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A. TEORETICKA CAST

1. STRUCNA HISTORIE SPORTU

Pohyb jako takovy je neodmyslitelnou soucasti vSeho Zivého i nezivého, jednoduse
feceno je soucasti celého vesmiru. Je pravdou, Ze ¢loveék v tomto nekoneéné velkém soukoli
riznych druhti pohybti hraje naprosto zanedbatelnou roli. AvSak v mé praci se budu snazit
dokazat, Ze pohyb je pro samotného ¢lovéka nejen nezbytnou soucasti zivota dilezitou
k samotnému pieziti, ale pii jeho ucelném a pravidelném davkovani pak i nastrojem jak si
vyrazné zkvalitnit a nepochybné prodlouzit Zivot. Pohyb je odjakziva souc¢asti lidského
zivota od jeho prvopocatku. V davnych prehistorickych dobach vSak slouzil pouze jako
obecny nastroj k preziti, tj. k ziskdvani potravy, k sebeobran¢ a reprodukci. Ziistava vsak
nezodpovézenou otazkou jestli pravéci lidi aplikovali pohyb 1 mimo vySe uvedené piiklady
za ucelem jinym nez byl boj o pfeziti. Prvni zdokumentované zminky o organizované
pohybové aktivité, kterou jiz Ize pokladat za primarni prevenci, jsou nepochybné antické
olympijské hry. Prvnimi olympijskymi hrami (OH), o kterych se dochovaly hmatatelné
dilkazy, se konaly v fecké Olympii Vv roce 776 pt. n. l. Zacatek téchto her, a to konkrétné 8.
cervenec tohoto roku je povazovan za pocatek celych her a také i za zacatek
feckého kalendare. Nékteré legendy a starotfecké béje v§ak mluvi 0 sportovnich aktivitach

..........

datuje do 5. stoleti pi.n.l., kdy byly na vitéze her skladané doslova 6dy (epiniknie), v této
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dobé¢ se her ucastnili jiz profesionalni sportovci (athlétés), coz byli ptislusnici nizsi vrstvy,
kteti byli systematicky trénovani a cviceni jiz k jedné konkrétni discipling€. Zde prameni
puvod celé moderni profesionalni atletiky a starovéci atleti jsou v podstaté predchidei
dnesnich profesionalnich sportovct. Zvlastni ulohu méli poslové OH, ktefi pted jejich
konanim zvali navitévniky a atlety z celého antického Recka. Poslové méli velmi dileZitou
ulohu a tou bylo oznamit datum zahajeni her, dale pak hlasali ,,bozi mir*“(ekecheiria).
Zajimavosti je, ze sportovnimi ucastniky OH mohli byt pouze svobodni ob¢ané feckého
puvodu, Ucastnit se nesméli zadni cizinci, otroci a ani zeny. V auditoriu pak mohl sedét
kdokoliv (kromé provdanych feckych Zen). Zeny viak tak hodné diskriminovany nebyly,
protoze v dob¢ konani OH se pro né vzdy poradaly samostatné zavody v béhu. Co se tyce
organizace OH, tak atleti se museli dostavit do Olympie minimalné mésic pied zacatkem
OH, a to k intenzivnimu tréninku a ptiprave, ktera byla spojena s drzenim spole¢né diety.

Z toho vyplyva, ze jiz v této dobé& se dobte védéElo, ze dietnimi opatfenimi a optimalnim
usporadanim pfijimanych substrati v potravé se da vyrazné ovlivnit vykonnost a tim cely
prabéh her. Z nadsazkou lze fici, ze toto mohlo stat na prvopocatku samotné dietologie a
zdravé vyzivy. OH byly zahajovany, stejné jako ty dnesni, slavnostnim privodem
sportovct, kteti pak skladali slavnostni ptisahu, a to pfimo samotnému Diovi Olympskému
[1]. Organizace a fair play prabéh byl zabezpeovan takzvanymi hélladoniky, ktefi byli

