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ABSTRAKT

Vv s

Davno je znam spatay vyskyt cukrovky, obezity a hypertendzednes mnoho Iékéa
povazuje obezitu za typicky rizikovy faktor diabetabo hypertenze. Obecplati, ze
¢im je BMI vysSi, tim se zvySuje i praysbdobnost vzniku hypertenfel, 26].

Hypertenze je rizikovym faktorem aterosklerozy, ratge kardiovaskularnim
onemocgnim.

V dnesni dob pati vysoky krevni tlak k n€pstjSim zdravotnim porucham
populace rozvojovych a pmyslow vyspilych zemi. Komplikace hypertenze jsou
vyznamnou ficinou nemocnosti, invalidity a umrti.

Vyskyt vysokého krevniho tlaku stoupa &em a je také zavisly na pohlavi.
Primérné hodnoty systolického tlaku stoupajiékem, ale naopak pmérné hodnoty
diastolického tlaku sskem mirrg klesaji.

V dnesni dob je v &Zné populaci vysoka absence pohybové aktivity,raza
nasledek vyskyt metabolického syndromu a zvySemirkho tlaky4, 17, 27].

Pohybova aktivita jsobi jako preventivni prastdek projeu metabolického
syndromu i jako jejich velicedinny zpisob terapigl1].

Cilem mé diplomové prace bude zhodnotit viiv pohsyba@ktivity na vysoky
krevni tlak u skupiny subjekt ktefi se I€i pro vysoky krevni tlak a veet8ine pripadi
i pro diabetes mellitus 2. typu. Tito subjekty jsadazeni do |éebného procesu
v rekondénim centru.

Byl vybran soubor 31 subjakzenskeho pohlavi, které byly¢Ené pro vysoky
krevni tlak. Podstoupily 3 &siéni programtizené pohybové aktivity pod vedenim
zkusenych instruktdr rekondéniho centra VSTJ MEDICINA Praha, 0.s.. Subjeht
bylo provedeno 24-hodinové monitorovani krevnihakdl zakladni biochemicka



vySeteni, vySateni sloZzeni dla bodystatem a spiroergometrické vy8ef, na jehoz
z&klad pak byltizeny trénink veden. Podminkou pro vstup do stigie predchozi

pohybova aktivita maximatn 1 x vtydnu a schopnost nas&bvat minimalg

2 X v tydnuiizeny trénink, navic provéttrénink 1 -2 x tyds v domacich podminkach.
Vylucéovacim kritériem bylo uzivani lék ovliviujici srdeéni frekvenci. Nebyla
provedena Zadna intervence z hlediska diety.

Celkem bylo hodnoceno 26 subjgKkb Zen nedokafilo resp. nebylo hodnoceno
pro nedodrzeni protokolu — Uraz, pracovni povinrsogestavkou vice jak dva tydny
v programu apod.) 26 obéznich Zen@&mpirnym wkem 51,5 + 8,6 let, body mass index
34,4 + 5,7 kg/m, hmotnosti 95,6 + 16,0 kg, obvodem pasu 103,09 tin a procenta
télesného tuku 43,2 + 39,1 %.

Po #imésicnim programu doslo k signifikantnim Zmém hmotnosti, obvodu
pasu a procentlesného tuku. Doslo ke zjevnému sniZeriinmirné srdéni frekvence
za 24 hodin, k signifikantnimu poklesu stde frekvence Bhem dne, kdyZz srdei
frekvence se &hem noci signifikante neznénila. Stejré tak v dalSich parametrech
krevniho tlaku a srami frekvenci pi spiroergometrii doslo ke zlepSeni. Parametr
zdatnosti VQ peak se zvySil a pokles stae frekvence po 3 minutachipnezneénéné
maximalni srdéni frekvenci byl také pozitivhovlivnén.

KLi COVA SLOVA

krevni tlak, hypertenze, metabolicky syndrom, daezdiabetes mellitus, pohybova

aktivita
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ABSTRACT

Nowadays the metabolic syndrome belongs worldwadéhé most widespread
diseases. The joint occurrence of diabetes, obasdyhypertension has been known for
a long time. Also nowadays many doctors considessitp a typical risk factor for
diabetes or hypertension. Generally it is true: iflgher BMI the higher likelihood of
hypertension occurrence.

Hypertension is a risk factor for atherosclerosibicl is a cardiovascular
disease.

Nowadays the high blood pressure belongs to theé comsmon health disorders
of populations in both developing and advanced striklized countries. The
complications of hypertension are an important eanissickness rate, invalidity and
death.

The occurrence of high blood pressure increasds agie and is also dependent
on the gender. The average levels of systolic presscrease with age. On the other
hand, the average levels of diastolic pressurathjiglecrease with age.

Nowadays there is a high absence of physical &esyiwhich results in the
occurrence of metabolic syndrome and the elevatidrigh blood pressure.

Movement activities act as both a preventive mdansymptoms of metabolic
syndrome and a very effective way of their therapy.

The aim of this thesis is to evaluate the influent@hysical activities on high
blood pressure in a group of patients who have lested for hypertension and in
most cases for type 2 diabetes as well. These nsitimke part in the treatment

programme in the health rehabilitation centre.



A group of 31 female-subjects treated for high dipoessure was chosen. They
underwent a 3-month programme of guided physicéivibes ran by experienced
instructors of the health rehabilitation centre JSWEDICINA Praha, o.s. The blood
pressure of the subjects was monitored for 24 holesbasic biochemical examinations
were carried out, as well as the examination oftibéy composition by Bodystat and
spiroergometry test, on the basis of which the egidraining was organised. The
requirement for the participation in the study vpasvious physical activity performed
at least once a week and the patients had to attendguided training at least twice
a week and also carry out home training once arehaiweek. The excluding factor was
the administration of drugs affecting the hearé.r&to intervention concerning the diet
was made.

A total of 26 female subjects were evaluated (5 wondid not finish the
programme or were not evaluated for failing thecpdure — injury, work-related
reasons causing break in the programme for more th@ weeks, etc.) 26 obese
women aged 51,5 + 8,6 years, with body mass indéd 3 5,7 kg/m, weight
95,6 £ 16,0 kg, waist circumference 103,0 = 11,9 @mal percentage of body of fat
43,2 £ 39,1 %.

After a three-month programme there appeared signif changes in weight,
waist circumference and percentage of body fat. &lezage heart rate during 24 hours
was reduced significantly, including a significaatuction of heart rate during the day
and no major changes of heart rate during the nigtitere were also improvements
concerning other parameters of blood pressure aadt mate during spiroergometry.
The parameter of efficiency \Wpeak increased and decrease of heart rate after

3 minutes with unchanged heart rate was positiaéfcted too.

KEYWORDS
blood pressure, hypertension, metabolic syndrarhesity, diabetes mellitus, physical

activities
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1.UVOD DO PROBLEMATIKY

Zmeénéné Zivotni a zejména pak pohybové podminkycasné civilizované
spole&nosti se diametrainlisi od €ch, které provazelylovéka od pradavna. Vznika tak
kvalitativni i kvantitativni rozpor mezi fylogenea ontogenenezi. To byédo byt
zohlediovano i vytvaieni nejen pohybovych, ale i denich reiim

DneSni generace ma #mény pohybovy rezim, neboiesrji ma pevahu
statické slozky nad sloZzkou dynamickoti. tBto analyze se potvrzuje, Ze celkova suma
pohybu Zistava stejna, ale dni se charakter aktivit sirem ke statickéinnosti.

Sedavé zagstnani steji jako pasivni vyuzivani volnéhasu zvySuje statickou
— tedy antigraviténi slozku na ukor dynamické. Vlastni dynamicky polgejména
pak lokomoce) je pottavan statickym (sed, eventudlstoj u gistroja). Cileny pohyb
mé pak vyrovnavat tento nepdmcCloveék k tomu vyuziva nejen sportu, alesigsnych
cviceni, pohybovych her a dalSiéimnosti.

Rehabilitace a pohybovéaclga pacient s ischemickou chorobou stag (ICHS)

a dalSimi chorobami srdce v naSich podminkach &epmnika — dlouhodoby éé&bny
plan dostane jen zlomek paciér udrzuje jej jen nevyznamiast tohoto zlomku, coz
je stejné i v jinych statech s odliSnym zdravotgioksystémem.

Stanoveni adekvatni 2ae pro pohybovou terapii je samo o &abdikaci
k zag€Zovému vyséeni u pacienta s ICHS wipad, Ze pacient souhlasi s pohybovou
aktivitou vysSi intenzity, nez jsou jeho dosavadRfiivity. Pro \&tSinu pacient je
vyhodnéftidit jejich intenzitu pohybové aktivity procenterapbvého rozgti. Tepova
rezerva je rozdil mezi maximalni tepovou frekvemtépovou frekvenci v klidu.

Pro subjektivni hodnoceni intenzity && pouzivame Borgovu Skalu.

Cilem je zapojit hybny systém tak, aby pacient bghopen zvladat vyssi
fyzickou zatz.

Pro pongrné spolehlivy odhad vydané energie jsou vhodnou tmkou
specialni pistroje, sporttestery — ukazuji tepovou frekvenci keokonegry -—
zaznamenavaji get kroki.

Ukolem této prace bude it vstupni krevni tlak (dale TK) v klidu afip
postupr se zvySujici z&¥i. Subjekty dochazejici do rekofdiho centra budou pod

dohledem pravideth vykonavat pohybovou aktivitu spravné intenzity pmbu
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6 mesial. Poté jim bude afi zmeten krevni tlak stejnym Zigobem jako P vstupnim
vySeteni.
Prace ma za cil zjistit vliv pohybové aktivity ngseky TK u subjekt na r&j se

lecici.

1.1 PREDCHOZI STUDIE, PREHLED LITERATURY

V zahranéi byl proveden nesget vyzkumi a studii na toto téma.

Predchozi studie ukazuji, Ze vySSi stupsohybové aktivity mize zabranit
rozvoji kardiovaskularnich onemosmi [42], diabetu mellitu 2. typu [40]
a metabolického syndromu [37, 38, 41].

V Kanadt v roce 2007 byl proveden vyzkum na téma vztah meztiabolickym
syndromem a energetickym vydejem pohybové aktivitg. vyzkumu bylo z&azeno
137 Zen s nadvahou a obezitou v postmenopauzalndobd Pouze 42 Zendo podle
kritérii metabolicky syndrom. Zeny, u kterych nelpybkézan metabolicky syndrom,
mély jednozn&né vySSi energeticky vydej, citlivost na inzulin, $izhodnoty fi testu
glukbzoveé tolerance a body mass index (dale BMRPétg@ studie vyplyva, ze nizké
stupéi energetického vydeje, vysoké hodnoty testu glukézimlerance a BMI jsou
klicové faktory metabolického syndromu u Zen v postrpaogélnim obdobi
s nadvahou a obezitou [33].

Vroce 2010 byla provedena studie, jejiz otazkodo,byda-li ,srdéni
rehabilitace” niZze zlepSit metabolické parametry u padiens metabolickym
syndromem a sr@daim onemocénim. Do studie bylo Zazeno 642 pacieintse
srd&énim onemoceénim, 171 pacierit sphovalo kritéria metabolického syndromu.
Klinicka data a testy byly provéy ped a po |ébném programu, ktery trval
2 - 3 ntsice. Na konci této studie vzrostla fdnk kapacita u pacietts metabolickym
syndromem o 26,45%. Pacienti subjekéiwrdavali zlepSeni svého stavu [46].

V piedchozim roce byla provedena podobna studie: Sselizabyvala navic
rozdily &inku fyzické aktivity u mu# a Zen. Pacienti byli vybirani tak, aby jejicékv
byl srovnatelny. Byla u nich névdiagnostikovana hypertenze a zatim jim nebyla
nasazena jak antihypertenziva tak ani antihypelipiika. Bylo sledovdno 80
proband. Nejdiive dodrZovali dietni rezim a poté jim byl nasazegnink. Studie
dohromady trvala 6-7 #&sidi. Pred a po terapii bylo provedeno klinick&ieni. VSem

probandm po terapii jednozréa¢ klesl boddy mass index, snizil se obvod pasu
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a snizila se hodnota krevniho tlaku. Ale pouzeruge intenzivné fazi tréninku klesl
diastolicky krevni tlak a vzrostla hodnota swelodenzitniho lipoproteinu
(high-density lipoprotein - dale HDL) [36].

V ¢esku byla provedena studie, jejimz cilem bylo ziodidrvysledky studii
EUROASPIRE |, Il, lll. Studie EUROASPIRE | (Europedction on Secondary
Prevention by Intervention to reduce Events) bytavedena v deviti evropskych
zemich, studie EUROASPIRE Il pak v patnacti evrgpbkzemich. Obstudie ukazaly,
Ze moznosti sekundarni prevence u nemocnych ponkand gihodt nejsou zdaleka
vyuzity. V letech 2006-2007 byla provedena studldROASPIRE lll, a to jiz ve
22 zemich Evropy. Byla zmapovana &asna urovie sekundar&preventivni
intervence a bylo porovnano, jak se é&mifa Urovei intervence v fivodnich deviti
zemich, které participovaly naguichozich dvou vyzkumech.

Seteni byla vZdy provétha ve stejnych geografickych oblastech, tiCeské
republice, Finsku, Francii, &hecku, Ma arsku, Italii, Nizozemsku, Slovinsku
a Spasilsku. Do studie byli postugnzarazovani nemocni po aortokoronarnim bypassu
(CABG), angioplastice (PTCA), infarktu myokardu (IMiebo po akutni koronarni
piihod typu ischemie. Byla provéda kontrola rizikovych faktdr a farmakologicka
lécba po Sesti @sicich a vice, zn¢ od koronarni fhody. Tyto vyzkumy se
uskuténily ve stejnych mistech a nemocnicich, které fgayidly specializovanou
kardiologickou pé&i pro oblasti, jez zahrnovaly nejm&s00 000 obyvatel. Do studie
byli zatazovani nemocni, muZi i Zeny do 70 l&kv. Vysledky: VCeské republice bylo
vySeteno 331 pacieftv prvni studii (celkem 3180 v Evrép 410 ve druhé studii
(celkem 2970 v Evraf) a 405 osob verdti studii (celkem 2392 v Evrép
V EUROASPIRE Ill se naprosto zZmily pocty osob z#&azenych v jednotlivych
kategoriich. Péet CABG se téri zdvojnasobnil a igvysil pongr vykoni v celém
evropském souboru. Rogh patet PTCA se zvysil WCeské republice dvojnésobn
a doséahl stejného pamu, jaky byl zjiSén v Evrog. Prevalence kadeni se prakticky
neznenila, zistala asi 20 %. Nadvahou bylo postizeno asi 80-¥)erovanych, z toho
jednactvrtina az jednaietina byli obézni (BMI > 30 kg/m2). U jedné poloyiaz dvou
tietin sledovanych byl nasien krevni tlak, ktery f@sahoval cilové hodnoty. Stav se
vyznamrié béhem deseti let neznil. Vyznamré poklesla prevalence zvySené sérové
koncentrace cholesterolu. Ve studii EUROASPIRE #ihet 50 % osob rlo
koncentraci cholesterolu < 4,5 mmol/l, zvysil sersepak poet diabetik. Paiet osob

s abdomindlni obezitou se ramzvysil, srovname-li EUROASPIRE | a Ill. Obecse
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u nas i v Evrop zvySilo pouzivani kardioprotektivnich kekVe fteti studii uzivalo
statiny zhruba 90 % nemocnych. Od dodem studie EUROASPIRE | se u nas zvysila
jejich spoteba 15krat a pouziti inhibitdrACE nebo sartantémer trikrat.

Mozno shrnout, Ze v fib¢hu deseti let se zlepSila farmakoterapie u pagipot
koronarni pihods. V dusledku stale vysoké prevalence keni, nafistu obezity
a diabetu se prevalence zvySeného krevniho tlakezanila. Zcela selhala intervence
tykajici se zivotniho stylu [31].

Problematikou se zabyva velké mnozstvi autodbornych i popularnich knih
a publikaci, jak zahra#mich tak tuzemskych. #d ¢eskych autar uvadim S. Swdnu
ajeho publikace [26, 27], V. Blahu [2]. Ze zaheamich zdrofi zminuji autora
S. M. Grundyho [39], CH. D. Byrneho [35]. Onem&oim hypertenzi se zabyva
nespa@et publikaci z oboru vriiho lékdstvi, uvadim P. Dét[4] a z oboru patologické
fyziologie E. Neéase [16, 17]. Na fyzickou z& a jeji vliv na &o a projevy
metabolického syndromu se vyré@zmzantiuje M&ek a Radvansky [11]. Mnoho
odbornych ¢lanki napsali M. Szab6 [30, 31], M. Matoulek [12, 13,, 1%5],
D. Stackeova [24].
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2. TEORETICKA CAST

2.1 ARTERIALNI HYPERTENZE

Hypertenze je vyraznym rizikovym faktorem aterosbdy, ktera je
kardiovaskularnim onemoénim.

