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1 UVOD

Zijeme v dobé¢ radikalnich demografickych zmén. Zvysuje se primérna délka Zivota, u
muzii na 73 let a u zen dokonce 79 let. Diky tomu se také zvysuje pocet obyvatel
v postproduktivnim véku. V soudasnosti tvoii obyvatelé starsi 65 let 16 % populace Ceské
republiky. Podle Ceského statistického titadu budou v roce 2040 tvofit 1idé starsi 65 let 40 %
populace. Tato skutecnost tedy klade mnohem vétsi diraz na oblast Zivotospravy jako
jednoho z nejvyznamnéjSich faktorti lidského zdravi. Pres vSechny pokroky v mediciné se
zdravi lidi nezlepsuje, coz taky potvrzuji statisticka data. 65 % obyvatel Ceské republiky
umird na nasledky aterosklerdzy, 26 % na onkologické onemocnéni a 7 % lidi trpi
onemocnéni diabetes mellitus (Markova, 2012).

Jakékoli onemocnéni pak vyrazné snizuje kvalitu Zivota, zvlast¢ pii rozvinutych
chronickych ptiznacich. Zdravotni problémy a onemocnéni vyplyvaji z nevhodného Zivotniho
stylu a znevyhodiiuji osoby nejen v rovin€ télesné, ale 1 vroviné¢ psychické a socidlni.
jeho vliv na lidské zdravi je v soucasné dobé nedocenén. K nejzakladnéjsim atributim
zivotniho stylu patii vyZiva, télesna aktivita, sexudlni zdravi, konzumace alkoholu, tabdku a
drog (Markov4, 2012). Zivotni styl je totiz ve své zakladni podobé& uréen pozadavky ¢lovékem
piijatych a realizovanych socidlnich roli, tedy ne pozadavky samotného c¢lovéka, a dale je
ru¢en nahodnym vlivem prostiedi. Aniz si to ¢lovék uvédomuje, jeho zivotni styl se postupné,
dlouhodobé, neuvédoméle a spontanné vytvaii a v své zédkladni podobé¢ je vysledkem vztahu
realizovanych socidlnich roli a prostfedi, ve kterém Zije. Zivotni styl tedy pokryvéa cely nas
zivot a rozhoduje o jeho kvalité i o kvalité nas samych (Hodaii & Dohnal, 2008).

MiuzZeme konstatovat, Ze motivace lidi k udrZeni si dobrého zdravi je vyssi, neZ tomu
bylo v poslednich letech a desetiletich. Problémem vSak zlstdva absence nekomercnich
preventivnich sluzeb, které pomohou lidem aplikovat zdravé zasady do bézného
kazdodenniho Zivota. V této praci jsou tedy popsany moznosti prevence civilizacnich
onemocnéni a znich plynouci kardiovaskuldrni onemocnéni s doporucenim pohybovych

rezimi a optimalizaci Zivotniho stylu.



Hlavnim cilem bakalafské prace je syntéza aktualnich teoretickych poznatkli s ohledem
na problematiku civilizacnich onemocnéni, konkrétn¢ kardiovaskularnich onemocnéni a
piesahem do oblasti primarni a sekundarni prevence nefarmakologickych metod, konkrétné

upravy rezimovych opatieni s diirazem na pohybovou intervenci.



3 PREHLED POZNATKU

3.1 Zdravi

V soucasnosti je nejvetsi diraz kladen na vlastni hodnoceni kvality Zivota, coz je podle
Markové (2012) vniméano jako subjektivni pohoda, Stésti, pocit smysluplnosti a celkové
hodnoceni spokojenosti s jednotlivymi zivotnimi oblastmi a spokojenosti se zivotem. Dale
muizeme zahrnout do subjektivniho hodnoceni kvality zivota dalsi dil¢i zivotni a
psychologické oblasti jako osobni uspéch, sebehodnoceni, nadéje, télesnd zdatnost aj. Tyto
vSechny souvisi s dlouhodobé&jsimi Zivotnimi cili, které plisobi jako motivacni faktor. Naopak
objektivni hodnoceni kvality Zivota zahrnuje hodnoty jako je vzdélani, zdravotni stav,
materidlni podminky, stabilita rodiny aj. Je mozné, Ze tyto aspekty mohou ovliviiovat
subjektivné vnimanou kvalitu Zivota, jestli v§ak klesnou pod tnosnou mez.

Markova (2012) uvadi definici zdravi Svétové zdravotnické organizaci z roku 1947,
ktera ftika: ,,Zdravi je stav Uplné télesné, psychické a socidlni pohody, nikoli pouze
nepfitomnost nemoci“. Autoii Hodait & Dohnal (2008) vnimaji jako jednu ze zakladnich
podminek kvality Zivota zdravi chapané ve smyslu fyzickém, psychickém i socidlnim. Zdravi
tedy neni stav, ale jednd se o proces, tvorbu, boj, ktery nikdy nekonci. V této souvislosti
hovoifime o tvorbé zdravi ¢i podpote zdravi (Hodan, 2005). Je zfejmé, ze tvorba zdravi je
piedevsim individudlni zalezitost a kazdy Clovek je ve svobodné spolecnosti zodpovédny za
svilj rozvoj, uroven svého Zivota a tedy i1 za svoje zdravi jako celku, jehoZ troven je pravé
vysledkem individualniho chovéni. V praktickém zivoté ovSem pifevladd konzumni ptistup ke

zdravi. To je chapano jako zbozi, které si 1ze koupit, nebo dokonce dostat (Hodan, 2007).

3.1.1 Zivotni styl a Zivotni zpiisob

Celosvétoveé obecné ve specializované oborové literatufe a také ve vétSiné cCeskych
studii, je termin Zivotni styl chdpan jako forma vyjadfeni mySlenim, chovidnim a jednanim,
které maji charakteristické urcujici znaky v kontrastu s ostatnimi styly. To vyjadiuje hodnoty
individua, skupiny nebo celé spolecnosti (Slepicka et al, 2009). Hodait & Dohnal (2008)
vnimaji pojem Zivotni styl jako slozity fenomén, ktery muize byt reflektovan, v ramci
multiparadigmati¢nosti  mozného  pfistupu, z hlediska  aspektdl  sociologickych,

psychologickych, ekonomickych, medicinskych aj. Také tikaji, ze zivotni styl se na rozdil od
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zivotniho zplisobu tykd jednotlivce, je tedy od zivotniho zpisobu odvozen, je
individualizovan. BliZi se vice ¢i mén¢ zivotnimu zpusobu skupiny, jiz je jednotlivec soucasti.
Oba tyto pojmy maji svoje podminujici Cinitele — mizeme tedy hovofit o podminénosti
skupinové (Zivotni zptisob) a podminénosti individualni (Zivotni styl). Zivotni styl si nelze
piedstavit jako neménné existujici skutecnost, jelikoz je vyjadienim konkrétniho ¢loveéka jako
Clena urdité skupiny. Zivotni styl ma svoji dynamiku, kterd méni jeho kvalitu i v ramci
historicky definované spole¢nosti. D4 se fici, ze kazdé etapé spolecenského vyvoje odpovida
urCity charakter zivotniho stylu jako vysledek historického procesu, z ¢ehoz vyplyva, ze
zivotni styl je sociokulturné a filozoficky urcen a jeho individudlni konkretizace odpovida
konkrétni dob€ a konkrétni spolecnosti. Co se ty¢e podminénosti pojmu zivotni styl a Zivotni
zpusob, jsou podminény stejnymi Ciniteli, ty jsou vSak individualizovany a konkretizuji
individua jako souc¢ést daného celku, specifika individua ve vztahu k charakteristikdm celku.
Tedy zivotni zptsob dané populace je souhrnem jednotlivych Zivotnich styl.

Hodan (2007) povazuje zZivotni styl za zakladniho ¢initele predevsim v procesu tvorby
zdravi. Dodava, ze kvalita zivotniho stylu nepodminuje jen zdravi, ale kvalitu celého Zivota
cloveka ve vSech oblastech, a prave tohle je pro kvalitu Zivotniho stylu zasadni a rozhodujici.
Proto je Zivot Clovéka potfeba vnimat v celém jeho komplexu s védomim toho, Ze jeho
jednotlivé ¢asti se mohou jak negativng, tak i pozitivné ovliviiovat. Miizeme fici, Ze zivotni
styl vypovida o kvalit¢ Zivota Clovéka. Kvalitou Zivota je podle Svétové zdravotnické
organizace myslen zplisob vnimani svého postaveni v zivoté v kontextu kultury, ve které
clovek Zije, a ve vztahu ke svym cilim, ocekavanim, Zivotnimu stylu a zajmim (Markova,
2012).

Obsah zivotniho stylu byva diferencovan podle toho, k ¢emu je vztahovan, lze ale
obecné za jeho obsah povazovat soustavu cCinnosti ve vSech sférach zivota, tvorbu a
uspokojovani zivotnich potieb, soustavu vSech socidlnich a Zivotnich vztahtl, systém vSech
zivotnich hodnot a ideji, kterymi jsou jednotlivé Cinnosti podminény (Hodan, 2007).

V souvislosti s zivotnim stylem budou v navaznosti spojeny i1 nékteré dalsi kapitoly této

prace.
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3.2 Civilizaéni onemocnéni

Kazda spole¢nost se poklada za moderni, choroby, které ji v daném Case provazeji, jsou
tedy civilizaénimi nemocemi, v kazdém ptipad¢ jsou timto pojmem oznacovany choroby,
které danou spole¢nost trapi nejvice (Adamkova, 2010). Podle Martinika a kol. (2008) se na
rustu civilizanich nemoci podili komplexni vlivy, kdy na jedné stran¢ je zevni prostredi,
denni stresy, nedostatek pohybu a neodpovidajici skladba stravy, které¢ vedou k manifestaci
riznych onemocnéni. A na druhé strané se genetické ptedpoklady u vybranych skupin
manifestuji ve vét§im meétitku nez u osob bez genetického rizika. Hamplova in (Mauritzova,
2012) uvadi, Ze mezi osm hlavnich pfi¢in nemocnosti a Umrti v disledku chronickych
neinfekénich onemocnéni v evropském regionu WHO patii kardiovaskularni nemoci,
neuropsychiatrické poruchy, rakovina, nemoci zazivaciho Ustroji, onemocnéni dychacich cest,
poruchy smyslovych orgdnd, nemoci pohybového aparati a cukrovka. Pokracuje, ze
chronické neinfekéni onemocnéni jsou onemocnéni preventabilni, tudiZ se na jejich vzniku a
vyvoji do znacné miry podili zivotni styl. Také rizikové faktory téchto onemocnéni jsou jiz
dlouho dobife znamé. Spravna vyziva a pohybova aktivita pfitom ovliviuji veskera s vyzivou
a pohybovou aktivitou souvisejici onemocnéni, jako je napf. zvySend hladina cholesterolu

v krvi, krevni tlak a gluk6zova tolerance.

3.2.1 Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni

Obecné Ize podle Zaka a kol. (2011) definovat rizikovy faktor jako uréity klinicky nebo
laboratorni znak (biochemicky, hematologicky, EKG, psychologicky atd.), zjistény u jedinct
bez manifestnich pfiznak onemocnéni, jehoZ pfitomnost je sdruZena se statisticky vyznamné
vysSim relativnim rizikem, Ze k onemocnéni v budoucnu dojde. Dale uvadi, Ze statisticka
asociace jeSt¢ nedokazuje kauzalitu a vyznam rizikového faktoru (RF) v patogenezi

onemocnéni.

3.2.2 Poruchy metabolismu tuki

Ceska a kol (2012) uvadi, ze hyperlipoproteinémie (HLP) a dyslipoproteinémie (DLP)
nebo také dyslipidémie predstavuji skupinu metabolickych onemocnéni hromadného vyskytu,
které jsou charakterizovana zvySenou hladinou lipidd a lipoproteinli v plazmé&. Jsou tudiz

disledkem zvySené syntézy nebo sniZzené¢ho katabolismu lipoproteinovych Ccastic, které
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transportuji tuky (cholesterol, triglyceridy, fosfolipidy, mastné¢ kyseliny) v plazmé.
V soucasné dob¢ se podle Evropské spolecnosti pro aterosklerézu (EAS) nejcastéjsi HLP a
DLP klasifikuje do tfi skupin, jsou to 1. Hypercholesterolemie (izolované zvyseni celkového
cholesterolu, pfevazné¢ na vrub LDL), II. Kombinovana (smiSend) HLP (souCasné zvyseni
cholesterolu 1 triglycerida), III. Hypertriglyceridémie (izolované zvySeni triglyceridi
v kombinaci s normalnim cholesterolem).

Podle etiologie se dyslipoproteinémie (DLP) rozdéluji na primarni ¢i hereditarni,
podminéné mutacemi genu, které prevazuji v détském veéku. Primarni DLP se zafezuji mezi
polygenni multifaktoridlni choroby, nebot’ i v rodinach s prokdzanym monogennim pfenosem
(vétsinou autozomaln¢ dominantni) se popisuje vétsinou velka genetickd heterogenita, uvadi
Lenka Dostalova Kopecna in (Kubesova, Holik & Marek, 2009). Dal pokracuje, sekundarni
DLP vznikaji jako dusledek urcitého zdkladniho onemocnéni, které alteruje lipidovy a
lipoproteinovy metabolismus a vede ke zvySeni cholesterolu a/nebo triacylglycerolii v séru.
Nakonec vSak ve svych disledcich sekundarni DLP vedou ke stejnym komplikacim jako
primarni, je tedy nutno myslet na to, ze zdkladni onemocnéni vzdy nemusi byt pfic¢inou
sekundédrni DLP.

Jak uvadi Ceska a kol. (2012), terminy hyperlipoproteinémie (HLP) a
dyslipoproteinémie (DLP) nebo také dyslipidémie se Casto pouzivaji jako synonyma. Ale
komplikovanost a komplexnost metabolické odchylky v lipidovém spektru vystihuje vétSinou
pfesnéji termin dyslipoproteinémie, ktery vyjadiuje, Ze u nemocného nejde o pouhé zvySeni
jedné nebo vice hodnot, ale spiSe o nerovnovahu poméri v celém spektru. JiZ bylo zminéno
vyse, hyperlipoproteinémie jsou bud’ primarni, geneticky podminéné, kterych je vétSina,
podle Adamkové (2010) zhruba 90%, (to znamend, Ze u nemocné¢ho lze identifikovat vice
nebo méné penetrantni genetickou vlohu), anebo sekundarni, které jsou privodnim znakem
jiného zékladniho onemocnéni (po kompenzaci tohoto zakladniho onemocnéni pak HLP/DLP
vymizi).

HLP i DLP tedy maji multifaktorialni etiologii a na manifestaci vétSiny z nich se podili
jednak genetika (obvykle polygenni dédi¢nost) v kombinaci s faktory zevniho prostiedi
(zivotni styl, predevsim dieta a nedostatecnd fyzické aktivita), nékdy pak dokonce jesté navic
s vyznamnym vlivem dal§tho onemocnéni (hypotyre6za). Tak by bylo ziejmé spravné,
kdybychom pfi klasifikaci zavedli tfeti skupinu HLP/DLP, a to HLP/DLP smiSené etiologie.
Ty maji geneticky (rtizn¢€ penetrantni) podklad, ale k jejich manifestaci je potfebna 1 dalsi
pfi¢ina, jako tfeba Diabetes mellitus 2. typu, hyperinzulinismus, inzulinova rezistence nebo

visceralni obezita (Ceska a kol., 2012).
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Jak uvadi Simon a kol. (2001), cholesterol i triglyceridy jsou latky pro télo nezbytné.
Cholesterol je soucasti bunénych membran, je prekurzorem steroidnich hormont a
zlucovych kyselin, dale podle Vrablika (2007) je nepostradatelny pro tvorbu vitaminu D,
ktery zabezpeluje napf. pevnost kosti. Simon a kol. (2001) pokraduje, triglyceridy jsou
dalezitym zdrojem energie. Cholesterol 1 triglyceridy jakoz i dalsi tukové latky jsou ve vodé
nerozpustné a proto musi byt v krvi transportovany ve formé makromolekularnich komplext
— tzv. lipoproteini (LP). Podle hustoty tuku, ktery je navazan na bilkovinu, délime cholesterol
na LDL (low density lipoproteins) a HDL (high density lipoproteins), (Dyrova, Lepkova a
kol. 2008).

HDL c¢astice se tvori v jatrech a v bunkach tenkého stieva ve formé tzv. nascentnich
HDL a z lipidii obsahuji ptfedevsim volny cholesterol a fosfolipidy. Piisobenim enzymu LCAT
(lecithincholesterolacyltransferdzy) dochdzi k esterifikaci volného cholesterolu, ¢astice
ziskava sféricky tvar, zvétSuje se, je transportovana do jater, kde pak ztraci cholesterol, ktery
je dale vyuzivan. HDL castice se vyznacuji dal$im rozsahlym antiaterogennim ptsobenim,
kdy napt. inhibuji oxidaci LDL, inhibuji zanét, aktivuji fibrinolyzu, inhibuji apoptdzu,
stimuluji syntézu oxidu dusnatého a snizuji expresi adhezivnich molekul (Danzig, Simek &
Simkova, 2006). HDL &astice slouzi jako receptory, zejména volného cholesterolu z riiznych
tkani, tudiz HDL jsou kliCovymi casticemi, které uskuteciiuji tzv. reverzni transport
cholesterolu, tj. z perifernich tkani do jater (Martinik a kol. 2008).

Danzig, Simek & Simkova (2006) pisi, ze LDL &astice obsahuji 70% celkového
plasmatického cholesterolu. Zakladnim ukolem LDL je dorucovat cholesterol do tkani. LDL
je metabolizovan prostfednictvim LDL receptoru, ktery je pfitomen na vSech bunkéch, kdy za
vazbu cCastice LDL na receptor je odpovédny apolipoprotein B-100. LDL ¢astice mohou
rovnéZ infiltrovat cévni sténu a pfitahovat zanétlivé bunky. Ukladani LDL ve sténé cévni
hraje zakladni roli v aterosklerotickém procesu. LDL jsou podle Maritnika (2008) hlavni
Castice, které pienaseji cholesterol v krevni plasmé. Nejvétsi ¢ast pochazi z transformace
VLDL (very low density lipoproteins), ale nckteré jsou syntetizovdny piimo (zvlasté u
pacientdi s familiarni hypercholesterolemii). Cast LDL se metabolizuje v jatrech. Uvolnény
cholesterol je pak bud’ katabolizovan na zlu¢ové kyseliny a vyloucen do zluce, nebo je znovu
pouzit k syntéze lipoproteini. Oxidované LDL castice jsou ,,patologické™ castice, silng
aterogenni, které vznikaji oxidaci konjugovanych dvojnych vazeb v mastnych kyselinach diky
pusobeni volnych kyslikovych radikalt.

Z metaanalyz celé fady epidemiologickych a intervenénich studii, jak uvadi Ceska a kol.

(2012), lze uzaviit, ze zvySeni HDL-C o 0,026 mmol/l ptfind$i snizeni rizika koronarni
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ptihody o0 2 % u muzi a dokonce o 3 % u Zen. Naopak podle Simona (2001), kazdé snizeni
HDL-cholesterolu o 0,1 mmol/l zvySuje riziko ICHS (ischemické choroby srde¢ni) o 10 %.
Predpoklada se, ze protektivni U¢inek HDL je zprostiedkovan alespon castecné jeho
schopnosti odstraiiovat pfebytecny cholesterol z perifernich bunék, coz je oznacovano jako
reverzni transport cholesterolu, jak jiz bylo vySe zminéno. Existuje vSak celad fada exogennich
faktorti, které ovlivituji koncentrace HDL-cholesterolu (snizujici vliv ma nadvéha, zejména
visceralni obezita, inzulinova rezistence, koufeni, nékteré 1éky/betablokatory, diuretika,
naproti tomu fyzickd aktivita a mirny az stfedni piijem alkoholu koncentrace HDL
cholesterolu zvysuji). Simon (2001) dale pokracuje, kazdé zvyseni triglyceridii o 1 mmol/l je
provazeno zvySenim rizika ICHS u muzt o 32 % a u zen dokonce o 76 %. Snizeni LDL
cholesterolu o 1 % snizi vyskyt ischemické choroby srde¢ni zhruba o 1-2% (Adamkova,
2010). Celkové pak podle velkych klinickych studii vede snizeni LDL a zvySeni HDL ke
zlepSeni prognoézy pacienta, kdy sniZenim hladiny cholesterolu o 1 % se snizi vyskyt ICHS
(ischemické choroby srde¢ni) v populaci o 2-3 % (Sovova & Lukl, 2003). Obdobn¢ také
v primarni preventivni studii WOSCOPS pii vysokém riziku poskytovalo 1 % snizeni
cholesterolu 1,5 % sniZeni rizika novych piithod ICHS a srovnatelné vysledky byly
zaznamenany ve studii 4S (Hromadova, 2004).

Za 26 let sledovani osob ve Framinghamské studii mélo 35% nemocnych s ICHS
celkovy cholesterol pod ,,cilovou hodnotou* 5,2 mmol/l. Z této studie také pochazeji data o
tom, Zze muzi (ve v€ku 50-70 let, s negativni anamnézou kardiovaskuldrnich onemocnéni)
méli vysoké riziko ICHS navzdory zcela normélni koncentraci LDL-C (pod 2,6 mmol/l),
pokud byl jejich HDL-C patologicky nizky (Ceska a kol., 2012). V soucasné dobé jsou
poruchy metabolismu tukli jednou z nejcastéjSich metabolickych poruch v nasi populaci, jak
uvadi Adamkova (2010). Intervenéni studie prokazaly, Ze jejich Uc¢innd 1éCba (predevSim
snizovani LDL-cholesterolu) vede ke sniZzeni mortality a morbidity na kardiovaskularni
choroby a muZe navodit regresi korondrni aterosklerézy a sniZit i mortalitu celkovou.
Pokracuje, nejucinngjsi nefarmakologickou lécbou k ovlivnéni aterogenni dyslipidemie je
zmeéna zivotniho stylu, zahrnujicich nekoufeni, zvySeni pohybové aktivity aj., kterd miize
snizit riziko kardiovaskularniho onemocnéni a riziko vzniku onemocnéni diabetes mellitus 2.

typu az o 50 %.
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3.2.3 Depresivni porucha

Spojeni mezi psychickymi faktory a kardiovaskularnimi choroba je vztah komplexni,
tedy oboustranny, zahrnujici vliv psychosocialnich faktorii na srdce a cévy, ale také vliv stavu
kardiovaskularniho systému na psychické funkce. V souctu téchto informaci se na prvni
pohled zda, ze deprese miize byt obojim, jak pfiCinou, tak nasledkem télesného onemocnéni
(Podlipny a kol., 2007). Podlipny dale udava, ze depresivni porucha je uznavana jako
vyznamny nezavisly rizikovy faktor, naptiklad riziko pfi piitomnosti depresivni poruchy
v predikci ICHS je zhruba srovnatelné s koufenim. V komplexnim multifaktoridlnim modelu
etiologie ICHS, ve kterém se uplatnuji jak vlivy genetické, tak vlivy zevniho prostiedi, které
pak spole¢né ovliviiuji aterogenni, trombotické a endotelidlni procesy, je zvySeny zijem
zamétfen na vztah psychologickych faktorti ke vzniku a rozvoji ICHS a také na interakci
téchto faktorii s genetickou predispozici.

Depresivni porucha ma vliv na rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnéni u osob dosud
kardidln€ zdravych, ale i na rozvoj dalSich srde¢nich pifihod u kardiologicky nemocnych
(angioplastika, koronarni bypass, IM — infarkt myokardu, nahla srde¢ni smrt) a podili se tak
na vzestupu nasledné mortality. Neni vSak prozatim jednoznacéné cCasové hledisko rozvoje
depresivni poruchy. Jasnéjsi je ale situace zpohledu rozdilu mortality depresivnich a
nedepresivnich nemocnych po IM, které se zvySuje s odstupem od IM a po 6 mésicich cCini
16,5 %, zatimco po 18 mésicich dochazi k naristu pouze o cca 4 %, tj. na 20 %. Lze tedy
o¢ekavat, ze ptipadny rozvoj deprese po IM je otazkou tydnti az mésici po praveé prodélaném
IM. Nejvétsi pocet depresivnich epizod vznika pravdépodobné v prvnich 6 mésicich. Jedna
z praci ukazuje, ze jak Casny nastup (< 6 mésici), tak nastup (6 mésici — 5 let) ma
srovnatelny negativni vliv na pfeziti, hodnoceno po osmi letech od IM (Podlipny a kol.,
2007).