V podstaté rozhod¢imi. Zavodnici museli soutézit Uipln€ nazi, a to proto, aby nedochézelo k
podvodiim a navic aby v ramci kalokagathie (anticky ideal télesné krasy a duchovni
dokonalosti) ukazali piivab a krasu svych tél. [2]. Vitézové jednotlivych disciplin pak byli
odménéni véncem z olivové ratolesti a bylo jim udéleno pravo na stavbu své vlastni sochy.
Po néavratu do rodnych obci jim pak byly prokazovany ¢estné pocty. Samotné OH vSak mély
1 politicky podtext, protoze tehdejsi fecti politici se zde schazeli za Gcelem riznych jednani
o uzemnim uspotadani statli a podepisovaly se zde smlouvy. Timto faktem mély OH
vyznam co do upevilovani feckého narodniho a kulturniho rozvoje. Zajimavosti z této doby
je 1 popis riznych korup¢nich praktik a spekulaci o dopingu sportovei. Kolem roku 146
pf.n.l nastava apadek OH v souvislosti s vladnutim Recka Rimany. Utlum v konani OH trval
do cca 2.-3. stoleti n.1., kdy nastala renesance OH za vydatné podpory fimskych cisait.
DalSim osudem OH je jejich opétovny upadek kolem 4 stoleti n.l., kdy se proti nim tvrdé
postavili pfedni fimsti hodnostafi, kteti je pod tthou novodobé kiest'anské ideologie
odsoudili jako pohanské. V§e vyvrcholilo v roce 393 n.1., kdy se konaly posledni oficidlni
OH. Dalsi rok pak cisat Theosodosius 1. vydal pfisny zékaz jejich konani. Zakaz vSak

pravdépodobné nepomohl a hry se konaly alespoil v omezeném rozsahu dal. Na zakladé
b


http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Ekecheíriá&action=edit&redlink=1
http://cs.wikipedia.org/w/index.php?title=Hélládoniků&action=edit&redlink=1

toho potom v roce 426 n.l. cisai Theodosius II. vydal novy piikaz ohledné zakazu, jenz vedl
ke zni¢eni vSech takzvanych ,,pohanskych budov* v Olympii, které s OH souvisely.
Vyvrcholenim zkazy pro staroveké OH pak byla dvé velkd zemétieseni v 6. stoleti n.l. a
nasledné zaplavy. Samotna Olympie tak diky kombinaci pro-kiestanské politiky a zivelnych
katastrof zmizela z povrchu zemského a OH se pak ze zivota lidi na dlouha staleti vytratily.
Na svoji dalsi renesanci si musely pockat az do dalekého 19. stoleti. Velkou ucast na obnove
her méli archeologové, kterym starovéka Olympie ucarovala a ktefi na jeji existenci
upozornili. Jednim z prvnich, kterym se povedlo lokalizovat polohu Olympie byl Némec
Matthias Palbitzki v roce 1647. AZ o sto let pozd¢ji anglicky archeolog Richard Chandler
dal tomuto archeologickému vyzkumu fundované zéklady. Nasledny podrobny
archeologicky vyzkum vSak byl zahajen az ve 30. letech 19.stoleti. V této dob¢ také
vznikaly prvni pokusy o novodobé OH. Prvnimi byli Svédové, ktefi na zaéatku 19.stoleti pro
své tehdejsi gymnastické slavnosti pouzili nazev "Olympijské hry*. Konkrétni podobu
samotnych OH tak jak ji znadme dnes dal az francouzsky baron Pierre de Coubertin, ktery se
v roce 1892 zaslouzil o jejich obnovu. Za par let pozdéji se nemozné stalo skute¢nosti a

Vv roce 1896 byly v Aténach usporadany historicky prvni novodobé OH. Znak OH jak ho
zname dnes — pét propojenych kruhil symbolizujicich jednotlivé kontinenty byl predstaven v
roce 1914 samotnym ,,otcem‘ novodobych her P. Coubertinem, ktery zaroven vytvofil i
vlajku s bilym podkladem, kterd ma rozmér 6x2m. Pivodni soucasti této vlajky bylo i heslo
"Citius, Altius, Fortius™ (rychleji, vyse, silnéji), jehoz autorem byl ucitel R.P.Didon. Dalsi
historickou zajimavosti je, ze prvni olympijsky oheni se objevil v roce 1928 a od roku 1936
je prenasen tradi¢ni Stafetou z Olympie. Kazdé OH maji také svou oficialni hymnu a vybér
skladby je pak vysostnim pravem potadajici zemé [3]. Od roku 1896 se konaji letni
olympijské hry kazdé 4 roky, v roce 1924 se k letnim OH ptidavaji i zimni OH (Chamonix,
Francie). Nasledné se kazdé 4 roky konaji spolecné jak letni tak zimni OH. Poslednim
spole¢nym rokem letnich a zimnich OH byl rok 1992. Za dva roky na to, v roce 1994 se
konaji pouze zimni OH a to v Lillehammeru v Norsku. Od této doby se pak stfida sekvence

letnich a zimnich her vZdy po 2 letech tak jak ji zndme dnes.