V dnedni dob pati primarni vysoky krevni tlak k n&sgjSim zdravotnim
porucham populace rozvojovych aipryslow vyspilych zemi. Komplikace hypertenze
jsou vyznamnouifcinou nemocnosti, invalidity a amrti.

Prevalence esencialni hypertenze u diéspopulace dosahuje 20 - 30% a &m
polovina no¥ objevenych hypertontk o své chorob vilbec nevi. Vyskyt vysokého
krevniho tlaku stoupad skem a je také zavisly na pohlavi. aR®erné hodnoty
systolického tlaku stoupaji €kem, ale naopak pmérné hodnoty diastolického tlaku
s wkem mirr¢ klesaji, u mui po 60. roce &u a u Zzen po 70. roceku.

Esencialni hypertenze je multifaktoridlpodmirgna. Mezi faktory podilejicimi
se na vzniku vysokého krevniho tlaku fpagenetické faktory, zevni prdaeti
a endogenni vlivy.

Hodnota krevniho tlaku je udrzovanaspbenim dvou zakladnich mechanism
minutovy srdéni vydej podmiujici naph cévnihorecist¢ a periferni cévni rezistence,
kterd je danéd poddajnosti, elasticitou cévnihoésgata stupgm jeho roztazeni krvi.
Dale se podili na tlaku v cévnimisti i sila srdénich staki.

U ¢loveéka se odhaduje podil genetické informace na vzhiqertenze asi na
30%. Genetické faktory mohou hrataleZitou dlohu pi vzniku burgénych
membranovych transportnich odchylek. Keoendogennich mechanignse i vzniku
hypertenze fedpoklada i Bast exogennich vlivjako je givod NaCl, zvySeny iivod
energie (obezita), zvySenyipod alkoholu, psychicky a fyzicky stres.

Za horni hranice arterialniho tlaku vdbéim stavu jsou povazovany hodnoty
135/85 mmHg. Je to wfe stanovena hranice, kterd slouzi praktickymigdmim.

V tabulcec¢. 1 jsou uvedeny dalSi hodnoty norem krevniho t[dki) 27].
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Tab.¢. 1Hodnoty norem krevniho tlaKi7]

Normy Normotenze | Hypertenze
Pramérny TK v bd élém stavu <135/85 >140/90
Pramérny TK ve spanku <120/70 >120/80
Pramérny TK b éhem 24 hodin <130/80 >135/85

Podle etiologie vysoky krevni tlakldme na:
e primarni neboli esencidlni formu hypertenze s nemna gicinou
— vyskyt 90 - 95% nemocnych

» sekundarni neboli symptomatickou formu — hyperteneenika

,,,,,

renalni postizeni

endokrinni picina

- iatrogenni picina

- hypertenze véhotenstvi
- koarktace aorty

- neurogenni formy

2.1.1 Klinicky obraz

Hypertenze nemusi svému nositelispbit Zadné subjektivni potize aibe byt
zcela nahodh zjisttna. Nekdy vSak niize pisobit velmi Giznorodé obtize, které jsou
typické gedevsim pro sekundarni formy hypertenze. Je velieZdé odliSit esencialni
hypertenzi od sekundarni, protoze sekundarni jengnt&it pouze v pipack, Zze zname
jeji pricinu. O sekundarni hypertenzi uvazujeme u hypertekizga je rezistentni na
lécbu, hypertenze manifestujici se v mladédkw pri nahléem zhorSenéi s nahlym
zatatkem €zké hypertenze, nebo ¥ifpmnosti klinickych a laboratornich znamek
typickych pro gkterou z forem sekundarni hypertenze.

2.1.2 Diagnostika

Obvykle se krevni tlak emi auskultdnim zpisobem pomoci rtiového
tonometru. B objeveni prvniho tonu (1. Korotkovova faze) oid@me na rttiovém
sloupci hodnotu systolického tlakui pymizeni ozev (5. Korotkovova faze) adigme
diastolicky krevni tlak.
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M¢éreni by nglo byt provddno opakovaé sedicimu pacientovi po 5-10
minutovém zklidgni. Pacient ma vothpodlozeny loket, tak aby manzeta s tonometrem
byla ve vySi srdce. Do kubitalni jamky nad a. bralih umistime fonendoskop.
Manzeta by rdla byt tak velka, aby 8{a gumového vaku odpovidala 40% obvodu paze
a délka odpovidala 80% obvodu paze u dEsm jedince (viz tab¢. 2). Mgreni je
provadno ftikrat a z namrenych hodnot spdtame pamér. Pokud je poprvé zjish
vysoky krevni tlak, il by byt znefen na obou pazich. Poté vzdgitme krevni tlak na

té pazi, na které byl vyssi.

Tab. ¢. 2 Rozméry gumového vaku proiaené obvody paze dle American Heart

Association [4]

Typ manZety Obvod paze | Délka gumového vaku| Sitka gumového
(cm) (cm) vaku (cm)
Novorozenecka <6 6 3
Kojenecka 6-15 15 5
Détska 16-21 21 8
Dospgla mala 22-26 24 10
Dospéla 27-34 30 13
Dosptla velka 35-44 38 16
Dospgla
stehenni 45-52 42 20

Pokud si pacient #iii krevni tlak sdm v domacim presti, byvaji hodnoty
obvykle nizsSi o 5 - 10 mm Hg nezltipnéieni ve zdravotnickém prdasdi. Neni totiz
piitomen vliv stresujiciho pragdi. Pokud se zvySené hodnoty objevuji pouze ve
zdravotnickém zidzeni, nazyvame tento jev jako ,fenomén bilého tpta@vhite coat
hypertension), kdy dochazi ke zvySeni krevnihoutlakvem rozruseni ip méieni
v ordinaci. Je to neovlivnitelna reakce. Proto jéfeni v domacim prosdi také
vyznamne.

Mezi dalSi vyhody pét:
* podani lepsi informace o efektu antihypertenzebyé
» zlepSeni fistupu pacienta k terapii

* redukce naklatina I&bu
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Pacienti vdomacim prdsidi vyuZivaji tonometry. iBsnost oft stoupa H
opakovaném ®ieni a roviZz mefeni v kubitalni jamce je klidjSi neZli v oblasti
zapssti.

Opakované extrénn vysoké krevni tlaky okolo 200/100 mmHg a vySe
doprovazené ndjklad pocenim, &rvenanim, fipadr€ i buSenim srdce neboli

palpitacemi nazyvame zachvatovitou hypertenzi.

2.1.3Terapie

Cilem terapie je nejen snizeni cilové hodnoty kilewrtlaku, ale také redukce
kardiovaskularniho rizika zmignim rozvoje nebo regresi jiZippmnych organovych
zmen. Efektivni I&ba vysokého krevniho tlaku ve vysSimku pozitivreé ovliviiuje
cerebrovaskularni a koronarni riziko.

Nejdrive je vyuzivana nefarmakologick&lb@, do nizradime: nap zanechani
koureni, které je vyznamnym opahim. Koueni tabaku stimuluje sympaticky nervovy
systém, poskozuje vystelku cév a srazeni krevnéditdk. Po zanechani kini se
prognéza hypertonik vyrazré zlepsi. Dale pak Uprav&lésné hmotnosti, kterd vede
casto k samotnému snizeni krevniho tlaku. Omez#my alkoholu a soli (do 5-6 g
denrg), celkového fjmu tuka, predevSim nasycenych mastnych kyselin, zvySeni
piijmu ovoce a zeleniny a zvySeni pohybové aktivkigra fedstavuje vyznamnou
souwast sekundarni prevence ischemické chorobyésid@a gimeéirenou pohybovou
aktivitu povazujeme takovou, kteraloveék snasi bez dusnosti a bolesti, a po které je
piijemné unaven. Doportuje se aerobni aktivita se zapojenim vice svaloskaipin.
Vhodné je provatt pohybovou aktivitu alespo3x tydre 30-45 minut. Pokud jsou tato
opateni nedostaujici, nastupuje farmakologickacla. V gipads pritomnosti hodnoty
systolického tlaku> 180 mm Hg nebo diastolického tlaka 110 mm Hg jsou
farmakologicka opaéni zahajena ihned bez ohledu na jejich celkovdi&aaskularni
riziko nebo pitomnost poSkozeni cilovych organFarmakologicka kba je rovez
zahajena u nemocnych vipac pritomnosti systolického krevniho tlaki40 mm Hg
nebo diastolického tlake90 mm Hg, pokud je riziko fatalnich kardiovaskuigm
piihod v nasledujicich 10 letech5%. Roviéz je zahajena u paciénts vysokym
normalnim krevnim tlakem (130-139/85-89 mm Hg) sifestni ICHS, u diabetik
s chronickym onemoemim ledvin, u osob po préthné cévni mozkovéi koronérni

piihod, nebo u osob s vieetnymi rizikovymi faktory.
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Casto je nutné zahéjit antihypertenzriblié postups, aby se optimalnich hodnot
krevniho tlaku dosahlo v fioéhu rékolika tydni. Doporwuje se uzivani dlouhodsb

acinkujicich prepardi, které @inkuji 24 hodin a mohou se tak uzivat jednou @enn

2.1.4Komplikace

Hypertenze poskozuje srdceskolika mechanismy. Dochézi ke zvySovani
pietizeni levé komory srdei, vzroste spatba kysliku v srdmim svalu a je naruSena
relaxace levé komory. Mezi dalSi komplikace vysakénevniho tlaku pai rozvoj
hypertrofie levé komory srdai. Timto kompenzamim mechanismem se snazi leva
komora udrzet systolickou funkci. e dojit az k vyasghi subendokardialni ischémie.

Hypertenze, a tofpdevSim nek&ené nebo nedost&t@ |é¢ena, pat mezi hlavni
rizikové faktory @i vzniku cévni mozkovéfjphody. Ta stoji v pofedi @icin invalidity
a amrti.

Vysoky krevni tlak je vyznamnym rizikovym faktoresmterosklerézy a podili se
tak na ischemické a hemoragické etiologii cévnidzkovych pihod.

2.1.5Hypertenzni krize

Hypertenzni krize je stav, ktery je Zivot ohrozyjicharakterizovany nahlym
zvy3enim krevniho tlaku a organovymi komplikaceRiadi se mezi emergentni
a urgentni stavy [4, 17, 22, 27].

2.2DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus (DM) je chronické onemeénh zpisobujici vysokou
morbiditu, invaliditu a mortalitu v celém &¢. Jeho komplikace zasahuji thdy jinych

medicinskych obdi.

2.2.1Klasifikace diabetu

Diabetes mellitus je heterogenni skupina chronibkpmemocani, ktera je
charakterizovana hyperglykemiifipadré glykosurii. Hyperglykémie je Zsobena
nedostatéenym &inkem inzulinu pi jeho absolutningi relativnim nedostatku. Dochazi
nasledg k mnohym zminam vedoucim k rozvoji cévnich komplikaci, kteréujgro

diabetes specifické (mikrovaskularni) nebo nespaaf(makrovaskularni).

20



2.2.2 Diabetes mellitus 1. typu

Rozvoj diabetes mellitus 1. typu dgobuje autoimunitni proces, ktery je
zpisoben ztratou produkce inzulinu. Absolutni nedegtatzulinu v praxi znamena, ze
kdyby pacienti s timto typem cukrovky nedostaliuliz, zenteli by. Ztrata inzulinu je
nasledkem selektivni destrukce inzulinotvornygsburek Langerhansovych osirki
autoimunitnim procesem u geneticky predisponovanjetinai. Dochézi tak ke
komplexni poruSe metabolismu ctiktuki a bilkovin.

Onemocgni se za&ina vyvijet v dtském w¥ku, nefastji se manifestuje
v pubert, ale nize se objevit i ve starSim¢ku. Autoimunitni diabetes se objevi
u jedindi, u kterych souhrou gkolika riznych genetickych i wjSich faktoti dojde
k poruSeni imunotoleranceidi vlastni tkani a tim ke spusti autoimunitni reakce
proti nekolika riznym antigefim p—burek. Spou&tcim faktorem niZze byt toxické nebo
infekéni agens, jako je néillad virova infekce. | kdyZz jsou projevy onemeénn
obvykle nahlé, jeiejmé, Ze k posSkozovarfi-buntk dochazi delSi dobu — tydny¢eice
az roky. Autoimunitni destrukdgbunsk je vyvolana T-lymfocyty, které v gatenim
stadiu infiltruji Langerhansovy osirky a vytvdi obraz inzulitidy. Zagt casto zvysi
tvorbu volnych kyslikovych radika) které se také podileji na zanigtburgk. p-bunky
jsou navic citli¢jSi ke vSem toxickym vli'gm pri zvySené metabolické akti¢itproto se
¢asto diabetes 1. typu manifestuje v pubeld diabetiki vySSiho ¥ku mize dojit ke
zpomaleni az zastaveni destmiho autoimunitniho procesu, dokonce nemusi dbjit a
k Uplné destrukci inzulinotvornych béi Tento stav se oztiaje jako LADA (latent
autoimmune diabetes of adults).

Dusledkem hyperglykémie s dehydrataci a rozvojem boditké acidozy
a ketozy je soubor klinickychifznalka. Jejich intenzita je podména tempem zéniku
nebo v pubet dale na ficine a délce trvani hyperglykémie. Hyperglikémie
piedstavuje zvySovani osmolarity krve @&Sf nabidku osmoticky aktivnich latek
ledvindm. Tyto latky s sebou strhavaji vodu a timvoruji osmotickou diurézu
a polyurii. Prohlubuje se dehydratace organismuinigty je pfitomna udnava,
nechutenstvi, polydipsie, polyurie, snizeny kozmfor, slabost, suché sliznice, zavrat
ortostatick& hypotenze a snizeny tonésich bullii. Progrese dehydrataceibe vyustit
az v Sokovy stav s hypoperfuzildzitych orgah vcetrg ledvin. V €Zkych gipadech

dochéazi k poruchamedomi az kdbmatu.
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Prohlubuje se metabolicka acid6za, vinsou gitomné ketolatky a v dechu
nemocnych je citit aceton. V pokitejSim stadiu neni vyjimkou ani acidotické
Kussmalovo dychani. Klinicky jefftomna bolest ficha, nauzea a zvraceniiiZhaky

mohou napodobovat nahlotilpodu KiSni — pseudoperitonitis diabetica.[4, 16, 17]

2.2.2.1 Terapie

V lé¢bé cukrovky 1. typu je nutné dodavani inzulinu pooceldobu trvani
onemocgni.

U diabetického pacienta a to nejeteustw zachyceného je pi@ba monitorovat
jeho laboratorni parametry a sledovat jeho kliniokyaz.

Po zvladnuti akutniho obrazu onemémin je v nemocnici ufena nasledna
komplexni I€ba cukrovky, ktera tkvi v dietnich opahnich, inzulinoterapii
a pohybovém rezimu. Dale je velice vyznamna presenoznych komplikaci.

Diabeticka dieta

Muzeme zvolit dietu svySSim obsahem energie, jelikidbetici 1. typu
zpravidla nebyvaji obézni. Zasadni je, aby strayia Ipestra, vyvazena, bohata na
vitaminy a vlakninu. Celodenni strava ma hyzloZzena do vice malych porci,
tzn. 5-6 porci (3 hlavni jidla a stiny v mezidobi), pcemz nejvhodsi casové
rozestupy mezi hlavnimi jidly by &h ¢init 4-6 hodin a pro sw@ny plati 2-3 hodiny po
hlavnim jidle. Pokud pacient pravidelji malé porce jidla, dochazi @&jrk relativrg
menSim vykywm glykémie nez u pacieintkte‘i jedi velké porce 2x desnNevhodné
jsou jednoduché sacharidy a kalorickd&nid jidla. Gilezité je z#adit do jidelnéku
dostatek zeleniny a ovoce.ieBto by ale rdi byt nemocni obe®etni s ovocem, jelikoz
nékteré druhy obsahuji velké mnoZstvi sacharithg. hroznové vino, pomerae,
mandarinky. Neméndilezité je dodrzovani pravidelného pitného rezimii¢gmz je
vhodné sledovat energetickou hladinu i ndp#&onena podoba diety se santepn¢
odviji od Zivotniho stylu pacienta (pohybovy reZipracovni z#azeni, zéliby) a od
zpasobu inzulinové l&by.

