déti a dospivajicich s nadvdhou a obezitou.
Pravidelnd fyzicka aktivita na dostate¢né trovni brani vzniku obezity a zvySeného TK
a mladeze s nadvahou a obezitou vede k poklesu hmotnosti i zvySeného TK. Nejvhodnéjsi se
zda doporuceni aby Skolni mladez provozovala denné alespoit 60 minut dynamické fyzické
aktivity stfedni az vy$$i intenzity, tj. na urovni 5 — 8 METs. Tato ¢innost ma byt pfimétena véku,
atraktivni a pestra, naptiklad jizda na kole, herni aktivity, brusleni, plavani, ale i rychl4 chize.
Pozadovanych 60 minut nemusi byt dosazeno najednou. Doporucuje se také omezeni sedavych
aktivit na nejvyse 2 hodiny za den. Dosazeni pozadovaného objemu denni fyzické aktivity se ma

dit postupné, nema-li byt tato snaha kontraproduktivni.

Adekvatni pohybova aktivita je dle mého soudu, nejvhodnéjSim zplisobem prevence
nadvahy, obezity a zvySené¢ho TK. Na rozdil od dietni restrikce mé i fadu dalSich pozitivnich
ucinkil na zdravi, zejména v muskuloskeletalni oblasti, coz méa pro vyvoj pohybového aparatu
u déti zasadni vyznam. Nezanedbatelnd je i1 socidlni funkce sportovnich aktivit a vhodné

straveného volného Casu s niz§im rizikem nékterych spolecensky nebezpecnych jevi.

Prevence obezity a zvySeného TK pifimétenou fyzickou aktivitou u Skolni mladeze by
méla dostat, podle mého nazoru, vice prostoru a pozornosti v celé spolecnosti, pfedevsim pak ve
Skolach, které jsou nedilnou soucasti zivota déti a dospivajicich, ktefi zde travi podstatnou cast

svého ¢asu.
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10 PRILOHY

Ptiloha ¢. 1: Tabulka normativii TK pro chlapce podle véku a vyskovych percentilti (The Fourth
Report on the Diagnosis, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure in Children and
Adolescents, 2005)

Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile

Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
[Year) Percentile + Percentile of Height — + Percentile of Height —

4 Sth  1h 25k 50¢h  Thih D0k B5h Gth  10th 25th SMh Theh Olsh 95t

50th 80 B B3 85 BT BB 22 34 35 36 ar 38 3@ 39

Q0th ad a5 a7 299 100 102 103 48 5O 51 52 53 53 B4

Q5th 4R 29 101 103 104 106 106 B4 B4 55 5B Kf 5B &8

28th 105 108 108 110 M2 13 114 B1 B2 B3 B4 B5 66 BB

2 50th 84 BS B7 88 BO B2 a2 9 40 41 47 43 44 A4
Q0th ar 90 100 102 104 108 106 B4 BB BE 57 FB &8 &9

Q5th 101 102 104 106 108 108 110 B3 BB B0 61 B2 61 B3

Qoth 0o 1Mo 1t 113 Ms NMT 1T BE BT B2 =] o T T

3 50th 86 a7 B2 a1 B3 B a5 44 44 45 A5 47 48 48
Q0th 100 101 1083 108 107 108 108 B3 BB B0 61 B2 61 B3

Q5th o4 105 o7 108 110 112 113 B3 B3 B4 65 BE &7 &7

Qgth 11 12 M4 118 118 112 120 7 71 72 3 74 ™m 75

4 50th &R =] 21 a3 B B6 ar A7 48 fids] 50 51 51 52
Q0th 102 108 106 107 102 MO0 1IN B2 B3 B4 B5 BE B8 E7

Q5th 106 107 108 111 M2 114 115 BE BT B2 ] o T 7

Qgth 113 114 118 118 120 121 122 74 TE TE T bi:] TR T8

5 50th an a1 23 a5 BE B8 a8 50 B 52 53 F4 &5 55
Q0th 104 105 106 108 MO 111 112 BE BB BT Ba EB 83 7O

Q5th 08 18 10 112 114 NME 116 (== I T 72 73 T4 TA

Q8th 115 16 118 120 121 123 123 LC Ta BO a1 a1 B2

[ 50th a1 oz o a5 geg B2 100 53 53 54 55 B& &7 &7
Q0th 05 106 108 110 111 113 113 BB B8 =] 7o 71 72 T2