2. METABOLICKY SYNDROM - ANEBO, CO NAS ,,ZABIJI

Historie pojmu a definice metabolického syndromu
Uvodem mé prace bych se chtél blize vénovat metabolickému syndromu (MS), ktery

je v dnesni dob¢ povazovan za ,,epidemii 21. stoleti* diky které si kardiovaskularni
7



onemocnéni pripisuji smutné prvenstvi v celosvétové timrtnosti. Co se tyce historie, ta saha
cca do 60. letech minulého stoleti, kdy se zacal pouzivat pojem hyperplasticky syndrom,
ktery v dnesni terminologii odpovida androidni obezité. Jiz v této dobé byla celé odborné
1ékarské obci znama souvislost mezi rizikovymi faktory kardiovaskularnich onemocnéni
(KVO) a zvysovani incidence umrtnosti. AvSak na pfesnou definici a exaktni diagnostické
kritéria si MS musel pockat jesté fadu let. V prab¢hu dalSich let se fenomén kolem
metabolického syndromu dale dynamicky rozvijel, zdokonalovala se jeho definice, a
diagnosticka kritéria. V 80. letech minulého stoleti jiz Kaplan popsal kombinaci obezity,
arterialni hypertenze, noninzulindependentniho diabetu mellitu (DM) a
hyperlipoproteinémie jako tzv. syndrom smrticiho kvarteta (,,deadly quarter*). V této dobé
byl pro MS pouzivan ekvivalentni nazev hypertonicko-metabolicky syndrom [4]. V roce
1988 byl Reavenem pojem déle rozsifen na takzvany metabolicky syndrom X, jehoz

diagnosticka kritéria jiz byla exaktné definovana jako:

1) porucha gluk6zové tolerance, resp.diabetes mellitus 2. typu, inzulinorezistenci;
2) hyperinzulinismus;

3) elevace VLDL,;

4) pokles HDL cholesterolu;

5) hypertenze (esencialni);

Definice MS a diagnostickych kritérii se dale prudce rozvijela samotnym Reavenem,
ktery o 5 let pozdéji v roce 1993 svou vlastni definici MS zrevidoval a do praxe zavedl

pojem kardiologicky syndrom X, jenz byl charakterizovan jako:

1) inzulinorezistence, kterd je primarnim nalezem

2) hypertenze, hypertriglyceridémie a diabetes, které jsou sdruzenym nalezem

3) ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) na podkladé takzvané mikrovaskularni formy

s klinikou anginy pectoris, bez morfologického korelatu vyznamnych stenos koronarniho
fecisté a dale poruchy koagulace a fibrinolyzy jako volnéji

vazané nosologické jednotky v definici syndromu X

4) a dale ICHS s androidnim typem obezity, které jsou ve vztahu k tehdejSimu syndromu X,

ve volné vazbé¢ [5].



MS se v této dobé& vénovali i 1ékafi z tehdejsiho Ceskoslovenska. V dostupné
literatute se miizeme setkat s definici zavedenou profesorem Hrnéiarem, ktery mluvil o
takzvaném syndromu 5H
(hyperglykémie, hyperinzulinismus, hyperlipoproteinémie s androidni obezitou, hypertenze
a hirsutismus) [6]. Toto pojmenovani ma vyhodu spise z didaktického hlediska jako
mnemotechnickd pomiicka k zapamatovani zakladnich patofyziologickych zmén, které
k rozvoji MS vedou. Samotna definice profesora Hrnéiara ptesné nekoreluje s ptivodni
Reavenovou charakteristikou syndromu. Navic zde zatazeny hirsutizmus je jen ve velmi
volné vazb¢ k ptiivodnimu syndromu a proto jeho implementace do komplexniho obrazu MS
je velmi sporna.