Podle Podlipného a kol. (2007) je depresivni porucha nepopiratelné spojena se zménou
zivotniho stylu nemocnych. Depresivni nalada ¢asto vede k tomu, ze nemocni obtizné zvladaji
denni ukoly, povinnosti a stereotypy, méni dietni zvyky i navyky v pé€i o sebe i okoli.
Nezvladaji praci a nemyslitelné jsou pro né bézné fyzické aktivity, véetné pravidelnych
vychéazek a sportovani. Fyzicky trénink pozitivné ovliviiuje ndladu, posiluje sebevédomi u
kardiakt, navic signifikantn€¢ zvySuje HRV (heart rate variability) a senzitivitu baroreflexu. Je
tedy tfeba zdlraznit snizenou fyzickou aktivitu nemocnych. Vztah mezi depresivnimi
symptomy, kardiovaskularnimi nemocemi a sniZzenou fyzickou aktivitou je ziejmy a

nezpochybnitelny. AvSak omezeni fyzické aktivity nemusi byt zpisobeno pouze jen vlastnimi
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symptomy depresivni poruchy, ale pfi¢inou miize byt i inava. Ta vSak nemusi byt pfi¢inou

kardiovaskularnich chorob, ale mlize integrovat s ostatnimi rizikovymi faktory.

3.2.4 Trombogenni rizikové faktory

Rizikové faktory podle Hromadové (2004), které mohou vést ke vzniku stavi
s patologickou tvorbou trombii, tj. krevnich srazenin v cirkulaci, a které timto zptisobem
omezuji prutok krve cévou, mohou zpusobit tromboembolické komplikace. Mezi rizikové
faktory, jejichz kauzalita je podle soucasnych poznatkli mediciny v etiologii aterosklerozy a
kardiovaskularnich chorob nepochybnd, patii trombogenni faktory, zejména nékteré
koagulacni parametry, jako jsou fibrinogen, faktor VII, parametry ptirozené antikoagulacni
aktivity antitrombin III, protein C, plazminogen, rovnovdaha PAI-1 (inhibitor aktivatoru
plazminogenu) a tPA (tkdnovy aktivator plazminogenu), Leidenskd mutace faktoru V.
s vyskytem asi u 6 — 10 % celkové populace a Lp (a), lipoprotein malé ,,a“ s prokoagulacni
aktivitou. Dalsi literarni udaje ukazuji, Ze riziko ICHS souvisi také s desti¢kovou aktivitou a

se zan€tem.

3.2.5 C-reaktivni protein

Spinar, Vitkovec a kol. (2003) uvadi, C-reaktivni protein je ukazatel zanétu Siroce
pouzivany v klinické praxi. ZvySeni hladiny tohoto proteinu syntetizovaného v jatrech, jsou
priavodnim jevem akutniho infarktu myokardu, jako reakce na zanétlivy proces v nekrotickém
loZisku. ZvySené hladiny se vyskytuji 1 u nemocnych s nestabilni anginou pectoris.
Ateroskler6za pak nese ftadu charakteristickych znakd zanétlivého procesu. Hladina
plazmatického C-reaktivniho proteinu koleruje se zvySenym rizikem ICHS, dokonce i
v hodnotéach nizsich, nez které signalizuji akutni zdnét. Neni vSak jasné, zda zvySené hodnoty
pouze ukazuji na nespecificky zanétlivy proces ve stén¢ tepny nebo zda odrazeji ptitomnost
specifické infekce, ktera prace indikuje nebo akceleruje aterosklerézu. Druhou moZznost
naznacuji prace, kdy autofi naSli Chlamydia pneumoniae (druh bakterie, kterd je hlavnim
pravodce zapalu plic) v aterosklerotickych platech, zatimco v intaktni cévni tkani nalezeny
nebyly. Je vSak otazkou, zda tyto intracelularni bakterie jsou pouze priavodnim jevem nebo

pfi¢innym agens aterosklerozy.
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3.3 Metabolicky syndrom

Adamkova (2010) pise, nova diagnostika MS (metabolického syndromu) platné od r.
2005 vychazi z definice International Diabetes Federation (IDF). Je vyzadovana ptitomnost
abdomindlniho typu obezity, u muzi obvod pasu nad 94 cm, u Zen nad 80 cm u evropské

populace a ptitomnost alespon dalSich dvou nésledujicich kritérii:

- vyssi hladina triglyceridd v krvi nez 1,7 mmol/l nebo 1é¢ba ke snizeni zvySené
hladiny TG;

- hladina HDL-cholesterolu v krvi nizs$i nez 1,29 mmol/l u muzd a 1,3 mmol/l u Zen;

- krevni tlak vyssi nez 130/80 mmHg nebo 1é¢ba zvyseného krevniho tlaku;

- hladina cukru v krvi nala¢no vyssi nez 5,6 mmol/l nebo 1éCba (i nefarmakologicka)

pro diabetes mellitus.

V piipadé¢ MS jde podle Podlipného a kol. (2007) o soubor rizikovych faktort, které
jsou v asociaci s vysokou prevalenci aterosklerdzy a aterotrombotickymi komplikacemi, t;.
kardiovaskularnimi nemocemi a se vznikem diabetu 2. typu (DM 2). Rada odbornikt
predpokladd, ze patofyziologickym podkladem metabolického syndromu je inzulinova
rezistence a nasledné kompenzatorni hyperinzulinemie. Prostfednictvim hyperinzulinemie se
sice po urCitou dobu dafi drzet gluk6zovou homeostazu, ale na druhé strané se
hyperinzulinemie podili na vzniku ostatnich charakteristik typickych pro MS, jako je
hypertenze, dyslipidemie, abdomindlni obezita aj. Podlipny a kol. (2007) pokracuji,
metabolicky syndrom ma multifaktoridlni etiologii, kde na jedné strané je nezdravy Zivotni
styl (pfedev§im ptejidani, nedostatek pravidelné pohybové aktivity, chronicky stres, piipadné
koufeni) a na druhé strané¢ ne zcela probadané polygenni genetické pozadi s tadou
kandidatnich gentl. Upravou Zivotniho stylu pak lze vyznamné sniZit vysoké kardiovaskularni
riziko anebo zabranit rozvoji MS do ireverzibilniho stadia, tj. do stadia DM 2, coz svédci pro
spole¢nou patofyziologii rizikovych faktori tvoficich MS.

Pro kardiovaskularni riziko osob s MS je ziejmé nejdilezitéjSim patologickym
mechanismem zvySend aktivita sympatického nervového systému, kterd ,,rozhoduje® o
kardiovaskularnim riziku i o délce Zivota a ma také fadu aterogennich a trombotickych vlivii
Podlipny a kol. (2007). O neptiznivém vlivu zvysSené aktivity SNS (sympatického nervového
systému) pise Simon a kol. (2001), zvysena aktivita SNS vede ¢asem spolu s RAS (renin-
angiotenzin-aldosteronovy systém) k trofickym zménam tj. vaskularni remodelaci, a tim

k fixaci hypertenze v pozd¢jSich fazich AH (arterialni hypertenze). Hypertrofizace stén
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svalovych arteriol vede ke zvySovani periferni cévni rezistence, zvlasté u hypertonikti nad 40
let. SNS ptisobi piimo prostfednictvim svych mediatorti k remodelaci levé komory srde¢ni
(LK). Déle noradrenalin stimuluje riist monocyt prostiednictvim alfa-receptor a indikuje
expresi onkogent, které podporuji rast svaloviny. Vyssi aktivita SNS také podporuje sklon
k trombdze a to né€kolika mechanismy, napt. zvySuje viskozitu plazmy, agregaci desticek a
snizuje fibrinolytické schopnosti organismu. Katecholaminy vyvolavaji zvySenou produkci
leukocytl, coz je znamy mechanismus, kterym koufeni stimuluje koagulac¢ni procesy.
Pisobeni zvySené SNS je jednim z mechanismi, ktery vysvétluje Casty spolecny vyskyt
hypertenze sriznymi poruchami metabolismu. Esencidlni hypertenze se velmi casto
vyskytuje s hypercholesterolemii, s inzulinovou rezistenci eventualné poruchou tolerance
glukozy ¢i diabetem, s hyperhomocysteinemii aj. Hypertenze je tak v piimé asociaci
s hyperaktivitou SNS u obéznich osob. Cim vice metabolickych faktorti je u hypertoniki
pfitomno, tim vyssi je riziko aterosklerdzy a jejich komplikaci, pfedev§im ICHS, kde role
metabolickych poruch je vyznamnéjsi nez u jinych komplikaci.

Adéamkova (2010) dale uvadi, podle Setfeni 1 % randomizovaného vzorku Ceské
populace ve véku 25-64 let byl v ¢eské populaci zjistén v roce 2001 vyskyt MS u 25 % Zen a
32 % muzl. Stejné zavéry podava Vrablik (2007), kdy MS postihuje tfetinu vSech osob

v Ceské republice, ve véku nad 50 let je postizena dokonce téméf polovina populace.

3.3.1 Arterialni hypertenze

Spolu s hyperlipoproteinémii, obezitou a koufenim je podle Hromadové (2004)
srdecni. Pokracuje, metaanalyza 17 populacnich studii ukdzala linearni zavislost
kardiovaskularni morbidity a mortality na vysi krevniho tlaku. Arteridlni hypertenze je silny a
nezavisly rizikovy faktor kardiovaskularnich onemocnéni. Framinghamska studie ukazuje, ze
riziko ICHS je tésnéji spjato s vysi systolického nez diastolického krevniho tlaku a ze
systolicky krevni tlak je lepsi predikator ICHS, neZ diastolicky TK.

Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) a International Society of Hypertension
(ISH) byla klepSimu klinickému rozhodovéani stanovena hodnota normalnich TK pro
klinickou praxi, ktera ¢ini TK pod 140/90 mmHg pro vétSinu dospélé populace. Vyjimku vSak
tvoii osoby s diabetes mellitus a mladé osoby do 30 let, jejichZ norma TK byla stanovena pod

130/80 az 85 mmHg. Z epidemiologickych studii je znamo, Ze riziko komplikaci AH
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krevni tlak pod touto hranici je oznadovan jako supernormélni tlak (Simon a kol., 2001).
Simeéek & Zavadilova (2006) pisi, Ze hypertenze je nejéastéjsi chorobou obéhu: trpi ji
asi Ctvrtina osob v civilizovanych zemich. Vyskyt stoupd s vékem: po 65 letech ji trpi
piiblizn€ polovina populace. Je to typicka civiliza¢ni choroba. Jako zajimavost uvadi, napt. ve
vysokohorskych oblastech Chile, na Nové Guinei, na Salamounovych a Cookovych ostrovech
se objevila hypertenze az poté, co tam misionafi donesli sl a zacali domorodé obyvatele
»civilizovat“. Ne vSak u vSech je relativni nadbytek soli jednou z podminek pro vznik
hypertenze. Hypertenze je zrddnd hlavné proto, Ze proti obecnému minéni nevyvolava
subjektivni obtize, ty se pak dostavuji pfi extrémnim a nahlém zvysenim tlaku. 95 % vSech
hypertonikti trpi tzv. esencidlni hypertenzi. Pfi niZ nelze zjistit zadnou pficinu, jedinou
anomalii je zvySeny krevni tlak. Simon a kol. (2001) pak uvadi, esencialni AH piedstavuje
nemoc s hromadnym vyskytem, a proto je stfedem pozornosti epidemiologii a preventivnich
kardiologt. Tato hypertenze je multifaktorialni, nebot’ vzniké na podklad¢ interakci genetické
nachylnosti k vyssimu tlaku krve a faktory zevniho prostiedi. Sklon k vy$simu TK je dan
napi. kvalitou riznych mechanisml regulujicich TK — napf. zvySena aktivita sympatického
nervového systému nad parasympatickym, zvySena aktivita renin-angiotensin-
aldosteronového systému (RAS) a snizena aktivita natriuretickych vazodilata¢nich peptida
atd. Esencidlni hypertenze je velmi heterogenni skupina, kdy se predpoklada, Ze existuji
nejméné Ctyii hypotetické druhy esencidlni hypertenze, které se mohou v rGzné mife
prekryvat. Geneticky polymorfismus na strané jedné a urcité faktory Zivotniho prostedi na
stran¢ druhé tak vedou ke vzniku hypertenze. Také podle Landsbergovy teorie muze
vzniknout hypertenze jako vedlejsi produkt pifi regulaci hmotnosti. O této teorii piSe Podlipny
a kol. (2007), kdy podle Landsbergovy teorie termogeneze je obezita ndsledek nedostatecné
schopnosti organismu nadbytecnou energii vyuzit nebo pfeménit na teplo. Pfijem potravy pak
vede ke zvysSeni glykemie a ke stimulaci produkce inzulinu, a tim ke stimulaci centralniho
SNS. Prostfednictvim vysSich hladin inzulinu a zvySené aktivity SNS dochdzi tedy ke
stimulaci termogeneze. Tvorba tepla brani ukladdni nadbyte¢né energie v podobé tukové
tkan¢ a pii prekroceni kapacity termogeneze, jejiz uroven je piedurcena geneticky, vznika
obezita. ZvySena aktivita SNS tedy brani prostfednictvim termogeneze vzniku obezity, ale
piitom vede, kromé stimulace termogeneze, zaroven ke zvySovani TK, zrychlovéani srde¢ni
tepové frekvence a postupnému rozvoji MS. Podle Landsbergovy teorie termogeneze je tedy
hypertenze u obéznich osob vlastn¢ vedlejsim produktem mechanismu, ktery se ptivodné

snazi udrZet energetickou rovnovahu a pokousi se stabilizovat télesnou hmotnost (Podlipny a
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kol., 2007). Simeé¢ek & Zavadilova (2006) déli dale hypertenzi na sekundarni, ta se vyskytuje
u zbylych 5 % nemocnych. Pfi¢ina se nachéazi nejcastéji v onemocnéni ledvin — hypertenze
rendlni. Jeji pfiCinou je zvySend tvorba a vylucovani reninu, ktery vznika pii nedostatku
kysliku v ledvin€, naptiklad pifi zanétech ledvin, cystické degeneraci ledvin, pii zuzeni
(stenodze) tepny privadéjici okysliCenou krev v ledviné. Dalsi pri¢inou sekundarni hypertenze
jsou onemocnéni zlaz s vnitini sekreci, napt. Cushingova nemoc a hyperaldosteronismus pfi
onemocnéni kiry nadledvin, feochromocytom prochazejici z diené nadledvin, dale zmnozeni
vSech krevnich elementl i krevniho objemu — polycythaemia vera (Vaquezova nemoc tj.
nemoc s vysokym poctem erytrocyti plus vysokou koncentraci hemoglobinu, timto se zvySuje
viskozita krve a dochazi k trombotizaci arterii), kardiovaskularni hypertenze pti zizeni
(koarktaci) aorty, nakonec i hypertenze v téhotenstvi.

Hypertenze se historicky podle Sovové & Lukla (2003) d€li do tii stadii:

- Stadium I. — pacient mize byt bez potizi, nebo ma pouze malé potize, jako jsou
bolesti hlavy, tnava a zavraté. Prvni stadium se vétSinou nachazi u mladych jedinct
a lékar objektivné nenachazi zddné organové zmeény.

- Stadium II. — subjektivni potiZe jsou stejné jako ve stadiu I. Objektivné miize 1ékar
najit zndmky ztlusténi levé komory srdecni, poruchy cév na ocnim pozadi, poruchy
ledvinnych funkci a aterosklerotické zmény cév.

- Stadium III — subjektivni potize vyplyvaji z postizeni srdce, mozku a cév a vyse
uvedenych jednotlivych organi. Dale se mohou projevit organové projevy
aterosklerdzy zhorSené hypertenzi: ICHS, cévni mozkova piihoda, ICHDS
(ischemick4 choroba dolnich kondcetin), aneurysma (rozSifeni) aorty. Postizeni
mozku se projevuje bolesti hlavy, zvracenim, poruchami vidéni, zdchvatem kieci,

poruchou védomi a tento stav mlze vyustit az v bezvédomi.

Autofi Spinar, Vitkovec a kol. (2003) pisi, hypertenze je hemodynamicky zptisobena
zvySenim periferniho cévniho odporu pii normélnim minutovém vydeji. Juvenilni hypertenze
byva Casto zplsobena hyperkinetickou cirkulaci, av§ak oproti jinym hyperkinetickym staviim
(t€zs81 anémii, hypertyredze, beri-beri, Pagetoveé chorobé, AV zkratiim a horecce) je periferni
cévni odpor juvenilni hypertenze relativné zvySen. Uvedené jiné hyperkinetické stavy maji
totiz normalni TK. U mnoha nemocnych s juvenilni hypertenzi je TK zvySen v disledku
zvySeni minutového srde¢niho vydeje, coz prokdzal Widimsky jiz v roce 1957. Minutovy
srde¢ni vydej je zvySen hlavné zvysSenim tepového vydeje, tepova frekvence je ale zvySena

jen u casti nemocnych. Juvenilni hypertenze zafind u poloviny az 2/3 mladistvych
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hypertoniki mensi schopnosti adekvatni vazodilatace v klidovém stavu. Progrese hypertenze
je spojena s normalizaci minutového srde¢niho vydeje v klidu a zvySovanim periferniho
cévniho odporu. U stfedn¢ starych osob je hypertenze zplsobena zvySenim periferniho
cévniho odporu pii normalni hodnoté minutového vydeje srdecniho. Naopak u starSich osob
s izolovanou systolickou cévni hypertenzi je hypertenze zplisobena poruchou pruzniku,
vedouci ke snizeni elastického odporu aorty a jejich hlavnich vétvi.

Vysoky krevni tlak poskozuje srdce nékolika mechanizmy. Podle Spinara, Vitkovce a
kol. (2003) vede ke vzniku hypertrofie levé komory srde¢ni a podporuje vznik aterosklerdzy.
Poskozeni srdce se mlze projevit latentni nebo manifestni srde€ni nedostatecnosti, ICHS,
syndromem anginy pectoris, IM nebo poruchami rytmu. Pii déletrvajici hypertenzi dochéazi ke
zménam v srde¢nim svalu, vznikd hypertrofie levé komory srde¢ni. Hypertenze pak mutize vést
k srde¢nimu selhdni dvojim mechanizmem. Prvni zplisob spociva ve vzniku hypertrofie levé
komory srdecni s naslednou diastolickou dysfunkci vedouci k srde¢nimu selhani s anebo bez
soucasné pritomné systolické dysfunkce. Hypertrofie levé komory srde¢ni vede k opozdéné
relaxaci komory a poruSe jejiho plnéni. Porucha diastolické funkce levé komory pii
hypertrofii levé komory je provazena zménou ultrastruktury myokardu levé komory.
Koncentrace fibrilarniho kolagenu je dilezitym parametrem v poddajnosti komory. Druhy
mechanizmus pak vede k srde¢nimu selhani vznikem systolické dysfunkce pii nasledné ICHS,
zejména infarktu myokardu. Jen malo hypertoniki bez ICHS ma systolickou dysfunkci levé
komory s nizkou ejekéni frakci levé komory. Teprve kombinace hypertenze s ICHS a zejména
s prodélanym IM vede k systolické poruse levé komory srdecni. Vznik a progrese dysfunkce
levé komory je ovlivnéna také aktivaci renin-angiotensinového systému. Spinar, Vitkovec a
kol. (2003) pokracuji, hypertenze se jen vzacné vyskytuje izolované od ostatnich rizikovych
faktorti aterosklerozy. Casto ji nachazime spoleéné s dyslipidémii, poruchou glukézové
tolerance nebo diabetem, abdomindlni obezitou, hyperinzulinemii a hyperurikemii.
Hypertenze a ICHS jsou v tésném vzajemném vztahu, hypertenze je pfitomna u 40 — 60 %
nemocnych s manifestni ICHS. Ale Cast&jsi vyskyt ischemie myokardu u hypertoniki mtze
mit 1 jiny divod — nepomér mezi piivodem kysliku a pozadavky srde¢niho svalu pfi
hypertrofii levé komory. Vysledkem miize byt ischemie myokardu nebo koronarni
insuficience, kterd neni pfimo ve vztahu k procesu ateroskler6zy. Protoze aterosklerdza je
difuzni proces postihujici cely arteridlni systém, muze pfispét k rozvojyi nebo udrZeni
hypertenze.

Komplikace hypertenze popisuji Sime¢ek & Zavadilova (2006). Podle nich neléena

nebo nedostatecné 1écena hypertenze vyvolava hypertrofii levé srde¢ni komory, pii déle
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trvajicim pietizeni komora selhava. Vznika levostranné selhani, které¢ se mlze pienést pres
plicni obéh doprava a vyvine se globalni selhdni s méstnanim ve velkém obéhu a privodnimi
otoky. V tepénkdch vznikne trvale zvySeny odpor, ktery vyvola anatomické zmény (ztluSténi,
hyalinézu), klesa funkce ledvin, objevuje se bilkovina v moc¢i (proteinurie). Jsou také
postizeny cévy sitnice. Akcelerovana ateroskler6za véncitych tepen vede k anginé pectoris,
ktera pii Uplném uzavéru prejde v srdecni infarkt, vznikaji zivot ohrozujici (maligni) poruchy
srdecniho rytmu. Obavana fibrilace komor pak usmrcuje béhem nékolika malo minut, protoze
vyvolava zastavu ob¢hu a po ¢tyfech az peti minutach jiz jsou nezvratné poskozeny mozkové
buiky.

Podle Framinghamské studie vede hypertenze k ¢astéjSimu vzniku a progresi ICHS az o
50 %. Muzi sttedniho véku s krevnim tlakem vys$§im nez 160/95 mmHg maji 5 x vyssi riziko
manifestace ICHS srde¢ni neZ stejné stafi normotenzni muzi. SniZeni diastolického krevniho
tlaku o 5 mmHg sniZi riziko koronarnich pithod o 14 % (Spinar, Vitkovec a kol., 2003).
V soucasnosti jsou dostupnd data z vice nez 20 randomizovanych studii zahrnujicich pies
100 000 nemocnych prokazujicich, ze dlouhodobé snizeni TK vedlo ke snizeni

kardiovaskularni morbidity a mortality (Hromadova, 2004).

3.3.2 Obezita

NejcastéjSim hmotnostnim indexem pouzivanym k ureni nadvahy a obezity je body
mass index, neboli BMI (kg/m?), ktery definoval Adolphe Quetelet (Belgie) jako pomér
hmotnosti (kg) a druhé mocniny vysky (m). Hranice nadvahy a obezity se v riznych zemich i
studiich li8i; vétSinou se nadvéha definuje jako BMI > 25kg/m? a obezita jako BMI > 30
kg/m?;, BMI > 40 kg/m* se oznacuje jako t€Zkd nebo morbidni obezita, kterd je spojena
s fadou komplikaci a vysokou umrtnosti (Simon a kol., 2001). Podlipny a kol. (2007) udava,
nejlepSim ukazatelem pro urCeni typu obezity je pomér obvodu pasu (méfeného
v neobjemnéjSim misté bficha) a obvodu boktli (mezi spina iliaca ant. sup.), tzv. waist-to-hip
ratio (WHR). Je-li WHR > 0,85 u zen a > 0,9 u muz{, pak Ize mluvit o distribuci tuku typické
pro abdomindlni neboli centralni obezitu. V posledni dob& odbornici pro metabolicky
syndrom uvadéji, ze pouhy obvod pasu muze byt ukazatelem abdominalni obezity, kdy obvod
pasu veétsi nez 102 cm pro muze a 88 cm pro zeny je dikazem abdomindlni obezity u
severoamerické a evropské populace. Dalsi diskuse expertit v Berlin€é ukazuji, Ze se tato Cisla

hodnotit také antropometricky, jak pise Simon a kol. (2001), nejéast&ji zméfenim tloustky
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nekolika koznich fas kaliperem (napt. zméfeni tloustky 10 fas podle Patizkové). Z tloustky
fas lze ztabulek anebo pomoci vypocti uréit podil tuku v organismu. Bioelektricka
impedance je méfeni odporu, ktery klade télo prochdzejicimu vysokofrekvenénimu proudu
nizké intenzity. Tato metoda pak ur¢i podil tukové a netukové hmoty a je pfesna jen za
piedpokladu normalni hydratace organismu (pii dehydrataci se nadhodnoti podil tuku a
prinési presnéjsi vysledky.