Inzulin

Inzulin je jedinym moznym lékem. Cilem inzulinotpi@a je imitovat funkci
zdrave slinivky BisSni — jeji bazalni i stimulovanou sekreci. NggFit¢jSi je dodrzovani
pravidelného rezimu. To optim@nznamena dodrZzovani podobny¢hdi jako pro

stravovani nebo pohybovou aktivitu. K dosazeni r@ninhladiny glykémie jsou voleny
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raizné zpisoby l&by, pro diabetiky 1. typu jsou vhodné intenzifikagainzulinové

rezimy.

Pohybova aktivita

Pohyb je nedilnou s@asti I&€by diabetes mellitus. U paciéns cukrovkou
1. typu je nutné sladit pohybovou aktivitu s inmolvym reZim tak, aby nedochézelo ke
vzniku €zkych hypoglykemii a vyraznym vykym glykémie. Proto je nejvhodjsi
dlouhodolé provozovat aerobni fyzickou zat Pacient by rl zafinat zvolna
a postups zvySovat z&Z7 za pravidelného monitorovani hodnot glykémie.i€tacby
nentl provadt silové sporty a ce¢eni [12, 14, 15, 30].

2.2.3 Diabetes mellitus 2. typu

Cukrovka 2. typu postihuje ngstji osoby s nadvahou a obezitou. Je to daleko
castjSi pripad v celé populaci — trpi ji az 90% vSech diddetOproti cukrovce 1. typu
je jeji vyvoj mnohem pomalejsi (v ramci igka p@&atesni projevy nejsou tak napadné.
Typické p@iznaky cukrovky, jako jsou Zi#ea casté moeni, mohou byt dlouho
nenapadnéCasto jsou v dob stanoveni diagnézy onemden jiz piitomny jeho
komplikace (neuropatie, retinopatie, kozni postigedukrovce 2. typu se da do zna
miry predchazet. Pravdou ale je, Ze i u diahietk typu nachazime ¢&ité typy geri,
které mohou napomahat rozvoji onem&an ovSem vliv prosedi a Zivotni styl jsou
pro rozvoj cukrovky 2. typu rozhodujici. Jinymi &jo pokud budeme dodrzovat
pravidelny pohyb a nebudeme obézni, tak jigté genetické dispozici k rozvoji tohoto
onemoceni, se tyto genyibec neprojevi.

Diabetes mellitus 2. typu (non-insulin dependeabdies mellitus — NIDDM) je
zpasoben snizenou citlivosti btk jater, sval a tukové tkaé na pisobeni inzulinu
(periferni inzulinorezistence) a sekundaraménénou produkci inzulinu, ktera je
vétSinou zvySena.

Onemockni je provazeno snizenou toleranci glukézy, hypééghii a tSinou
hyperinzulinémii, alesgov paiatcich onemoami, kdy jeS¢ nedoslo k vyerpani
kapacityp-bunék Langerhansovych osirka.

V ¢asnych stadiich onemasimi miZze byt produkce inzulinu normalni, avsak je
poruSen charakter sekrece. V souvislostiimnou hyperglykémii stoupa postdpn

produkce a sekrece inzulinu. Jsou patrny histok@gi@bnormality B-burgk jako
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odpowd’ na zvySeni hladiny glukézy v krvi. Dlouhotri@j hyperglykémie vede pak
k ,vycerpani“ B-bungk, snizené produkci a sekreci inzulinu.

Primarni inzulinoresistence je geneticky podénin Ma charakter receptorov
postreceptorové poruchy a jsou hledany geny, ksexéza ni zodpasdné.

Kromé primérni inzulinové rezistence existuje i sekundainzulinova
rezistence. ®¢ina miZze byt metabolicka, hormondlni, zZflivA nebo zfisobena
protilatkou. Sekundarni inzulinova rezistence j€éadma, trva jen po dobu trvani sve
priciny. Inzulinoresistence arovh dekompenzace cukrovky se vyznanpodili na
rozvoji dyslipidémie u metabolického syndromu.

Diagndza se stanovuje na zaklaglykémie nal&no nad 7,0 mmol/l. Pokud tento
piedpoklad nemocny nesijplje a glykémie natmo je 5,7 — 7,0 mmol/l, provadi se
oGTT — oralni glukézovy toler&ni test. B ném je nemocnému peror&mpodano za
standandartnich podminek 75 g glukoézy ve vodnértokoz Rozhodujici je glykémie
ve 2. hodig testu (viz tab¢. 3) [4, 18, 21, 40]

Tabulka¢. 3 Koncentrace plazmatické glukozy v pléazhiini krve po 2 hodinach po

zavzi 75 g glukozy45]

Glukdza [mmol/l] Interpretace
<78 Vylouweni diabetu
79az1l Porusena glukézova tolerange
>11,1 Diabetes mellitus

2.2.3.1Terapie

Pritomnost hyperglykémie u diabetu 2. typditée zejména ovlivinim dalSich
prvki, jako jsou dyslipidémie, hypertenze, obezita alimpva rezistencf44].

Inzulinovou resistenci a lipidovy metabolismusizeme pimo ovliviiovat
rezimovymi opatenimi, jako jsou nizkoenergeticka dieta a fyzick&tivéa.
Nizkoenergeticka dieta sgiva predevsim ve sniZzeniipmu tuku a sacharid Nemér
dulezité je dodrzovani pravidelného pitného rezimespa 2,5 litru tekutin za den.
Pohybova aktivita napomaha redukci hmotnosti a tpKéno pozitivié ovliviuje

inzulinovou rezistenci, zejména ve svalové tkani.
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Pokud vySe uvedené terapeutické postupy jsou redgisi, je nutné fistoupit
k dalSim mozZnostem terapie, kteréegbstavuji perordini antidiabetika a inzulin,
popipad jejich kombinace.

Cukrovka 2. typu rize byt l€ena monoterapii inzulinem nebo kombinaci
inzulinu s PAD. Monoterapie inzulinem je kauzalnpiistupem pi poruSe stimulované
sekrece inzulinu [7, 18, 40].

U obou tym diabetu je nezbytnou sédsti UspsSné terapie edukace. Jejim cilem
je zlepSeni zdravotniho stavu, kompenzace diabktaldy Zivota. Pomoci edukace ma
pacient moznost cukrovku kontrolovat a upravovébléi rezim. Edukaci je nejlépe
provadt jak individualré tak i skupino¥, kde maji diabetici moznostgdavat si mezi
sebou své zkuSenosti.éM by byt provadna v gatelském duchu a tak maximaln

motivovat pacienta [8, 34].

2.30BEZITA

2.3.1 Definice a etiopatogeneze obezity

Obezita, stejr jako hypertenze, vyrazn piispiva ke vzniku a rozvoji
kardiovaskularnich onemog&mi a proto je zavaznym zdravotnim problémem.

Obezita je definovana jako zmnoZegiesného tuku. Vznika diky pozitivni
energetické bilance u geneticky predisponovanyd ¢avysujici se energetickyifgm
a vyznamg se snizujici energeticky vydej vlivem sedavehdspbu Zivota — sezeni
u pcitace, delSicas straveny u televize, zvySengegrava vozidly namistofijpozené
chaze. Zvazime-li podil faktégr na utovani tlesné hmotnosti, ffpada na genetické
faktory 40% a na zevni faktory 60% [6, 23].

2.3.2 Rizikové skupiny osob pro vznik obezity

» P¥itomnost pozitivni rodinné anamnézy s vyskytem dpez
* NiZsi finareni prijem a nizsi vzélani

» VyrazngjSi psychicka z&b (stres, deprese, Uzkost)

* V anamnézeiftomnost kolisani hmotnosti (tzv. jo-jo efekt)

* Dlouhodobi kiaci, ktei prestali kodit v kratké doks
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* Osoby uzivajici dlouhodeébléky, které maji vliv na&desnou hmotnost

[5].

2.3.3 Stanoveni a stuphobezity

K vyjadieni stups nadvahy¢i obezity se neépsgji vyuziva index &lesné
hmotnosti (body mass index — BMI) (viz tab2), ktery definoval A. Quetelet. Vypet
probih& tak, Ze hmotnost v kilogramech &yithie druhou mocninou vysky v metrech.
Index vSak nevyjadije podil mezi tukem a beztukovou hmotou. Protoi raany i
stejném BMI jako muZi §Si podil tuku a starSi jedinci vySSi podil tukiZlnenladSi
jedinci. Rozdily jsou row¥ u ukitych etnickych skupin a u sportaycktei provozuji
silové sporty. ZvySena hmotnostiae byt zapicinéna vysSim podilem svalové tkan
jelikoz svalova tka vazi vice nezli tukova. Proto hodnota BMuie byt zvySena, aniz
by jedinec ndl nadvahwi byl obézni. Dle epidemiologickych studii I1ze rékiad: BMI

stanovit zdravotni rizika souvisejici s obezitoiz fab.c¢. 4) [5].

Tabulka¢. 4 Roz@leni kategorii dle BMI (WHO[B]

BMI Kategorie podle WHO Zdravotni riziko

do 18,5 podvyZiva nizké (riziko jinych chorob
18,5-25 normalni hmotnost minimalni
25-26,9 nadvaha nizke

27 -29,9 nadvaha lehce zvySené
30-34,9 obezita I. stup& vysoka

35-39,9 obezita IlI. stup#é vysoka

nad 40 obezita Ill. stupa velmi vysoké

Procento dlesného tuku (body fat, % BF) se dnescasgji stanovuje pomoci
metody bioelektrické impedance (dale BIA). BIA jetoda zaloZena na odposlet pri
praichodu proudu o nizké intengian vysoké frekvenci. Hodnotfi tparametry slozeni
téla — tuk, beztukovou tka a vodu. Pro asgdné vyuziti je dlezité stanoveni
predikénich rovnic, které respektuji danou pogula skupinu, &esné slozeni, &k
a pohlavi. Dostupnétstroje se liSi lokalizaci elektrod, které mohou bynisény po
dvou na zégsti a nad hlezennim kloubem pravostrannychi&bn. DalSi moznosti jsou

naslapné vahy, kdy jsou elektrody na ploskach noftNebo na madlech pro uchop
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rukama. No¥ se pouZivaji 4 elektrody na horni i dolni Eetiny, coZ je mnohem
piesréjSi nez bipedalni umigti (dale popisuji v praktick&asti). Vyhodou BIA je
relativré nizka cena a nevyhodou je moznost owninvysledKi hydrataci organismu
a anatomickymi pogry (lokalizace tukoveé tka&npii umistni elektrod atd.). Metodou
BIA je obezita definovana jako % BF — 25% u ma% BF — 30% u Zen [5, 6, 32].
Hromadni tuku uvnit v oblasti Bicha je spojeno s vySSim vyskytem
metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci. Nazyse tzv. obezitou visceralni
(atrobni) neboli androidni €asgjSi u muzského pohlavi. Vzhledem k ukladani tuku
v oblasti ficha byva oznévana jako obezita typu jablkahorni typ obezity (obre. 1,
2). U Zen secastji hromadi podkozni tuk a to zejména v oblasti hyadstehen.
Hovorime tak o obezit gynoidni, kterd diky charakteristické lokalizacike byva
ozna&ovana jako obezita tvaru hrusky neboli dolni typr(6. 1, 2). Tento typ neni tolik

zdravotr rizikovy jako gedchozi typ obezity, je spiSe estetickym problémem.

HORMNI TYP
CBEZITY

DOLNI TYP W
OBEZITY

Obr.¢. 1 Obezita tvaru jablka a hrusky Obr. ¢. 2 Horni a dolni typ
obezity

Charakter rozloZeni tuku ieme orienténé urtit antropometricky, obvykle
krejcovskym metrem. VidveéjSi dok® rizikovou visceralni obezitu udaval pém

pas/boky ¥tSi nez 0,85 u zen a 1,0 u niyzab.¢. 5).

Tab.¢. 5Zdravotni rizika podle poenu pas/boky5]

Zdravotni rizika podle poméru pas/boky (WHR)

Muzi gynoidni <1,00> androidni

Zeny gynoidni <0,85> androidni
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V dnesni dob mnoho studii ukdzalo, Ze obvod pasu (tab6) je vhodijSim

samostatnym ukazatelem metabolickych a kardiovaskidh rizik obezity5].

Tab. ¢. 6 Obvod pasu ulujici zvySené riziko metabolickych a kardiovaskuilcn
komplikaci obezity u miia zen5]

Obvod pasu urujici zvySené riziko
Zvysené riziko Vysoké riziko
Muzi >94 cm >102 cm
Zeny >80 cm >88 cm

2.4AMETABOLICKY SYNDROM

Davno je znam spatey vyskyt cukrovky, obezity a hypertenze, kterélspo
velice Uzce souvisi. Obezita a hypertenze se ¢pmmcéasto vyskytuji u jedinc
s inzulinovou rezistenci, hyperinzulinémii a hygedémii. Tato kombinace
nezadoucich faktérse v sotasné dob nazyva metabolickym syndromem, ktery se
nyni fadi mezi nejroz&engjSi onemocani na s¥t¢ a pati ke stawm s velmi vysokym
rizikem vzniku kardiovaskularnich onemeai Jejich zasadnim rizikovym faktorem je
typicka dyslipidémie u metabolického syndromu, &tge charakterizovana vysokou
triglyceridémii, nizkou koncentraci HDL cholesterola prakticky ,normalni“
koncentraci LDL cholesterolu [1, 2, 3, 35]

Metabolicky syndrom byl v minulosti mnohokrat defu@n. Velky vyznam pro
tyto definice n¢l Reaven. V roce 2001 Zala byt uzivana modefj$i definice ATPIII
amerického narodniho cholesterolového programu ¢{tab), ktera ukazuje na cca 30%

vyskyt metabolického syndromu u evropské @téspopulace.
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Tab. ¢ 7 Definice metabolického syndromu ATPIIl americkéhdrodniho

cholesterolového programu 20(R4]

Pacient by n#l spinit alespai t¥i z nasledujicich @ti kritérii

1. Obvod pasu: zeny nad 88 cm, muzi nad 102 cm
Krevni tlak nad 130/85 mm Hg

Glykémie nad 6,0 mmol/l

Triglyceridy nad 1,7 mmol
HDL-cholesterol pod 1,25 mmol/l (50 mg %) u Zenoa 3,0 mmol/l (40

mg %) u mug

aP A wn

V roce 2005 byla zwejnéna nowjsi definice metabolického syndromu, kterou
navrhla S¥tova a Evropska diabetologicka spwlest (tabg. 8). Ve tSine ukazatel

jsou kritéria pisrgjSi nez u ATPIIL.

Tab. ¢. 8 Definice metabolického syndromu ¢®wé a Evropské diabetologické
spole’nosti 200524]

Zé&kladni podminkou je pritomnost abdominalni obezity. Obvod pasu musi byt
nad uvedenou hranici. Tato hranice je pitom odliSn& pro nékterd etnika.

MuZi Zeny
Evropa a USA 94 cm 80 cm
Jizni Asie aCina 90 cm 80 cm
Japonsko 85 cm 90 cm

Pritomnost alespa 2 ze 4 nasledujicich sloZzek

- triglyceridy nad 1,7 mmol/l

- hypertenze, krevni tlak nad 130/ 85 mm Hg
- glykémie nad 5,6 nebo OGTT 2 h 7,8 — 11 mmol/l

- HDL-cholesterol pod 1,1 mmol/l pro Zeny a pod 0@l pro

muze

Obke uvedené definice jsou snadno pouzitelné a praktick

Genetické faktory ovliuji zhruba 40% osob z celé populace. U daésti
populace pevladaji vlivy prostedi, jako je nap nedostatek pohybu,rgjidani ¢i
koureni. Ritom v dneSni dobma Fevladajici vyznam absence pohybu. Dle Reavena je
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hlavni inzulinorezistentni organ ztukod¥gt piicné pruhovany sval. Proto je pro
inzulinorezistentni osoby typicky nedostatek prainého pohybu. Jiné studie dokonce
ukazaly, ze je u mulepsi byt obézni aletesto fyzicky zdatny. Umrtnost Stihlych
nepohybujicich se osob je vyssi. Fyzicka aktivetagvic extrémhdulezita v prevenci

a l&b¢ diabetu. Je vSakuteZité vést u diabetik s gitomnym kardiovaskularnim
onemocgnim pohybovou aktivitu s odbornym dohledem. iBony je alespd
tiicetiminutovy pohyb, p kterém dojde ke zpoceni, minimélirikrat tydre. Lécba je
nutna velice individualni a intenzivni.