V dnesni dobé se jiz jednotné na celém svété mluvi o takzvaném metabolickém
syndromu nebo o syndromu inzulinové rezistence. Témito pojmy je jiz nejexaktnéji
vyjadiena patofyziologie tohoto onemocnéni. V literatufe se ale dodnes miizeme setkat
S riznymi alternativnimi oznacenimi, napt. syndrom Nového svéta, plurimetabolicky
syndrom, civiliza¢ni syndrom, Setrny ¢i usporny (thrifty) genotyp nebo takzvany

syndrom secret Killer - tichy zabije¢ atd.

Soucasna definice metabolického syndromu

V dnesni dobé¢ se za adekvatni kriteria pro diagn6zu metabolického syndromu
povazuji doporuceni Narodniho cholesterolového edukacniho programu (NCEP). Tento ve
své nejnovejsi verzi Adult Treatment Panel I1I (ATP III) vyZaduje splnéni alespon tii z péti

nasledujicich podminek [7]: (viz taky tabulka ¢.1)

1. Abdomindlni obezita, obvod pasu u muzii »102 cm, u zen » 88 cm;
2. triglyceridy » 1,7 mmol/l, nebo hypolipidemické 1écba;

3. HDL cholesterol muzi < 1,0 mmol/l, zeny <« 1,3 mmol/l;

4. krevni tlak (TK) > 130/85 mmHg, nebo antihypertenzni 1é¢ba;

5. glykémie nalac¢no > 5,6 mmol/l, nebo porucha glukosové tolerance, nebo DM.



tabulka ¢.1 (kritéria MS)

OBVOD PASU Muii »102 cm
Zeny > 88cm
TRIGLYCERID | > 1,7 mmol/l, nebo

Y hypolipidemicka lécba
HDL Muzi < 1,0 mmol/l
CHOLESTERO | Zeny < 1,3 mmol/l
L
TK > 130/85 mmHg, nebo

antihypertenzni 1écba
GLYKEMIE | > 5,6 mmol/l/nebo porucha
NALACNO glukosové tolerance, nebo
DM

Pro tplnost zde uvadim i takzvana ,,tvrdsi* diagnosticka kritéria dle doporuceni The
International Diabetes Federation (IDF), ktera ptisnéji hodnoti hranici abdominalni obezity,
94 cm u muzi a 80cm u zen. Pouzivani pfisnéjSich diagnostickych kriterii vyrazné zvysuje
prevalenci MS, ale nezlepSuje predikci rizika kardiovaskularnich komplikaci. Jako

nejvyhodnéjsi se proto jevi pouzivat vySe uvedend kritéria dle NCEP - ATP II1.

3. ETIOPATOGENEZE METABOLICKEHO SYNDROMU

Nad touto tématikou zlstava nadéale fada nezodpovézenych otazek a je predmétem
mnoha diskusi. V§e na téma, jestli se u dané¢ho jedince metabolicky syndrom vyvine, nebo
ne.

Je znamé, Ze etiopatogeneza MS je komplexni a velmi Sirokd. Podili se na ni jednak
geneticka predispozice spolu s faktory zevniho prostiedi, které vyplyvaji ze Spatné
zivotospravy, ale 1 exogenni faktory. Zde je dominujicim prvkem zejména sedavy zplsob
zivota s nedostatkem pohybové aktivity, ktery ma velmi uzkou souvislost
s vysokoenergetickou stravou, ktera zakonité vede kK nerovnovaze mezi piijmem a vydejem
energie s kone¢nym dusledkem vzniku obezity. Tato ma pak za nasledek veskery negativni
metabolicky dopad na organizmus. Jedna se konkrétné o rozvoj poruchy lipidového spektra

s poklesem HDL cholesterolu, elevaci LDL cholesterolu a triglycerid (TG). S negativnimi
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zménami lipidového spektra a zvySovanim podilu celkového tuku v organizmu pak piimo
souvisi rozvoj inzulinové rezistence. Tyto zmény pak déle nepfimo akceleruji vznik a
naslednou progresi procesu aterogenezy. Toto vSe za spolutcasti rozvoje endotelidlni
dysfunkce, arteridlni hypertenze a DM 2. typu. Tyto procesy pak dale negativné ovliviuji 1
dalsi exogenni faktory jakymi je koufeni, zvySena spotieba alkoholu a ptisobeni chronického
psychického stresu [8].