Obezita je podle Dohnala a kol. (2009) definovana jako stav nadmérné akumulace
tukové hmoty. Na zmnoZzeni tuku se podileji dva zakladni mechanizmy, a to hypertrofie
(zvétSovani objemu) a hyperplazie (zvySovani poctu) tukovych bunek. Obezita je chronické
onemocnéni, které ma obvykle plizivy zacatek, progresivné zhorSuje zdravotni stav a ve svém
disledku vede k vaZnym zdravotnim i socidlnim komplikacim. Hromadova (2004) pise,
prevalence obezity v Ceské republice stoupla v letech 1988 — 1997 0 4,6 % u muziia 0 2,9 %
u zen. V zemich Evropské unie se prevalence obezity pfi srovnani udaji ze studie MONICA
provadéné v letech 1989 a 1996 zvysila z 13,5 % na 17,3 % u muzi a z 16,4 % na 18,8 % u
zen. Dale Markova (2012) uvadi, ze Ceska republika zaujima na evropském kontinentd
nelichotivé 3. az 4. misto. Podle epidemiologické studie provedené v roce 2006 Ceskou
lékatskou spole¢nosti 52 % dospélé populace Ceské republiky ve véku 18 — 59 let, trpi
nadvadhou ¢i obezitou. Ve srovnani s vyzkumem provedeném v letech 2000 — 2001, kdy to
bylo 49 %, se pocet lidi s nadvahou zvysil o 3 %. Dohnal a kol. (2009) uvadi, ze podle
dokumentu Svétové zdravotnické organizace (WHO) zroku 2007, nadvédha a obezita
postihuje v Evropé 30 — 80 % dospélych, asi 20 % déti a dospivajicich ma nadvahu a tietina
z nich je obézni. Vyzkumy potvrzuji, Ze dneSni generace déti vyroste v nejobéznéjsi generaci
dospélych v déjinach Evropy a Ze pristi generace déti bude jesté obéznéjsi. Dale dodéava,
v Ceské republice je kazdy paty jedinec obézni a vice neZ 50 % dospélé populace ma
nadvahu.

Pfedevsim abdominalni distribuce tuku, tj. uklddani tukové tkané v biisni dutin€ a na
horni polovin¢ hrudniku, je spojena svysokym vyskytem hypertenze a dalSich
kardiovaskularnich nemoci (ICHS, cévni mozkové piihoda aj.), (Podlipny a kol., 2007).
Podlipny a kol. (2007) pokracuje, tento typ obezity, ktery se pfipodobiniuje tvarem jablku, se
nazyva centralni obezita a je typicky predev§im pro muzské pohlavi. Typicky Zenské obezita
se pripodobniuje svym tvarem k hrusce, nebot’ se tukova tkan ukldda hlavné na hyzdé¢ a stehna,
tento typ obezity se také nazyvd periferni obezita a neni spojen s vysSSim rizikem

kardiovaskularnich chorob. Je dobfe prokadzéno, Ze abdomindlni obezita je spojena
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s inzulinovou rezistenci (IR), tj. se snizenou schopnosti riznych organi vyuzivat inzulin ke
zpracovani glukézy. Jde predevsim o jaterni, svalovou, tukovou, ale i dalsi tkan. IR spolu
s vyssi aktivitou SNS se podileji na vzniku dalSich rizikovych faktord typickych pro MS, ke
kterému se tadi hypertenze, vyssi hladina triglyceridi, nizS$i hladina HDL cholesterolu
v plasmé¢ nala¢no, eventualné rozvoj glukozové intolerance az DM 2. typu. Cely soubor téchto
rizikovych faktorti a dalSich odchylek spojenych sIR vedou k predéasnému rozvoji
aterosklerdzy a jejich komplikaci. Obezita centralniho typu zhorSuje inzulinovou senzitivitu,
tukova tkan obsazena v bfisni dutin€é ma totiz méné inzulinovych receptorii nez ostatni tukova
tkan. Presné ale existuji i neobézni osoby sIR, coz je dilkazem, Ze obezita neni
bezpodminecné nutna ke vzniku MS.

Veselka (2009) uvadi, optimalni parametry jsou vzdy do jisté miry zavad¢jici, a nelze je
tedy pouzit u kazdého, avSak s védomim individualnich rozdili Ize tyto doporudit: hodnotu
glykemie (hladiny cukru) < 6 mmol/l, hodnotu celkového cholesterolu < 5 mmol/l, hodnotu
LDL-cholesterolu < 3 mmol/l, hodnotu triglyceridi > 2 mmol/l, hodnotu HDL-cholesterolu >
1 mmol/l, hodnotu krevniho tlaku pod 140/90 mm Hg, hodnotu BMI pod 25 kg/m? (body
mass index/ukazatel télesné hmotnosti = hmotnost v kg délend vyskou postavy v metrech?,
nekoufit (ani pasivné), denni stfedné intenzivni fyzickd aktivita alespont 30 minut, pestrou
stravu s preferenci ovoce a zeleniny, cerealii, rybiho masa, libového masa, nahrazeni
zivociSnych tuki rostlinnymi. Dohnal a kol. (2009) dodava, Ze terapie nadvahy a obezity by
meéla byt vzdy koncipovana jako dlouhodobd s komplexni zménou Zivotniho stylu. Nutnosti je
spoluprace a vysokd motivace jedince k redukci hmotnosti a stanoveni redlnych cili

hmotnostnich ubytki.

3.3.3 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je chronické onemocnéni charakterizované nedostatecnou
sekreci nebo uclinkem inzulinu v tkénich, ¢asto vSak obojim. Metabolické disledky této
poruchy se promitaji do metabolismu sacharidi, ale i do metabolismu lipidl a proteinti, piSe
Danzig, Simek & Simkova (2006). Také uvadi, ve Framinghamské studii byla b&hem
dlouholetého sledovani 239 diabetikti kardiovaskularni mortalita 3x vys$i nez mortalita
ostatni populace. Diabetes mellitus je jednim z nejvyznamnéjSich rizikovych faktori vzniku
aterosklerdzy. V patogenezi aterosklerdzy a koronarni nemoci se u diabetikli uplatituje fada
faktort, specifickych pro diabetes mellitus, jako hyperglykemie, hyperinzulinemie,

endotelialni dysfunkce, hyperkoagula¢ni a hyperagregacni aktivita krve. Nékteré klasické
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rizikové faktory ICHS, jako naptiklad hypertenze, hyperlipidémie, mohou byt diabetes pfimo
zpusobeny nebo alespon zasadné negativné ovlivnény.

Hromadova (2004) uvadi, lipoproteinovy metabolismus u diabetikit 2. typu je
charakterizovan zvySenou hodnotou triglyceridi nalacno a postprandialné. ZvysSené
koncentrace VLDL (very low density lipoproteins) lipoproteini jsou pravdépodobné
nasledkem kombinace jejich nadmérné syntézy a soucasné¢ poruchy odbouravéani. Snizena
hladina sérového HDL cholesterolu je vazdna na poruchu metabolismu VLDL c¢éstic.
Hyperglykemie pak zhorSuje odstrafiovani lipoproteinti bohatych na triglyceridy. Hladina
triglyceridii pfedstavuje u diabetikii 2. typu marker inzulinové rezistence, ta je spojena
s defektem intercelularni lipazy a lipoproteinové lipazy. K aterogennimu profilu diabetika 2.
typu pfispivaji zmény v oxidaci lipidid a transferu esterd cholesterolu. Pfevaha vyskytu
malych, denznich, vysoce aterogennich castic LDL cholesterolu je pak disledkem vysoké
hladiny triglyceridii v krvi. Normdlni hodnota triglyceridii vede k pievaze velkych cCastic
jejich citlivosti k oxidaci.

Studie PROCAM, ,,Copenhagen male study“ a ,,Physician health study“ potvrdily
aterogenni potencial triglyceridit (Hromadova, 2004). Pokracuje, oxidované mohou byt nejen
LDL, ale i VLDL a intermediarni lipoproteiny. Tudiz se pifedpoklada, Ze tyto lipoproteinoveé
Castice mohou samy aktivovat zanétlivé funkce v bunkdch endotelu a tim indukovat
aterosklerézu. Oxidaci LDL zpisobuji volné radikdly. Oxidované LDL pfinaSeji do
makrofagl nadbytek cholesterolu a tim podporuji vznik dal§ich volnych radikali. Dochézi
k poskozeni Ca-ATP pumpy, coz vede k poruSe odstranovani kalcia z bunky. Kalcium pak
aktivuje bunécné protedzy a dochazi ke st€peni hlavné ucinkem elastazy, kolagenozy aj., coz
ma za nasledek vznik pénové bunky.

Danzig, Simek & Simkova (2006) pisi, inzulin je anabolicky hormon. V jaterni, svalové
a tukové tkani ovliviiuje metabolismus glukdzy, tukti a bilkovin. Dale inzulin zvySuje aktivitu
Na+/K+-ATPazy (usnadiuje transport drasliku do buiiky vymeénou za sodik), v ledvinach
stimuluje reabsorpci sodiku v distadlni tubulu (natriumretencni uc¢inek), méa vazodilatacni
ucinek (stimulace produkce oxidu dusnatého v endotelu) a proliferaéni ucinek (stimulace
rastovych faktordi, zejména IGF-1, ktery zvySuje proliferaci hladkych svalovych bunck
v cévach a jejich migraci do intimy). Hromadova (2004) pokracuje, hyperinzulinismus je
charakterizovan zvySenou hladinou bazalniho a zejména stimulovaného inzulinu v plasmé.
Hyperinzulinismus je v blizkém vztahu k obezit¢ a hypertenzi. Jednim z nejdulezitéjsich

mechanismu, spojujicich hyperinzulinismus a tim diabetes mellitus 2. typu s vyskytem
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obezity je skuteCnost, ze inzulin plisobi z metabolického hlediska mnohem ucinnéji na
metabolismus lipidii nezli na regulaci metabolismu glukézy. Pii stoupajici koncentraci
inzulinu stoupé jeho ucinek pomaleji a maximalniho u¢inku nelze dosdhnout. Nejde tedy o
receptorovy ani protilatkovy mechanismus, kde pribéh zavislosti U¢inku inzulinu na
koncentraci je jiny. DM 2. typu Ize povazovat za jakési vyvrcholeni metabolického syndromu.

Normalni hladina krevniho cukru (glykémie) je do 5,6 mmol/l, o diabetu hovotime,
prekroci-li glykémie nalacno 7 mmol/l. Nemocni diabetem maji stejné¢ vysoké riziko infarktu
myokardu jako osoby, které jiz infarkt prodélali (Vrablik, 2007). V roce 2008 se podle
Adamkové (2010) 1é¢ilo v Ceské republice s dg. diabetes mellitus zhruba 774 tisic osob, tedy
o 19 tisic vice nez v roce 2007, ale v porovnani s rokem 2000 to bylo jiz o 120 tisic osob vice.
Podle kritérii WHO, v roce 2010 bylo dle celosvétovych odhad 200-300 milionti diabetikl.
Porovndme-li pocet diabetikli s rokem 1980, mizeme vidét, ze se pocet nemocnych si
diabetem vice nez zdvojnasobil. Pokud by lé¢enych pacientli pfibyvalo podobnym tempem
jako nyni (tedy zhruba 10 tisic novych pacienti za rok), bude v roce 2035 postizen kazdy
desaty obéan Ceské republiky bez ohledu na v&k diabetem (Adamkova, 2010).

3.4 Kardiovaskularni onemocnéni

V soucasnosti vime, Ze kardiovaskularni choroby jsou udany zejména Zivotnim stylem,
jelikoZ nebyla zatim nalezena zaddnd jednoznacna geneticka determinanta (Adamkova, 2010).
Kardiovaskularni choroby jsou podle Gwozdiewicze (2007), nejCastéjsi pric¢inou Umrti ve
vSech vyspélych zemich. Samotnd ICHS a jeji komplikace odpovida za témeét Ctvrtinu Gmrti
v nasi populaci.

Podlipny a kol. (2007) udava, asociace mezi MS a KV morbiditou a mortalitou ukazuje
Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study (KIHD). Relativni riziko pro KV
mortalitu bylo u muzi s MS 3,5x vyS$i oproti muziim bez MS. Dalsi jina rozsahla studie
Nurse’s Health Study, kterd byla provedena na americkych zdravotnich sestrach, ukazala
asociaci mezi MS a KV ptihodami. Béhem osmi let mély Zeny s MS a vyssi hladinou C-
reaktivniho proteinu (CRP) €astéjsi vyskyt infarktu myokardu, cévni mozkové piihody a vyssi
pocet koronarnich revaskularizaci a KV Umrti nez Zeny bez MS. Také epidemiologicka
holandska studie muzii vybranych z populace jasné prokazala vyssi KV riziko u muzi s MS
oproti muztim bez MS. Studie DECODE (Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of

Diagnostic Criteria in Europe) dokazuje, Ze piitomnost MS zdvojnasobuje riziko KV
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umrtnosti s vétsim efektem u Zen, tzn., ¢im vice komponent MS se vyskytuje, tim je vyssi
riziko kardiovaskularnich onemocnéni.

Vyznam zvySené aktivity sympatiku zlistdva sttedem pozornosti vyzkumu v souvislosti
s kardiovaskularnimi chorobami (ICHS, srde¢ni selhavani), dale s metabolickymi poruchami
(syndrom inzulinové rezistence, diabetes mellitus a jeho cévni komplikace, a dokonce i
s depresivnim syndromem), (Simon a kol., 2001). Pokratuje, zvysena aktivita SNS je v pfimé
asociaci s koronarni, kardiovaskuldrni i celkovou mortalitou populace. Kvalita funkce
sympatického a parasympatického nervstva je ddna na jedné strané¢ geneticky a na druhé
stran€ je ovlivnéna tadou faktori ze zevniho prostiedi (psychosocialni a fyzicky stres) a
faktory zivotniho stylu, ke kterym tadime stravovaci navyky, spotifebu alkoholu, pohybovou
aktivitu a koufeni. Vegetativni nervovy systém zejména hypotalamickd jadra
»zprostiedkovavaji vliv zevnich faktori na vznik riznych rizikovych faktord pro
ateroskler6zu v zavislosti na vulnerabilit¢ organismu. Existuje pak fada dikazi o tom, ze
obezita, hypertenze a metabolicky syndrom inzulinové rezistence se snizenou fibrinolyzou
jsou spojeny s vyssi aktivitou SNS. Je vétSinou tézké rozhodnout, ktery z mechanismi je
primarni a ktery sekundérni, avSak snizeni nadmérmé sympatické aktivity vede ke zlepSeni
nékterych faktorl, napt. k poklesu krevniho tlaku, Gpravé tachykardie, zmirnéni stresu ¢i ke
zlepSeni inzulinové senzitivity. SNS zvySuje vykon srde¢niho svalu, jeho tepovou frekvenci a
kontraktilitu, a timto zvySuje naroky srde¢niho svalu na kyslik a energii. Ke zvySovani tlaku
krve pfispiva i snizené vylucovani sodiku a snizeni diuréza. Rovnovaha mezi sympatickou a
parasympatickou aktivitou ma vliv na kardiovaskularni funkci. ZvySena aktivita je tedy
spojena se zvySenym rizikem srdecnich ptihod, zvlast€¢ u nemocnych s prokazanou ICHS.
Pomoci meéfeni variability srde¢niho rytmu byla zjiSténa vySSi parasympaticka aktivita

fyzicky trénovanych osob ve srovnani s netrénovanymi.
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Vliv nepiiznivych faktorii zevniho prostiedi a Zivotntho stylu ohroZuji jedince v zdvislosti na jeho genetickém po-
zadf — tj. na jeho ndchylnosti k témto Skodlivym vliviim neboli na jeho vulnerabilité. Skodlivy udinek zevnich
vlivii zprostfedkovdva sympatikus — pfedeviim hypotalamickd jddra. ZvySend aktivita sympatiku je spojena s vét-
§im vyskytem obezity, hypertenze, hyperlipoproteinemie a se sklonem k trombéze. Metabolicky syndrom inzuli-
nové rezistence i bez poruchy tolerance glukézy souvisi s vy$§im rizikem aterosklerézy a jejich komplikaci.

Schéma 2.6 Sympaticky nervovy systém (SNS) a riziko aterosklerézy

Obrazek 1. Sympaticky nervovy systém (SNS) a riziko aterosklerézy, zdroj: (Simon, 2001,
129).

V roce 2000 zemielo v Evrop€ na piimé disledky KVO vice nez 4,35 miliond osob,
z toho 1,9 milionu v zemich Evropské unie (Addmkovéa, 2010). Ernstsen, Strand, Nilsen a kol.
(2012) uvadi, v roce 2004 zemielo celosvétoveé 17,1 miliont lidi z divodu KVO, nejvetsi
podil 7,2 miliont lidi (42%) na nésledky ischemické choroby srde¢ni (ICHS). V roce 2000
zemielo v Ceské republice na kardiovaskuldrni onemocnéni 58 192 osob, na celkové
Gmrtnosti se kardiovaskuldrni nemoci podileli 53,4%. V tomto roce byla v Ceské republice
standardizovand umrtnost na KVO u muza 576,8 a u zen 379,9 na 100 000 obyvatel. Podle
statistik z roku 2003 byly v Ceské republice KVO pii¢inou viech imrti v 51 % (Hromadova,
2004). Standardizovana imrtnost podle Zdravotnické ro¢enky CR (2012) byly KVO pfi¢inou

v 44,6 % umuzi a 48,7 % u Zen.
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Standardizovana umrtnost podle pfic¢in smrti (MKN-10)
Standardized mortality rate by cause of death (ICD-10)

muzi | | males |

ostatni
8,9%

Zeny | | females

other XK g 30,
101% 4:2%

Obrazek 2. Standardizovand Gmrtnost podle pficin smrti, zdroj: (Zdravotnick4 rocenka

Ceské republiky 2012, 2013, 31).
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1.7.1 Zemieli a umrtnost podile pfiéin smrti — muzi
Deaths and mortality rate by causes of death — males

12
Kod Zemieli Standardi-
diagnozy Narev kapitoly, diagnozy .| natoooon | zovana
(MKN-10) absolutné | o sn | amrinost
AD-B93 I. Méktere infekEni a parazitami nemoci 7T 15,1 128
A15-A16 z foho: the dychaciho (stroji 18 03 03
AIT-A19 jina the 0,0 0,0
AB3I-ABG virova encefalitida 4 01 0,1
ABD-ABZ, ostatni virove infekce centralni nervove & 0,1 0,1
ABT-AB9 soustavy
B13-B13 virova hepatitida a9 1.7 15
CH-D45 IL. Novotvary 15189 2943 2432
C33-C34 z toho: zhoubny novetvar pridusnice, jads 745 60,3
pridusky a plice
D50-DE3 . Memoci krve, krvetvornych organd a néktere 72 14 1,2
poruchy mechanismu imunity
EOD-ES0 IV. Nemoci endokrinni, viZivy a pfemény latek 1223 27 20,0
FOO—F39 V.  Pomuchy dufevnia poruchy chovani 424 82 72
G—G39 V1.  Memoci nervove soustavy 1182 231 20,2
HO0-H53 VI.  Nemoci oka a ofnich adnex - - -
HE0-H35 VIl. Nemoci ucha a bradavkoveho vybézku 2 0,0 0,0
100139 [X. Nemoci obéhove soustavy 24173 4685 4031
105109 z toho: chronicke revmaticke choroby srdecni az 1,6 13
i1} esencialni (primami) hypertenze 455 83 75
H1-H5 jiné hypertenzni nemoci 433 B4 72
2122 akutni a pokracujici infarkt myokardu JET0 711 587
[20, [23-125 ostatni ischemické nemoci srdecni 9216 1786 1552
130152 jiné formy srdeéniho onemocnéni 33z B45 55,1
160169 cevni nemoci mozku 4339 8 727
JOD-J99 X. Nemoci dychaci soustavy 3230 626 531
JO8-J11 z toho: chiipka 27 05 05
JH2-J1E zanét plic 1241 240 21,0
K—K93 Xl Nemoci travicl soustavy 2 487 452 411
LI00-L 59 XIl. Nemoci kiZe a podkoZniho vaziva B2 12 1.0
MO0-M33 XIl. Nemoci svalové a kostemi soustavy a pojivove a0 17 15
tkané
W0-N33 XIV. Nemoci mocove a pohlavni soustavy 636 127 11,0
000093 XV. Teéhotenstvi, porod a Sestinedéli X X X
PO0-P36 XV1. Nekteré stavy vzniklé v perinatalnim obdobi a0 17 26

Obrazek 3. Zemfeli a umrtnost podle pficin smrti — muzi 1/2, zdroj: (Zdravotnicka

roéenka Ceské republiky 2012, 2013, 32).
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1.7.1 Zemieli a umrtnost podle pfiéin smrti — muzi
Deaths and mortality rate by causes of death — males

pir
Kod Zemieli Standardi-
diagnozy Nazev kapitoly, diagnozy . | natoooop | zovana
(MKN-10) absolutne | i | Gmrtnost
Q00099 XVIL Vrozené vady, deformace a chromosomalni a2 1,6 1,2
abnormality
RO0-R39 XVII. Pfiznaky, znaky a abnormalni klinické 735 142 124
a laboratorni nalezy, nezarazené jinde
VI-Y98 XX Vné&jsi pficiny nemocnosti a omrinosti 4 060 787 70,9
(= XD{. Poranéni a ofravy)
XE0-XB4 z toho: Umysine sebepodkozeni 1370 %5 238
A-Y93 Celkem 54 550 10570 9031
AD0-Y93 (MEN-10) Celkem 2000 54 gaz 10878 11615
AD0-Y93 (MEN-10) Celkem 2005 54072 10833 1 076,6
ADO-Y98 [MKN-10) Celkem 2010 54150 10493 3408

Obrézek 4. Zemfeli a imrtnost podle pfic¢in smrti — muzi 2/2, zdroj: (Zdravotnicka rocenka

Ceské republiky 2012, 2013, 33).

32



ZDRAVOTNICKA ROCENKA CR 2012 ¢/ GZECH HEALTH STATISTICS 2042

1.7.2 Zemfeli a umrtnost podle pfiéin smrti — Zeny
Deaths and mortality rate by causes of death — females

iz
Code of Deaths Standardized
diagnosis Name of chapter, diagnosis per 100 000 | mortality
(ICD-10) number | es rate
A0-B39 L Certain infectious and parasitic diseases 840 157 86
Al3-ATE 0.W.. respiratory tuberculosis 8 01 01
ATT-A19 other tuberculosis 2 0,0 0,0
ABI-ABG viral encephalitis 1 on 0,0
ABD-AB2, other viral infections of the central nernvous 3 01 0,0
ABT-ABD system
B15-B13 viral hepatitis B3 1,2 039
Con-D45 I. Neoplasms 12 484 2338 145,0
C33-CH4 o.w.: malignant neoplasms of frachea, bronchus 1751 27 21,2
and lung
D50-D89 ll. Diseases of the blood and blood-forming organs 103 18 1.1
& certain disorders involving the immune mech.
EDO0-ES0 V. Endocrine, nufritional and metabolic diseases 1469 25 148
F-F99 Y.  Mental and behavioural diserders 536 10,1 443
GO0-—G33 ¥l. Diseases of the nervous system 1330 2498 138
HO0-H59 Vil. Diseases of the eye and adnexa 1 o0 0,0
HE0-H35 V. Diseases of the ear and mastoid process
D019 IX. Diseases of the circulatory system 26 88T 5387 2640
] o.w.. chronic rheumatic heart diseases 129 24 13
Ho essential (primary) hypertension Eod 13.0 8,3
H1-H3 other hypertensive diseases 570 10,7 5.5
21-x2 acute and subseguent myocardial infarction 2 B4 532 278
120, [23-125 other ischaemic heart diseases 11 163 2087 985
130152 other forms of heart disease ITM 69,6 353
1601653 cerebrovascular diseases 6 330 1184 573
JO0—J59 X.  Diseases of the respiratory system 2 852 495 26,3
JO8-J1 o.w.: influenza 30 0k 03
J2-118 pneumaonia 1243 232 11,8
K-K33 Xl.  Diseases of the digestive sysfem 2004 375 232
L0199 Xl Diseases of the skin and subcufaneous tissue 115 22 1,1
MO0-M39 X Diseases of the musculoskeletal system 122 23 1,4
and connective fissue
NOO-M539 XIV. Diseases of the genifourinary sysifem 7o 133 6,8
000033 X¥Y. Pregnancy, childbirth and the puerperium 6 01 01
POO-P3E XV Cerfain conditions origin. in the perinafal period B2 1.2 18

Obrazek 5. Zemieli a imrtnost podle pfi¢in smrti — zeny 1/2, zdroj: (Zdravotnicka

ro¢enka Ceské republiky 2012, 2013, 34).
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1.7.2 Zemieli a umrtnost podle pfiéin smrti — Zeny
Deaths and mortality rate by causes of death — females

Fird
Code of Deaths Standardized
diagnosis Name of chapier, diagnosis ber | P 100 000 | mortality
(ICD-10) nm females rate
Q00093 XVIl. Congenital malformations, deformations BS 16 20
and chromosomal abnormalities
RI0-R93 XV Symptoms, signs and abnormal clinical 445 a3 52
and laboratory findings, NEC
Vi-Yag XX. External causes of morbidity and mortality 179 KK 226
(= XX Injury & poisonings)
X60-XB4 o.w.: infentional self-harm 27T 52 43
ADD-YI3 Total 53639 10028 5426
ADD-YSE (ICD-10) Total 2000 54118 1026.3 6304
ADD-Y598 (ICD-10) Todal 2005 53 BEE 1027 5 B5T 2
ADD-Y98 (ICD-10) Todal 2010 52504 9837 5571

Obrazek 6. Zemfeli a umrtnost podle pfi¢in smrti — zeny 2/2, zdroj: (Zdravotnicka
rodenka Ceské republiky 2012, 2013, 35).