Prevazujicim  rizikovym  faktorem u diabelik i nediabetik je
mikroalbuminémie, to je jev, ktery je spojenyegevsim s hypertenzi a cukrovkou.
Diabetes mellitus 2. typu ma vyrazné kardiovaskiilériko. Jestli diabetik mé nema
metabolicky syndrom, je z hlediska kardiovaskuldnniizik malo podstatné. Diabetici
umiraji skoro zeit ¢tvrtin na kardiovaskularni onemasni. Dalezitym prognostickym
faktorem u diabetik je pra¢ mikroalbuminémie. Prognézu diabetiR. typu vyrazs
ovliviiuje redukce hmotnosti d&igkazdém redukovaném kilogramu si diabetik prodiouz

swvij Zivot o i mésice [1, 24, 29, 35].

2.5FYZIOLOGIE T ELESNE ZATEZE

Pohybova aktivita je jednim Zgunich faktok prevence chronickych
onemockni. Spolu s redukci ¢kesné hmotnosti ma zasadni vyznam dbdé
metabolického syndromu, jelikoz owulivje pimo jeho piciny. Nespdet studii
prokazal, Zze osoby s vySSim stapn pohybové aktivity zagfené na zdravotn
orientovanou zdatnost maji nizsi riziko vyskytu arfickych onemoaii neZzli osoby
s pohybovou nedostdteosti. V dnesSni dab zaazuje do svého rezimu pohybovou
aktivitu jen velmi malo lidi. Hlavni zasady dopoemi pohybu se tykaji frekvence,
intenzity a druhu pohybovych aktivit v zavislostia ndalSich fidruzenych
onemocgnich [13, 25, 28, 38].

2.5.1 Z&kladni pojmy zatzové fyziologie

Svalova ¢innost je podstatouclesné zatze. Svalovacinnost setradi mezi
zakladni zivotni projevy a uplaije se jak @i bézné denni pohybové aktiwi{PA), tak
pini i fyzické naroky v zagstnani. Je-li ¥dome zantiena na zvySeniélesné

vykonnosti, fyzické zdatnostii ke zlepSeni zdravotniho stavu organismuiZzeme ji
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nazvat jako dlesné cuieni, nebo jde-li o zvySeni¢lesné vykonnosti, jedna se
0 sportovni trénink.

Pri rekre&ni &lovychovné aktivié prevaZuje &lesna a psychicka regenerace a to
formou aktivniho odpéinku, ktera ténsi neobsahuje sotiivé prvky.

Télesna zdatnost je schopnoginpient reagovat na vlivy zevniho prosti,
mezi které paf télesna zatz, teplo, chlad apod.

Vykonnost spoiva ve schopnosti podavatétitelny vykon v utité pohybove
oblasti nebo sportovnim o&vi.

Svalov&innost vyZzaduje dodavku energie, kterou umime celkradno zrfit.

Svalova prace je fyziologicky pojem, jeho&inek mizeme vyjadt fyzikalnimi

jednotkami — praci v joulecti kaloriich a vykon ve wattech.

2.5.2 Vliv pohybu na funkce a adaptaci sval

U Zen tvdi pricné pruhované kosterni svalstvo cca 25 - 35% a utrd@z- 45%
télesné hmotnosti.

Adaptace na specificky typ zdbvani je souborastovych a mnozivych g,
neboli zneény, které nastavaji v fbchu dmi, tydni a mésiai. Struktury a funkce se
piizpasobuji, coz znamena, Zzé ppakovani standardnich patdi se reakce organismu
stadle vice zmenSuje, vznika adaptac#izpiisobeni a trénovanost orgama celého
organismu. Vyzralé myocyty ve svalech jsou schofakgvané svalové plasticity —
meéni se jejich fenotypicky i metabolicky profil. Pravsvalova plasticita je
praveEpodobré zodpowdné za velkou variabilitu zastoupeni jednotlivyghtt viaken.
Pri popisu vlaken se ukazuje, Ze klasickfledi na dva typy rychlych oxidativnich
a rychlych glykolytickych vlaken fedstavuje dva extrémni poly postupné adaptace,
kterou lIze zn&né ovlivnit typem tréninku. Starnutim vznika vice éetdimernich

vlaken a stiraji se rozdily mezi jednotlivymi typy.

2.5.3Metabolické funkce sval a neurohumoralni regulace

Prechod z klidového rezimu do aktivniho se povaz@geugitou formu stresu
areakci na ni za stresovou reakci. Dochazi k msmufiomeostazy, k jejiz obnbv
smetuje slozity komplex neurohumoralni regulace. Hlautohu zde ma vegetativni

nervovy systém, ktery jgzeny vysSimi oddily CNS.
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Mnoho studii ukazuje, Zerimizsi za&€Zi se snizuje aktivita parasympatiku, tudiz
aktivita sympatiku se naopak zvysuje. Tent jd realizovan pomoci katecholanin
zejména adrenalinu a noradrenalinu. Spadopeni obou hormdnse pli projevi
teprve i vysSich intenzitachétesné zatze, kdy misobi jak v oblasti transportniho
systému, tak v metabolismu.

Oba tyto hormony fimo nebo pomoci dalSichugobki vytvéieji podminky pro
zvySeni schopnosti organismu vyrovnat séleshou zaizi. Andrenalin se uplatje
v metabolismu svym gsobenim na &peni glykogenu. # lipolyze maji vliv oba
hormony

Koncentrace katecholaniine zavisla na mnoha faktorech, na relativni init&énz
zatze, stupni trénovanosti, délce trvani¢zat a na ekterych zevnich podminkach.
Jejich produkce se ale prudce snizujbdm rékolikatydenniho tréninku. To se projevi
prvnimi @iznaky adaptace jako je bradykardie a mensi vze&mepniho tlaku.
U trénovanych osob se objevuje vysSi sympatoadrendépowd’, ktera je zfisobena
vice faktory. Podstathse zvySi pdtba energetickych zdfojziskavanych pomoci
glykogenolyzy a lipolyzy, zvySi se vykon transpdinim systému zstSenim minutového
objemu srdéniho a projevi se i aktivace velkych svalovych skup

Na mobilizaci tuk jako energetického zdroje se také podili hormomMAGim,

Ze pisobi na kru nadledvin. Pravidelnou aktivitou se jeho produkeySuje a zarove
také jeho efekt, Uspora glykogenu, coZipato obrazu adaptace organismu na

vytrvalostni z&tz.

2.5.4 Energetické zdroje a znény transportniho systému v inicialni fazi
zatéze

Pacétek Elesné zatze je provazen mnoha 2zmami, které ukazuji na vychyleni
organismu z klidového stavu. Lze to oZihgako nerovnovazny stav, jelikoZz vydej
energie afjem kysliku se liSi. Doba trvani tohota&jel a rozsah zm zavisi na
intenzi€ a druhu zatiZzeni a stasr€ i na stupni adaptace jednotlivceti Pohybové
aktivit¢ nizké intenzity trva inicialni fazefiplizné 2 minuty, @i stredni zatzi se
prodluzuje zhruba na 3 minuty, kdy dochazi&ghodu do rovnovazného stavu.

V praxi rozliSujeme i energetické systémy, vySe uvedenou inicialni ,fazi
kratkodoby dive nazyvany anaerobni a dlouhodoby neboli takéobar systém.
Systémy nejsou od sebe striktadctleny, wWtSinou probihaji salasré a vzajema se
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doplhiuji. Podle typu z&?e ma pevahu ukity systém. Zdroje energie aigob jejiho
uvolreéni se penasi na misto okamzité peiby.

Dodavani energie je zafidvanad glykogenolyzou a rozpadem glykogenu
a fosfokreatinu ve vlaknech rychlych. Oxidace sadfiaa tuki probihd zejména
v pomalych vlaknech, které jsouc¢ené pro dlouhodobou aktivitu antigravitdho
charakteru.

Energie, ktera je ptgbna pro funkci kontraktilnicikastic svalovych vlaken
vznika S€penim adenosin trifosfaiATP).

Glykolyticky, negesré nazyvany anaerobni, @gob uvohovani energie je velmi
rychly a uplatiuje se pi kratkych intenzivnich zékich, které trvaji asi do jedné az dvou
minut. Bezprosedni mnoZstvi energie, vzniklé timto ispbem je omezené.
Meziproduktem obsahujicim je¢slalSi vyznamnou zasobu energie je laktat (dale La)

Oxidativni, nepesré nazyvana aerobni, fosforylace probih& pomalejiokétvi
energie takto dodané je prakticky omezené pouzebpés substratu. Tento &gob
dodavani energie se uplaje @i dlouhodolgjSich vytrvalostnich vykonech ifiptrvalé
aktivit¢ nekterych svalovych skupin. Jeho vySSi vykonnost pSemn omezena
sowasnou schopnosti transportnino systému, tjghoba dychani, dodat co
nejekonomitejSi formou co nejgtSi mnozstvi kysliku. Dle n@gich nazol se vSak
aerobni vydej energie projevi étem kratkych, energeticky na&mych vykori tim, Ze
vysoka enzymaticka aktivita laktatdehydrogenazyle(daDH) umozni oxidovat La,
a tak ho vyuzit jako rychle dostupny energeticksord

Pro oxidativni formu uvdilovani energie jsou zdrojem d&to volné mastné
kyseliny (dale FFA) zintramyocytarnich glésnych tukovych zasob, které jsou
v podstat nevyerpatelné nebo krevni glykoza , ktera se tmw@ ze zasob glykogenu
Vv jatrech.

Druh energetického zdroje, ktery organismus vyuzjge zavisly na druhu
pohybové aktivity (dale PA), jeji intengita na stupni adaptace n&8esnou zatz.
Pohybova aktivita nizké intenzity asi do 25% M@ax se hradifevazri z tukovych
zasob. H stoupajici intenzé roste podil glukdzy.

Spoteba kysliku stoupa od patku zakze postup#, zpasatku strngji, pozdji,
pied dosaZzenim rovnovazného stavu, jiz &irn

Dechova frekvence se obvykle zvySi ihned poapku zatze a pi jeji strednici
vySSi intenzig se v dalSim mibeéhu uz @ilis neneni. Z klidovych hodnot okolo 15-20

dechi stoupa dle intenzity az k hodnotdm 30-40 dezh minutu. RovéZ dechovy
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objem se zvySuje uz od prvniho dechu p&ageu pohybové aktivity. Dle ptaby se
postupr ustéli optimalni dechova frekvence, dojde k nastavnejvyhodysiho
poneru mezi dechovym objemem a frekvenci, ktera jecas@ energeticky nejmen
narana. Objem minutoveé ventilace se tedy rychle zvysiwnich okamzicich, ale poté
dalSi jeho z¥tSovani probihd pomaleji.

Ok¢hovy systém se v géatku tlesné zatZe projevi zvySenim minutového
srde&niho vydeje a row¥ zmenami v distribuci krevniho proudu. V patcich Elesné
zatze se minutovy srdai vydej zvySuje porrné rychle a i stredrg tézké intenzig
zatze se dostane jizéhem prvni minuty na 80% své kamé& hodnoty. B vysSich
intenzitdch se zvySuje pomaleji. Minutovy sidevydej je zavisly na srdai frekvenci
a na tepovém (systolickém) objemu. Tepovy &nd@bjem zavisi fedevSim na dobré
funkci svalové pumpy. Velikost tepového objemu nenaikticky ovliiovana samotnou

intenzitou z&tze.

2.5.5 Energetické zdroje a zmény transportniho systému po dosazeni
rovnovazného stavu

Rovnovéazny stav je takovy staui fixterém jsou zakladni funkce stabilizovany
na ugité drovni.

Plati, Ze B nizSich intenzitdch z&te postupé roste a pozdi i pievazuje
nahrazeni tukem.iProstouci intenzit stoupé vyuzivani glukdzy a to uz od zhruba 50%
VO, max.

V rovnovazném stavuchem zatze se p vysSi intenzié nad 70% VQ max
zvySuji rekteré hodnoty, jako ndpminutova ventilace a sréiai frekvence. Také jako
ochranny dinek pred grehiatim pisobi ¢ast€éné omezeni dodavky krve pracujicim
svalim a jeji revedeni do &ze.

Minutova ventilace se 2WSuje vcelku lineard pii zvysujici se spaebs kysliku
zhruba do z&Zoveé intenzity kolem 70% VOmax. Ri vySSi intenzié zatina minutova
ventilace stoupat rychleji, nez je linearntilpth vzestupu fijmu kysliku. Tento zlom,
ktery se nazyva také jako anaerobniaktatovy prah (AP), vysitlovan nastavajici
acidozou a paebou jeji vysSi kompenzace hyperventilaci.

Pri vysoké pohybové intenzitse s rostouci ventilaci vedle zvySeni frekvence

zvétSuje roviez dechovy objem.
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Pri télesné zatZi asi do 60% V@ max stoupa vyuziti kysliku z vdechovaného
vzduchu a procento kysliku ve vydechovaném vzdudbesé. Tento rozdil se pouziva
k vypaitu spoteby kysliku. AvSak P vysoké intenzit zagZze se tento rozdil snizuje
ato i pod klidovou hodnotu.

Hodnoty dechové frekvence mohou b§tmé, zavisi na druhu svalownosti,
na intenzi¢ pohybové aktivity a i na jejim rytmti podminkéch.

Pfi minutové ventilaci nad 40 - 50 I/min dychame okieyotexenymi Usty.
Dochazi tak sice kusnaghm prace dychacich sval ale vzduch, ktery je takto
vdechovan, neni fyziologicky upraven pro vstup deeali. Proto nmize u zvIast
citivych osob napp uastmatik chladny suchy vzduch vyvolat poZabvy
bronchospasmus.

Zv¢étSené naroky na transport dychacich plyi pohybové aktivié se projevi
i na olghovém systému, na srdci zvySenim minutového ¢aiitle vydeje, v cévnim
systému cilenou redistribuci krve na periferii larvi v nékterych gipadech i poklesem
saturace pod klidové hodnot¢im je vy3Si intenzita z&te, tim je ¥tSi i spofeba
kysliku ve svalstvu a tim musi by&tgi i mnoZzstvi krve fivadéné do pracujicich sval
Minutovy srd€ni objem roste zhruba linedrs rostouci spétbou kysliku.

Zacatek tlesné aktivity je spojen se snizenim cévniho odporu

2.5.6 Energetické zdroje a znmény transportniho systému @i vytrvalostni

zatézi

Za vytrvalostni z&¥ povazujeme takovou, ktera probiha 20 az 30 nioratou
cyklickych pohyti. JelikoZ vytrvalostni z&% probihd nejastji ve stedni intenzi,
neliSi se vyznanthod charakteru metabolismu v rovnovazném stavu.

Zpocatku jsou rozhodujicim zdrojem sacharidy, ale pmstunabyvaji vyznamu
tuky. Oba tyto zdroje jsou v dostate zasob a jejich vyuziti zavisi na stavu organismu
a urovni adaptace na 2at Uvolréni a roz&peni tuki trva samoiejme podstati déle,
nezli je tomu u svalového glykogenu.

Nejprve se spaebovava svalovy glykogen, ktery ke své fosforylampotebuje
zadny ATP. Po &aké dok, zhruba za 30 az 40 minut, u netrénovanych osoled
podstaté klesnou zasoby glykogenu v pomalych vidknech. &xalvldkna zénou
vyuzivat krevni gluk6zu a Setse tak zbyly svalovy glykogen. Lidsky metabolismu
postupr piechazi Zerpani vlastnich zasob na zdroje dodavané krewtdee
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Vyuziti proteimi ve forme aminokyselin v energetickém metabolismii p
dlouhodobé zé¥i je stale pedmétem Uvah.

Teoreticky by ndl panovat rovnovazny stav. Vydej, dodavka energ@ij@m
kysliku by se negli ménit. V praxi je to ovSem jinak. lipza€zi s dokonale konstantni
intenzitou, ktera je mozna pouze v laboratornicnpimkach, mMizeme sledovat maly
postupny vzestup speby kysliku (okolo 5% za hodinu) v porovnani s hatdmi
nantienymi v p@&atcich rovnovazného stavu. Moznaticmou tohoto vzestupu fie
byt zména v pondru vyuzivanych energetickych zdigja to zvysujici se sp@tba FFA
a snizujici se vyuziti sachafid ZvySena spdeba kysliku nize byt zaficinéna
poklesem pracovni mechanické€innosti, avSak nejpra¥godobrjSi piicinou jsou
zvySené naroky na termoregulaci.

Co se tge dychaciho systému, Ize pozorovét gilouhodobé z&Zi mirny, ale
zietelny vzestup hodnot minutové ventilace. Ten jakvstSi nez vzestup iffmu
kysliku.

Méni se i rkteré hodnoty krevniho ¢hu, napiklad roste srdmi frekvence
(dale SF) a to zhruba o 5 az 10itgga minutu. To je ovlivéno zejména intenzitou
zatze a pibéhem termoregulace, dale i stépm trénovanosti. Nesmi se vSak
minutovy srdéni vydej, coZz znamend, Zdimanistajici SF se logicky musi snizit
tepovy srdéni objem. Je mozné, Zéiginou jsou zhorSené podminky piri srdce nebo
zhorSena kontraki schopnost myokardu.