Geneticka predispozice metabolického syndromu pfedstavuje velmi komplexni
otazku. Podili se na ni pfedev§im monogenn¢ determinované zmeény, a to predevsim ve
form¢ bodovych mutaci proteint vyskytujicich se na riznych Grovnich takzvané inzulinové
transdukéni kaskady. Tyto zmény se ndsledné manifestuji vyznamnou inzulinovou rezistenci
S hyperinzulinémii, vyskytuji se vSak velmi vzacné. Mnohem c¢astéji se na vzniku a
manifestaci MS podileji multigenné podminéné zmény. Tyto postihuji pfedevSim procesy na
postreceptorové trovni. Vzhledem ke genetickému polymorfismu pak dochazi k rozvoji a
manifestaci velkého mnozstvi variant v ramci MS. V praxi to znamena, Ze kazdy jedinec
s MS ma rizné klinické projevy s riznou intenzitou exprese ve fenotypu, coz je
patognomické pravé pro polygenné determinované zmény [8].

Spole¢nym jmenovatelem v ramci etiopatogenezy v rozvoji MS je inzulinova
rezistence (IR) s hyperinzulinemii. Jeji rozvoj s naslednou manifestaci MS Ize stru¢né
popsat nasledovné. VSe zacina genetickou predispozici, ktera je uvedena vyse. Déale dochézi
k produkci tkanovych faktort, hlavné TNF a, leptinu, adiponektinu a resistinu. Tyto latky
jsou produkovany tukovou tkéni, ktera je endokrinn€ vysoce aktivnim organem. Toto ma za
nasledek vyrazné snizeni nebo az vymizeni jak biologického, tak metabolického ucinku
inzulinu. Dochézi k snizeni utilizace glukdzy na periferii s rozvojem hyperglykemie. Déle
dochazi k omezeni transportu neesterifikovanych mastnych kyselin do cilovych bun¢k
(myocyt, hepatocyt, adipocyt) s negativnim ovlivnénim lipidového a proteinového
katabolismu [9]. DalS§im efektem je sniZeni ostatnich vlivll inzulinu na syntézu DNA a

regulaci transkripce s negativnim dopadem na diferenciaci a rast tkani [10]. (obr.1)
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obr. 1 (molekularni zmény)
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Vsechny tyto molekuldrni zmény vedou k rozvoji vSech zékladnich charakteristik
metabolického syndromu - arteridlni hypertenze, DM 2. typu, obezity a dyslipidémie.
Kazda z téchto jednotek je zdvazna jako samostatny rizikovy faktor pro vznik KVO,

Vv ptipadé, Ze dochazi k jejich soucasnému vyskytu, tak se riziko manifestace KVO

vyznamnych zptisobem nésobi. [7]. (obr.2)
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obr. 2 (nasobeni kardiovaskularniho rizika pti piisobeni vice rizikovych faktorti zaroven)

Dyslipidémie x 5

* DM: Diabetes Mellitus, HT: hypertenzni nemoc

Velmi diilezitym historickym momentem v pochopeni etiopatogenezy metabolického
syndromu byla devadesata 1éta minulého stoleti. V této dob¢ doslo ke dvéma zasadnim
objevim.

Prvnim bylo objeveni leptinu, coz je tkdnovy ptisobek produkovany prakticky
vyhradné adipocyty. Tento fakt svédc¢i o tom, ze tukova tkan je velmi aktivnim endokrinnim
organem, ktery se dosti zdsadnim zptsobem podili na metabolickych regulacich organizmu.

Tukova tkan kromé leptinu produkuje spoustu dalSich hormonaln¢ aktivnich latek
13



nazyvanych obecné¢ adipokiny. Mezi dal§i vyznamné plisobky patii mimo jiné adpiponectin,
rezistin a visfatin [11]. Leptin byl ze vSech adipokinti objeven jako prvni v roce 1994. Jeho
funkce v metabolizmu jsou ¢etné. Je hlavnim faktorem pfi adaptaci organizmu na hladovéni,
ovliviiuje centrum sytosti v hypotalamu, coz vede ke snizeni pfijmu potravy, a podili se na
udrzovani energetické homeostazy. Jeho uc¢inek na tukovou buiiku je podobny inzulinu, tj.
inhibuje lipolyzu, pfimo inhibuje koncentraci intracelularnich lipidd, zvysuje vychytdvani
glukozy a stimuluje glykoneogenezu. Svoji ulohu ma 1 na kardiovaskularni regulaci ve
smyslu aktivace sympatiku a indukce angiogeneze. Hladiny leptinu dobie koreluji s podilem
celkového télesného tuku v organizmu. Hladiny jsou vys$si u Zen nez u muzi. U pacientt
trpicich poruchou pfijmu potravy jsou hladiny leptinu nizké. Obecné lze fict, ze vysoké
hladiny leptinu nachazime u obéznich pacientt, u kterych se vyviji fenomén leptinové
rezistence, ktery uzce koreluje se syndromem inzulinové rezistence [12,13]. V posledni dobé
se objevuji informace o tom, Ze jednou z latek potlacujicich leptin je cukr v podobé
potravinaiské fruktozy. Toto dokazuje negativni dopad zvysené konzumace cukru na rozvoj
metabolického syndromu.