3.4.1 Ateroskleroza

Ateroskler6za je multifaktoridlni onemocnéni cévni stény vznikajici v dasledku
interakce metabolickych a strukturdlnich vlastnosti cévni stény, krevnich komponent a
hemodynamickych sil. Ateroskleréza je dlouhodob& probihajici zanétlivy proces, ktery
postihuje vnitini sténu tepny poskozenou vlivy chemickymi, fyzikalnimi, ¢i biochemickymi a
vede ke vzniku zmén ve struktufe stény cévni v dasledku fibroproliferativniho zanétu
(Hromadova, 2004).

Prvni zndmky rozvijejicich se aterosklerotickych plati mizeme podle Veselky (2009)
nalézt jiz v détstvi. Platy vSak postupné narlstaji a méni svou strukturu. Aterosklerdéza tak
postihuje (zuzuje) tepny, které zasobuji krvi organy nepostradatelné pro zivot, to jsou srdce,
mozek oci, ledviny a také koncetiny. Tento proces je bohuzel nebolestny a nemocny si
nebezpeci, které zn¢j plyne, ani neuvédomuje. Pacient také musi brat v Gvahu, ZzZe
aterosklerdza s nejvyssi pravdépodobnosti nepostihuje pouze jeho véncité tepny, ale rovnéz i
velké tepny zasobujici mozek, ledviny, pohlavni organy nebo dolni koncetiny (Veselka,
2009). Ceska a kol. (2012) uvadi, Ze nejastéji postizenymi tepnami jsou koronarni arterie,
hrudni aorta, arteria poplitea (tepna zakolenni), vnitini karotické arterie a tepny Willisova
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okruhu. Z koronarnich arterii je ateroskler6zou nejCastéji postizenou tepnou ramus
interventrikularis anterior (58 % nemocnych s ICHS), nasledovan pravou koronarni tepnou
(33 %), zatimco na ramus cirkumflexus se nachazi aterosklerotické zmény ,,pouze* u 25 % a
nejméné Casto je postizen kmen levé koronarni arterie a to v 16 %.

Etiopatogeneze aterosklerozy je tedy komplexni (multifaktoridlni). Vznika jako
specificka reakce na nespecifické poskozeni cévni stény. Nezname sice jednoznacnou piicinu
jejich vzniku, zndme ale fadu faktorli, které se na jejim vzniku podileji a které nazyvame
rizikovymi. Jde o faktory, které poskozuji cévni endotel a navozuji prvni stadium v jejim
rozvoji, tedy endotelidlni dysfunkci. Mezi témito rizikovymi faktory ma dominantni postaveni
zvysena koncentrace LDL cholesterolu (Spinar, Vitkovec a kol., 2003).

Endotel hraje podle Cesky a kol. (2012) kli¢ovou tlohu pii vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni. Pokracuje, endotelialni dysfunkce, porucha endotelu, je vlastné prvni stadium
ateroskler6zy. Endotel je jednovrstvou vystelkou vSech krevnich cév. Jeho hmotnost u
dospélého cCloveéka je podle riznych autor 1,5 — 3 kg. Endotel samoziejmé neni jen
mechanickou bariérou, kterd selektivné brani (umoziiuje) transportu nékterych latek z krve
(lipoproteiny, inzulin). Endotel ma navic metabolické a sekre¢ni vlastnosti. Jiz v roce 1980
bylo prokézano, Ze endotel secernuje vazodilatatni substance oznaované jako ,,od endotelu
odvezeny(¢) relaxacni faktor(y)* (EDRF). Témito faktory jsou NO, od endotelu odvozeny
hyperpolariza¢ni faktor a prostacyklin. Vazokonstrikéni latky ,,od endotelu odvozeny(¢é)
kontrakéni faktor(y)“ (EDCF) byl(y) objeveny brzy poté. Tyto vazokonstrikéni peptidy jsou
nazyvany endoteliny. Endotelidlni bunika je metabolicky aktivni buiikou, kterd secernuje
faktory ovliviiujici vazomotoricky tonus. VétSina téchto faktorti ucinkuje jen kratkodobé.
K poskozeni endotelu mtize dojit v disledku ptisobeni celé fady faktort. Klasicky je uvadéno
mechanické postiZzeni vifivym proudem krve na odstupech tepen zvlasté¢ pak u arteridlni
hypertenze. DalSimi vlivy, které mohou poskodit endotel, mohou byt vlivy chemické,
imunitni, degenerativni, imunologické, metabolické, infekéni aj. V kazdém piipad¢ je porucha
funkci endotelu (endotelidlni dysfunkce) prvnim a velmi vyznamnym stadiem a prvnim
signalem rozvoje aterosklerozy.

Ceska a kol. (2012) pise, z patologicko-anatomického hlediska jsou rozliSovany tii
zakladni formy ateroskler6zy.

1. Casné léze, tukové prouzky.

2. Fibrozni a ateromové platy.

3. Stadium komplikaci, tzv. komplikované léze.
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Pokracuje, tukové prouzky (fatty streaks) jsou nejcastéj$i a pravdépodobné u vsech
ptitomnou formou ateroskler6zy. Bézné se vyskytuji v détském veku a lze je dokonce né¢kdy
prokazat i u novorozenct. Tukové prouzky nachazime predevsim ve velkych cévach, v jejich
intim¢. Makroskopicky jsou zluté barvy a neprominuji do lumina arterie, coz znamena, ze
vyznamn¢ nemohou ovlivnit pratok krve. Zakladnimi bunéénymi elementy v tukovych
prouzcich jsou pénové bunky, které vznikaji dvojim zplisobem. Prvni zptsob, z makrofagu,
které vznikaji z monocytl a které jsou chemicky atrahovany do cévni stény, kde akumuluji
lipidy (piedevsim ve formé esterti cholesterolu) a méni se v pénové buiiky. Druhy zpusob,
penové bunky vznikaji rovnéz z bunék hladkych svali, které migruji z medie do intimy, kde
pak opét dochdzi k hromadéni esterit cholesterolu. Dalsimi bunéénymi elementy pfitomnymi
v tukovych prouzcich pak jsou T lymfocyty (CD4, CDS). Tukové prouzky nejsou zcela
stabilni a definitivnim poSkozenim cévni stény béhem Zivota se mohou déle vyvijet v dalsi
aterosklerotické 1éze, muize ale vSak dojit i k jejich regresi.

Fibrozni platy (ateromy) jsou dle Cesky a kol. (2012) vétsi, obvykle ostie ohrani¢ena
loziska ve sténé cév, tuzsi, nékdy az chrupavcité konzistence. Promitaji do lumina arterit,
jejich barva je bled¢ Sedd, n¢kdy Zlutd, zavisi na obsahu tukl. To, Ze predstavuji ztlusténi
cévni stény a vyklenuji se do lumina, je pfi¢inou ¢astecné nebo Uplné obstrukce lumina cévy.
Ve fibroznich platech najdeme pifedevSim velké mnozstvi proliferujicich bunék hladkych
svali a makrofagli v rizném stupni piemény v pénové builkky. Kromé téchto bunéénych
elementii, vesmés pieplnénych tukovymi vakuolami, najdeme v ateromu i lymfocyty. Tato
bunécna smés je uloZzena v hmoté, tvorené jednak kolagenni matrix, jednak volnymi depozity
tukd. Hlubsi vrstvy fibrézniho platu mohou podléhat nekrdze. Nekroticka loziska mohou
kalcifikovat a obsahuji rovnéZ cholesterolove krystalky.

Komplikované 1éze vznikaji z fibroznich plath masivni kalcifikaci a predevS§im pak
tézZkymi degenerativnimi zménami (ruptura...), které se pak stdvaji mistem adherence
trombocytl, agregace, trombdzy a souCasné organizace trombu. Tromboza je pak ptic¢inou
nahlého cévniho wuzévéru. Makroskopicky vzhled komplikované 1éze pak odpovida
fibroznimu platu s naslednymi zménami v diisledku trombézy a piitomnosti erytrocyti (Ceska
a kol.,, 2012). Ten pokraCuje, podle American Heart Association miZeme tyto léze
klasifikovat do 6 typi. Kdy typy I-III jsou nazyvany prekurzové léze, typy IV-VI jsou potom
lézemi vyvinutymi.

Léze typu I, jsou neviditelné prostym okem, pouze mikroskopicky a chemicky

detekovatelna prvni depozita lipidl v intimé s pfisluSnou reakci.
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Léze typu II. Do této skupiny patii tukové prouzky. Jsou viditelné jako zlutavé prouzky,
tecky nebo skvrny na povrchu intimy. VéEtSina lipida je umisténa intracelularné. Léze typu 11
obsahuji makrofagy a pénové bunky, nachdzeji se zde T-lymfocyty a mastocyty. Bunky
hladké svaloviny obsahuji rovnéz tukové kapénky. Léze typu Ila, které se vyskytuji
v sousedstvi ztlusténi intimy, maji tendenci k progresi, na rozdil od 1ézi oznacovanych jako
IIb.

Léze typu II. Tyto predstavuji predstupenn vyvinutych 1ézi. Nachazime v nich
mikroskopicky viditelné extracelularné lokalizované tukové kapénky a mala depozita tukt
mezi vrstvami bunc¢k hladké svaloviny. Vyvinuté 1éze pak obsahuji vétsi extracelularni
depozita tuku, kterda mohou deformovat intimu v nejvyssSich stadiich dokonce 1 medii a
adventicii. Tyto vyvinuté 1éze byvaji pri¢inou ischemickych piihod

Léze typu IV (ateromy). Charakteristické je lipidové jadro, dochdzi k dalSimu
hromadéni extracelularnich lipidi. Mezi lipidovym jadrem a povrchem endotelu se nachazi
makrofagy, pénové bunky, ojedinéle buiikky hladké svaloviny (s tukovymi kapénkami, i bez
nich) a jen minimum kolagenu. Tato slozeni predisponuje 1éze typu IV ke vzniku fisury
(trhliny).

Léze typu V se odliSuji od typu uvedené¢ho vySe piedev§im dominujicim obsahem
pojivé tkané. Typ Va (nazyvame fibroaterom) obsahuje stale jesté lipidoveé jadro, typ Vb je
kalcifikovanou 1ézi. Typ Vc se déle déli na prvni typ, ve kterém jiZ zcela chybi lipidoveé jadro
a obsah tuku je viibec minimalni (tento typ 1ézi je pfi¢innou vyznamného zuZovani arterii), a
déale druhy typ nazyvame gelatindzni 1éze. Ta je hnédd, mekka a obsahuje velké mnoZstvi
edematozni tekutiny a fibrinogenu. Fibrinogen pak stimuluje proliferaci bunék hladké
svaloviny.

Posledni 1éze typu VI (komplikované 1éze) jsou vlastné komplikaci 1ézi typu IV a V.
Dile se rozdé€luji na léze VIa (ruptura), VIb (hematom nebo hemoragie do 1éze) a Vic
(tromboza). Oznaceni Vlabc pak indikuje pfitomnost vSech tfi komplikaci na jedné lézi. Je
tteba zdlraznit, ze morbidita a mortalita spojené s ateroskler6zou jsou disledkem téchto
zmin&nych komplikaci (Ceska a kol., 2012).

Ceska a kol. (2012) uvadji, ateroskleroticky plat miizeme rozdélit na stabilni a nestabilni.
Stabilni plat ma nizky obsah tukli a nema tendenci k ruptufe s vytvofenim nasledné trombozy,
ktera nasledn¢é obturuje cévni lumen. Z patologicko-anatomického hlediska jde nejcastéji o
1éze typu Vc. Nestabilni plat je bohaty na lipidy a Casto pii okraji v misté raménka ,,praska“ a
dava tak vznik tromboze, ktery se projevi akutni cévni piithodou. Jedna se nejcastéji o 1éze

typu IV a Va.
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Endotel

Vnitrni elasticka membrana

Hladka lov? Sl
Lumen adka svalova bunka

Proteinova matrix

Vnejsi elasticka membrana

Upregulace endoteliainich
adhezivnich molekul

_ Migrace leukocytu do stény artérie

—~ Infiltrace lipoproteint

Zvysena endotelialni permeabilita

Adheze leukocytil

Obr. 1.3: Endotelidlni dysfunkce pti ateroskleréze

Obrazek 7. Normadlni sténa arterie a endotelidlni dysfunkce pfi aterosklerdze, zdroje:

(Ceska a kol., 2012, 29).
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. Adherence a agregace desticek

Migrace htadkych svalovych
bunék

Tvorba pénovych bunék

Aktivace T lymfocyti

™ Adherence a vstup leukocytu

Tvorba nekrotického
loziska

__ Akumulace makrofagu

" Tvorba fibrézniho krytu

Obr. 1.5: Tvorba komplikovaného aterosklerotického platu

Obrazek 8. Tvorba tukového prouzku pfi ateroskleréze a tvorba komplikovaného

aterosklerotického platu, zdroje: (Ceska a kol., 2012, 30).
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Ztencovani fibrézniho krytu

Ruptura fibrézniho krytu

"~ Krvaceni z mikrocévek platu

_ Intraluminalni trombus

— Pool lipida

— Trombus uvnitf platu

Obr. 1.7: Ruptura aterosklerotického platu a tvorba trombu

Obrazek 9. Nestabilni ateroskleroticky plat a ruptura aterosklerotického platu a tvorba

trombu, zdroje: (Ceska a kol., 2012, 31).

Podle Gwozdiewicze (2007) by se nemélo zapominat na skute¢nost, ze ateroskler6za

neni jedinou pfi¢inou malperfuze a nasledné ischemie myokardu. Zvlasté¢ u mladych lidi se
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muzeme setkat s celou Skalou jinych pfic¢in vedoucich k ischemii myokardu. Jedna se
napiiklad o Blandiv-Whitetiv-Garlandiiv syndrom, onemocnéni z fady vrozenych vad, které
se povétsinou manifestuje az v dospélosti, a které charakterizuje anomalni odstup véncité
tepny z arteria pulmonalis. V tomto piipadé se nejedna o obstrukci korondrniho fecisté a
k ischemii myokardu dochézi na zakladé¢ ,,steal fenoménu*. Hypertrofie myokardu zptisobena
aortalni stendzou vede u 30 % nemocnych k angin6znim potizim i pfesto, Ze je jejich nalez na
koronarnim fecisti negativni. Také v tomto pfipadé je mechanismus ischemie odli$§ny od toho,
se kterym se setkdvame u aterosklerdzy. Pri¢inou zde byva nepomér mezi poptavkou a

nabidkou kysliku v hypertrofické srde¢ni svaloving.

3.4.2 Ischemicka choroba dolnich konéetin

Karetova, Roztocil & Herber (2011) uvadi, pfi¢inou ischemie je ve vétSiné piipadi
obliterujici ateroskleréza, zejména u chronickych forem. Degenerativni proces v tepenné
stén¢ vede pak k postupnému narastu aterosklerotického platu s moznosti kompletniho
uzavéru. V pfipadé postupné progrese nemoci vznikaji chronické formy. Uzdvér muze
postihnout 1 dosud zdravou tepnu v pfipadé¢ akutni tepenné ischemie, kdy jde o stav
bezprostiedné ohrozujici koncetinu, ktery musi byt feSen stejnou rychlosti, jako jiné akutni
ischemické piihody (infarkt myokardu nebo iktus).

ICHDK (ischemické choroba dolnich koncetin) je zplisobena zizenim nebo uzavérem
periferni tepny, nejCastéji na bazi aterosklerdzy. Akutni tepenna ischemie koncetiny je tedy
zpusobena nahlou obstrukci tepny embolem, trombem nebo akutnim traumatem, pfi¢emz na
hornich koncetinach prevazuji embolizace a na dolnich koncetinadch kromé& emboli miiZe jit o
uzavér tepny trombem v misté jiz existujictho platu, popiipadé tepny rekonstruované
(bypassem, angioplastikou apod.). Tize ischemie koncetiny je zévisla na rozsahu obstrukce
jejim, anatomickych uloZzenim (vys$i uzavéru) a kapacité kolateralniho fecisté. Charakteristika
embolizace do periferni tepny (typicky ndhly vznik bolesti v koncetin€), je pfitomen jasny
embolizacni zdroj (fibrilace sini, aneurysma levé komory s trombem, t€z$i dysfunkce levé
komory, ateroskleroticky plat v aorté, trombus v aneuryzmatu bfiSni aorty nebo
v aneuryzmatu periferni tepny...), (Karetova, Roztocil & Herber, 2011).

Prvnimi pfiznaky ICHDK jak je popisuje Vrablik (2007) jsou inava a snizeni svalové
sily, kozni zmény (ztrata ochlupeni, zhorSeni kvality klize). Nasledné ptichazeji s namahou

spojené bolesti ve svalech (tzv. klaudikace), které jsou kiedovité a mizi po zastaveni. Usek,
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ktery je nemocny schopen ujit bez bolesti, se postupné zkracuje. Klidové bolesti a vznik
koznich viedovych defektii jsou projevem pokrocilého stadia této nemoci.

Multivariaéni analyzy epidemiologickych studii prokazaly, ze riziko rozvoje ICHDK
tedy souvisi predevSim s koufenim a diabetem, vztah mezi zvySenou koncentraci LDL
cholesterolu a rizikem ICHDK neni bezpené prokizan (Spinar, Vitkovec a kol., 2003).
Prevalence choroby vSech forem s vékem stoupd. Ve véku nad 50 let je v rozmezi 3 — 10 %
s narastem k 15 — 20 % u populace starsi 70 let. Pomér mezi symptomatickymi formami a
asymptomatickymi je 1:3-4. ICHDK tak neni jen onemocnénim koncetiny, ale je markerem

celkového kardiovaskularniho postizeni (Karetova, Roztocil & Herber, 2011).

3.4.3 Ischemicka choroba srde¢ni

Ischemicka choroba srdec¢ni je definovana jako nedokrevnost (ischemie) srde¢niho
svalu, zpiisobena chorobnym procesem v cévach (koronarni tepny), které zasobuji srdecni
svalovinu (myokard) zivinami a kyslikem. Nejcast&jsi pfi¢inou ischemie je ateroskleroticky
plat, ktery je umistén nesoumérné v koronarni tepné, kdy tento plat tepnu zuzuje. Pokud ma
ateroskleroticky plat poSkozeny povrch (nestabilni plat), dochazi Casto ke vzniku krevni
sraZzeniny (trombu) nad timto platem a k uzavieni tepny (akutni infarkt myokardu), (Sovova &
Lukl, 2003). Hromadova (2004) dodava, ischemie myokardu, tj. pratok pod 90 %, je
charakterizovdna anaerobni produkci laktatu. Kratkodoba ischemie je plné reverzibilni,
dlouhodobé zpiisobi koagulaéni nekrozu. Sovova & Lukl (2003) pisi, ischemie se objevi
tehdy, pokud srdce potitebuje ,,vice okyslicené krve®, nez muize projit zizenou koronarni
tepnou. ZvySené naroky na dodavku kysliku mohou byt navozeny fyzickou ndmahou nebo
stresem. Ischemie se také projevi, pokud se céva uzavie (akutni infarkt myokardu. Srdce
nasledné na vzniklou ischemii reaguje postupnym rozvojem kolaterdlniho (obchazejiciho
cévniho fecisté (malé cévy se rozsifuji a tece tudy krev), které pomaha krvi obejit stenézu a
zasobuje srdecni svalovinu za sten6zou. Velikost kolaterdlniho fecisté je dilezitd pro dalsi
prognozu (pokud ma pacient vyvinuté kolaterdlni fecisté, pti vzniku IM muze krev obchazet
uzaviené misto a rozsah poskozeni svaloviny je mensi).

V etiopatogenezi ICHS Hromadova (2004) wuvadi, ischemie myokardu je
patofyziologickym projevem nerovnovahy mezi potfebou kysliku v myokardu a jeho
dodavkou. Definujeme ji jako nedostatek energie v urcité oblasti myokardu. Mize vzniknout

v klidu (koronéarni spasmus, koronarni uzavér) nebo béhem zatéze, kdyz dodavka kysliku a
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zivot klesne pod kritickou hodnotu, tedy pod 20 % normdlu. Normalné pracujici myokard
spotfebuje asi 10 % nebo o néco vice procent z celkové spotieby kysliku organismu
v télesném klidu. Spotfeba se mize zvysit az pétkrat pii fyziologicky zvySené srdecni
frekvenci a zvySeném krevnim tlaku provazejicich fyziologickou ndmahu nebo emocni zatéz.
Spotfeba kysliku neni v myokardu rozlozena rovnomérné, nejvysSi spotieba je
v subendokardidlni vrstvé levé komory. Spotiebu kysliku pfimo ovliviiuje tenze ve sténé
myokardu, celkovd hmotnost stény myokardu, kontraktilita a srde¢ni frekvence. Pfi normalni
srdecni Cinnosti v télesném klidu je z krve protékajici myokardem extrahovana vétSina
kysliku, pfitom pratok krve arteriemi v myokardu neni plynuly. Je-li do nékteré Ccasti
koronarni cirkulace omezen pfitok krve natolik, Ze je vycerpana i kapilarni a korondrni
rezerva, mohou se pak objevit znamky ischemie myokardu. Ischemie myokardu mé projevy
biochemické, mechanické, elektrické a subjektivni. Hromadova (2004) pokracuje, adenozin,
katabolit degradace ATP a ADP vznikd pii nedostatku kysliku a nedostate¢né intenzité
oxidacni fosforylace. Adenozin, pomoci svych receptori snizuje vstup kalcia (Ca) do
hladkych svalovych bun¢k v medii koronarnich arterii a arteriol, zpisobuje vazodilataci.
Utinek vazodilatatora (ATP, ADP, bradykinin, histamin, acetylcholin) miize snizovat lokalni
poruseni endotelu, pii kterém mohou byt uvoliovany vazokonstrikéné pulsobici latky
(tromboxan A2 a serotonin). Pokles tvorby ATP zplsobuji snizeni kontraktility myokardu a
zhorSeni relaxace Casti myokardu postizeného ischemii. Biochemické zmény vznikaji vlivem
vycerpani zasob ATP a prechodu metabolismu na neoxida¢ni metabolismus s produkci laktatu
a sacidozou. Mechanické projevy pak souvisi s nedostatkem energie pro myokardovy
metabolismus a s vazbou kalcia v aktomyozinovém komplexu vlivem acidézy. Nastane
diastolicka porucha se zvySenim plicniho tlaku a na niz brzy navazuje systolickd porucha se
zménou kinetiky levé komory.