Zmensuje se objem krve, a to jalegunem plazmy do extracelularniho prostoru,

tak ztratou vody a iofitpocenim [10, 11].
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2.6 MECHANISMY P USOBENI POHYBOVE AKTIVITY

V piedchozi kapitole jsem se zabyvala reakci organisraujednordzovou
télesnou zatz, zatimco v této kapitole popisi vysledky dlouhiagdiho pisobeni PA.

Ukolem zn#n organismu je vybavit vice zgbvany pohybovy systém tak, aby
pozadovana PA vyvolala co nejmenSi vychyleni homdegsa aby prokhla co
nejekonomitéji s minimemcerpani energetickych zdioj

2.6.1 Metabolicka adaptace

Oxidativni a glykolyticky zfisob uvohovani energie se navzajem dagl, tak
aby byl vysledny efekt co nejvy3Si. Radije se tomu vyér substratu i zfisob jeho

VYyuZiti.

2.6.1.1 Oxidativni uvaiovani energie

Béhem pravidelného tréninku se dostawityr efekt, ktery neni vazan nak;
pohlavi ¢i zdravotni stav. Tento efekt se objeuii perobnim charakteru PA a to
v pomalych svalovych vlaknech a v&sich mitochondriich, které zprostikuji funkci
ATP, a zarove se zhruba zdvojnasobi aktivita oxidativnich enizyfim se v pitbéhu
n¢kolika tydni az nesial podstats zvySi kratkodoby energeticky vydej (dale EV),
i kdyZz sowasny vzestup V@ max ¢ini jen 10-20%. ZvySuje se aerobni vyuzivani
metabolismu La v mi&tblizkém jeho vzniku. Do dité Grovré submaximalni zéte
roste @i vytrvalostnim tréninku vyuzivani tuku oxidaci FFApokr&ujici adaptaci.
Zvysuje se vyuzivani nitrosvalovych triglycearidStupé adaptani lipolyzy i zvySeni
aktivity enzymi, které metabolizuji tuky, stoupa difmkem krve trénovanym svalem.
piilezitost k doplgni a obno¥ sacharidového metabolismu a tim je organismus

piipraven na zvysSujici se intenzitu &&g.

2.6.1.2 Glykolytické uva@dovani energie

Trénink o vysokeé intenzit ktery je provazeny glykolytickym uviabvanim
energie, spéva v opakovani kratkodobych silovych nebo rychiésdt zagzi. Dochazi

rovnéz k ukitym adapténim zneénam. Dochazi ke zvySenim zasob ATP, CP, volného

37



kreatinu a glykogenu. Dale se zvySuje aktivita emzykteré se &astni na anaerobnim

uvoliovani energie. Tyto zény nastavaji fedevsim v rychlych vliaknech.

2.6.2 Kardiovaskularni adaptace

Po rekolika tydnech pravidelné pohybové aktivityipbeme zaznamenat nizsi SF
pii stejné zawZi. Ficinou je zlepSeni tonu kosterniho svalstva, ktery fomguje jako
svalova pumpa krevniho &, tim je podporovan vendzni navrat a zlepSenénpin
srdce.

Zvysuje se ekonomizace st prace, zvysSuje se kapilarni perfuze a snizuje
zkratovy pfitok krve svalstvem. ZlepSuje se extrakce kyslikednotky krve tim, Ze se
zvySuje obsah enzyimoxidainich proces i hustota mitochondrii.

Ptimy inek na srdce se projevi az po delSim trvani pedné pohybové
aktivity. U¢inek je negativéd chronotropni a dromotropni a pozitévionotropni na
zvySeni myokardialni kontraktility. Nasledkem tofe vznikla klidova bradykardie,
nizsSi akcelerace tepové frekvendegubmaximalnim zatiZzeni, prodlouZeny interval
P-Q na EKG a ztSeny tepovy objemipnezwtSeném srdci.

Pti dlouhodobém intenzivnim vytrvalostnim tréninkwctézi i k morfologickym
zménam. Dochazi k pyogenni dilataci, ktera je roviom ve vSech srdaich
dutindch, v Bkterych pipadech se miegn ztlu¥uje i srdéni stna a to hlava
v komorach a septu. Takové srdce je ftmik velice vykonné, schopné dosahnout
vysokého minutového srdeiho vydeje. V klidu se projevuje naopak nizSimihotami
SF.

2.6.2.1 Znény plazmatického objemu

Po péar dnech aerobniho tréninku séiza zvySovat objem plazmy o 10-15%,
coz je zmsobené fesunem vody z extracelularniho prostoru do krevnihehu.
Nastalé zmainy prispivaji ke z¥tSeni okthové rezervy, end-diastolického a tepového

objemu stejt jako celé transportni kapacity pro kyslik.

2.6.2.2 Srdéni frekvence a minutovy objem

Pravidelna pohybova aktivita &mi rovnovahu mezi parasympatikem
a sympatikem tak, Ze hodnoty parasympatiku postugtoupaji, kdezto hodnoty
sympatiku klesaji. Zarowe se sniZuje spoulti citlivost sinoatridlniho uzlu, coz
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vyswtluje tréninkovou i klidovou bradykardii. Po 4-6diyech klesne SF v rozsahu
zhruba 12-15 tepza minutu pi stejné zatZi oproti hodnotamifed zahgjenim tréninku.

Vlivem aerobniho tréninku se zvySuje minutovy vy(iEle MV)[10, 11].

2.6.2.3 Extrakce kysliku

DalSim napomahajicim adaptém mechanismem u trénovaného organismu je
zvySena schopnost extrahovat kyslik WS mie z proudici krve. K tomu napomaha
téZ znenéna distribuce krve a to hlagk burkam pracujicich sval Kyslikova spatba
(VO,) se zjisti rozdilem mezi naffenym mnoZzstvim vdechnutého a vydechnutého
kysliku. Maximalni spdeba kysliku (VQ may je vyznamny ukazatel aerobniho
vykonu. Hodnota se &hi v litrech za minutu. V procentech Ize touto howbuovyjadit
I intenzitu zatizeni. Maximalni sgeba kysliku je do @ité miry ovlivnena hmotnosti
jedince, proto se obvykle uziva hodnota maximalslikové spateby za minutu na
kilogram hmotnosti, ktera je udavanad v mililitreata kilogram za minutu. Pro

posouzenidesné zdatnosti nam slouzi tabulky (viz tak®, 10)[9, 11].

Tab.¢. 9 Muzi - spateba VQ naxVv ml za minutu na kg hmotnosti [9]

V ek podpramér mirny horsi pramér lepSi mirny vynikajici
podpramér | pramér pramér | nadprameér

18-24 <32 32-37 38-43 44-50 51-56 57-56 > 623
25-29 <31 31-35 36-42 43-48 49-58 54-59 >59
30-34 <29 20-34 35-40 41-45 46-51 52-56 > 56
35-39 <28 28-32 33-38 39-43 44-48 49-54 > 54
40-44 <26 26-31 32-35 36-41 42-46 47-51 > 51
45-49 <25 25-29 30-34 35-39 40-43 44-48 > 42'5
50-54 <24 24-27 28-32 33-36 37-41 42-46 > 46
55-59 <22 22-26 27-30 31-34 35-39 40-43 >43
60 a

vice <21 21-40 25-28 29-32 33-36 37-40 > 4(
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Tab.¢. 10 Zeny - spdeba VQ maxV ml za minutu na kg hmotnosti [9]

Vék podpramér mirny horsi prameér lepsi mirny vynikajici
podpramér | pramér pramér | nadpramér

18-24 <27 27-31 32-36| 37-41  42-46 47-51 >51
25-29 <26 26-30 31-35| 36-40 41-4% 46-49 >49
30-34 <25 25-29 30-33| 34-37 38-42 43-46 > 46
35-39 <24 24-27 28-31f 32-35 36-40 41-44 > 44
40-44 <22 22-25 26-29| 30-33 34-37 38-41 >4]
45-49 <21 21-23 24-27| 28-31  32-3% 36-38 > 38
50 a

vice <18 18-20 21-23| 24-27  28-30 31-33 >33

2.6.3 Adaptace dychani

Nekolikatydenni aerobni trénink snizi dechovou pgicistejném vykonu proti
neadaptovanym jedidm. ZvySuje se dechovy objem, sniZuje se dechowvdrece,
a proto #istavd vdechnuté mnozstvi vzduchu déle v plicichidense zvySit extrakce

kysliku z kazdé vdechnuté porce kysliku.

2.6.4 Adaptace svalového a podpného sytému

Rostou zasoby ATP, CP a glykogenu:tdf svalova sila ovlituje i podgirny
systém, zejména kosti, ve kterych se vlivem tahlalku zvySuje ukladani minefal
posiluje se ivazivo a vista pdéet tzv. satelitnich butk, které mohou nahrazovat
poSkozeni biky pohybového Ustroji. Systém je tak posilen, aléce chraan proti
Grazu. Svaly pracuji vice ekonomicky, maji lepSorkiinaci a snizuje se mnozstvi

nelelnych a necknych pohyii.

2.6.5 Adaptace centralniho nervového systému

Cilem adapténich zngn centréliniho nervového systému (dale CNS) jest
provedeni pohybu a zlepSit jeho ekonomiku. Protchdai ke zvySovani gtu viaken
pii kontrakci a pesné regulactinnosti antagonist proti pavodnimu stavu. Bkazem,
Ze jde o zrmanu centrala koordinovanou je, Zeiptréninku jedné ko¥etiny se posiluje
i druh& netrénovana koetina.
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Vzrusta i schopnostdkterych smysl jako je nap. zrak [10, 11].

2.7POHYBOVA LE CBA A AKTIVITA PACIENT U JAKO

SOUCAST KOMPLEXNI TERAPIE

Urceni adekvatni zéte pohybové aktivity by o byt samo o sabindikaci
k za€Zovému testu u pacientv pripac, Ze si peji vykonavat pohybovou aktivitu
vySSi neZzli jsou jejich dosavadni aktivity.

Pro specializované zftové vySateni se obvykle pouziva spiroergometrie —
vySeteni s registraci vysmy dychacich plyé. MuZzeme tim stanovit i ventidai
anaerobni prah a tréninkovou tepovou frekvenciyngit podle r&. Pacient by se h
postupnym tréninkem fjplizovat tepové frekvenci, ktera lezi asi 5 depod
anaerobnim prahem pouze figadt, Ze nejevi znamky snizené koronarni rezervy,
progredujici arytmiti subjektivné potize. Jestlize si pacient g&nepovou frekvenci,
je mozné kontrolovat intenzitu 2@e pomoci subjektivnich pogijt které uvadi
Borgova Skala.

U pacientt mizemefidit intenzitu PA procentem tepového reétipJe to rozdil
mezi maximalni tepovou frekvenci a tepovou frekvenklidu. Za maximalni tepovou

frekvenci mizeme povazovat hodnotu, kterou v¥fiame dle vzorce:

Maximalni tepova frekvence = 220 - & +/- 15 tepi

Coz je ovSsem neredlné pro pacienty,ikiezivaji beta-blokatory sympatiku,
u stawi s dysfunkci sinoatrialniho uzlu a pacemakerem paaienti s chronickou
fibrilaci sini. Nebo za maximalni tepovou frekvepovazujeme takovou fipkteré ma
pacient kardialni symptomy (viz vySe). Tepové dzgpak stanovime jako rozdil
maximalni tepové frekvence minus klidova tepovakvemce. Klidovou tepovou
frekvenci naniiime ihned po probuzeni. Tento vyeoje spiSe teoreticky, neni mozné
ho pouZzivat individudkh Pro stanoveni vhodné intenzity & u jednotlivych
pacienti vyuzivame spiroergometrii, kterd stanovi pozadévaodnoty ,na miru”

pacienta nebo je mozné posoudit intenzitéZzApomoci Borgovy Skaly (viz nize).
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Borgovu Skalu (viz tab¢. 11) ¢i prosty gtistupiovy systém (tzn. 1 — velmi
lehka zatz, 2 — lehkd z&¢, 3 — stedre t¢Zka zatz, 4 — tzka zatz, 5 — extrémé

tézka zatz) pouzivame pro subjektivni hodnoceni intenzityza

Tab.¢. 11Borgova Skala 6-2(19]

Borgova Skala 6-20

6 14

7 velmi, velmi lehk& 15 namahava

8 16 velmi namahava

9 velmi lehka 17

10 18

11 lehka 19 velmi, velmi naméahava
12 20

13 porgkud namahava

Ucelem je zapojit pohybovy systém tak, aby pacierdulkbdols zvladal
fyzickou aktivitu. Vhodnou porickou pro néteni tepové frekvence a odhad vydané
energie jsou sporttestery.

Cvic¢ebni jednotka by #la z&inat rozcvéenim v intenzit lehké zatze po dobu
10 aZz 15 minut. Intenzitu by pacientélnpostup zvySovat. Vlastni z&% v plné
intenzi€ by nengla presdhnout 15 aZz 20 minut, ale tuto délkéhdm tydr
pravidelného tréninku rychle prodluZzujeme. Safepw zalezi i na fdruzenych
komorbiditach (nap diabeticka neuropatie,déna hypertenze, farmakologickyémna
arytmie, stav po iktu). V tomtoripact co nejopatr§i a pomalu zvySujeme intenzitu
zagkze z té, na kterou je jiz adaptovany. Po tydnecstypmého zvySovani by din
pacient cwit tak, aby si po dobu z&te v plné intenzé zvysil tep zhruba o 60%
tepoveého rozti optimalre po dobu 45 avice minut. Saniepr¢ tato cisla jsou
orient&ni a je pateba sefidit individualitou jednotlivych osob. &ktefi geneticky
disponovani snesou i vySSi intenzitu ézét az 80% tepového ra#p V kazdém
piipadt by mel pacient cwit pod dozorem zkuSeného instruktora a v zahajovaci
vicetydenni periotl by se n§l drzet na 50% tepové rezervy — subjekéivstredni
intenzita zatze [10, 11].
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3.PRAKTICKA CAST

3.1CiL PRACE

Cilem diplomové prace je objasnit téma metaboliokéyndromu, popsat jeho
projevy a zfisob |€by, popsat problematiku vysokého krevniho tlaku.

Hlavnim cilem je zhodnotit vlivitmési¢ni fizené pohybové aktivity v aerobni
zére bez vyraznych zgm v dietnim reZzimu a jiné terapie u deégh Zen sizre
vyjadienym metabolickym syndromem. Navazujicim cilem @rpec ziskat objektivni
dukazy pro subjekty s metabolickym syndromem pro addwi pohybové aktivity jako
prostedek k terapii a i prevenci tohoto onemémin

3.2HYPOTEZY

Hypotézac. 1

Pohybova aktivita kompenzuje hodnoty krevniho tlakivolena pohybovéa
aktivita je dostattnd v rozsahu 3x tydns intenzitou z&?e okolo 60% tepového
rozpeti avSak s drazem na aktualni hodnotu krevniho tlakuzagzi.

Hypotézac. 2

Pravidelnou pohybovou aktivitou uvedenou v hypotéze 1 dojde
k antropometrickym zgmam ve smyslu sniZzeni obvodu pasu, hmotnosti, BMI
a pozitivnimu ovliveni mnoZstvi tukové tkan Presto je nepochybné, Ze sniZeni
hmotnosti resp. objemu tukové tkama aditivni efekt na lepSi kompenzaci krevniho
tlaku i nezavisle na pohybové aktiuit

Hypotéza. 3

Cvicenim budou pozitivh ovlivnény vybrané parametry aerobni fyzické
zdatnosti, tj. zvySeni maximalni mozné dosazitglrace (zaize), zlepSeni maximalni
spoteby kysliku a pokles srdei frekvence po z&fi. Tyto nefené parametry jsou
nejen ukazateli ovlikujicimi kardiovaskularni mortalitu ale itkazem sprauh
provadné preskribované pohybové aktivity a compliancgeddb.

Hypotéza. 4

Dojde k pozitivnimu ovliviini metabolickych hodnot, tzn. Ze se snizi hodnoty

celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu, a zvghednoty HDL-cholesterolu
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Hypotézat. 5
Z vySe uvedeného dojde ke snizeni celkového rieataku kardiovaskularnich
poruch a metabolickych zm, které jsoucastou pi¢inou mortality a morbidity

u subjekti s metabolickym syndromem.
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3.3PLANOVANY PR UBEH AKCI

. vyhledavani a studium vhodné literatury a inform&giajicich se dané

problematiky

2. vybér vhodnych proband

3. sker dat (anamnestickych Gddjpred terapii — klinické mieni

4. vstupni vySeeni (24-hodinové monitorovani krevniho tlaku, zdkia

biochemicka vyséeni, vySeteni sloZzenida bodystatem, spiroergometricke

a antropometrické vySeni)

. stanoveni intenzity tréninku na zaktadstupniho vyséeni a subjektivniho

vhimani intenzity z&fe dle Borgovy Skaly

. prab¢h terapie

7. vedeni zaznaiz pribéhu terapeutického programu

9.