Dal$im dilezitym adipokinem je takzvany adiponectin, ktery je také protektivnim
hormonem. Tento ma rovnéz v organizmu celou fadu funkci. Inhibuje proliferaci a migraci
buné¢k hladkého svalstva, inhibuje pfeménu makrofagti na pénové bunky, ¢imz chrani pred
rozvojem aterogennich zmén. Déle zvySuje oxidaci mastnych kyselin ve svalech, snizuje
hladiny glykemie, volnych mastnych kyselin (VMK) a triglyceridd, potlacuje produkci
kyslikovych radikalii a snizuje syntézu adhezivnich molekul. V neposledni fadé¢ ma
antiinflamatorni efekt tim, Ze stimuluje produkci protizanétlivych interleukina (IL-1, IL -
10). VySe uvedené svéd¢i o tom, Ze leptin a adiponectin piisobi jako protektivni faktory
proti metabolickym zménam, které vznikaji v souvislosti s obezitou a MS. Timto chrani
organizmus pied rozvojem aterosklerotickych zmén a soucasn€ manifestaci KVO [14,15].
Jejich hladiny s vékem fyziologicky stoupaji, jsou vy$si u muzi nez u zen. Vyse jeho
hladiny je v negativni korelaci s pfitomnosti diabetu, ischemické nemoci srde¢ni, arterialni
hypertenze, hodnoty C reaktivniho proteinu a hodnoty triacylglycerolii v séru [16].
ZjednoduSené lze fici, Ze jedinci s nizkym obsahem tuku (malnutrice, pacienti s poruchou
pfijmu potravy a kachexie ve vSech svych podobach (naddorovéa, endokrinni, kardialni etc.)
vykazuji nizké hodnoty leptinu a adiponektinu. Na druhou stranu s nartstem tukové hmoty
se jejich hladina zvySuje, coz piisobi na organizmus pozitivné . Toto vSak jen do urcité miry
a tou je nepfesdhnuti hranice obezity, u které praveé dalsi zvySovani adipokini vede

k rozvoji adiponektinové a leptinové rezistence. Tato je v izké korelaci s rezistenci
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inzulinovou a se vSemi metabolickymi dopady v rdmci manifestace metabolického
syndromu [17]. Z vyse uvedeného vyplyva, ze ¢lovek s vyssim obsahem tuku v téle, ktery se
udrzuje v kondici pravidelnym cvi¢enim a tréninkem, md mnohem nizsi kardiovaskularni
riziko, nez hubeny jedinec, ktery se nevénuje zadné sportovni aktivité. V anglické literatuie

toto zname pod heslem: “fat and fit is better than non fat and unfit*.

Druhym objevem, ktery zasadn¢ zménil pohled na etiopatogenezu MS, byl objev
nuklearnich PPAR receptort (peroxisome proliferators-activated receptors - receptory
aktivované proliferatory peroxizomu). Jsou to nuklearni receptory s Velkym mnozstvim
metabolickych t€inkti. V dnesni dobé vime, Ze PPAR pisobi jako takzvané transkripcni
faktory, které jsou schopny ovlivnit expresi genti kodujicich metabolicky aktivni ptisobky,
které ovliviuji jak metabolizmus sacharidi a lipidd, tak i regulaci zanétu a
Jejich komplexni metabolické plsobeni a ubikvitni vyskyt v té¢le mohou vysvétlovat
propojeni riznych slozek MS a umoznit jeho aktivni 1écbu [18].