Spinar, Vitkovec a kol. (2003) rozeznavaji tyto zakladni typy ICHS. 1. nebolestivé
formy: néma ischemie, srde¢ni selhdni, arytmie, ndhld smrt (miize ji pfedchazet bolest). 2
bolestivée formy: angina pectoris — namahou, stabilni, akutni koronarni syndrom (AKS),
angina pectoris — nestabilni, Prinzmetalova angina pectoris, infarkt myokardu (> 20 %
infarktu myokardu je nebolestivych).

Je prokéazano, Ze piiblizné¢ 20 % infarktd myokardu a 20 — 30 % epizod ischemie
myokardu neni doprovazeno typickou bolesti na hrudniku. U nemocnych se stabilni anginou
pectoris je toto procento pak jesté¢ vyssi, kolem 60 — 80 % piechodnych ischemii neni
doprovazeno bolesti. Jedna z moznosti némé ischemie jsou velmi kratké ataky nedokrevnosti

srdecniho svalu, kdy se cely proces ischemie zastavi jesté ptfed vznikem bolesti, kterd je
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poslednim ¢lankem v ischemické kaskadé. Mnozstvi vznikajiciho mediatoru, adenosinu, je
prilis malé a nestaci k podrazdéni receptorového systému. Nicméné i fada stavi s dlouhou
dobou ischemie, napt. pfi IM mize byt nebolestivd. Zde se v patogenezi pravdépodobné
uplatiiuje porucha nervové signalizace ischemie pii neuropatii kréniho a hrudniho sympatiku,
kterou jsou postizeni hlavné diabetici a starsi jedinci (Spinar, Vitkovec a kol., 2003).

ICHS se muze klinicky manifestovat také vznikem a postupnou progresi chronického
srde¢niho selhavani. V soucasné dobé je pfiblizné¢ 70 % piipadi chronického srde¢niho
selhavani na podklad¢ systolické dysfunkce levé komory zpiisobeno ICHS. Ve vétsing
ptipadi jde o nemocného po prodélaném IM, u kterych doslo po IM k remodelaci levé
komory, poklesu ejekéni frakce a rozvoji srde¢niho selhani (Hradec & Byma, 2009).
Pokracuji, ICHS se mize také klinicky manifestovat jakoukoliv dysrytmii, naptiklad
supraventrikularni, komorovou nebo poruchou pfevodu. Dysrytmie muize byt jedinym
projevem ICHS nebo se miize kombinovat s jinymi klinickymi formami ICHS, at’ jiZ akutnimi
(akutni koronarni syndromy) nebo chronickymi (chronické srde¢ni selhani, angina pectoris ¢i

stav po prodélaném IM). Néhla srde¢ni smrt je nejcastéji zptisobena komorovou fibrilaci.

3.4.4 Angina pectoris

Vrablik (2007) uvadi, angina pectoris je jedna z forem ischemické choroby srdecni.
Projevuje se silnou bolesti tlakového charakteru, ktera je lokalizovéna za dolni ¢asti hrudni
kosti. V nékterych ptipadech se bolest podle Veselky (2009) objevuje pod levou lopatkou,
v horni ¢asti bficha nebo v dolnich partiich krku a bolest ma také sklon vyzatovat do levé
horni koncetiny, do krku nebo do dolni celisti. Vrablik (2007) pokracuje, vétSinou se
vyskytuje pfi ndmaze nebo po ni, pii stresu a castéji v chladném prostfedi (zima). Pokud
podminky vyvolavajici bolest pominou (zastaveni, vstup do teplé¢ mistnosti), bolest zpravidla
mizi do 10 — 20 sekund. Pro rozpoznani anginy pectoris je dulezité zaté¢zové vySetieni EKG,
pfi némz je pacient napojen na piistroj EKG a soucasné vykonava fyzickou préci (jizda na
rotopedu ¢i chlize na pohyblivém pasu). Vyvolame-li timto testem obtize a zmény na EKG
kiivce, je diagndza anginy pectoris pravdépodobna. Dle Spinara, Vitkovce a kol. (2003) je
tedy angina pectoris jednim z klinickych projevli poruchy srde¢ni funkce vzniklé pti ischemii
myokardu na podklad¢ ptechodné zmény poméru mezi spotiebou a dodavkou kysliku do
myokardu. Jednd se spiSe o klinicky syndrom nez samostatné onemocnéni, protoze
vyvolavajici pfi¢iny mohou byt rliznorodé. Takto vznikla bolest je také Casto provazena fadou

dalSich ptiznak, jako je naptiklad duSnost, uzkost, slabost, nevolnost apod., které modifiku;ji
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a dotvareji klinicky obraz onemocnéni. Postizeni jsou pievazné muzi, a to 1 v mladSim véku
(40 — 50 let), zatimco Zeny nejvice teprve po 50 roce véku.

Spinar, Vitkovec a kol. (2003) pokraduji, zakladnim spoleénym patogenetickym
mechanismem pii angin€ pectoris je snizeni korondrni pratokové rezervy. Pritok koronarnimi
arteriemi zavisi na perfuznim tlaku a na cévnim odporu. Béhem systoly je v koronarnich
tepnach minimalni pratok v disledku vysokého intramuralniho tlaku, a vétSina pratoku
probiha v diastole. Diastolicky tlak v aort¢ a trvani diastoly jsou proto dilezité parametry
ovlivitujici pratok. Tachykardie proto zkracuje dobu perfuze myokardu. Rezistence
koronarnich tepen je pak ovlivnéna nervovymi, hormondlnimi a metabolickymi faktory.
Relaxace zvysuje perfuzi, naopak spazmy nebo kontrakce ji snizuji. Srde¢ni sval je zcela
zavisly na aerobnim metabolizmu a ve srovnani s jinymi organy je znevyhodnén, jelikoz za
klidovych podminek je extrakce kysliku z arteridlni krve myokardem jiz maximalni a pfi
zvySenych metabolickych pozadavcich se jiz ddle nemuize zvySovat. Rovnéz tak zéasoby
energie v myokardu jsou minimalni a po zastavé ob¢hu vysta¢i na 5 — 10 sekund. Srde¢ni
frekvence, systolické napéti stény a kontraktilita myokardu jsou hlavni urcujici faktory
spotieby kysliku a neinvazivnim indexem spotieby kysliku v myokardu je Robinsontiv index
systolické prace (TKs x TF), ktery se v maximalni zatéZzi ma zvySit 3krat. Hlavnim
mechanizmem zajist'ujicim zvysené metabolické naroky je zvySeni koronarniho pritoku. Pfi
zvysené spotiebé kysliku srdecni cévy dilatuji 5 — 7 x, aby se zvysil krevni pritok a tim kryl
dodavku kysliku do myokardu. V pfitomnosti zuZeni 40 — 50 % se sniZuje koronarni
pritokova rezerva na hodnoty az 2,5 — 3 x niz$i. Krevni priitok je dostatecny za klidovych
podminek, ale pfi zatézi jeho dodavka neodpovidd pozadavkim na spotfebu a tak vznika
nerovnovaha mezi dodavkou a spotfebou.

Hromadova (2004) piSe, Canadian Cardiovaskular Society Classification (CCS)
rozliSuje na zéklad¢ zadvaznosti obtizi Ctyfi tfidy anginy pectoris (AP):

Ttida I. Bézna fyzickd zatéz neni provazena AP, angina se manifestuje pti veétsi fyzické
ZAtéz1.

Ttida II. Mirné omezeni bézné aktivity, AP se manifestuje pti vétsi fyzické zatézi, pri
emocnim stresu, chladu, po jidle apod.

Ttida III. Vyrazné omezeni bézné fyzické aktivity, AP se objevuje jiz pfi bézné ¢innosti.

Ttida IV. TéZké omezeni, AP se manifestuje 1 pfi minimalni narocné ¢innosti.

Stabilni angina pectoris jde dle Hromadové (2004) klinicky syndrom, pii kterém
dochazi k prechodné ischemii myokardu, Casto v souvislosti s fyzickou namahou nebo emocni

zatézi. Nejvyraznéj$im symptomem stabilni anginy pectoris je retrosterndlni tlak, svirani nebo
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bolest ustupujici spontann¢ obvykle béhem 1 — 5 minut. Pfedpoklddd se souvislost se
zvySenym Zzilnim nédvratem a zvétSenim objemu krve v hrudni dutiné.

Nestabilni angina pectoris podle Hradce & Bymy (2009) je nové vznikla angina pectoris
nebo jakkoliv zhorSena jiz existujici angina v poslednich 30 dnech. ZhorSenim existujici
stabilni anginy se rozumi a) zvySeni frekvence zachvatli (napf. nakupené stenokardie), b)
snizeni acin6zniho prahu, c) zvySeni intenzity zachvatd, d) prodlouzeni zachvatl
(protrahované stenokardie), €) zména charakteru bolesti, f) klidové stenokardie, které netrvaji
déle nez 20 minut. Hromadova (2004) dodava, pfiina nestabilni anginy pectoris je ruptura

nestabilniho aterosklerotického platu, kdy od IM se 1i8i nepfitomnosti nekrézy na myokardu.

3.4.5 Akutni koronarni syndrom

Spinar, Vitkovec a kol. (2003) definuji akutni koronarni syndrom (AKS) jako soubor
klinickych symptomd, které vznikaji v dolesku akutni ischemie myokardu, nejcastéji na
podkladé aterotrombdzy. AKS v Sir§Sim slova smyslu je vice méné pracovni diagndzou, kterou
stanovime pfi prvnim kontaktu s nemocnym. Umozni ndm oznacit takové nemocné s bolestmi
na hrudi ¢i jinymi pfiznaky akutni ischemie myokardu, ktefi jsou nejvice ohrozeni umrtim.
Vyvoj znalosti o akutnich forméach ischemické choroby srdecni ukazal, ze se jedna o
biologicky plynuly pifechod klinickych projevii jednoho zakladniho patofyziologického
projevu koronarni nemoci a tim je trombus nasedajici na praskly plat ve véncité tepné.
Nasledné pozorovani a vySetfovaci metody ndm umoziuji rozpoznat nemocné s akutnim IM,
nestabilni anginou pectoris a s nekoronarni pfi¢inou potiZzi.

V patofyziologii je dle Spinara, Vitkovce a kol. (2003) nejéast&jsi pii¢inou koronarniho
syndromu ruptura nebo eroze nestabilniho aterosklerotického platu. Nejprve zde dochézi
k adhezi, potom k aktivaci a nasledn¢ k agregaci krevnich destic¢ek, ke tvorbé fibrinu a vzniku
trombu. Nemocni s akutnim IM s elevaci ST tseki na EKG maji vétSinou trombus ve véncité
tepné, pro ktery je charakteristicky vysoky obsah fibrinu a erytrocyti, a ktery velmi Casto po
delsi dobu upln¢ obturuje prisvit tepny. Tromby osob s nestabilni anginou pectoris nebo
akutnim IM bez elevaci ST tsekii jsou naopak bohaté na trombocyty a vedou pouze
k ptechodné a netplné okluzi vén¢ité tepny. Casto embolizuji do periferie vénéité tepny a jsou
doprovazeny jejim spazmem. Svou ulohu zde sehrava i zvysend spotieba kysliku myokardem.
Pro vznik a rozsah nekrdzy srde¢niho svalu je rozhodujici uplnost preruSeni koronarniho
pritoku, doba trvani kompletniho uzavéru, pfitomnost kolaterdl a embolizace do periferie

veéncité tepny, naroky myokardu na kyslik (krevni tlak, tepova frekvence), pietrénovani
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myokardu na ischemii (tzv. ischemic preconditioning) a mimosrdecni faktory (saturace krve
kyslikem). VSechny tyto faktory pak urcuji, zda vznikne infarkt myokardu Q nebo non-Q

typu, nebo nestabilni angina pectoris.

3.4.6 Infarkt myokardu

Akutni infarkt myokardu je loziskova ischemicka nekroza srde¢niho svalu, kterd vznika
nahlym uzévérem véncité tepny zasobujici pfislusnou oblast (Hradec & Byma, 2009). Autofi
pokracuji, u naprosté¢ vétSiny nemocnych je pticinou akutniho uzavéru véncité tepny vznik
intrakorondrniho trombu, ktery se vytvoii na prasklém aterosklerotickém platu. Ischemicka
nark6za myokardu zac¢ina jiz za 20 — 30 minut po uzavéru véncité tepny od
subendokardialnich vrstev, které jsou pravé na nedostatek kysliku nejcitlivéjsi. S postupujicim
casem se ischemickd nekroza rozsifuje smérem k subperikardu a zhruba 6 hodin (vyjimecné
az do 12 hodin) postihne celou tloustku stény komory, tak vzniké transmuralni infarkt, ktery
je obvykle spojen se vznikem patologickych kmitd Q na EKG kfivce (Q-infarkt). Pfi
neluplném uzéveru véncité tepny aterosklerotickym platem a/nebo intrakoronarnim trombem
nebo pii v€asné trombolyze (at’ jiZ spontanni nebo farmakologické) okludujiciho trombu
zustane ischemickd nekrdza omezena jen na subendokardidlni vrstvu myokardu a vznikne tak
netransmularni infarkt (synonyma: subendokardilni, laminarni, intramuralni), ktery obvykle
neni provazen rozvojem patologickych kmitht Q na EKG kiivece (non-Q infarkt).
Netransmuralni infarkt tedy pfedstavuje nedokonany infarkt.

Veselka (2009) uvadi, véncité tepny vSech dospélych lidi jsou do urcité miry postizeny
ateroskler6zou. U téch zdravych se jedna o minimalni a téméf neviditelné aterosklerotické
platy. U nemocnych symptomatickou anginou pectoris vSak aterosklerotické platy obvykle
zuzuji prisvit alespont jedné z hlavnich véncitych tepen o vice nez 50 %. Aterosklerotické
platy obsahuji tukové jadro, které je od tepenného lumina oddéleno ¢epickou platu. Pokud
tato Cepicka (tedy vné&jsi vrstva platu) praskne, miize se obsah jadra ,,vylit“, a dostane se tak
do kontaktu skrvi. Na obnaZenych vnitinich vrstvach platu pak dochéazi ke shlukovani
krevnich desticek. Hlavni funkci krevnich desti¢ek v lidském téle je zastavit krvaceni
kdykoliv dojde k poskozeni n&jaké tkan€. V daném piipadé se desticky snazi o rychlé zaceleni
rany ve vnitini tepenné vystelce, a tento mechanizmus vSak miva za nasledek, Ze shluk
desticek, destickovy trombus, ucpe cely prisvit tepny. Pritok krve ve véncité tepné je tak
zastaven a krev se nedostava do urcité ¢asti myokardu. Tento proces v§ak mohou zvratit télu

vlastni mechanizmy, které zpusobi rozpusténi destickového trombu, nebo mechanizmy
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1écebné, které se snazi o totéz. V kazdém piipade se jedna o boj s Casem, jelikoz myokard je
velmi citlivy na nedostatek kysliku a k odumieni srdecnich bun¢k pfi uzavéru véncité tepny
dochazi béhem n¢kolik hodin.

Casovy faktor je tedy podle Veselky (2009) nejvyznamnéjsi parametr, ktery pii
soucasnych lécebnych postupech rozhoduje o dalsim osudu nemocného s akutnim infarktem
myokardu. Je dilezité si uvédomit, ze po vzniku pfiznakl infarktu dojde ke ztrat¢ 50 %
z celkového mnozstvi myokardu béhem prvnich 3 hodin a o dal$ich 30 % myokardu ptichazi
pacient béhem dalSich 3 hodin, pak v dalsich 6 hodinach (tj. mezi 7. — 12. hodinou) lze jiz
zachranit pouze zbylych piiblizné 20 % myokardu. Proto je v prvnich hodindch po vzniku
infarktu myokardu na mist¢ maximalni spéch na co nejrychlejsi provedeni katetrizacni 1éCby.
Veselka (2009) pokracuje, nas organismus bohuzel neni schopen nahradit odumielé buiky
myokardu jinymi svalovymi buitkami. V misté infarktového loziska vznika naopak vazivova
jizva, tedy cosi jako zaplata z bunék, které nejsou schopny svalové kontrakce. Vzhledem
k tomu, Ze srdce pracuje jako pumpa a k zivotu je tieba, aby srdce piecerpalo ur¢ité minimalni
mnozstvi krve za minutu (pfiblizné 4 litry a vice), je potom jasné, ze kazda ztrata svalovych
bun¢k povede ke zhorseni srde¢ni funkce.

Vyskyt infarktu myokardu je pfimo Umérny prevalenci hlavnich rizikovych faktor
ICHS v populaci. V rozvinutych zemich Evropy a Severni Ameriky, ve kterych je vysoka
prevalence rizikovych faktord, je také vysoky vyskyt infarktu myokardu. Ceska republika
figuruje ve vyskytu infarktu myokardu na jednom z pfednich mist ve svét€. Ro¢né u nds
onemocni akutnim infarktem myokardu takika 25 000 lidi, pfi¢emzZ tfetina z nich nésledné
zemie, vétSinou jesté pred kontaktem se zdravotni sluzbou. Nemocni¢ni mortalita na infarkt
myokardu je u nas pouze kolem 6 %. Infarkt myokardu se vyskytuje u muzi asi pétkrat ¢astéji
nez u zen. Po menopauze sice incidence infarktu u Zen vyrazné stoupd, ale nedosahuje
incidence muzi.. Vyskyt infarktu stoupa také s veékem, u muzi stfedniho v€ku je rocni
incidence 10 — 15 ptipadt/1000. Spodni v€kova hranice vyskytu infarktu se v poslednich
desetiletich stale snizuje a dnes jiZ neni vyjimkou, Ze u muzii vznikne infarkt jiz ve tfetim

nebo ¢tvrtém decenniu (Hradec & Byma, 2009).

3.5 Primarni a sekundarni prevence kardiovaskularnich onemocnéni

Prevence nemoci je pfedchazeni jejimu vzniku nebo oddaleni komplikaci a smrti
v disledku nemoci, pokud tedy mluvime o ptedchdzeni vzniku nemoci, pak se jedna o

prevenci primarni. Sekundarni prevenci nazyvame dodrzovani preventivnich opatieni u jiz
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diagnostikované nemoci a pomaha k jejimu mirnéjSimu pribéh (Sovova & Lukl, 2003).
Spinar, Vitkovec a kol. (2003) dodavaji, principy 1é¢by jsou v obou piipadech prevence
v podstaté¢ stejné, jen v nékterych aspektech je sekundéarni prevence ptisnéjsi. Pii uplatiiovani
zéasad prevence je vSak tieba mit na mysli, Ze osoba, kterd je dnes adeptem primarni prevence,
muze byt od zittka adeptem prevence sekundarni.

Optimalnim pfistupem k prevenci vyskytu ICHS je celozivotni prevence, kterd se
zamétuje na dodrzovani zdravych stravovacich navyku, pravidelného cviceni a vyvarovani se
nadmérné télesné hmotnosti, coz pak vede nejen ke zlepsSeni zdravotniho stavu, ale také
snizuje zvysSené koncentrace sérového cholesterolu. Primarni prevence je obecné zaméfena na
osoby zdravé, pfed vznikem choroby a ma tedy za cil predchazet vzniku onemocnéni
zvySovanim rezistence vu¢i tomuto onemocnéni (Hromadova, 2004). Dale pokracuje,
v primarni prevenci by se mélo dostavat intervenované skupiné osob informaci o zdravé
vyzive, pohybovém rezimu, cviceni a jinych fyzickych aktivitich a vSeobecného poradenstvi
o nekoufeni, konzumaci alkoholu, snizovani nadvahy s cilem podpory zdravi. Hamplova in
(Mauritzova, 2012) dodéava, primarni prevence chronickych neinfekénich onemocnéni
zdravou vyzivou, podporou pohybové aktivity a bojem proti uzivani navykovych latek je
dlouhodobé v centru zajmu Ministerstva zdravotnictvi.

Simon a kol. (2001) uvadi, populaéni strategie prevence vychazi z predpokladu, Ze
prakticky cela populace vétSiny primyslové rozvinutych statii je rizikova a riziko ma
kvantitativni rdz. Je vyvoldno masovym roz$ifenim rizikovych faktord zivotniho stylu, tj.
predevsim kufdctvim, neraciondlni nutrici, nizkou t€lesnou aktivitou, nadmérnou spotiebou
alkoholu a celym zplisobem zivota, ktery je pficinou masového vyskytu obezity. Rizika
vznikaji jiz v détstvi a adolescenci a pietrvavaji az do dospélosti. Populacni strategie ma tedy
za kol zménit globélni rizikovy profil populace. Je zaméfena predevSim na ovlivnéni
zivotniho stylu, tvofeného nutrici, koutenim, spotiebou alkoholu a rozsahem fyzické aktivity
a dale celou fadou socialnich, ekonomickych a geografickych faktorti, které prave prispivaji
k masovému vyskytu ICHS a aterosklerozy.

V poslednich letech prokazaly tfi randomizované kontrolované studie, Finnish Study,
Diabetes Prevention Program (DPP) a ¢inskd Da Qing Study, Ze intenzivni zména Zivotniho
stylu (tj. nizkokaloricka strava, redukce hmotnosti a pravidelné cviceni), zabranila vzniku
Diabetu mellitus 2. typu u¢innéji nez u kontrolni skupiny osob s metabolickym syndromem, a
dokonce ucinnéji nez u skupiny s poruSenou glukézovou toleranci 1é¢enych metforminem
(Podlipny a kol., 2007). Dalsi vysledky klinickych studii ukazuji, ze kazd¢é sniZeni

systolického tlaku o 12 mmHg a diastolického tlaku o SmmHg, snizuje riziko cévni mozkové
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ptithody a ICHS o 40 % resp. o 17 %. Celkové riziko koronarni pfihody je snizeno zhruba o
tretinu (Assmann, Buyken, Cullen a kol., 2003).

Markova (2012) pak dodava, primarni prevence spociva v aktivhim a pozitivnim
zivotnim stylu a kladném pfistupu k Zivotu. Optimalizace se tyka celkové kultivace ¢lovéka.
Mluvime-li tedy o optimalizaci Zivotniho stylu v Sirokém slova smyslu, pak v ni musi byt

vSechny tyto aspekty respektovany.

3.5.1 Zivotni styl

Hodan & Dohnal (2008) uvadi, v zivotnim stylu se projevuje cela osobnost ¢loveka,
jeho postoje, potieby, touhy, vztahy, zajmy, jeho fyzickd, emocionalni, socialni i duchovni
uroven atd. Hodan (2007) dale uvadi, optimalizace Zivotniho stylu ma vést nejen k relativné
optimalnimu stavu, ale k pocitu optimalni ,,pohody*. Za optimdlni stav je povazovén takovy
stav, ktery co nejlépe odpovida objektivnim predpokladiim a moznostem, je tak nejpiiznivejsi
a udrzuje organismus v rovnovaze. Optimalizovani Zivotniho stylu je tedy zamérny proces
vedouci k harmonizaci vSech cCinnosti vzhledem k individualnim moznostem a potiebam
Cloveéka. Toto ,.harmonizovani® neni jednordzové, ale permanentni a spocivd v zdmérné
intervenci do zivotniho stylu. Jsme si pfitom védomi toho, Ze pravé pohybova intervence je
z hlediska cili optimalizace, to jsou celkova kvalita Zivota, zdravi, zdatnost, pracovni
vykonnost, odolnost a dal$i, nejucinnéj§i. Optimalizovany zivotni styl kladn€ ovliviiuje
uroven osobnosti, ¢imZ se na vyssi kvalitativni Grovni uzavira cely okruh. Je znamo, Ze
optimalizace zivotniho stylu je zavisld na fad¢ podminujicich Cinitelil, jako vék, aktualni
zdravotni a vykonnostni uroven, vzdelani, zajmy, ale 1 tradice, prostiedi, zivotni Groven apod.

Hodann & Dohnal (2008) dodéavaji, Zivotni zpiisob, zivotni styl, pohybovy rezim a
prostiednictvim jeho optimalizace postupnd optimalizace Zivotniho stylu. To je fada termind,
které na sebe logiky navazuji a sméfuji k individudlnimu ¢lovéku a jeho pocitu spokojenosti,
vyplyvajici z vinimani sebe sama v oblasti fyzické, psychické, socidlni a duchovni, i ve vztahu
k okolnimu prostfedi. Jde tedy o postupné vytvareni a neustalé obnovovani kvality Zivota

kazdého individualniho ¢lovéka.