. vystupni vySeeni (24-hodinové monitorovani krevniho tlaku, zdklia

biochemicka vySéeni, vySeteni sloZzenida bodystatem, spiroergometrické
a antropometrické vySeni)

analyza dat

10. vyhodnoceni vysledk porovnani s literaturou, zhodnoceni studie,

stanoveni z&ra
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3.4METODIKA VYZKUMU

3.4.1 Zkoumand populace a vy subjekti

Do studie bylo z&zeno 31 subjekt z obezitologického centra lll. interni
Kliniky 1. LF UK VFN s fizr¢ intenzivré vyjadienym metabolickym syndromem.
Kritériem pro @&ast na pohybovém programu afazeni do studie bylaripomnost
metabolického syndromu a kompenzovany krevni xdSi podminkou proifeti do
studie byla pedchozi pohybova aktivitaéetnosti maximald 1x tydre a schopnost
dochazet minimakh2x tydré natizeny trénink a navic provéal tréninku 1 - 2x tydé
v doméacim prosedi.

Probandi nesii mit pfidruzena onemoemi, kterd by znemadaibvala vykonavat
pravidelnou fyzickou aktivitu. Dale subjekty nedynuzivat Iéky ovlivaujici srd€ni
frekvenci.

Byly vybrany Zeny, které podstoupily 3¢ekni fizeny pohybovy program pod
vedenim zkuSenych instruktorekondéniho centra VSTJ MEDICINA Praha, o.s.

Celkem bylo hodnoceno 26 Zen (5 Zen nedokomesp. nebylo hodnoceno pro
nedodrZeni protokolu — Uraz, pracovni povinnostestavkou vice jak dva tydny
v programu apod.) se vstupnimi anamnestickymi htainoviz tab¢. 12

Tab.¢. 12Vstupni anamnestické hodnoty |

Vék 51,5+8,6
Hmotnost 95,6 £+16,0
Obvod pasu 103,0+ 11,9
Procenta

télesného

tuka 43,2 +6,9
BMI 34,4 +57

3.4.2 Pouzité vySdovaci metody

Pouzité metody vysini (antropometrické, biochemickeé, vyget €lesného
sloZzeni a stanoveni fyzické zdatnosti) jsme voldk, abychom zajistili ziskani
objektivnich udaj, kterymi nasled&izhodnotime efektivitu pohybové aktivity.
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Anamnestické udaje, subjektivni hodnoceni fyzick&Ze dle Borgovy Skaly
a zatzové vysaeni nam poskytuje zaklad pro stanoveni vhodné iddamni miry
intenzity zatZe pohyboveé aktivity u kazdého subjektu.

Pro stanoveni biochemickych paraniette vyuziva laboratoendokrinologie
a metabolismu lll. interni kliniky.

Stanoveni ostatnich hodnot (antropometrickyctiesného slozeni a fyzické

zdatnosti) se provadi v labor#tsportovni motoriky.

3.4.2.1 Vybrané antropometrické parametry

» Télesna hmotnost
Télesnd hmotnost byla ziftena pomoci digitalni vahy ggsnosti na 0,1 kg.
M¢éteni bylo provedeno ve vimeném poloze bez obuvi a v minimalnintwaa
» T¢lesna vyska
Méieni bylo provedeno jednou osobou pomoci dmistho metru sipsnosti na
0,1 cm. Subjekty byly greny ve vzpimeném stoji bez obuvi.
* Index BMI
Z vySe namrenych hodnot jsme mohli vypist body mass index (BMI) podle

vzorce:

BMI = t &lesna hmotnost/(&lesna vyska¥ [kg/m?]

Miru obezity a jeji rizika jsou uvedena v tabuicé v teoretick@&asti.
* Obvodové miry

Obvod pasubyl stanoven krépvskym metrem v nejuzSim misnha trupu
s presnosti 0,1 cm. Bfené subjekty byly minimathobletené. Mfeni bylo provagno
ve vz@gimeném stoji. Tabulka. 5 a 6 v teoretickéasti uvadi rizika obezity vzhledem
k hodnotdm obvodu pasu.
s presnosti 0,1 cm. Bfené subjekty byly ip vySefovani ogt minimalré obleteny.
M¢éteni bylo provadno ve vzpimeném stoji. Tabulk&. 5 v teoretick&asti popisuje

miru rizik obezity dle porru pas/boky.
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3.4.2.2 Stanoventesného slozeni

* Bioimpendagini metoda

Méreni bylo provedeno metodou tetrapolarniho wmistelektrod. BIA je
zaloZena na &ni stidavého proudu o nizké intenziiologickymi strukturami, které
maji odlisné vlastnosti vodivosti,fipvyuZiti vétSino pétu frekvenci od 0 do cca
100 kHz.

Frekvence byla nastavena na 50 kHz. Bioimpendamgtze subjekim ngiena
v poloze vleZze na zadech na nevodivém povrchu,ibeomolni kogetiny meli lehce
abdukované (cca 45°) &kni bylo provedeno na pravé statela, kize v mist
aplikace elektrod byla wstétna alkoholem. Na horni koatine byly elektrody
umisgny: dorsalg mezi 2. a 3. metakarpem (signalni elektroda) aaar na zagsti
mezi kosti loketni atetenni (ngfici elektroda). Na dolni ka@eting: dorséalig mezi 2.
a 3. metatarsem (signalni elektroda) a anterolateréedle kotniku mezi kosti holenni
a lytkovou (ngtici elektroda). D¥ hodiny ged neienim byl sledovan pitny rezim
testovanych subjekt M¢rené osoby byly nejmén2 hodiny po jidle, 12 hodin po
cviceni a 12 hodin po poziti alkoholu. Subjekty rgnbyt dehydratované [32].

3.4.2.3 MeiFeni krevniho tlaku a tepové srdei frekvence

K méfeni krevniho tlaku i vstupnim a vystupnim vy&enhi byla vyuZita
auskult&ni metoda pomoci rtevého tonometru. Fonendoskop byl uraistdo
kubitalni jamky nad a. brachialis. Manzeta bylaofiand na hornéast paze v urovni
srdce a byla nafukovana pomoci balénku.

Volba manzety zasadrovliviiuje gesnost miieni, proto byla zvolena manzeta
Z pevné textilie, uvnitkteré byl gumovy vak. Manzeta¢ha vhodnou &ku a délku
vzhledem k velikosti paze (viz tath.2 v teoretick&asti).

Pfi objeveni prvniho tonu (1. Korotkova faze) byla rietovém tonometru
odeitena hodnota systolického krevniho tlaku. Nasleldovaymizeni ozev
(5. Korotkova faze), coz znediastolicky krevni tlak.

Béhem terapie byl sledovan krevni tlak pomoci digita tonometru.

Srdeni frekvence byla ip vstupnim a vystupnim vy&ehi palpovana a &ena

na a. radialis v oblasti z&gti. Ri terapii byl vyuzit digitalni tonometr.
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3.4.2.4 24 hodinové monitorovani krevniho tlakuepbvé srdéni frekvence

24 hodinové ambulantni monitorovani krevniho tlaf@MTK) umoziuje
neinvazivni néteni krevniho tlaku a tepové frekvence po zvolenooud nefastji 24 -
48 hodin). TK aTF jedince nejsou konstantni, alalidaji vlivem misobicich
regul&nich mechanisin v disledku zndn zevniho i vniniho prostedi. Vzhledem
k velkému kolisani TK a TF&hem dne jsme navic zvolili 24 hodinové monitorovani
TK a TF pomoci tonoportu [44].

Tonoport se sklada z modulu zdeného u pasu, ktery je spojen s manzetou.
Manzetu jsme umistili na nedominantni horni d&timu. subjekty nebyly wazeny
Z pracovniho procesu, naopakilimprovadst bézné ¢innosti, které si zaznamenavaly.
Béhem 24 hodin bylo zaznamenano 70-8&eni. Ristroj Udaje zaznamenaval a data

byla ¢tena elektronicky [20].

3.4.2.5 VySdéeni maximalni spateby kysliku

Pro zjiseni maximalni spdeby kysliku @i vstupnim a vystupnim vySeni byla
subjekfim nasazena na Usta polomaska se st@machopnym gfit mnozstvi kysliku.
Béhem zatzového testu se posadily na rotoped @&Zzéiyla postupé zvySovana po
0,5W.

3.4.2.6 VySéEni zabze

Po vstupnim klinickém a biochemickém vy®eti byly vyloweny zdravotni
komplikace, které by byly kontraindikaci kasti na pohybovém programu.

Poté bylo provedeno vstupni &&bve vySeateni, které se konalo na lll. interni
Klinice 1. LF UK a VFN v Praze. VySenim zatZe jsme zjistili aktualni fyzickou
zdatnost a zarowe stanovili gipadna zdravotni rizika subjéktnag. stenokardie,
dusnost atd.

K testovani byl pouzit rotoped se zvySujicim seizestim. Byly stanoveny
kardiorespirani parametry (TK, SF, sp@ba kysliku). Nejtive byl znéten TK, SF
v klidu a maximalni spo¢ba kysliku, poté subjekty Slapaly na rotopedu t&zzhyla
zvySovana po 0,5 W, kdy jim byl&ren ogt TK, SF a spdtba kysliku. Vyséeni bylo
provedeno do okamziku subjektivnihoteypani. Po 3 minutach od ukami zatze byl

zmeien pokles TK a SF.
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3.4.2.7 Hodnoceni ,bez@aé intenzity”

Kazdy cvtici by nel byt zainstruovan, jak rozpoznat spravnou intanzétze
ajak ji dodrzovat. R piekroieni této hranice by mohlo dojit k negativni odfativ
organismu v podabzivot ohrozujiciho stavu.

Hranice nizeme vyjatit hodnotami iznych parameir, ale pro subjekty jsou
vhodrgjSi ty hodnoty, které si mohourigpohybové aktivié sami ngfit a kontrolovat,
nag.

* subjektivni hodnoceni pomoci Borgovy Skaly (viz ulida ¢. 11
v teoretickéasti)
e pomoci sporttesterti palpané méreni SF
» meteni kroki, rychlosti atasu pomoci krokosmu
* meifeni rychlosti jizdy a&asu na kolei rotopedu pomoci cyklistického
tachometru
e mefeni intenzity zaZze pomoci kalorimetru
* test mluvenim — schopnost konverzovahdm fyzické aktivity (hornim
limitem je nemoZznost plynulé mluvy [19].
Subjektivni hodnoceni z&te bylo vyuZito pedevsim u subjeit u kterych
dodrzovani stanovené SF bylo komplikované diky atywn |€ékKim, které ovliviuji SF
a TK. BEhem fyzické aktivity hodnotily své pocity (duSno8hava ve svalech, vyp).

K tomu jim slouzila jiz zmiovan& Borgova Skala.

3.4.3 Stanoveni tréninkové srdéni frekvence (TSF)

Pro efektivitu pohybové aktivity jeddezita jak spravnéetnost a objem cveni,
tak iintenzita zate. Intenzitu z&¥e jak je vySe v teoretick&asti uvedeno wime
vypocétem SF.

Subjekty by se #ly pohybovat zhruba mezi 50 - 60% svého tepovéhpéta

Pro naSi skupinu subjakineexistuje zcela obecné pravidlo tréninkove &rde

frekvence. Obechplati u zdravych lidi vzorec:

. , - pro 50% tepového rozp
TSF = (220 — ¥k) — (SF klidova) * 0,5

TSF = (220 —&) — (SF klidova) * 0,6 - pro 60% tepového rozp
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Je ale pdtba brat v Gvahu, Ze tento vyjeb je zcela orientai. U maximalni
TF (220 — ¥k) je nutno peitat s rozgtim +/- 15 (je ovlivina mnoha faktory ndp
pohlavim, aktualni fyzickou zdatnosti atd.). Klidotepova frekvence se musi &ih
ihned po probuzeni vleze av klidu,écehoz vyplyva, Ze ji rize ovlivnit mnoho
nezadoucich faktér Je doportovano si ji zndtit vicekrat a brat v ivahu nejnizsi
namérenou hodnotu. Je také nutné iédit subjektivnimi pocity (Borgova Skalaip
provozovani fyzické aktivity a to zejména plati amni sledovaynych subjekt které
maji mzre¢ vyjadreny metabolicky syndrom.

Pro individudlni stanoveni tréninkové stde frekvence vyuzivame

spiroergometrické vysigni (viz teoretick&ast).

3.4.4Hodnoceni reakce krevniho tlaku na fyzickou zatz

Pasobenim fyzické aktivity dochazi ke zvySeni kreenttaku v zavislosti na
intenzig¢ zakZe, s¢imZ souvisi mnoZstvi zapojenych svalovych skupirac&icimi
svaly hife protéka krev, a proto se zvySuje periferni odshem vysSi intenzity
zatze dochazi k vyplavovani tzv. ,stresovych“ hormiofadrenalin, noradrenalin),
které zmisobuji redistribuci krve s#nem ke svalm tim, Ze vytvei periferni
vazokonstrikci (zuzeni cév v podkoZi a splanchnickdasti) a naopak ve svalech
zpisobi vazodilataci. Row zpisobi siljSi srd€ni stahy, tim se a@p zvysi krevni
tlak a krev se tak snagindostane ke svaim. Ri neadekvatnim zvySeni @ani a méalo
pruznych cévach fize dojit k ndhlému zvyseni krevniho tlaku, coz sBewi zejména
v cévnimieCisti mozku. To se projevi bolestmi hlavy dibe dojit i k zavazgSimu
poSkozeni cév.

Za fyziologickou reakci rizeme povazovat zvySeni systolického tlaku o 30
mmHg na za&Z 1W/kg. Tzn., Ze pokud v klidu natime 120/80, pak ip zakzi (ve
wattech), ktera se rovna hmotnostirené osoby (nap 100 kilogramovy sportovedip
z&€zi 100 W), niize jeho systolicky tlak stoupnout na 150 mmHg

Pokud se systolicky krevni tlak (dale STKYi provadni dynamického,
postupi se zvysujiciho zatizeni zvySi do < 200 mm Hg atdlecky krevni tlak (dale
DTK) do 100 mm Hg, jedna se o normotenzni reakci.

Za nezadouci reakci povaZzujeme zvySeni STKdygnamickém, postupgnse
zvySujicim zatiZzeni nad 200 mm Hg a DTK nad 100 Hgn

DalSi reakci nazyvame hypotenzni, kdy doSlo keesriihodnot STK a DTK.
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Zotavovaci faze (recovery faze) — po ukemi fyzické aktivity by se krevni tlak
mél vratit k normélnim hodnotdm ied cvienim nebo mZe byt i mirg niZsi.
V piipact, Ze getrvavaji vysoké hodnoty iitminuty po ukokeni zatze, mize to
signalizovat:

» velkou intenzitu zaize

* snizenou elasticitu cév
PredevSim druhy ipad je varovnym signalem, kdytreme pedpokladat strukturalni
zmeny na vSech cévéach. V tomtéipad je nutné dat si velky pozor na intenzituézat
a spiSe dopotit zakZ vytrvalostniho charakteru o mirtiéstiedni intenzit.

Nameteny vysoky krevni tlak i@d cviebni jednotkou nap 160/90 mmHg

muze znamenat:
1) neuspokoji¢ kompenzovany krevni tlak
2) stresovou reakci z prvniho ¢eni
3) zapomenuté uziti rannich &k
4) velky sgich na hodinu c¥eni spojeny s vynaloZzenim fyzické namahy

v kombinaci se stresem z pozdnilttchodu

Muzeme provést test se &&it0,5 W/kg, pi které bude nejspiSe reakce:

» vzestup krevniho tlaku o vice nez 10 mmHgipadech 1 a 3

» krevni tlak bude stejny nebo £+ 10 mmHgipadech 2 a 4
Dojde-li bdhem n&eni k poklesu krevniho tlaku o vice jak 10 mmHg,p@ieba
cviceni zanechat a ai@nce poslat k [éka MiZe se jednat o tzv. chldpvou vadu, fi
které velka intenzita z&te mize byt velmi rizikova. R mirné z&tzi se vSak projevi

jako prvni giznak pokles krevniho tlaku.
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3.5POPIS TERAPIE

Trimésicéni studie probhla v rdmci vyzkumného projektu na lll. internirktie
1.LF UK a VFN v Praze. Subjekty musely prostghohybovou terapii miniméatn
3x tydrs. Ztoho minimalg 2x tydrt dochazely do rekon#iiho centra VSTJ
MEDICINA v Praze. Zde na subjekty dohlizeli zkuSemistruktai (I€kafi,
fyzioterapeuti, psychologové).