Objevem jadernych PPAR receptorti s metabolickymi u¢inky se vyrazné posunula hranice
chapani etiopatogenezy MS, dale naSe znalost o moznostech regulace lipidového,
sacharidového metabolismu a také moznost ovlivnéni nadorovych a zanétlivych procesii. Z
hlediska ptisobeni PPAR je zfejma jejich vysoka selektivita ptisobeni (antisklerotické
plsobeni, inzulin senzitizujici efekt), kterd minimalizuje mozné nezadouci Gc¢inky [19].

PPAR-y i PPAR-a agonisté se jiz vyuZivaji v 1é€bé onemocnéni, které maji vztah
k obezit¢ a metabolickému syndromu. Jedna se naptiklad o thiazolidindiony (glitazony), coz
jsou PPAR-y agonisté. Tito patii do skupiny peroralnich antidiabetik, ktera selektivné
zvySuji citlivost bunék k inzulinu, takzvané inzulinové senzitizéry. Jejich ptsobeni je
zprostiedkované specifickou vazbou na jaderné PPAR-y receptory, po které dochazi ke
k zvyseni citlivosti k inzulinu v hepatocytech, adipocytech a pfi¢né pruhovanych
myocytech, coZ vede ke sniZeni glykemie. DalSim efektem stimulace PPAR-y receptorti je
ochrana beta bunék a pozitivni vliv na regresi steatozy jater. Jejich nezadoucim ucinkem je
retence vody V téle, proto jsou kontraindikovany u méstnavého srde¢niho selhani. Do této
skupiny 1€kt patii pioglitazon (Actos) a rosiglitazon (Avandia) [20]. Mezi PPAR-a agonisty
patii fibraty (fenofibrat, ciprofibrat, gemfibrozil, clofibrat a bezafibrat), coz jsou l€ky
pouzivané v 1é€bé dyslipidemie. Tim, Ze pisobi pfes PPAR- a receptory, je jejich piisobeni
komplexnéjsi. Popisuje se jejich protizanétlivy efekt a sniZeni rizika vzniku nadorové

proliferace bun¢k. PPAR-B/3 jsou nejméné znamou skupinou, je zndmo, Ze podporuji
15



utilizaci tukové tkdn¢ a mastnych kyselin v kosternim svalu a zvySuji spalovani energie.
V této oblasti se do budoucna vyviji nadéje, Ze by na tomto zédkladu mohl vzniknout 1¢k s
efektivnim u¢inkem na obezitu [18].

Stru¢né shrnuti ptisobeni latek ptes PPAR receptory je, Ze ptimo a vysoce selektivné
zasahuji do etiopatogenezy metabolickych onemocnéni, které jsou soucasti MS jako celku.
Toto je zatim doménou budoucnosti a az as, ukédze jestli dojde k jejich SirSimu klinickému

pouziti v 1é¢bé metabolického syndromu.

4. EPIDEMIOLOGIE OBECNE

4.1. EPIDEMIOLOGIE METABOLICKEHO SYNDROMU

Prevalence metabolického syndromu celosvétoveé vyrazné kolisé a je ovlivnéna
spoustou raznych faktorti. Mezi hlavni patii vék sledované populace, vyspélost dané zemé,
geograficka poloha a rasové slozeni obyvatelstva. Dalsim faktorem podstatné ovlivitujicim
jeho prevalenci je pouzivani riznych definic a odchylky v interpretaci a formulaci
diagnostickych kriterii MS.

Metabolicky syndrom byl doposud nejvice zkouman v USA, proto zde k porovnani
uvadim data ziskana ze severoamerické populace. Zde se MS vyskytuje v priméru ve 24% u
populace star$i 20 let. Zna¢ny rozdil v prevalenci dany vékem demonstruji okraje
Gaussovy vekové kiivky. Jednim z okrajl je populace 20letych, kde prevalence MS ¢ini 7%,
az po prevalenci u osob starsich 60 let, ktera je 40%. V Ceské republice (CR) byla
prevalence méfena u osob v rozmezi 24-65 let. Zde dosahla primérné 32% u muzd a 24% u
zen. V sledované skupiné seniorti nad 65 let byla v rdmci kazdého pohlavi prevalence pak
daleko vyssi [21]. V Ceské republice byla nejobjemn&jsi a nejaktualngjsi data ziskana
pracovistém preventivni kardiologie Institutu klinické a experimentalni mediciny v Praze.
Toto v spolupraci s dal§imi centry a v§e v ndvaznosti na svétovou zdravotnickou organizaci
(WHO) a na studii Monica, ktera probihala v letech 1997-1998 a 2000-2001. Metabolicky
syndrom byl posuzovén u standardizovaného vzorku populace dle aktudlnich kriterii NCEP
—ATP III u 10% ¢eské populace, kterd Zila v 10 okresech CR. Z vysledki studie vyplyva,