3.5.2 Pohybova aktivita

Metaanalyzy prokézaly, Ze nedostatek télesné zatéze je velmi vazny rizikovy faktor

aterosklerdzy, zejména vénéitych tepen (Simedek & Zavadilova, 2006). Na svété jsou pouze
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dvé civilizace, které nepoznaly srdecni infarkt, a to mexicti indiani kmene Tarahumara a
africti Masajové. Pro obé& tyto etnické skupiny je spoleénym jmenovatelem pravidelny
extenzivni, ale nepfili§ intenzivni energeticky vydej. Indiani Tarahumara bé&haji pravidelné
vSichni, vCetné¢ Zen a déti v nadmoiské vySce okolo 3000 m vzdalenosti az 180 km, africti
Masajové jsou pastevci dobytka, kteii absolvuji se svymi stady okolo 25 km denné (Simeéek
& Zavadilova, 2006). Markova (2012) dodava, pro lidsky organismus vsSech vékovych
kategorii je pohybova aktivita nezbytna soucast zivota. Udrzuje silné a vykonné svaly, které
drzi kosterni skelet ve spravném postaveni, udrzuje zdravé kosti, mé vliv na spravnou ¢innost
dychaci a srdecni cévni soustavy, ma taky vliv na harmonizaci psychického stavu a napoméha
udrzeni optimalni télesné hmotnosti.

Spinar, Vitkovec a kol. (2003) uvéadi, pravidelny vytrvalostni a silovy trénink pfinasi
charakteristické zmény, které vedou ke zlepSeni funkéni kapacity a sily. Tyto zmény
nazyvame tréninkovym efektem a dovoluji dosahnout vyssiho fyzického zatiZeni s nizsi
frekvencni odpovédi. Vytrvalostni trénink vede k rozsifeni epikardidlnich koronarnich arterii
a zvySené denzit¢ myokardialnich kapilar. Rovnéz je prokazana regrese aterosklerotickych
zmén korondrnich tepen u nemocnych zapojenych do multifaktoridlni redukce rizikovych
faktort. Toto potvrzuji i Dyrova, Lepkova a kol. (2008) a pisi, pro nemocné s ICHS maji
velky vyznam télesnd cviceni aerobniho charakteru. Zahrnuji zlepSeni tolerance zatéze, ustup
omezeni zatézoveé duSnosti a unavy. Dalsi udaje tykajici se fyzického tréninku u nemocnych
po srdecnim infarktu ukazuji 20 — 25 % snizeni Umrtnosti a nejcastéji se vyskytujicich
srdecnich piihod. Fyzicky trénink tak vede ke zlepSeni transportu kysliku v organismu.
Pravidelny fyzicky trénink ma pfimy 1 nepfimy vliv na srde¢né-cévni systém, pfi¢emZ oba
tyto vlivy mohou zlepSit funk¢ni kapacitu organismu a snizit pravdépodobnost srde¢nich
komplikaci. P¥imé vlivy pfedstavuji sniZzeni klidové 1 zat€zové tepové frekvence, sniZeni
krevniho tlaku a zlepSeni stazlivosti srdecniho svalu, nepfimy vliv pak zahrnuje predev§im
snizeni rizikovych faktorQ, posileni svalstva a urcité zmény Zivotniho stylu.

Ceska a kol. (2012) uvadi, predpokladany mechanizmus G¢inku cvieni na hladiny tukd
spoc¢iva predevSim v urychleni katabolismu lipoproteinovych ¢castic. Cviceni zvySuje
koncentraci 1 aktivitu lipoproteinové lipdzy a zasahuje piizniveé i do glycidového metabolismu
(zvysuje pocet inzulinovych receptort na svalovych buiikach, zlepsSuje a urychluje se utilizace
glukozy). Spinar, Vitkovec a kol. (2003) udavaji, fyzicky trénink vede k zvyseni periferniho
zilniho tonu. Zvysuje se centralni krevni objem a tim ptedtizeni levé komory. Tepovy objem
je vyssi a pravdépodobnost hypotenze po intenzivnéjsi zatézi se tak snizuje. Ischemickd ST

deprese a komorova fibrilace mohou byt provokovany nihlym poklesem tlaku na konci
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zatéze. ZvySeni zilniho tonu muze piispét k limitaci tohoto problému, ale zékladnim
opatfenim je zafazeni relaxacni €asti, tzv. cool down, vzdy v zavéru cviceni, ktera je nejlepsi
prevenci poklesu tlaku i arytmii. Spinar, Vitkovec a kol. (2003) pokraduji, zvySeni objemu
krevni plazmy je Casnou odpovédi na fyzicky trénink, pravdépodobné zprostfedkovanou
renin-angiotensinovym systémem. U trénovanych jedinci dochazi k predtizeni se zvySenim
tepového objemu, soucasné ale mize dojit ke snizeni mnozstvi hemoglobinu na objemovou
jednotu, takze mnozstvi kysliku na litr minutového objemu se neméni. V prubéhu tréninku
dochazi 1 ke zlepSeni kontraktility srdecniho svalu. Toto piispiva ke zvySeni tepového
objemu. ZvySend kontraktilita sice zvySuje spotfebu kysliku v myokardu, dochéazi ale ke
snizeni tenze stény levé komory a tim ke zlepSeni perfuze myokardu. Fyzicky trénink zvySuje
tepovy objem zhruba o 20 % jak v klidu, tak pii zatézi. Jiz bylo zminéno, tento mechanizmus
zahrnuje zvySeni pfedtizeni (zptisobeny zvySenim periferniho Zilniho tonu a objemu plazmy)
a snizeni dotizeni (snizeni krevniho tlaku a zesileni kosterniho svalstva). Také dochazi ke
zlepSeni kontraktility.

Reid, Tulloch a kol. (2010) dale dodévaji, pravidelné cviceni je klicova soucast
v lé¢ebné intervenci DM 2. typu. Madden, Lockhart a kol. (2009) jsou nazoru, aerobni cviceni
by mélo byt zafazeno na prvnim misté pfi terapii arteridlniho starnuti, bez ohledu na zasadni
etiologii. Choudhary & Narwal (2013) pisi, efekt aerobniho cviceni v prevenci aterosklerozy
byl prok4dzan v mnoha epidemiologickych a experimentalnich studiich. Pravidelné cviceni je
efektivni pfi sniZovani rizika aterosklerotickych onemocnéni jako biologicky mechanizmus.
Zavéry jedné studie uvadi, jiz Ctyfi tydny aerobniho cviceni jsou U¢inné pro zvyseni
vytrvalostni kapacity, proto by aerobni cviceni mélo byt zaclenéno do rehabilitacni 1écby
kardiakti, coz povede ke zlepSeni kvality Zivota a zdokonaleni jeho fyziologickych parametrti.
Faust (2008) pak dodava, jestlize chceme, aby naSe télo bylo zdravé a v dobré kondici,
musime jako formy cviceni vyuZivat jak aerobni, tak i rezisten¢ni trénink. Jak jiz bylo feceno,
aerobni trénink zlepSuje srdecni, plicni a obéhovy systém a pomahé spalovat télesny tuk.
Rezisten¢ni trénink pak posiluje svaly, Slachy, vazy a kostni tkan. A pravé silnéjsi kosti,
Slachy, vazy a svalstvo umoznuji nasemu télu vykondvat aerobni aktivity s niz§im rizikem
urazu. Vyhodou zapojeni posilovacich cviceni do tréninkového programu je také fakt, ze
svaly jsou vice metabolicky aktivni nez tukova tkan, coz znamen4, Ze svalnaté a vypracované
télo bude spalovat kalorie a tuk rychleji. Se zapojenim cviceni s odporem do tréninkového
programu spole¢né¢ s aerobnim cvicenim a benefity ztohoto spojeni plynoucim jako
zdokonaleni svalové sily, vydrze a vykonu a zlepSeni regulace gluk6zové tolerance souhlasi i

Marcus, Smith, Morrell a kol. (2008). Také pii 1écbé ICHDK je program svalového tréninku
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zafazovan jako primarni 1éCebny pfistup u vSech nemocnych s klaudikacemi. Optimalni je
rehabilitace chizi na béhatku, kterd je ukoncena pfti stfedné silné bolesti, kdy s odeznénim
této bolesti se pokracuje v novém cyklu chiize. Pravidelnd chiize pak vede k prodlouzeni
vzdalenosti absolvované bez bolesti a ke snizeni intenzity bolesti navozené chtzi. Podle
dostupnych dat prodluzuje rehabilitacni 1écba €as do vzniku bolesti o 180 % a maximalni Cas
chiize pak nariistd o 120 % (Karetova, Rozto¢i & Herber, 2011).

Cilem fizeného kondi¢niho cviceni nebo tréninku by mél byt vSestranné a harmonicky
vyvinuty ¢lovek, jehoz organismus je schopny pfimétfene reagovat na vnitini i zevni podnéty a

adaptovat se na zménéné podminky (Dyrova, Lepkova a kol., 2008).

3.5.3 Koureni

Adamkova (2010) wuvadi, koufeni je velmi =zavaznym rizikovym faktorem
kardiovaskularnich onemocnéni, protoze jeho negativni dopad pocituji nejen kufaci, ale 1
pasivni kutaci, ktefi nedobrovolné vdechuji zplodiny koute. Tabakovy kout obsahuje asi 4000
komponent a podle Simona a kol. (2001) je riziko vyvolané koufenim pro rozvoj
aterosklerdzy zpisobeno dvéma sloZzkami a to nikotinem a oxidem uhliku, ktery se uvoliiuje
zcigaret a zvySuje hladiny karboxyhemoglobinu v krvi. Adamkova (2010) pokracuje,
k rychlé odpovédi organismu na tabdkové zplodiny patii predev§im zvySeni tepové frekvence,
krevniho tlaku, spotfeby kysliku myokardem, koncentrace karbonylhemoglobinu 1
enddiastolického tlaku LK srde¢ni, zvySeni srde¢niho vydeje, zmény myokardialni
kontraktility a projevy korondrni vazodilatace. Dal§im negativnim jevem je zvySeni viskozity
krve, adhezivity trombocytd, snadnéjsi prinik krevnich desticek, monocytt, makrofagl i
lipoproteini do cévni stény, ¢imZ pak dochazi k akcentaci aterosklerotickych zmén. Kufaci
maji také zvySenou hladinu fibrinogenu, zhorSené reologické vlastnosti krve (tkanovy
aktivator plazminogenu, von Willebrandlv faktor). Koufeni mé negativni vliv na
mitochondridlni funkci bunék. Koufeni neptiznivé ovliviiuje celé spektrum tukd v krvi, tj.
zvySeni celkového cholesterolu, triglyceridii (cca o 9 %), Castic o velmi nizké hustoté
(VLDL), (cca o 10 %) a nizkodenzitnich (LDL), (cca o 1,7 %). Hladina vysokodenzitnich
castic (HDL) je u nekutdkt vyssi asi o 5,7 %. Relativni riziko mozkové trombozy je pak u
kutéakt asi 1,5 krat vyssi nez u nekutak.

Koufeni je naucené chovani, které se po mnoho let fixuje a navic vyvolava
psychosocialni a fyzickou zavislost na tabaku. Psychosocialni zavislosti pak za¢ina pravidelné

kutéactvi. Déle trvajici psychosocidlni zavislost pak vede k zavislosti fyzické, kdy tato
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zéavislost je vyvolana nikotinem, vétSinou béhem dvou let po zahdjeni koufeni. Jedna se o
zéavislost heroinového nebo kokainového typu. Nikotin se vaze na acetylcholinové receptory
mozku a touto vazbou se uvoliiuje dopamin a secernuji se ve vétsi mife katecholaminy,
serotonin, kortikosteroidy, pituitarni hormony a beta endorfin. Tohle vSe vede k ovlivnéni
nalady a chovani kutakd (Simon, 2001).

Ve 27 zemich Evropské unie je udavano, ze kazdorocné je kouteni zodpovédno za vice
nez 25 % umrti na rakovinu a za zhruba 15 % vSech umrti. Procento kuiakt se v jednotlivych
zemich 1isi, nejvyssi podet udava Recko (42 %). Slovensko je na tom podobné jako Ceska
republika s cca 36 %. Je také patrné, ze v Evropé€ je vice kufakli nez v USA (Addmkova,

2010).

3.5.4 Pitny rezim

Lidsky zivot je zasadnim zplisobem spojen s vodou, jak piSe Martinik a kol. (2008,
VIII. dil), tekutiny jsou pro lidsky organismus bezpodmine¢né nutné k zakladnim
biologickym dé&lim a biochemickym reakcim. Voda slouzi jako transportni systém k pfenosu
zivin, odpadovych latek a informaci. Rovnéz slouZi jako rozpoustédlo, roznasi teplo, udrzuje
stalou teplotu, ¢imz zajiStuje chemicky 1 fyzikaln€ stalé wnitini prostfedi bunky 1
mimobunécéného prostoru. Martinik a kol. (2008, IX. dil) uvadi, voda se na pocatku pohybové
¢innosti nejprve piesunuje do ¢inné svalové tkané a néasledné se pak podili na zhusténi krevni
plazmy zejména pocenti, které odcerpava dalsi ¢ast vody.

Omezeni pfijmu tekutin vede v pomérné kratké dob€ v organismu ke sniZeni mnozstvi
obsahu télesné vody a vzniku onemocnéni nebo sniZeni vykonnosti. Voda je zakladni sloZkou
lidského organismu a podili se od 46 % do 75 % na té€lesné hmotnosti a to v zavislosti na
véku, pohlavi a skladbé téla. U mladého zdravého ¢loveka tvoii voda asi 60 % hmotnosti téla.
Netukova hmota obsahuje 75 % vody. V tukové tkani je obsah vody maly a je tedy
paradoxem, Ze podil tukové tkané tedy ovliviiuje obsah vody v téle. Cim je mnozstvi tuku
veétsi, tim je niZz8i podil télesné hmoty obsahujici vodu. Ztraty vody z organizmu ovliviiuji
klimatické podminky a uroven fyzické aktivity (Martinik a kol., 2008, X. dil)

Adamkova (2010) udava, potfebné denni mnoZzstvi tekutin pro zdravého clovéka
v bézném prostiedi by se mélo pohybovat mezi 2 az 2,5 1. Toto mnoZzstvi je tfeba zvysit pii
pobytu v teplém prostiedi, jak pfi pobytu v teplych letnich dnech, tak pii praci v horkych
provozech a také pii zvySené fyzické aktivité. Dehydratace je podle Martinika a kol. (2008,

VIIL dil), kdy nastava nadmérny ubytek tekutin a to hlavné extracelularni. Zavazné projevy
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muizeme pozorovat pokud volum tekutiny v téle poklesne o vice nez 6 %. Dehydrataci
rozezndvame hypotonickou, hypertonickou a izotonickou. Adamkovéa (2010) pokracuje,
nedostateCny pfijem tekutin ma za nasledek omezeni jejich vydeje. To znamend, Ze je
omezena moznost vylucovani Skodlivych latek z organismu, muze dojit az k zdvaznému
poskozeni ledvin, pak je zvySena moznost tvorby ledvinovych kameni, zhorSeni
revmatickych potizi a dalSich. Pfi nedostatku tekutin organismu dochdzi ke zvyseni viskozity
krve, snizi se jeji tlak, ale také zasobovani kyslikem pro vSechny tkan¢. Jako prvni to pozna
mozek, hafe vnimame, jsme unaveni a podrazdéni. Nasledkem uspornych opatieni nasSeho
organismu je 1 mensi mnoZzstvi vylouc¢eného potu, to znamena nedostatecné ochlazovéni téla a
v horkych mésicich to mize znamenat i upal. Dlouhodoby nedostatek tekutin v organismu
zpisobuje napt. zmény krevniho tlaku, velmi casté bolesti hlavy, chronickou tunavu,
nesoustfedénost, prokazatelné¢ zhorSeni psychického stavu, vznik ledvinovych kament a

nasledné selhavani ledvin a krevniho obéhu.

3.6 Indikace pohybové aktivity

Za klicovou determinantu pohybové aktivity je podle Dohnala a kol. (2009) oznacovana
intenzita zatizeni, a to pfedevSim ve spojitosti se vztahem mezi jeji Grovni a jejimi vlivy na
organismus a zdravi. Nevhodné zvolena intenzita zatizeni mize bud’ vyznamnym zptisobem
snizit efektivitu pohybové aktivity, tj. pfi neimérné nizké intenzitg, ale také muize vyrazné
zvysit riziko zdravotniho poSkozeni, tedy pii neimérné vysokeé intenzité zatizeni.

Dohnal a kol. (2009) pokracuje, absolutni vyjadieni vyuziva popisu mnozstvi energie
potfebné pro realizaci dané aktivity (aerobni, vytrvalostni) ¢i sily produkované svalovou
kontrakci (posilovaci, silova cviceni). K tomuto byva vyuzivano ptfedevSim meéteni spotieby
kysliku a jeho pfipadné pievedeni na jednotky spotieby energie (METs, kalorie — cal, jouly —
J). Absolutné miize byt intenzita vyjadiena rovnéz jako rychlost jednoduchého pohybu, chiize,
béhu. Svalova sila mize byt vyjadiena jako absolutni hodnota hmotnosti, ktery byla zvednuta
¢i premisténa (kg), nebo jako sila uplatnéna proti danému odporu (N, kg). Relativné je
intenzita konkrétni pohybové aktivity vyjadiena ve vztahu k celkové kapacité jedince, ktery
danou aktivitu provadi. Takto byva intenzita zatiZeni nejCastéji vyjadfovana jako procento
maximalni aerobni kapacity, tj. spotfeba kysliku (% VO2 max). Diky pfiblizné linearnimu
vztahu mezi zvySovanim spotfeby kysliku a zvySovanim srde¢ni frekvence v prubchu
dynamické prace je k vyjadieni intenzity zatéze Casto vyuzivana rovnéz srdecni frekvence. Ve

vetsing experimentalnich studii hodnoticich vliv rlstu intenzity zatéze na kondi¢ni a zdravotni
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parametry je k vyjadfeni intenzity vyuzivano relativniho vyjadieni. Stejné tak je relativni

vyjadteni pro predpis a fizeni individualizovaného pohybového programu.

3.6.1 Optimalizace pohybového rezimu

Soucasti zivotniho stylu kazdého ¢loveka je urcitd uroven pohybovych rezimi. Ty se
velmi vyrazné podileji na Grovni zivotniho stylu a také na kvalité Zivota obecné. Jestlize
hovoifim o optimalizace zivotniho stylu ve smyslu uspokojeni zékladnich biologickych, ale i
psychickych a socialnich potieb ¢lovéka, musime proto také hovofit o optimalizace téchto
pohybovych rezimi. K optimalizaci stylu tedy dochazi intervenci, v naSem piipadé tedy
pohybovou, do skladby existujiciho zivotniho stylu (Hodan & Dohnal, 2008).

Optimalizace pohybového rezimu je feSena s ohledem na konkrétni individuum, ma
individualni charakter. Jediné nutnou optimalizaci miZeme dojit k takové zméné stavajiciho
pohybového rezimu, jejimz disledkem bude adekvatnost rezimu objektivnim i subjektivnim
potfebam c¢loveka, kdy subjektivni potfeby vychazeji z vnitintho zdjmu cloveka, z jeho
zamé&fenosti, nemusi byt tedy vzdy ve prospéch jeho celkového zdravi. Objektivni potieby
naopak vychazeji z negativnich vlivli Zitého Zivota v ur¢itém prostiedi, jsou tedy v souladu
s pozadavky prevence a kompenzace predevsim negativnich vlivl, respektive s jejich terapii,
regeneraci, rekondici ¢i rehabilitaci. V rukou odbornika je pak odhaleni téchto potfeb dané¢ho
jedince a predevsim v jeho rukou je také cely optimalizaéni proces (Hodan & Dohnal, 2008).

Autofti pokracuji, pojem optimalizace pohybového rezimu znamend zamérné zarazovani
takovych pohybovych Cinnosti (intervence), které jej ucelné¢ zméni tak, aby jeho dopad na
¢lovéka byl pozitivni. Vztazeno ke zmiflovanym objektivnim potfebam to znamena, Ze prave
vzhledem k nim bude pohybovy rezim optimalizovan. V tomto ohledu je tfeba pocitat
s velkou variabilitou, kdy vedle optimalizace, jejimz cilem je zvySeni zdatnosti a vykonnosti,
tvorba zdravi v obecné roving, tak to mliZze byt i1 snizeni nadvahy, terapie kardiovaskularnich
chorob, poruch pohybového systému, psychickych chorob a dalSich. Tedy vedle obecné
vyjadieného cile ,,tvorba zdravi* ¢i ,,zdatnost* a ,,vykonnost®, to pak mtze byt velké mnozstvi
specifickych cila.

Optimalizace pohybového rezimu a jeho prostiednictvim celého zivotniho stylu, je tedy
proces, v prubéhu kterého se snazime zdmérnymi ¢innostmi plisobit na ¢loveéka tak, abychom
dosahli pozitivnich zmén jeho aktudlniho stavu. Také ma charakter velmi rGznorodého a

diferencovaného zatézovani. Neni to vSak zatézovani jakékoliv, ale zatézovani zadmérné

vvvvvv
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zéklad¢ kterého je optimalizace pfipravovana a realizovana (Hodan & Dohnal, 2008). Jednou
z mala nezpochybnitelnych skutec¢nosti, na které existuje v této oblasti obecna shoda, je podle
Dohnala a kol. (2009) potfeba multidisciplinarniho pfistupu k feSeni dané problematiky. Za
zékladni sméry v pfistupech k podpoie pohybové aktivity lze oznacit otazky: programu,
prostiedi a psychosociélnich vlivll. Zatimco otazkam studia optimalizace programi pohybové
aktivity byla i historicky vénovana vyznamna pozornost, oblasti studia psychosocidlnich
faktorii jsou povazovany za oblasti, jejichz potencidl skyta v otdzkdch podpory pohybové
aktivity vyznamny, ale zatim ne zcela vyuzity potencial. Pravé ve studiu a feSeni této
problematiky lze hledat budouci potencial, ktery nabizi ptfirozeny multidisciplinarni charakter

oboru Rekreologie (Dohnal a kol., 2009).

socialai role

Y
intervence === nohybovy rezim === intervence

v

optimalizovany

pohybovy rezim

optimalizovany

Zivotni styl

Obrazek 10. Vyjadfeni optimalizace ve smyslu vnéjSiho zasahu, zdroj: (Hodan &

Dohnal, 2008, 101).

3.6.2 Predpis pohybové aktivity

Ptedepsat jednotny navod na vhodnou intenzitu pohybové zatéze absolutné pro vSechny
nelze (Markova, 2012). Pokracuje, v individualnich doporucenich se musi vychazet z véku,

zdravotniho stavu, trénovanosti a z ¢asovych moznosti jedince.
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Denni energeticky vydej je podle Markové (2012) tvotfen piiblizné z 67 % bazalnim
metabolismem, v 10 % termickych efektem stravy a v 23 % pohybovou aktivitou. Fyzicka
aktivita tvofi nejlépe ovlivnitelnou slozku energetického vydeje, a proto se vyuziva v regulaci
télesné hmotnosti.