Q5th 0 1Mo M2 114 Ms M7 17 72 72 73 74 75 768 7B

2oth 116 M7 119 121 123 124 125 BD BO B Az B3 B4 B4

7 50th az o4 o5 ar B2 100 10 56 55 56 57 kB 53 &0
Q0th 106 107 108 111 13 114 115 o 7O 71 72 3 T4 T4

Q5th 110 111 13 1158 M7 MB 118 74 T4 75 TE v B TB

Qoth 117 18 120 122 124 125 126 82 Az B3 B4 BE B8 BB

] 50th ad o5 a7 99 100 102 102 BE &7 58 50 B0 &D B
Q0th 107 1@ 1o 112 114 NME 116 71 72 72 73 74 ™ 7B

A5th 11 112 114 116 118 118 120 s 76 77 T8 e 8 BO

Qoth 118 120 122 123 128 127 127 B3 B4 BE BE BY 87 B8

a 50th a5 25 25 100 102 103 104 5 58 52 B0 61 g1 B2
Q0th 0o 1o 12 114 Ms N7 118 72 73 T4 75 TE 76 77

Q5th 113 114 116 118 12 121 121 B T7 T& e B0 = &1

98th 120 129 123 125 127 128 128 B4 B5 BE By BB 88 B9

10 50th ar 98 100 102 103 108 108 E8 E@ BO 61 B1 g2 B3
Q0th 111 112 14 115 M7y 1g 118 3 73 74 75 & i B

Q5th 115 Me M7y 118 121 122 123 r e 7o BO a1 a1 B2

28th 122 123 125 127 128 130 130 B BB BE ] BB 83 90
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e  ED Systolic BP [mmHg) Diastolic BP fmmHg)
[Year) Percentile  Percentile of Height = ¢ Percantile of Height -»
J’ Gh 10h 256 S0h Thh 00k Ok Gh 106 25h Sk Toh Mn 05k
5 @ o100 100 14 106 107 107 B S B0 B B2 B3 3
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Ptiloha €. 2: Tabulka normativi TK pro divky podle véku a vySkovych percentilti (The Fourth
Report on the High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2005)

BElood Pressura Levels for Girls by Age and Height Percentile*

Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP jmmHg)
[Year) Percentile + Percentile of Height — + Percentile of Height —
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Ao B Systolic BP [mmHg) Diastolic BP fmmHg)
[Year) Percentile  Percentile of Height -  Percentile of Height -
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Priloha ¢. 3: Klasifikace sporti podle kardiovaskularnich néarokii v zavislosti na kombinaci
statickych a dynamickych komponent, * nebezpeci kolize, T zvySené riziko synkopy (Demorest,

Washington and Council of Sports Medicine and Fitness, 2010)

A 1]=) lic
(Moderate) (High Moderate) , (High)
G | Bobsledding/luge*' Body building™" | Boxing" |
4 £ |Fieldevents (throwing) | Downhill sking" Canoeing/kayaking
g Eq. G:,‘,rm nastics® Skatebo Elrding' C}I’dlﬂg
_ 35 Martial arts* SﬂD‘n\‘bDElrdiﬂg"+ gec:gthlﬂn
= & | sailing Wrestling* wwg
& | Sport climbing Speed—sk?tmg
Water skiing*’ Triathlon®
Weight lifing*"
“ﬁﬂdsul"ﬁﬂg-+
A IB e
0O AELI;?;‘ Moderate) (Moderate) (High Moderate)
% 2 | Auto racing' Amerian football* Basketball
5= Ly g Field events (jumping) Ice hockey" )
- TR Diving . Figure skating* Cross-country skiing
=z % @ | Equestrian® RDdEDir‘Ig'+ Eskahng technique)
w - 1 P— acrosse”
= = ﬁ Motorcycling gugby‘ . Running (middle distance)
O = unning (sprint) Swimmi
o Surfing*! wimming
= Cl 4+ | Team handball
o Synchronized swimming
o
o 1A IB IC
',E (Low) (Low Moderate) (Moderate)
rIE o | Billiards Baseball/softball* Badminton
= | Bowling Fencing Cross-country skiing
O E = | Cricket Table tennis (classic technigue)
= —1 2 | Curing Volleyball Field hockey*
w =& | Gof Orienteering
ﬁ v Riflery Race walking
v = Racguetball/squash
QO Running (long distance)
= Soccer*
Tennis
A. Low B. Moderate C. High
(< 40% Max O,) (40-70% Max O,) (> 70% Max O5)
INCREASING DYNAMIC COMPONENT >
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