V rekondEnim centru subjekty nawstovaly nefastji aerobni mistnost, ktera je
zantiena, jak vyplyvad z nazvu, na pohybovou aktivitu ntenzi¢ aerobni zony.
Aerobni mistnost je vybavenaigtroji jako jsou rotopedy, orbitrackyéaci pasy,
vesldské trenazéry. Druhou mistnosti je posilovna, lkdleachazeji posilovactiptroje
a subjekty zde mohly csit v tzv. ,kolecku®(kruhovém tréninku).

K terapii byli k dispozici sporttestery ke sledov&@ninkové srdéni frekvence,
aby se cuici pohybovaly ve spravnéigrlem doporéené intenzit. Jinym hodnocenim
intenzity zatZe je vyuziti Borgovy Skaly.

Pohybovy program se j&Shavic skladal z 1 - 2 cs&bnich jednotek dhem
tydne nap. rychla clize, chize s holemi pro ,Nordic walking®“, cyklistika, plang
aqua aerobik, atd. Navic byly subjekty zainstrugvéie zvysSeni pohybové aktivity
béhem dennicRinnosti nap. zvySenicetnosti clize, nevyuzivani MHD a automotil
pokud to neni nezbygmutné neboalre po schodech misto vyuZiti vytahu.

V rekondenim centru byla f&ed kazdym tréninkem vy&ena orienténi klidova
SF a klidovy TK pomoci digitalniho tonometru a zhoden subjektivni stav. \iipad
onemocgni diabetes mellitus byla zffena hodnota glykémie. Subjekty se poté
dukladre protahly a nasledirozelraly na rotopeddi béhacim pasu. C¥ebni jednotka
pokraiovala hlavni aerobriiasti, jejiz doba se postuppaitem terapeutickych jednotek
zvySovala az na ptgbnych 45 minut. Subjekty dly dosadhnout a nasledrudrzet
intenzitu tréninku v doporiené SF. Tuto hodnotu si subjekty kontrolovaly pomoc
sporttestar ¢i pomoci subjektivnino hodnoceni dle Borgovy Skétyenzitu zatizeni si
subjekty mohly nastavit pomoci sklonu na&hacim pasu, fdavanim ¢i ubiranim
odporu na fistrojich. Na konci terapeutické jednotky byldile¥ité se dsledre
protahnout. Po 3 minutovém zkligm byla znovu zr¥ena hodnota TK a SFyipadré
i hodnota glykémie.
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Kombinovana cviebni jednotka — Uvodni a z#frecna ¢ast je stejna s vyse
popsanou terapeutickou jednotkou. Hlavast se pak liSi &Sim (az o dv tretiny)
zan®ienim na posilovaci cviky.

VSechny terapeutické jednotky byly individu&laantiené, aby respektovaly
pohybové, zdravotni a jina omezeni suhjekiNékteré pohybové uUkoly jako
nag. hluboké depy, izometrické svalové kontrakce atd. nebyly dohybového
programu zgazovany.

Kazda cvtebni jednotka byla zaznamenana dtslpSné karty. Do karet byly

zapisovany jednotlivé pohybové aktivitgasy néeni a vSechna provedena vyset.
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3.6VYSLEDKY

Celkem bylo hodnoceno 26 subjektenského pohlavi (5 Zen nedokibm resp.
nebylo hodnoceno pro nedodrzeni protokolutsiedku Urazu, pracovni povinnosti
s prestavkou vice jak dva tydny v programu apod.). ®¥gkl byly vyhodnoceny
u 26 obéznich Zen sipnérnym wkem 51,5 + 8,6 let, BMI 34,4 + 5,7 kgfrthmotnosti
95,6 + 16,0 kg, obvodem pasu 103,0 + 11,9 cm agmteen élesného tuku 43,2 + 39,1.

Vysvétlivky ke graf am

Sloupcové grafy d.1 - ¢.9, ¢.11, ¢ 13 -¢. 15,617 - ¢.24, ¢ 26,¢. 28, ¢. 30,
¢ 32)

VysSe vyjmenované grafy v této praci jsouimoy stejnym zfisobem a maji co
nejlépe zobrazit vysledky zkoumani viivtiniésicni pohybové aktivity na sledovanou
skupinu subjeki. Jako ukazatel ffpadné zminy nangienych hodnot je pouZit
aritmeticky ptimér, ktery je vzdy prosedni hodnotou zachycenou na grafu. Krajni
hodnoty v grafech jsou ukazatele variability, v tonpripact odhady snrodatné
odchylky hodnot nagienych ve vybBrovém souboru ifitené a odé&ené ke gedni
hodnot (v naSem fipact aritmetickému piméru). Aritmeticky pamer byl zvolen pro
svou vysokou vypovidajici hodnotii gledovani ¥tSiho p&tu subjekit a zmén hodnot
v case. Dopikovy ukazatel odhad strodatné odchylky vy#rového souboru byl
zvolen z divodu jeho schopnosti zachytit rozloZzeni hodnotisalné ose aifpadnou
normalizaci hodnot jednotlivych ukazatemirem k paimeru.

Spojnicoveé grafyd. 10,¢. 12,¢. 16,¢. 25,¢. 27,¢. 29,¢. 31)

VySe uvedené grafy zobrazuji #ny sledovanych ukazafelu jednotlivych
konkrétnich sledovanych subjéktHodnoty spojené modrou linkou zachycuji hodnoty
pied zapoetim timesicniho sledovanicervené pak hodnoty naitené po tomto
casovém uUseku naginém zvySenou fyzickou aktivitou. Srovnavané udaggsou
zadnym zfisobem agregovany, ale jsou uvederfgsg tak, jak byly zachyceny

méfenim.
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3.6.1 Hmotnost, obvod pasu

Po timésicnim programu doSlo k jednozivym zmeénam v parametrech
hmotnosti a obvodu pasu po srovnani vstupniho apggho vySdeni.

Hmotnost i vstupnim vySeeni ¢inila v praméru 95,6 + 16,0 kg, éhem

vystupniho ndfeni pak v piméru 91,2 + 14,8 kg (na hladinvyznamnosti 0,001) (viz
graf¢. 1).

Graf¢. 1 Srovnani piméra hmotnosti
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Obvod pasu se snizil zipnéru 103,0 + 11,9 cm ip vstupnim vySeéeni na
pramér 99,2 = 11,2 cm # vystupnim vySeéeni (na hladid vyznamnosti 0,001)
(viz graf¢. 2).

Graf¢. 2 Srovnani prméria obvodu pasu
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3.6.2 Mnozstvi Elesného tuku a cholesterolu

Mnozstvi glesného tuku klesl z pmérného 43,2 £ 6,9 %ipvstupnim ndreni
na pameérnych 39,1 + 8,4 % (na hladirvyznamnosti 0,001) (viz graf 3).

Graf¢. 3 Srovnani prméra télesného tuku

Srovnani priiméru télesného tuku
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Pri srovnani piiméra mnozstvi celkového cholesterolu bylo zjig, Ze hodnoty
se nepatrézvySily — @i vstupnim vysSdenicinily 5,10 £ 1,25 mmol/l a f zawrecném
vySeteni 5,37 £ 1,01 mmol/l (bez ¢eni hladiny vyznamnosti). Vzhledem k hodhot
smérodatné odchylky od gmérnych hodnot se v3ak horni hodnoty vyrovnaly (wiafg
¢. 4). Nahst piméru lze vysétlit moznym vysSSim fjmem potravin u subjelt coz
byva obvyklé pi zvySené fyzické namaze. Zardvey disledku toho, Ze doSlo ke
zvySeni jak mnozstvi HDL cholesterolu, tak i nepainu zvySeni LDL (viz graf. 5,
6). MnoZstvi HDL cholesterolu se ze vstupnihénpru 1,36 + 0,30 mmol/l zvysil na
pramérné mnozstvi 1,42 + 0,27 mmol/l (na hlagimyznamnosti 0,08). MnoZstvi LDL
cholesterolu se nepatravysilo ze vstupniho vySeni 3,09 + 0,96 mmol/l na gmérné
mnozZstvi pi vystupnim vyseéeni 3,32 £ 0,91 mmol/l (bez ¢eni hladiny vyznamnosti).

ZvySeni mnozstvi HDL cholesterolu, které je zadpyeizpisobeno vlivem
pohybové aktivity. HDL cholesterol je schopen vybunadbytény cholesterol
z organismu. KdeZto zvySeni LDL cholesterolu je aumiici, jelikoZz jeho zvySené
mnozstvi zvySuje kardiovaskularni rizika. Jeho BnfSmiZze byt zgisobeno, jak jiz

bylo uvedeno, #3im energetickymifjmem.

Graf¢. 4 Srovnani grmeéra mnozstvi celkového cholesterolu
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Graf¢. 5 Srovnani grméra mnozstvi HDL cholesterolu
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Graf¢. 6 Srovnani piméra mnoZstvi LDL cholesterolu
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3.6.3 Hodnoty srdecni frekvence

Subjekfim byla monitorovana srdei frekvence pomoci tonoportu. Nafihi
jsme tak 24 hodinovou sréi@ frekvenci, jejiz pimérna hodnota se vyraZrsniZila.
Bshem vstupniho vysni &nila praimémych 75,8 + 1,3 mifh. Vystupnim
monitorovanim jsme na#ili v priméru 73,1 + 1,6 mift (na hladig vyznamnosti 0,02)
(viz graf¢. 7).

Ve srovnani hodnot denni stmé frekvence s hodnotami & srde€ni
frekvence je snizeni 24 hodinové smaiefrekvence zfisobeno zejménaidiedkem
vyznamného sniZzeni denni SF.

Praimérna denni SF se sniZila aywdnich 78,5 + 1,5 mihna 75,1 + 1,4 min
(na hladig vyznamnosti 0,01) (viz graf 8). Kdezto snizeni pmérné n@ni SF nebylo
tak vyznamné — z 68 + 1,6 mima 67 + 1.8 mitf (bez uteni hladiny vyznamnosti)

(viz graf¢. 9).

Graf¢.7 Srovnani prméra srdeni frekvence za 24 hodin
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Graf¢. 8 Srovnani prméra denni srdéni frekvence
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Pfi vstupnim a vystupnim vy3ehi byla subjekim mgtena také aktualni sréiel
frekvence. Ve #tSirg pripadi tyto hodnoty poifmésicni terapii u jednotlivych subjelkt
klesly (viz graf¢. 10). PEmérna srdéni frekvence ze vstupniho vysenti 86 + 12 mit
se snizila na imernych 81,6 + 12 min (na hladii vyznamnosti 0,01) (viz graf 11).
Toto sniZeni je podmné vyrazny ukazatektesné adaptace na dlouhodobou pohybovou

aktivitu.

Graf¢. 10 Srovnani srdei frekvence - jednotlivé subjekty
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Graf¢. 11 Srovnani gimera aktualni srdéni frekvence
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3.6.4 Hodnoty systolického a diastolického krevnéntlaku

KdyZz porovndme jednotlivé hodnoty systolického dlakori vstupnim
a vystupnim vyséeni (viz grafé. 12), tak zjistime, ze se @kterych subjekt hodnoty
snizily a rekteré zvysSily, proto prmeérné hodnoty se z géateniho pameéru 130 + 17
mm Hg se snizily pouze na 126,2 + 16 mm Hg (b&enirhladiny vyznamnosti) (viz
graf ¢. 13). Je patrné, Ze by bylo vhodné, aby subjektjale pokréovaly v pohybové
terapii. Snizeni systolického tlaku by tak prgwadobr bylo daleko vyrazgsi.

Graf¢. 12 Srovnani systolického tlaku — jednotlivé slubje
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Graf¢. 13 Srovnani gimeéra aktualniho systolického tlaku
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Pro objektivijSi posouzeni dinku tiimésicniho pohybového programu na
systolicky tlak je porovnani pmérd hodnot narm‘enym pomoci tonoportu, jelikoz
piedchozicisla jsou spiSe hodnotami aktuélnimi, které jsolivogny mnoha dalSimi
faktory.

Pramérny denni systolicky tlak se snizil ze vstupnihénp#ru 125,5 £ 2,5 mm
Hg na ptimérnych 123,9 + 2,2 mm Hg (bezdani hladiny vyznamnosti) (viz gré&f 14)

a piimeérny naini systolicky tlak se snizil zipodniho 112,0 £ 2,8 mm Hg na
110,6 £ 2,3 mm Hg (bez &&ni hladiny vyznamnosti) (viz graf 15).

Graf¢. 14 Srovnani @meéra denniho systolického tlaku
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Graf¢. 15 Srovnani gimeéra nacniho systolického tlaku
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Po #imésicnim pohybovém programu se hodnoty diastolickéhuthapriméru
zvySily z 80 = 9 na 82 + 12 mm Hg (bezieni hladiny vyznamnosti) (viz gr&f 17).
Jak mizeme vidt, v grafu¢. 16 se hodnoty diastolického tlaku u jednotliviaztbjekfi

vyt

spiSe mira zvySily. Zde bylaiimésiéni pravidelnd fyzicka aktivitaifis kratka.

Graf¢. 16 Srovnani diastolického tlaku — jednotlivé sy

Srovnani diastolickeho TK
100

g5
90 A l \

) W\y A \WAVAIRR waviviade
v/ \

— diastolicky TK -
vystupn/

Hodnoty diastolickeho TK [mm Hg]

55 T T T T T T T T T T T

12345678 910111213141516171819202

12223242526

Graf¢. 17 Srovnani gimeéra aktualniho diastolického tlaku
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Opet pro objektivigjSi posouzeni vlivu pohybové aktivity na diastofidkrevni
tlak prikladam grafy¢. 18 a 19, které posuzujitpnérné hodnoty diastolického tlaku
nantiené pomoci tonoportu. Denni dpmérny diastolicky tlak se snizil
ze 77,4 £ 2,2 mm Hg na 76,9 = 1,9 mm Hg (beznt hladiny vyznamnosti) (viz graf
¢. 18) a noni hodnoty klesly zjwodnich 67,0 £ 2,1 mm Hg na 65 * 1,6 mm Hg
(bez uteni hladiny vyznamnosti) (viz gréf 19).

Graf¢. 18 Srovnani giméra denniho diastolického tlaku
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Graf¢. 19 Srovnani @imeért natniho diastolického tlaku
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3.6.5 Srovnani krevniho tlaku, srdéni frekvence a spokeby kysliku p¥i
zatézi

VSechny subjekty se Zastnily testovani spiroergometrii, ktera byla piive
na bicyklovém ergometru. Postupse jim navySovala z& a @i kazdém zvySeni
zagze jim byl zngien systolicky, diastolicky tlak, sréiei frekvence a sptgba kysliku.
Pro ukazku jsem vybrala n&hené hodnoty se zé&ti 1W/kg.

VSechny hodnoty ukazuji na vyrazné zlepSeni kaefikularni adaptace na
pravidelnou pohybovou terapii, kterou subjekty godpily.

Praimérna hodnota systolického tlaku se snizilaizqunich 176 + 23 mm Hg na
167 + 24 mm Hg (na hladinvyznamnosti 0,06) (viz graf. 20), pamérna hodnota
diastolického tlaku ze vstupnich 92 £ 7 mm Hg natugni 88 = 7 mm Hg (na hladin
vyznamnosti 0,01) (viz graf. 21) a pamérna hodnota srdai frekvence z p&teinich
143 +21 mift na zavreiné 134 + 18 min (na hladi® vyznamnosti 0,001)
(viz graf¢. 22). Spateba kysliku se zvySila mignvyrazrgjsi rozdil bude uveden déle
jako maximalni spaebu kysliku. B zatizeni na 1W/kg se jomérna hodnota spteby
kysliku zvySila z fivodnich 19,9 £ 2,0 ml/kg/min na vystupniap®rnou hodnotu

20,2 + 2,8 ml/kg/min (bez geni hladiny vyznamnosti) (viz graf 23).