Trvéani zatéze pravdépodobné nejvice zalezi na casovych moznostech jednotlivce. Ma-li
mit cviceni optimalni kondi¢ni efekt, méla by byt kaloricka spotieba kolem 300 kcal, tj. 1260
kJ, tedy alesponn 30 minut stfedné intenzivni zatéze. Osoby s nizkou kondici vSak nemusi
z pocatku tolerovat zatéz celych 30 minut. Je ale pravdépodobné, Ze stejny prospéch miizeme
ziskat rozdélenim tréninku na 2 nebo 3 ¢asti. Udava se, Ze vytrvalostni trénink s vydejem vice
nez 2000 kcal tj. 8400 kJ tydné muze vést k regresi angiografickych zmén ICHS. Vydej
kolem 2000 kcal tydné predstavuje naptiklad hodinova chtize rychlosti 6 km/h po dobu 6 dnt
behem tydne nebo hodinova jizda na kole rychlosti 20 km/h tfikrat tydné. ZlepSeni funkéni
kapacity a myokardialni perfuze se popisuje od 8. tydne po zahijeni fyzického tréninku. Na
druhé strand regrese aterosklerotickych zmén byla pozorovana po roce tréninku (Simon,
2001). Simon a kol. (2001) pokracuje, u muzd, kteti zvysili energeticky vydej z 500 na 3500
keal tydné (2100 — 14 700 kJ) se vyrazné sniZilo riziko imrti. U té€ch, kteti méli energeticky
vydej vEtsi nez 2000 kcal tj. 8400 kJ tydné, doslo ke sniZeni kardiovaskularni mortality o 24
%. Danzig, Simek & Simkova (2006) pak uvadi, Severoamericka asociace sportovni mediciny
(American College of Sport Medicine — ASCM) doporucuje za uUcelem redukce vahy
zpocatku 150 minut mirné aktivity tydné za soucasného sniZeni energetického ptijmu o 2100-
4200 kJ/den. Nasledné pro dlouhodoby pokles vahy doporucuje zvyseni doby cvic¢eni na 200
— 300 minut za tyden. Ale 1 zminény uvodni pozadavek, odpovidajici 2,5 hodindm sportu
tydné, je pro vétSinu obéznich nerealizovatelny. Zde se pak doporucuje zacit chizi po dobu 30
— 40 minut minimalné 3 x tydné a tempo chiize nasledn¢ postupné zvySovat. Odménou za
nase usili ndm muiZe byt skutecnost, ze po dvou letech pravidelného cviceni dosdhne nemocny
5 % zvyseni aerobni kapacity, ale hlavné 9 % sniZzeni v celkové mortalité. Simedek &
Zavadilova (2006) pak pisi, ze zkuSenosti je prokazano, ze pravidelny tydenni vydej 1000 az
2000 tisic kalorii postacuje k prevenci nemoci obéhového systému. Toto zatiZzeni odpovida si
17 — 34 km chtize ¢i klusu za tyden. Dyrova, Lepkova a kol. (2008) udavaji, pravidelné
aerobni cviceni osob s klaudikacemi, by mélo byt natolik intenzivni, aby se objevila
klaudikace. Po tstupu bolesti se nasledné ve cviceni pokracuje. Idealni je pak cvicit po dobu
40 — 60 minut 3 krat tydné€. Pro starSi organismus je vhodna nizZ$i intenzita zatizeni, kdy
doporucujeme trénink pro netrénované jedince na trovni 50 — 60 % jejich tepového maxima.

Po nékolika tydnech mizeme zvysit intenzitu na 60 — 70 % tepového maxima. Tuto
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kardiofitness aktivitu je vhodné zatadit 2 — 3 krat tydné po dobu 40 — 60 minut. Z celkového
casu pro pohybové aktivity by seniofi méli vénovat 50 % aerobnim aktivitdm, 20 % silovému
tréninku a zbylych 30 % tréninku koordinace, flexibility a rovnovéhy.

Kuhn, Niisser, Platen & Vafa (2005) pisi, schopnost organismu zotavit se, tedy
regenerovat, hraje zna¢nou roli pii planovani tréninkového procesu a béhem naslednych
tréninkovych podnétid. Za ptedpokladu, Ze télo podrobime nadprahovému podnétu, dojde
k vysileni naSeho organismu. Pokud vSak télo dostane dostatek prostoru pro regeneraci,
dosahne velmi brzo vychozi urovné, kterou mélo pied tréninkovou jednotku. Pomoci
vhodnych prosttedkil je pak mozné zlepsit proces regenerace. To, co vytvaii tréninkovy efekt
je vlastné snaha organismu lépe se pfipravit na dal$si obdobné zatizeni, kterému jsme pak
schopni lIépe odolavat. Tento tréninkovy efekt se nasledné projevi v adaptaci svalstva, srde¢né
cévniho systému, energetickych a dalSich systémi. Lidsky organismus se tedy ,,.kompenzuje*
nad pfedchozi uroven. Tento jev se nazyva superkompenzace. V praxi to znamend, ze
dostatecna faze zotaveni ma rozhodujici vliv na Gspésnost tréninkového procesu. Tudiz je pro
uspésnost sportovniho tréninku Zzivotné dulezité zatadit ndsledujici tréninkovou jednotku
ptesné ve tazi superkompenzace, kdy dalsi zatiZeni je vyssi nez to pfedchazejici. Pokud se tak
nebude dit, bude vykonnost organismu opét klesat. Bude-li nasledujici trénink nasazen moc
brzy, nebude mit organismus dostatek ptilezitosti k regeneraci nebo jinak feceno ke zvyseni
piedchozich hodnot a dalsi zatéz organismus pouze opét unavi. Nasledky se pak projevi
v podobé¢ stagnace a pretiZeni, které vedou k poklesu vykonnosti a pfetrénovani. Ne samotny
trénink zlepSuje naSi kondici, ale spiSe je to nasledny odpocinek. Tudiz aZ nasledna

regenerace je garantem dobrych tréninkovych vysledki.

3.6.3 Energetické kryti

Pro vSechny Zivotni procesy, zejména také pro sportovni zat€z, je nutna energie, ktera je
do téla dodavana prostrednictvim vyzivy. Piijimana strava je pak v lidském téle rozkladdana na
jednotlivé slozky, které jsou pouzity bud piimo ke stavbé télu vlastnich latek (svalstvo,
zasobarna tuku), nebo jsou vyuzivany v podobé chemické energie, kterou je télo schopno
vyuzivat, jako napfiklad pfi tvorbé ATP (adenosintrifosfat) v ramci latkové vymény ve
svalech. Pro kazdou formu svalové prace je nutnd energie. Tato energie je ziskavana Stépenim
univerzalniho energetického zdroje Adenosintrifosfatu, tedy ATP, V rdmci jedné svalové
bunky je k dispozici jen velmi malé mnozstvi ATP. Tak bychom mohli provést jen tii az Ctyfi

maximalni kontrakce trvajici mén¢ nez 2 az 3 sekundy, pokud by mohly byt kryty pouze
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z této disponibilni zasoby ATP, proto musi byt k dispozici v rdmci svalovych bunck takové
mechanizmy, které umozni opétovné rychlé a efektivni doplnéni ATP. Tyto mechanizmy
tvorby ATP oznacujeme jako pohotovostni zdsobdrny energie (Kuhn, Niisser, Platen & Vafa,
2005).

Podle Dyrové, Lepkové a kol. (2008) existuji tii zpusoby, jak doplnit energetické
zdroje:

1. Anaerobné- alaktatovy. Potfebna energie vznika bez ptistupu kysliku a bez tvorby
kyseliny mlé¢né. Tato forma velmi rychlého doplnéni energie je vhodna jen pii kratkodobé
z4atéz1, jako je napf. start, skok, vrh.

2. Anaerobné-laktatovy. Potfebna energie vznika pfi $tépeni glukdzy za tvorby kyseliny
mlécné (laktatu). Tato cesta doplnéni energetického zdroje stale jesté rychle dodava energii,
ale vykonnost organismu s rostouci hladinou laktatu klesd. Kuhn, Niisser, Platen & Vafa
(2005) pokracuji, pii tomto zplsobu ziskavéani energie dojde s ptfibyvajici hladinou laktatu
k preruSeni svalové c¢innosti v disledku piekyseleni svali. To pak nelépe vystihuje pocit
»t€zkych nohou, ktery se pfi béhu na 400 m projevi béhem poslednich 100 metrii tim, ze
sportovec by chtél, ale nohy jiz rychleji béZet nemohou. To je ale samoziejmé spravna reakce
organismu, protoZe jinak by mohlo dojit k poSkozeni svalovych vldken. Proto je maximalni
stimulace limitovana pravé tvorbou laktatu, ktery nam umoziuje podavat intenzivni svalovy
vykon maximalné po dobu jedné az dvou minut.

3. Aerobni. Dyrova, Lepkovd a kol. (2008) pokracuje, zde se jednd o pozvolné
pohybové aktivity, napt. chlize, béh, jizda, a ¢im déle zatizeni trva, tim je vyssi podil tukd na
celkovém energetickém kryti. Kuhn, Niisser, Platen & Vafa (2005) dale pokracuji, béhem
aerobnich energetickych procesti je glykogen 1 mastné kyseliny spalovany plynule a pozvolna.
Pti spalovani glykogenu je za stejnou ¢asovou jednotku ziskavano asi dvakrat vice energie
neZ pii spalovani mastnych kyselin. Proto tuk vydrzi podstatn¢ déle. Typickymi sportovnimi
druhy, pfi kterych jsou spalovany piedevs§im cukry, jsou vSechny ty, které jsou provozovany
stfedni intenzitou a jejichZ trvani neptfesahuje jednu hodinu. Ve vétsiné sportovnich disciplin
pracuji oba energetické systémy nezavisle vedle sebe, presto se jejich podil Gasto lisi. Cim
trva, tim vys$i je podil tukl na celkovém energetickém kryti. Tuky jsou 1 pfes casto
pfevladajici opacné nazory vyuzivany jiz pii kratkodobych zatiZzenich, pokud jsou vsak
provadény nizsi az stfedni intenzitou. Pfi vyS$$i intenzité je pak spalovani tukii potlaceno.

Béhem dlouhodobého méné intenzivniho zatiZeni s kontinudlnim odbourdvanim cukrt dojde
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v urcitém Case k posunu v energetickych zdrojich, a to pravé smérem od cukra k tukiim. Tato
zmeéna je pfi intenzité 30 az 40 % maximalniho vykonu zhruba nasledujici, kdy béhem prvni
az druhé hodiny ¢ini podil spalovani tukii na celkovém energetickém kryti zhruba 30 az 40 %
zatimco béhem dalSich nésledujicich hodin se tento podil zvysi az na 60 az 70 %. Dokud
postacuje na kryti energetické potfeby obnova, resyntéza, glykogenu, je mozné udrzet takové
zatizeni pomérn€ dlouhou dobu. Pfi vyssi intenzité, napiiklad pifi 70 % maximéalniho zatizeni,
je podil mastnych kyselin na energetickém kryti zpocatku okolo 20 az 30 % a postupné se
zvySuje az na 40 az 50 %. Pokud vSak resyntéza cukri nezvladne zabezpecit tyto zvySené
energetické potieby, dojde béhem nékolika hodin k vyznamnému sniZeni hladiny krevniho
cukru asnim spojenému pieruSeni nebo alespoil snizeni intenzity provadéné pohybové
¢innosti. Toto vysvétluje, pro¢ napiiklad maratonsti bézci, prevazné rekreacni, ktefi Spatné
odhadli svoji vykonnost, proziji na konci zavodu zhrouceni a jsou pak nuceni posledni
kilometry doslova dojit. Vytrvalostné trénovani jedinci dokézi pfi stejné intenzité¢ zatéze
vyuzit mnohem vyssi podil tukli na energetickém kryti a to znamen4, Ze jsou schopni vydrzet
zatizeni stejnou intenzitou daleko déle, anebo béhem stejného casového intervalu mohou
béZet vySsi rychlosti. Dulezité je, Zze nikdy nepracuje na energetickém kryti jeden jediny
systém, ale Ze se vzdycky jednd o kombinaci téchto systémi. Pfitom se vSak velmi vyrazné
méni podil jednotlivych systémil na celkovém kryti resyntézy ATP v zavislosti na zplsobu,
délce trvani a intenzité zatéze.

Markova (2012) uvadi, pfi narlstajici zatézi jiz nelze dodat dostate¢né mnoZstvi
kysliku, ktery je zapotiebi pii spalovani glukdzy a mastnych kyselin pfi svalové praci. Energie
se pak ziskava spalovanim sacharidd bez pfistupu kysliku procesem tzv. anaerobni glykolyzy,
piicemz vznika jako vedlejsi produkt laktat. S rostouci zatézi se zvySuje produkce laktatu,
ktery jiZ nemiiZe byt eliminovén jatry, srdecnim svalem ¢i ledvinami a hromadi se ve svalech
a krvi. V zat€zové diagnostice ve vytrvalostnim sportu se urcuje tzv. laktitovd kiivka
s urCenim aerobniho a anaerobniho prahu. Laktatova kiivka vyjadiuje zévislost koncentrace
laktatu na zvySujicim se vykonu. Vyuziva se pii sestavovani tréninkovych planii sportovct.
Muzeme z ni vycist hodnotu aerobniho prahu, coz je prvni bod vzestupu laktatu (La). Jeho
hodnota byla stanovena na 2 mmol/l. Pfi tomto vykonu je organismus schopen dlouhodobého
vytrvalostniho vykonu, pficemz jako palivo je vyuzivano z 80 % tuk, méné sacharidy a mirné
dochazi 1 k recyklaci laktatu. Anaerobni prah je projevem maximalniho zatiZeni, pti kterém je
jesté zachovana rovnovaha mezi produkci a odbouravanim laktatu.

Pfi zatézi mé télo tendenci ke zvySeni télesné teploty, jelikoz teplo je produktem

metabolismu. Pro vét§inu ¢innosti piedstavuje 75 — 80 % energetickych nakladi. K odstranéni
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piebytecného tepla pak slouzi regulaéni mechanizmy. Pocatecni kozni vazokonstrikce zhruba
po 4 — 5 minutdch ndmahy ustupuje a dochazi k vazodilataci. To vede k zvySenému krevnimu
prutoku kizi a ztraté tepla do okoli. K ztraté tepla do okoli dochazi také vypafovanim potu.
Proporce tepla ztraceného vypafovanim nebo pocenim zavisi na okolni teploté. Pii vyssi
teploté okoli je poceni vétsi. Vzestup télesné teploty je ve vztahu ke kyslikové spotiebé, kdy
b&hem déletrvajici zatézi stoupa v pribéhu prvni pil hodiny a poté je stabilni (Simon a kol.,
2001).

Dyrova, Lepkova a kol. (2008) rozdéluji jednotliva tréninkova pasma.

1. Pasmo regenerace, relaxace a rekondice. Toto pasmo se Casto nazyvad pasmem
,pohybu pro zdravi“. Hodnoty TF jsou v rozpéti 50 — 60 % TFmax. Cviceni ma charakter
pohybu s nizkou intenzitou, kdy je jeSté prokazatelny pozitivni piinos pro zdravi. Cilem
cviceni v tomto pasmu neni zvySovani sportovni vykonnosti a pfiprava na zatéz, ale ndvrat ke
zdravému zpiisobu Zivota s pohybem. V tomto pracovnim pasmu muzeme potkat i vykonnosti
sportovce, protoze jim urychli regeneraci po predchéazejicim zatizeni.

2. Pasmo redukce hmotnosti. Hodnoty TF se pohybuji v rozpéti 60 — 70 % TFmax.
Intenzita cviceni zatézuje organismus tak, ze dochazi k pozitivnim zménam ve vSech télnich
organech. Zejména se zefektivni zapojeni energetickych systémi.

3. Pasmo udrzeni kondice. CviCeni v tomto pasmu zvySuje vytrvalost. Intenzita se
pohybuje v rozmezi 70 — 80 % TFmax, pii niZ dochazi k optimalnimu zatéZovani srde¢niho
svalu, protoze jsou spalovany zasoby glykogenu, neni toto padsmo vhodné pro redukci
hmotnosti. Cilem je pak zvySeni aerobni kapacity organismu, tzn. naudit télo pracovat
efektivng. Cvi€eni probihd s minimalni aZ stfedni zatézi a pro zpestfeni hodiny se vkladaji
silové 1 rychlostni useky. Vyuzivaji jej rekreacni sportovci, ale poslouzi v tréninkové piiprave
1 vykonnostnim sportovcim. Cviceni v tomto pasmu je vhodné pro osoby se zdjmem o rozvoj
zdatnosti a vykonnosti.

4. Pasmo rozvoje kondice. Hodnoty TF se pohybuji v rozmezi 80 — 90 %. Pozitivni
ucinek tréninku se odrazi na zvySeni vykonnosti. Trénink mtze mit charakter intervalového
tréninku, kdy pracujeme s proménlivou zatéZi i intenzitou. Cilem intervalového tréninku je
pak rozvoj schopnosti zrychleného zotaveni organismu po piedeslé zatézi, kdy tepova
frekvence se v intervalu odpocinku pohybuje na hodnotach 65 % TFmax, pii zatizeni
dosahujeme hodnot az 90 % TFmax.

5. Pasmo zavodni. Ur€eno pro mimoiadné zdatné a trénované osoby. Hodnoty TFmax
jsou v rozmezi 90 — 100 %, coz znamena, Ze organismus pracuje nad Urovni anaerobniho

prahu. S tepovou frekvenci klesdime na urovent 65 — 70 % TFmax pouze v n¢kolika kratkych
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intervalech odpocinku spojenych s dechovou gymnastikou. Trénink se tedy vyznacuje
intenzitou cvi¢eni v maximalnich nebo témét maximalnich hodnotdch TFmax v celé¢ hlavni

Casti.

3.7 Doporucena pohybova aktivita

Chceme-li byt v kondici, pak musime vénovat pozornost svalové sile, vytrvalosti,
rychlosti a pruznosti téla, pisi Dyrova, Lepkova a kol. (2008). Dale pokracuji, kombinace a
vyvazenost vSech téchto slozek ma velky vyznam. Samy o sob¢ izolované totiZ nezabezpecuji
harmonicky rozvoj celého téla. Mezi klasické kardiofitness aktivity jsou zafazovany napf.
aerobik, plavani, béh, jogging, cyklistika, béh na lyzich, brusleni aj. V posledni dobé¢ je
nabidka kardiofitness aktivit obohacena o inline brusleni, nordic walking, indoor rowing,
indoorcycling (spinning, schwinn cycling, ergocycling). Charakteristickym rysem pohybt pti
kardiofitness aktivitach je cyklicky pohyb dolnich koncetin pfevazné vytrvalostniho
(aerobniho) charakteru, ktery vyuziva doprovodnych pohybt trupu a pazi. Nordic walking a
veslovani zapojuji do pohybu aktivné i svalstvo trupu a pazi, fadime je tedy mezi aktivity,
které zatézuji svalovy korzet komplexné. VSechny pohyby v kardiofitness aktivitach
vychazeji ze spravného drzeni téla a spravnych pohybovych stereotypt, jen tak muize mit
trénink maximalni zdravotni efekt.

Dyrova, Lepkova a kol. (2008) dale uvadi, v kardiofitness je také velmi dllezity
strecink (protahovaci cviceni). Ten ma obecné za cil prevenci zranéni (pii pohybu nad ramec
tolerance zkracené) a prevenci svalovych dysbalanci (pfi nerovnomérném stazeni svall
v okoli kloubtl). Stre¢ink mizeme v zasad¢ rozdélovat na dva typy. Stre€ink, ktery je soucasti
uvodniho rozcviceni (prestrecink) a strecink po zatézi. Oba typy vedou k vétsi schopnosti
svalstva snaSet zatiZzeni a k v&tsi elasticité svald. Protazené a uvolnéné svaly jsou pii zatizeni
pln€¢ a bez omezeni zasobeny krvi, neni jim omezen piisun zZivin a kysliku pro pracujici
svalstvo.

Nezbytnym doplikem kardiofitness aktivit je také kondicni posilovéni. Svalova sila
patfi mezi zékladni pohybové schopnosti a je tedy nutnou podminkou pohybu (Dyrova,
Lepkova a kol., 2008). Lehnert, Psotta, Janura a kol. (2012) dodavaji, sila je dilezity
komponent ve specifickém sportovné fyzickém cviceni. Dyrova, Lepkova a kol. (2008)
pokracuji, dalSimi jsou koordinace, kterd tidi nd§ pohyb, kloubni pohyblivost, ktera ndm
umoznuje pohyb, a také vytrvalost, obratnost a rychlost. Bez vyvinuti sily se vS§ak nemtizeme

pohybovat ani udrzovat statické polohy jako stoj, sed ¢i klek. Z hlediska sily klade
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kardiofitness naroky na pfiméteny svalovy rozvoj celého téla. Kardiofitness aktivity se vSak
rizné€ podileji na zatéZovani svalstva téla, a proto je vhodné kombinovat pfi tréninku ¢innosti

tak, abychom aktivovali svalovy korzet komplexné a vyvazeng.

3.7.1 Prirozeny funkéni trénink

Ptirozené formy pohybu ¢loveék potiebuje a pouziva v kazdodennim Zivoté, jedna se o
chiizi, zvedani a pfenaSeni biemen a bézné polohy, jako je stoj, sed, klek, leh nebo leh na
bfiSe a pfechody mezi nimi. Pfirozené pohyby jsou funkéni, praktické, komplexni a spojuji
zdravi a vykonnost. Pouzivaji t€lo v souladu s jeho stavbou, drzi ho ve spravném tvaru, tim
rozkladaji zatéz do celého téla a nepietézuji tedy jeho jednotlivé ¢asti, zaméstnavaji spravné
svaly a praci mezi né€ rozd€luji v optimalnim poméru. Jsou ucinné a jednoduché. Rozvijeji
koordinaci a buduji svalovou rovnovdhu. Propojuji vSechny pohybové funkce téla,
nepouzivaji kazdou zvlast’. Pfirozena cviceni se skladaji ze zakladnich funkénich pohybovych
vzorct, kterymi jsou predklon, diep, krok, tah a tlak (Dolezal & Jebavy, 2013).

Pfirozeny funkéni trénink (PTF) je podle Dolezala & Jebavého (2013) metodika
vSestranného kondi¢niho tréninku, ktery propojuje pfirozené formy pohybu s principy
funk¢niho tréninku. Pracuje jako ptiprava a podpora pro dosahovani vykond v realnych
situacich, v praci nebo pii sportovnim vykonu. Pozornost zde vénujeme piedev§im Cinnostem
kazdodenniho praktického zivota a pohybiim, na které je lidské télo od pfirody stavéné.
Soustfedime se také na zlepSovani kvality pohybu, na pevné fyzické zéklady. Funk¢ni trénink
pfedstavuje charakter, pfistup, pravidla a zésady cviceni, nikoli konkrétni tréninkovy
program. Vyuziva se od rehabilitace aZ po naro¢ny kondi¢ni trénink. Jeho hlavnim tkolem je
pfipravit télo 1 hlavu na pohybovou realitu béZného zivota, prace nebo sportu. V tréninku se
k této Cinnosti snazi maximalné pfiblizit, kdy cvicenim pohyb zlepSuje a dokonalejsi,
rozvoj kondice a soustfedime se na dychéani, drzeni téla a pohybové navyky, tedy na
pohybovou stabilitu a koordinaci. Vedle koordinace také zlepSujeme vSechny pohybové
schopnosti, piedev§im pohyblivost a silu. Timto vytvafime a posilujeme pohybové
dovednosti. Kondi¢ni trénink nicméné chdpeme spise jako soucast osobni hygieny a feknéme
povinnou polozku v naSem ¢asovém rozvrhu nez jako zalibu.

Dolezal & Jebavy (2013) pokracuji, ,,Core® trénink je cviceni pohybové stability ve
funkénim pohybu. ,,Core®, v piekladu jadro, predstavuje télesny a pohybovy stied, centrum

stability 1 silu a zdroj pohybové energie. Zahrnuje relativné slozité svalové oblasti panve,
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beder, bticha, kycli, lopatek a patefe. Nesmime ho chapat jako vycet jednotlivych svali, ale
predevsim funkci. Zdravy pohyb totiz zacina uprostied. Aktivita a souhra svali pohybového
sttedu, pfedevSim panevniho dna, bfiSnich, bedernich a hyzd’'ovych svalt, hlubokych svalt
kolem patete ¢i fixatort lopatek, zpeviiuje oblast panve a trupu. Vysledny pohyb vsak
nevykondva, ale poskytuje mu pevnou oporu. ,,Core* trénink tedy uci, jak soustiedit vykon
pohybového aparatu do bokl a trupu, nejsilngjsi oblasti téla, stiedu stability a rovnovahy.
Zapojuje se do pohybu dychani a drzeni t€la. V ,,core tréninku zdlraziujeme komplexni a
dynamické cviky. Zpevnéni stiedu potiebujeme zaclenit do funkéniho pohybu. Izolované
posilovani svalt stiedu pak paradoxné do ,,core tréninku nepatfi, sila jednotlivych svalt zde
sice roste, ale pohybova stabilita ani vykonnost ve funkcnich pohybech se nijak zasadné
nelepsi. Hlavni néplni ,.core” tréninku je funkéni pohyb s pozornosti zaméfenou na
pohybovou stabilitu.
Podle Dolezala & Jebavého (2013) jsou hlavnimi rysy jak funkéniho 1 ,,core® tréninku:

- trénink praktickych komplexnich pohybii, nikoli jednotlivych svali,
- duraz na pohybovou stabilitu, na kontrolovany pohyb,

- duraz na zlepSovani kvality pohybu, na spravné provedeni cvik,

- soustfedénd pozornost, védomé cvicenti,

- realistické podminky,

- velky podil nesymetrickych cvikl (napt. cviky jednoruc).

Pokracuji, funkéni trénink pracuje se vSemi urovnémi vykonnosti. Rozvoj pohybové
stability je dulezity pfedev§im pro zacateCniky, proto je doporuovan hned od tréninkovych
zacatkl. Funkéni trénink vyuziva jednoduché, zékladni pomticky. Snazi se tak zapojit
maximum vlastnich sil a vlastniho potencidlu. V prvni fad¢ je vSak potieba ovladnout pohyb
ve cviceni s vlastnim té€lem, tedy bez nacini a pomiicek. Pak ptichdzi na fadu cviceni se zatézi
v podobé kettlebells, pytli s piskem, expanderd, medicinballi, lan, zdvésnych madel aj.
Jakékoliv cvicebni pomicky maji ale zvysit G€innost cvikd, nikoli cvi€it za nés. Usilujeme tak
o vedeni pohybu vlastnimi silami. Zadné cvieni na strojich, které vedou pohyb, podpiraji
télo, zaméstnavaji jen jeho malou ¢ast a vynechaji pohybovou stabilitu. Chceme maximalni
volnost a usilujeme o aktivitu celého téla.

Co se tyCe samotné tréninkové jednotky, Dolezal & Jebavy (2013) pisi, uvodni ¢ast
tréninkové lekce podiizujeme piipravé na hlavni zatéz, rozcvicee. Jejim smyslel je piivést
organismus plynule a stupfiované do hlavniho tempa, proto potifebujeme komplexni

rozcviceni, tzn. zahtat celé t¢lo, rozhybat klouby, nastartovat svaly, aktivovat kvalitni dychani
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a drzeni téla, ale i1 nabudit fidici mechanizmy pohybu. Na uplny zacatek se hodi kratké a
jednoduché cviceni, které pomtize zbavit se zbyte¢nych myslenek a pfipravit hlavu na trénink.
Pokracuji, standardni koncept rozcviceni, tj. zahtati, streink, rozhybani kloubti a dynamické
rozcvic¢eni pro kondi¢ni trénink neni vhodny. Je totiz pfili§ zdlouhavy a pfi urychleni nebo
zkraceni moc dobfe nefunguje. Preferujeme komplexni pohybové prvky, nejlépe propojené do
pohybové tady, s vedenymi kontrolovanymi pohyby a s dirazem na zvétSujici se rozsah a
tempo pohybu. Zac¢indme od patete a panve, postupné priddvame diraz na koncetiny. Kazdy
cvik je pak pfipravou na ty dalsi. Postupné zvySujeme naroky na koordinaci nebo svalovou
zaté€z. Takova rozcvicka potom plni soucasné i hlavni tréninkové cile. ZlepSuje koordinaci,
pohyblivost i pohybovou stabilitu a procvicuje praktické pohyby. Po dobrém zvladnuti cvika
trvd rozcviCeni maximalné deset minut. Co se tykd hlavni casti tréninkové jednotky,
podfizujeme ji intenzité, zdokonalovani pohybu a spravné technice cviki. Je vSak potieba si
dat pozor, jelikoz ptiliSna obtiznost cvikli miize znamenat ztratu intenzity ve snaze o dobrou
techniku pohybu, naopak diiraz na intenzitu Casto zhorSuje kvalitu provedeni. Obtiznost a
intenzita cvi¢eni proto musi byt pfiméfené a navzajem se nesmi rusit. Skladbou cviceni
respektujeme dlouhodobou stanovenou koncepci. Kazdy cvik je soucasné ptipravou na cviky

Alternativou pfirozeného funkéniho tréninku pak miZze byt funkéni kruhovy trénink
(FKT), ten je podle Jarkovske (2009) komplexni, ucelova, osvéd€ena a zdanlivé jednoducha
metoda cvieni. Jeji cvi€ebni obsah pomaha zlepSovat celkovou kondici, zdatnost a vykonnost
cvieni. Nejvice se pouziva pro kolektivni i individudlni trénink dospélych sportovcd,
rekreaCnich cvi€encli a ve Skolni télesné vychové déti a mladeze témét vSech vékovych
kategorii. FKT mtZeme provadét ve volné ptirodé€, v télocvicné, ale 1 na malém prostoru
v byté. Principem této metody je rychlé stfidani zatéZovanych svalovych skupin na
stanovistich, kterd jsou stanovena do okruhu podle specifickych fyziologickych pozadavk.
Mezi jednotlivymi stanoviSti se neprovadéji prestavky, takze ptechody jsou dynamické a
plynulé. Celkova doba cviceni je zavisla na poctu stanovist’ a po¢tu odcvi¢enych okruhi.
Vybér jednotlivych cvikll v kazdém programil je zavisly na momentalni kondici cvi€icich, na

jejich pohybovych schopnostech, véku a dalsich aspektech.

3.7.2 Nordic walking (Nordicka chiize)

Dyrova, Lepkova a kol. (2008) uvadi, podle svétové organizace nordic walkingu

(INWA) provozuje pravidelné severskou chlizi na celém svété vice nez 800 000 lidi. Autorky
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dale popisuji nordic walking jako pohybovou aktivitu, pfi které dochazi ke koordinaci nohou
a pazi spolu s odrazenim holemi, pfi chizi s holemi se do pohybu zapojuji obé dvé mozkové
hemisféry. Dobte zvladnuta technika nordické chiize ndm pomtize upravit drzeni téla. Je pii ni
vyuzivéana prace 90 % svalil v téle. Kuhn, Niisser, Platen & Vaja (2005) uvadi, diky pouZzivani
holi, zatézujeme i svalstvo trupu a hornich koncetin a navic se pii vyrazné praci s holemi
rozviji pravé koordinace téchto svalovych skupin a silova vytrvalost. Skrze nizsi rychlost
pohybu, ktery tak mulze trvat az nékolik hodin, pak dochézi k rozvoji pfedevsim aerobni
vytrvalosti. Potfebnd energie je prednostné kryta z tukovych zasob. Bayer a kol. (2010)
udavaji, pravé diky pouziti typickych holi pro tento sport, se zvySuje intenzita zatéZze pfi
nordické chiizi. ZvySuje se maximalni spotieba kysliku a srdec¢ni frekvence o 20 %
v porovnani s chiizi bez holi u zdravych lidi. Pfi rehabilitaci kardiakti bylo prokazano, ze
nordic walking je bezpe¢na a efektivni metoda.

Nordic walking a pohybovy aparat. Podle Dyrové , Lepkové a kol. (2008) ma nordic
walking charakter uzavieného kinetického fetézce, tzn. prava horni koncetina a leva dolni
koncetina. Chiize s holemi zvySuje zapojeni horni ¢asti zadovych svald, zadnich svall
ramenniho pletence, velkého prsniho svalu, flexori a extenzort piedlokti. Pii spravné
technice se vyrazné sniZuje svalova tenze a vnimani bolesti v oblasti ramen a krku. Spravni
technika chiize s holemi uvoliuje svalové napéti v oblasti zddovych a ramennich svali a
zvySuje pohyblivost patefe. Naopak pifi Spatném provedeni techniky chiize s holemi se
mizZzeme setkat s pfetizenim ramenniho pletence, kréni patete, kolennich kloubl
(hyperextenze) nebo v oblasti hrudni a bederni patefe (nadmérna rotace panve). Pti spravné
technice pomahaji chodecké hole vyrovnavat pozici panve pii extenzi kycelniho kloubu, kde
se v odrazové fazi vyrazné€ji zapojuji extenzory i flexory. Pouziti holi pak redukuje vertikalni
reakéni sily a extencni Uthlové impulsni a opérné momenty v kolennim kloubu (odlehé&eni
velkého kloubu). Proto se chlize s holemi doporucuje pfi rehabilitaci u fady onemocnéni
pohybového aparatu anebo Urazovych stavli. Rovnéz u obéznich lidi nordicka chiize snizuje
z4téz na klouby. Ta je taky doporucovana pacientiim s Parkinsonovou chorobou.

Nordic walking a kardiovaskularni systém. Dyrova, Lepkova a kol. (2008) pokracuje,
chiize s holemi zvySuje intenzitu a tim 1 UCinnost tréninku. Pfi pravidelném provadéni
severské chtize (tj. alespont 3x tydné) dochdzi k vyznamnému zpomaleni srdecni frekvence a
ke zvySeni aerobni kapacity organismu. Chiize s holemi je doporucovana v ramci kardialni
rehabilitace, pii problémech s ateroskler6zou a rovnéz brani vzniku osteoporozy.

Ve srovnani s béznou chiizi se pti severské chlizi spaluje vice kalorii, a to v priméru o

20 %. Pti bézné chiizi se hodinova spotieba pohybuje okolo 280 kcal, pti severské chiizi mize
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spotfeba dosdhnout az hodnoty 400 kcal za hodinu. Nordic walking pomaha posilit
stabilizacni systém, vytrvalost lytka, rozvinout trup a zpevnit hyzdové svaly (Dyrova,
Lepkova a kol., 2008).

Intenzitu zatizeni pii severské chiizi neovliviiuje jen rychlost chiize, ale 1 pohyb pazi
uvadi Dyrova, Lepkova a kol. (2008). Jak bylo zminéno, na celkovém pohybu pii chiizi
s holemi se podili 90 % svalového systému, tim se zvySuje energetickd spotieba az o 35 %.
Pti nordické chlizi miizeme zvolit tyto stupné zatizeni:

1. stupen. Cilem je redukce stresu, regenerace, hovoii se o ,,koronarnim sportu“ nebo o
,»pohybu pro zdravi“. Tepova frekvence je v rozmezi 50 — 60 % TFmax. Cilovou skupinou
jsou zacate€nici, osoby s nadvahou a jinym zdravotnim omezenim a seniofi.

2. stupent. Cilem je zlepSeni vymény tukovych latek, stabilizace srde¢ni Cinnosti a
ob&hového aparatu. Tepova frekvence je v rozmezi 60 — 70 % TFmax. Cilovou skupinou jsou
sttedné pokrocili ve vSech v€kovych skupindch.

3. stupeni. Cilem je zvySeni aerobni kapacity a zlepSeni aerobni svalové vytrvalosti.
Tento stupen vyuzivame pouze az po zvladnuti stupnii predchazejicich. Tepova frekvence se
pohybuje v rozmezi 70 — 85 % TF max. Tento stupeii je urCen pro pokro€ilé a trénované
sportovce.

4. stupen. Cilem je zlepSeni aerobni kapacity organismu a zvySeni zdvodni rychlosti.
Ptedpokladem pro volbu tohoto stupné je pak postupné zvladnuti chiize ve stupnich nizsich.
Tepova frekvence se pohybuje v rozpéti 85 — 100 % TFmax.

Kocur a kol. (2009) pisi o studii terapie nordickou chlizi u pacienti, ktefi tuto aktivitu
nikdy nezkouSeli. Prvni den byli 15 minutovou instruktdZi sezndmeni a nauceni zdkladni
techniky nordické chiize podle doporuc¢eni mezinarodni asociace nordic walkingu (INWA).
V pribéhu dalSich dnii probihal trénink, kdy zaCatek mél podobu rozcviceni, pribéh pak
venkovni chlize po asfaltovém povrchu, vSe pod dozorem fyzioterapeuta. USla vzdalenost
béhem jednoho tréninku se pohybovala kolem 2,5 km, kdy v ptlce se konala kratka prestavka,
ktera slouzila k protaZzeni a dechovym cvicenim. Autofi pak uvadi, ze vysledky pilotni studie
pacientll béhem druhé faze rehabilitace pacientii po akutnim koronarnim syndromu ukazuji,
ze nordicka chiize zlepsila pohybové moznosti téchto pacientil a méla blahodarné metabolické
a psychologické u¢inky. Anonymni autor (2013) uvadi, podle Kanadskych védci je nordicka
chiize slibna alternativa v 1¢cb¢ pacientii se srdeCnim selhdvanim. Jejich studie zahrnovala 54
pacienttl, kteti podstupovali standardni rehabilitacni 1écbu anebo pravé 1écbu prostiednictvim
nordické chiize. Ob¢ tyto skupiny pacientli absolvovali po dobu 12 mésicti 200 — 400 minut

cvieni tydn€. V porovnani pak se standardni rehabilitacni 1é¢bou, nordicka chiize vedla ke
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zvySeni funkcni kapacity, lepSimu sebehodnoceni fyzického stavu, zvySeni sily tchopu a

snizeni depresivnich symptomd.

3.7.3 Plavani

Vrablik (2007) uvadi, plavani je pohybova aktivita s mnoha pfiznivymi G¢inky, kterou
lze doporucit téméi kazdému. Plavani nezatézuje kloubni aparat. Diky hydrostatickému
vztlaku miize i obézni Clovék plavat bez rizika poSkozeni nosnych kloubli a neumérného
pfetéZovani patefe. Rovnomérné zatézuje celé télo a zapojuje svalové skupiny, které pfti
ostatnich typech fyzické aktivity nejsou tolik vyuzivany. ZlepSuje distribuci dychacich plyni
v plicich, navic pfekonavani tlaku vody na hrudnik pfi dychani posiluje dechové svalstvo.
Vzduch nad vodni hladinou je prosycen vodnimi parami a ¢asticemi, které ptiznivé plisobi na
dychaci cesty zvlasté pak u astmatikii a alergikii. Plavani taky zvySuje rozsah pohybt velkych
kloubii pazi a dolnich koncetin, to jsou ramena, lokty, ky¢le a kolena. Pravidelné plavani
vyznamné rozviji vytrvalostni kapacitu a ma pfiznivy vliv na kardiovaskularni systém a
nezanedbatelné jsou i vlivy na termoregulaci, otuzovani organismu a zmény imunitnich
mechanismi. Kuhn, Niisser, Platen & Vaja (2005) dopliiuji, ve vSech plaveckych disciplinach
je velmi dtlezitou komponentou vykonnosti silova vytrvalost. Pfi plavani se zapojuje
relativné velky pocet svalovych skupin nohou a zapojuje se i svalstvo horni poloviny téla.
Silova schopnost pfedstavuje podstatny aspekt vykonu, tudiZ je silovy trénink u vrcholovych
sportovell provadén jak ve vodé, tak i v posilovné. U plavani je potieba vyzdvihnout jesté
nasledujici jev, a tim je specifickd vytrvalost, ta je nepostradatelna pro optimalni provedeni
techniky daného plaveckého stylu. Jelikoz je plavani krajné Setrné viici pohybovému aparatu,

mohou byt tréninkové jednotky absolvovany pfi Casté tréninkové frekvenci.

3.7.4 Cyklistika

Spolu s plavanim, patii cyklistika k nejcastéji doporu¢ovanym pohybovym aktivitim
vhodnym ke zvySeni vykonnosti kardiovaskularniho aparatu a ovlivnéni celé fady rizikovych
faktorii srde¢né cévnich onemocnéni (Vrablik, 2007). Pro horska kola 1 pro silni¢ni cyklistiku
je nejdilezitéjsi specificka vytrvalost. DalSim duleZitym faktorem je pro obé discipliny
pfedevS§im silova vytrvalost dolnich koncetin. Silova schopnost horni poloviny téla se
projevuje pouze ve forme udrzovani polohy téla. Zvlasté pak u horskych kol je tieba zdiiraznit

pozadavek dobie rozvinuté sily podpiirného aparatu, kterd musi byt vynaklddana béhem
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dlouhotrvajicich stoupani pii jizdé ze sedla. Celkové miizeme fici, Zze jizda na kole se
vyznacuje Setrnym zatézovanim podpirného a pohybového aparatu. Zejména sportoveim
s ortopedickymi, ale také kardiovaskuldrnimi potizemi, umoziuje jizda na kole vyuzivat
velkych objemt zatizeni s odpovidajicimi pozitivnimi ucinky na jejich celkové télesné i
dusevni zdravi (Kuhn, Niisser, Platen & Vaja, 2005). Vrablik (2007) dodava, po jizdé na kole
dochazi i pfi spravném nastaveni kola k ur¢itému ztuhnuti svalstva zad a ramennich pletenctl,
proto je nutné cyklistiku kombinovat s protazenim a dal§imi typy pohybovych aktivity jako

naptiklad s plavanim.

3.7.5 Béh na lyzich

Béh na lyzich se vyznacuje mnohostrannymi naroky na vytrvalostni schopnost, kdy
stale se ménici profil traté¢ pfimo vyzaduje neustalé stfidani jednotlivych druhd vytrvalosti. I
vyborn¢ trénovany aerobni energeticky systém muze rovnomérné hradit energetickou potiebu
behem dlouhych vzdélenosti pii soucasné vysoké rychlosti pohybu. Pomérné velké mnozstvi
svalovych skupin je vyuzivano pii stoupanich. U téchto svalovych skupin je pak vyZzadovana
dostate¢né rozvinuta silova vytrvalost. Kromé svalstva dolnich koncetin a trupu se zde
vyrazn¢ zapojuji svaly pletence ramenniho a také svaly paze (Kuhn, Niisser, Platen & Vaja,
2005).

Autofi pokracuji, ve srovnani s béhem a jizdou na kole, se pti béhu na lyzich zapojuje
podstatné vice svalovych skupin, coz predpoklada odpovidajici rozvoj silové vytrvalosti.
Kromé¢ stoupani se pak na béZeckych tratich vyskytuji samoziejmé sjezdy a rovinaté useky.
Kdy béhem rovin a zejména pii sjezdech je velkou vyhodou dobra regeneracni schopnost,
kterou je mozné rozvijet pomoci obecné vytrvalosti. U behu na lyzich hraje mnohem vétsi
ulohu nezZ u jinych vytrvalostnich sport technika béhu. Velky vyznam pak mé predevSim
ekonomie béhu, které je soucasti specifické vytrvalosti. Efektivni bézecka technika vyznamneé

ovliviiyje celkovy vykon.
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4 ZAVERY

Zména a naslednéd optimalizace Zivotniho stylu je zdsadnim predpokladem v prevenci
kardiovaskularnich onemocnéni, predev§im v rozvoji metabolického syndromu do
ireverzibilniho stadia.

Na zéklad¢ poznatkli bylo zjisténo, Ze pro kardiovaskularni riziko u osob s MS je
ziejm¢ nejdilezitéjSim patologickym mechanismem zvySena aktivita sympatického
nervového systému, ktera rozhoduje o kardiovaskuldrnim riziku i o délce zivota. S timto je
napiiklad spojena depresivni porucha, koufeni, obezita, hypertenze, pohybova inaktivita a
dal§imi metabolické poruchy.

Prostiednictvim syntézy poznatkii uvedené literatury je doporuc¢ena pohybova aktivity
v podobé¢ jak vytrvalostniho, tak i fyzického tréninku, kterd piinasi charakteristické zmény,
které vedou ke zlepSeni funkéni kapacity a sily. Tyto zmény jsou nazyvany tréninkovym
efektem. Fyzicky trénink tak vede ke zlepSeni transportu kysliku v organismu. Pravidelny
fyzicky trénink ma pfimy i nepiimy vliv na srdecné-cévni systém, pfiCemz oba tyto vlivy
mohou zlepsit funkéni kapacitu organismu a snizit pravdépodobnost srde¢nich komplikaci.
Ptimé vlivy predstavuji sniZeni klidové 1 zatéZové tepové frekvence, sniZzeni krevniho tlaku a
zlepSeni staZlivosti srde¢niho svalu, nepfimy vliv pak zahrnuje pfedevs§im sniZeni rizikovych
faktort, posileni svalstva a urc¢ité zmény Zivotniho stylu.

Optimalizace pohybového rezimu a jeho prostfednictvim celého Zivotniho stylu, by m¢l
byt proces, v pribéhu kterého se snazime zamérnymi ¢innostmi puasobit na ¢loveka tak,
abychom dosahli pozitivnich zmén jeho aktudlniho stavu.

Za zékladni sméry v ptistupech k podpofe pohybové aktivity lze oznacit otazky:
programu, prostiedi a psychosocialnich vlivii. Zatimco otdzkdm studia optimalizace programt
pohybové aktivity byla 1 historicky veénovdna vyznamna pozornost, oblasti studia
psychosocialnich faktor jsou povazovany za oblasti, jejichz potencial skytd v otdzkach
podpory pohybové aktivity vyznamny, ale v dnesni dobé stile zatim ne zcela vyuzity

potencial (Dohnal a kol., 2009).
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S SOUHRN

V této diplomové praci je zpracovana problematika zabyvajici se primarni a sekundarni
prevenci kardiovaskularnich onemocnéni.

V uvodu prace je uvedena problematika zdravi populace a pfedevSim jeho hlavni
determinanty zivotniho zptisobu a z néj se odvijejiciho zivotniho stylu.

Teoretickd cast prace zahrnuje poznatky seznamujici cCtenafe s pojmy k dané
problematice. V prvni Casti je rozebirana oblast zdravi a jeho determinanty, tedy zivotni
zpusob a zivotni styl. Pokracuje rizikovymi faktory, které ptredstavuji civilizaéni onemocnéni.
Z téchto onemocnéni je podrobné popsan Reaventiv syndrom X, neboli metabolicky syndrom,
ktery predstavuje souhrn né¢kolika onemocnéni a rizikovych faktord, které hraji hlavni roli
v etiopatogenezi kardiovaskularnich onemocnéni. Druhd ¢ast se zabyva moznostmi primarni a
sekundarni prevenci piedev§im v podobé& optimalizace Zivotniho stylu, zdmérné zatazeni
pohybové aktivity a zanechdni koufeni. Navazuje indikace pohybové aktivity s optimalizaci
pohybovych rezimii a predpisem pohybové aktivity podle novych védeckych poznatkd
v ramci prevence a snizeni rizika kardiovaskularnich onemocnéni a zlepSeni télesné zdatnosti.
Také je popsano energetické kryti béhem fyzické aktivity s doporucenim individudlniho
tréninkového pasma podle stanovenych cilti. Tieti ¢ast zahrnuje doporuceni konkrétnich
pohybovych aktivit vhodnych a vyuZivanych v prevenci kardiovaskularnich onemocnéni. U
kazdé takto navrZené pohybové aktivity jsou popsana jeji specifika.

Na zéklad¢ uvedené literatury jsem dosSel k zavéru, ze nefarmakologickd intervence
vramci prevence kardiovaskularnich onemocnéni, tim je mysSlena ptfedev§im pohybova
aktivita, je vhodnym reZimovym opatfeni sniZzujicim celkovou mortalitu a zvySujici kvalitu
zivota. Podminkou je vSak radikalni zména Zivotniho stylu, kterd se projevuje v celkovém

zdravi.
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6 SUMMARY

In this thesis is processed the issue which is dealing with the primary and secondary
prevention of cardiovascular diseases.

The introduction of thesis mentions the issue of the health of population and especially
its major determinant which is way of life and from it the unfolding lifestyle.

The theoretical part includes knowledge familiarizing the reader with the concepts of
the subject. The first part examines health and its determinants, a way of life and lifestyle. The
part continues with risk factors which posed civilization diseases. From civilization diseases,
there is described Reaven’s Syndrome X, also known as metabolic syndrome, which is
collection of several diseases and risk factors that play a major role in the etiopathogenesis of
cardiovascular diseases. The second part covers the options of primary and secondary
prevention especially in the form of lifestyle optimizing, deliberate inclusion of physical
activity and smoking cessation. It continues with indication of physical activity, optimization
of motion modes and prescription of physical activity according to the newest scientific
knowledge in preventing and reducing the risk of cardiovascular diseases and improving
physical fitness. It is also describing the energy coverage during physical activity and
recommendation of the individual training zones according to set targets. The third part
includes the recommendations of specific physical activities appropriated and used in the
prevention of cardiovascular diseases. For each such proposed physical activity, there are
described its specifics.

Based on the listed literature, I came to the conclusion, that non-pharmacological
interventions in the prevention of cardiovascular diseases, it is meant primary physical
activity, is an appropriate lifestyle changes and it reduces overall mortality and quality of life.
However, the main condition is a radical change in lifestyle, which is reflected in the overall

health.
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