Graf¢. 20 Srovnani gimeéra systolického tlaku ip zagzi 1W/kg
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Graf¢. 21 Srovnani gimeéra diastolického tlaku ip zatzi 1W/kg
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Graf¢. 22 Srovnani @meéra srdeni frekvence fi zagzi 1W/kg
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Graf¢. 23 Srovnani gimera spoteby kysliku pi zagzi 1W/kg
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3.6.6 Maximalni spofeba kysliku a maximalni prace

DalSim velmi dlezitym parametrem zdatnosti je maximalni gpioa kysliku,
ktera byla znsifena na konci z&kového testu. ZvySeni je markantni, coitofypovida
0 pozitivni reakci organismu n#&meésiéni pravidelnou pohybovou aktivitu. Vimeéru
se maximalni hodnota zvysilaiipvstupnim mgfeni z 23,1 £ 3,5 ml/kg/min na
25,2 + 5,3 ml/kg/min (na hladinvyznamnosti 0,001) (viz graf. 24). V grafu¢. 25
muzeme vidt vysledky jednotlivych subjekt Hodnoty se ve &tSing pripadi zvysily

ponerné vyrazre, pouze u dkterych subjekt doslo ke snizeni.

Graf¢. 24 Srovnani @meéra maximalni spaeby kysliku
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Graf¢. 25 Srovnani maximalni sgeby kysliku — jednotlivé subjekty
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Béhem vstupniho z&tového testovani byly subjekty schopné dosahnout
v praméru 150 + 43 kJ maximalni prace. Subjekty pdmésicnim pohybovém
programu byly fyzicky zda#§Si, o ¢emZ vypovida hodnota jomérné maximalni prace
162 + 49 kJ (na hladénvyznamnosti 0,01) (viz graf 26). Tento rozdil mezi vstupnim
a vystupnim vySéeni je ogt velmi vyrazny. V grafue. 27 jsou pak uvedeny hodnoty
konkrétnich subjekit

Graf¢. 26 Srovnani @meéra maximalni prace
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Graf¢. 27 Srovnani maximalni prace — jednotlivé subjekty
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3.6.7 Hodnoty krevniho tlaku a srdefni frekvence nan€éirené 3 minuty po
zatézi

Pt porovnani pimérnych hodnot systolického TK naiienych 3 minuty po
z&eZi behem vystupniho a vystupniho vyt zjistime, Ze zde se hodnotyilig
nelisily. Fi pocateinim vySetenicinily 148,0 + 16,4 mm Hg aipzawrecném neieni
145,0 £ 19,0 mm Hg (bez ¢eni hladiny vyznamnosti). OdliSnou hodnotouwsmdatné
odchylky od narstenych p@mérnych hodnot se rozmezi hornich hodnot &&m
vyrovnava (viz grat. 28). V grafu¢. 29 vidime u dkterych subjekt sniZzeni a u jinych

zvySeni hodnot systolického krevniho tlaku.

Graf ¢. 28 Srovnani giméra poklesu systolického krevniho tlaku 3 minuty po

zag7zi
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Graf ¢. 29 srovnani poklesu systolického krevniho tlakmiButy po z&tzi —
jednotlivé subjekty
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Vysledky namdteného diastolického tlaku 3 minuty po &aitvySly mnohem
lépe. Tento parametr zdatnosti reaguje rychlepraidelnou pohybovou aktivity nezli
hodnoty systolického tlaku.iPpocatenim vySeteni byly nangieny hodnoty v prmeru
78 £7,5mm Hg a ip vystupnim vySdeni 75 + 7,2 mm Hg (bez teni hladiny
vyznamnosti) (viz grafé. 30). Nandtené hodnoty u jednotlivych subjékuvadim
v grafu¢. 31. Zde je vidt, Ze pokles diastolického tlaku byl vét§ing piipadi a byl

pongrné znatelny.

Graf ¢. 30 Srovnani girmeéra poklesu diastolického krevniho tlaku 3 minuty po

zaezi
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Graf ¢. 31 Srovnani poklesu diastolického krevniho tl&minuty po zaizi —
jednotlivé subjekty
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Posledni velice idezity parametr zdatnosti, ktery je uéad je pokles srdmi
frekvence po z&Fi. Tento vyznamnyiikaz kardiovaskularni adaptace na pravidelnou
pohybovou aktivitu byl ¥en po 3 minutovém zklidgmi. Z grafu¢. 32 mizeme vyist,
7e hodnoty se po#mé vyrazré snizily z pimérného 116 + 14 mih pii vstupnim
méteni na 10% 14 min® pii vystupnim vySeeni (na hladié vyznamnosti 0,01). Gip
v grafu¢. 33 vidime, jak se tyto hodnoty 2nily u jednotlivych subjek.

Graf ¢. 32 Srovnani @meéra poklesu srdéni frekvence 3 minuty po zéi
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Graf ¢. 33 Srovnani poklesu srite frekvence 3 minuty po z&t - jednotlivé

subjekty
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4.DISKUZE

V dnesni dob je metabolicky syndrom jednim z tag€jSich onemoceni. Je
dusledkem pevaZzujiciho energetickéhdijpnu nad vydejem. Bohuzekgvazna wtSina
osob se snaZesit tento problém hiipouze farmakologicky, dietati ho néeSi vibec.
Lidé zapominaji na obrovsky vyznam pohybové aktiatto nejenom jako na prvek
k feSeni &chto zdravotnich probléim ale i jako na moznostg@dchazeni vznikuiznych
onemocgni.

Pritomna hypertenze u metabolického syndromu je z#&waZ rizikovym
faktorem pro vznik kardiovaskularniho onemémi

Do této studie bylo Zazeno 31 subjekf z nichz 5 nedokatilo (Uraz, pracovni
povinnost s festavkou vice jak dva tydny v programu apod.). Byddnoceno zbylych

26 subjeki se vstupnimi anamnestickymi hodnotami viz tali3

Tab.¢. 13Vstupni anamnestické hodnoty Il

Vék 51,5+8,6
Hmotnost 95,6 + 16,0
Obvod pasu 103,0+ 11,9
% tuk o 43,2+6,9
BMI 34,457

Podminkou pro vstup do studie byléeg@chozi pohybova aktivita maximaln
1 x v tydnu. Subjekty musely byt schopné n&wdvat minimalg 2 x v tydnutizeny
trénink, navic provad trénink 1 - 2 x tyddé v doméacich podminkach. Vylavacim
kritériem bylo uzivani Ié&k ovliviujici srd€ni frekvenci. Do dietnich reziinnebylo
zadnym zpsobem zasahovano.

V dasledku toho, Ze do studie byly vybrany Zeny ww51,5+ 8,6 let, Ize

vysledky niZze uvedenych hypotéz vztahovat pouzeniéin této ¥kové skupiny.

Hypotézad. 1
Byla zvolena pohybova aktivita o rozsahu miningaBx tydré — minimalre

2x tydre v rekondénim centru VSTJ MEDICINA Praha pod dohledem zkugény

instruktoi a minimal@ 1x tydré formou pohybové aktivity v domécim preedi. Jako
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aktivity v domacim prosedi subjekim bylo dopordeno plavani, diee s holemi pro
»Nordic walking®, cyklistika, aqua aerobik atd.

Intenzita z&tze byla stanovena okolo 50 - 60% tepového ¢tzgamozejme
s ohledem na jejich zdravotni stav a fyzickou zdstn

Takto zvolenacetnost a intenzita vysSla jako vhodna pro owivh hodnot
krevniho tlaku. DoSlo k pozitivnimu ovli¢ni krevniho tlaku, coZ bylo znatelné
zejména ze 24 hodinového monitorovani krevnihoutlp@moci tonoportu. ii°P méreni
aktualniho krevniho tlaku nebyly vysledky ze vstingna vystupniho vysi&ni tolik
pozitivni, coz ale mohlo byt Zisobeno mnoha zevnimi faktory jako je hagyndrom
bilého plast. Méreni pomoci tonoportu povaZzujeme za objek{j$n

Také hodnoty rFené i spiroergometrii se zlepSili paiiésicni pohybové
aktivité¢ v porovnani se vstupnim vygesi.

DalSim velice vyznamnym ukazatelem reakce kardiwasniho systému na
pravidelny pohybovy program byl pokles krevnihdtigpo zatZi. Tento parametr byl
meéien po 3 minutach zklidmi. Pokles systolického krevniho tlaku nebyl takazpny

jako diastolického, ktery je vyznarjgim ukazatelemitesné adaptace.

Hypotézagé. 2

Trimesicni pohybovy program #h pozitivni vliv na antropometrické zimy a to
ve smyslu snizeni hodnot hmotnosti, obvodu pasu] BMarové pontru tukove
a svaloveé tkan

Hmotnost subjekt se sniZila v prméru zhruba o 4 - 6 kg. To je pammé dobry
vysledek s ohledem na to, Ze svalovaitkazi vice nezli tukova. ByloutkeZité subjekty
piedem upozornit o tomto faktu. Mnohé z nich mohouréitém Gseku pravidelné
pohybové aktivity pestat ,ubirat na vaze“, jednak é#wbdu vySSi hmotnosti svalové
tkarg oproti tukové a jednak proto, Ze organismus sing@aké dold ,zvykne“ na
uréitou pohybovou aktivitu, adaptuje se a pozitivrekeffyzické aktivity se zpomadii
v n¢kterych gipadech zastavi. Proto byly subjekty o tomto qemy, aby nedoslo
k nasledné demotivaci a ukami pravidelné pohybou#nnosti.

Se sniZzenim hmotnosti santiepné doSlo i k pozitivnim zréndm hodnot BMI,
jelikoz vySka Aistava stejna.

Obvod pasu se také vyzna#nmnizil, coz milo pro subjekty velice wezity
vyznam z hlediska psychiky. Zaraveikladani tuku v oblasti pasu je nebezpsn

faktorem pro vznik onemoéni kardiovaskularniho systému.
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Tetrapolarni bioimpendai metodou bylo zji§ho celkové sniZeni mnoZstvi
télesného tuku.

Hypotézaé. 3

Z vystupniho vySeéeni vyplyva, Ze byly pozitivhovlivnény i parametry aerobni
fyzické zdatnosti.

Subjekty byly pi vystupnim vySdeni schopné zvladnout vyssi &anezli gi
vstupnim. Subjektivni hodnoceni fyzické & dle Borgovy Skaly se zlepsilo, tzn., Ze
fyzickou aktivitu o stejném odporu hodnotilyi pystupnim vyseeni jako lekii nez i
vstupnim vySeeni.

Zaroveh jako velmi vyznamny parametr fyzické zdatnosti nglouzi hodnota
maximalni spatby kysliku, ktera se velice vyznamrzvysSila. Extrakce Kkysliku
svalovymi buikami se zlepSila a nasledkem toho se mohla zpowsra#ni frekvence
pii stejném obBhovém objemu.

Po tech ngsicich se zlepSila reakce organismu na g&onhpohybové aktivity,
kdy dochéazelo k vyrazisimu poklesu srdmi frekvence fi vystupnim vySéenim nez
pii vstupnim. Tento pokles byl &en, stej@ jako u krevniho tlaku, padgch minutach
klidu po vykonanédesné zatze. Tento faktor vypovida a zlepSené kardialni tetap

organismu na fyzickou zé&.

Hypotezaé. 4
Celkové mnozstvi cholesterolu se ndizvySilo. To mohlo byt zfisobeno vice

faktory. Jednak doslo ke zvySeni mnozstvi HDL chi@iolu, coz bylo Zadouci, jelikoz
HDL cholesterol je schopen vylditi piebyte&ny cholesterol z organismu. ZardvesSak
doSlo i ke zvySeni mnoZzstvi LDL cholesterolu, cez gpiSe negativni efekt. LDL
cholesterol je dalSim faktorem pro vznik kardiowdaknich onemoci.

Lze se jen domnivat, ptadoSlo ke zvySeni mnoZstvi LDL cholesterolu. Jednou
z moznych pi¢in maze byt zvySeny energetickyrigm subjeki, kdy subjekty po
pohybové aktivigé pravdpodobre méli vysSi potebu jist. Je to normalni reakce na

zvySeny energeticky vydej. Dietni rezim v této §itndbyl upravovan.

Hypotézaé. 5
Z vysSe uvedenych vyslefkvyplyva, Ze jiz poiimésicni pravidelné pohybovée

aktivit¢ doSlo k pozitivnimu ovliveni celkovych rizik vzniku kardiovaskularnich
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onemocgni a metabolickych z#m. Aplikaci zvySené étesné aktivity na Zenskou
populaci daného &u s metabolickym syndromem doSlo k efektivnimu ivmdni
mortality a morbidity.

Samozejmk je dilezité, aby subjekty népstaly dodrzovat pohybovou aktivitu.
Tyto zmeny jsou bohuZel vratné afipomezeni pohybovych navygkmiaze dojit ke
znovunavraceni hodnot, které byly ngemeé i vstupnim vySeeni.

Pokud subjekty budou pokmvat vtomto nateném pohybovém programu,
pravdEpodobri se jejich parametry zdatnosti a adaptace kardikasiho systému na
fyzickou aktivitu budou nadéale zlepSovat. Saregee jim to pomize i po psychické
strance. ProtoZe jak je u Zen obvyklé, obézni znyeciti dole v disledku estetiky.

A psychika ma na zdravotni stav nemalinky.
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5. ZAVER

Cilem této prace bylo zhodnotit vliv pohybové aktiwna krevni tlak u subjekt
s obezitou respektive metabolickym syndromem.

Bylo vybrano 31 subjelt z nichz 26 subjektkompletr# dokortilo studii. Byly
to Zeny gtedniho ¥ku, které ngli razrné vyjadieny metabolicky syndrom, ktery se
v dnesni dob vyskytuje velicetasto, zvlas v této wkove kategorii a to jak u muaztak
u Zen. Do studie byly vybrany Zeny tak, aby bylgrmnesticky co nejblizSi a hodnoceni
bylo tak relativié objektivni. Byly podrobenyitmésiéni pravidelné pohybové aktivit
kterd byla provaghd minimalr tiikrat tydre a v intenzi¢ pohybujici se okolo 50 - 60%
tepoveho rozgti.

Studie ukazala, Ze po pémé kratké dob doslo k pozitivnimu ovlivani
kardiovaskularniho systému a tim i prépddobné morbidity a mortality. Z této studie
vSak nelze vyvozovat stejn&idky na jinak zvolenou skupinu probanchez byla
vtomto sledovani. Morbidita a mortalita @wbdu kardiovaskularnich chorob se
v dnesni dob pohybuje na fednich pickach. Jednou z nejtsich gicin je Spatg
vedeny Zivotni styl. Lidé se mnohem migmohybuji, daleko vice vyuZivaji dopravni
dodrzovani jidelndku® a to ve smyslu nepravidelné stravy a konzumat&o
hodnotnych potravin. Dochazi kgvaze pozitivni bilance energie (energetickijemn
pirevlada nad energetickym vydejem).

Proto byla tato studie provedenacli ukadzat na obrovsky vyznam pohybové
aktivity ve vySe uvedené problematice. Tento vliwdisledku vybrané skupiny
proband, lze vztahovat pouze k Zenamiesiniho ¥ku (tato studie 51,5t 8,6).
Farmakologicka l&ba mnohdy nesta a je daleko firozergjSi vyuzit pohybovou
aktivitu jako terapii hypertenze a metabolickéhndspmu.

Pohybova aktivita byla potmé kratkd, ale pravidelnd.i&sto celko¥ doslo
k pomerné vyznamnému ovlivéni organismu. Rkteré parametry zdatnosti a adaptace
organismu na pravidelnou pohybovou aktivitu bybesjiné més pozitivre ovlivnéné.
Pouze mnoZstvi LDL cholesterolu nebyli snizené. mohlo byt zgsobeno (jak je
uvedeno vyse) zvySenym energetickijrpem.

Pro zvySeni objektivity testu by bylo mozné navézrramenavat i dietni rezim

jednotlivych subjekt.
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V této studii nebyl zohletbvan c¢as jednotlivych pohybovych terapii
v rekondénim centru a subjektnebylo n&izeno prova& naprosto stejnou fyzickou
aktivitu. Jejich trénink byl pouziézen dodrzovanimetnosti a intenzitou tréninku.

Tato studie vypovida outkzitosti pohybové aktivity v dnesSni ddiako nastroj
k ovlivnéni kardiovaskularnich onema#m a gipadré prevence jejich vzniku.

Zaroveh pii terapii bylo znatelné lepSi psychické rozpolozZsuibjekfi, coz sice
cilem této studie nebylo, ale je to dalSim dokladayg faktorem pro efektivitu pohybu.
Béhem pohybové aktivity se vyplavujiieézité pisobky ovliviwujici psychické pochody.
Navic si subjekty zvyknou na zavedeny rezim a coghkni vyznamné je estetika.
Subjekty se neciti tzv. ,mimo spdlost”. To je ale téma pro dalsi studii a zatodéle
provadnou.

Na zavr je nutné podotknout, Ze pohybovou aktivitu jéledité provadt

pravidelré a ve spravné g intenzity.
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