ze prevalence MS u muzl dosahovala 30,7% v roce 1998 a 32 % v roce 2001. U Zen to
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bylo 24,4 % a 24,6 % (viz graf ¢.1)

graf &. 1 (prevalence MS v CR)

O Muzi
B Zeny

1998 2001

Ze vSech dostupnych dat je zfejmé, Ze s pribyvajicim vékem prevalence MS vyrazné
stoupd. Ve veékove kategorii Ceské populace nad 55 let dosahuje az 50-60 %. Ze srovnani let
1997-98 a 2000-01 vyplyva, ze prevalence v pozd¢jsim véku se vyrazné nezménila.
Epidemiologicka situace v CR odpovida evropskému priméru. Obecna data uvadgji, ze
prevalence MS u bélosské populace se pohybuje cca kolem 25-30%. V nékterych pracich Ize
dohledat tidaj o tom, Ze v naSich podminkach miize MS postihovat az ptes 50 % populace.
Toto je vysvétlovano pfisnymi diagnostickymi kritérii a soucasnou koincidenci s velmi Casto
se vyskytujici obezitou, diabetem, hypertenzi a dyslipidemii [23].

Obecné lze problematiku prevalence MS v Evropé shrnout nasledovné. Odhaduje se,
ze zde trpi metabolickym syndromem cca 20-30 % dosp€lé populace. Jedna se o primér
mezi pouzitim ,,mek¢ich® NCEP kritérii (15-25 %) a ,,piisné&jsich* IDF kriterii (25-30
%). Je obecné znamo, zZe s piibyvajicim v€kem prevalence MS stoupa az k 40-50 % [24]. V
Ceské republice se prevalence MS u dospélé populace pohybuje cca u 32% muzi a u 24%
zen (viz graf ¢.1). Co se tyCe nasich nejblizsich sousedil, tak na Slovensku, dle NCEP ATP
I trpi MS cca 20,1 % dospélé populace a dle kriterii IFD az 38,1% [25]. Smérem na zapad,
v Némecku byly zjistény rozdily v prevalenci MS mezi byvalym vychodnim a zdpadnim
Némeckem, toto bylo vysledkem sbéru dat z roku 2005 v ramci projektu G.E.M.C.A.S.

(German Metabolic and Cardiovascular Risk Project) - muzi 22,7 %, zeny 21,1 % ve
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vychodni a muzi 21,4 %, zeny 17,7 % v zapadni ¢asti [26].

4.2. EPIDEMIOLOGIE UMRTNOSTI NA KVO

Ackoliv kardiovaskularni onemocnéni zistavaji jak celosvétové tak v CR nadale
nejcastéjsi pricinou umrtnosti, podafilo se v poslednich letech diky usilovné multioborové
spolupraci vice 1ékatskych odvétvi umrtnost na né vyrazné snizit. Situaci v CR v poslednich
letech demonstruji grafy €.2 a 3. I pfes intenzivni mezioborovou snahu zlstavaji KVO
nadale nejcastéjsi pficinou umrti v priméru u vSech dospélych jedinct. V populaci jedinct
ve véku do 65 let jsou KVO rovnéz nejcastéjsi pri¢inou tmrti, jejich podil na celkové
umrtnosti je vSak obdobn¢ jako v ostatnich evropskych zemich nizsi, nez ve vysSich
vékovych kategoriich. Na KVO piipada v CR vice nez 50 % viech amrti, coZ je vic neZ na

vSechny dalsi ostatni onemocnéni dohromady.

graf ¢.2
(muzi - pfi¢iny amrti v CR)

35000
300001 ]
25000-
20000+
15000-
10000-
5000-

0_

(o9
[=

<

<
1
INS]
N

<
1

<
1

<
1

<
1

1990 1995 2000 2004 2005

O Kardiovaskularni onemocnéni B Novotvary OVnéjsi pficiny
O Onemocnéni dychaci soustavy B Onemocnéni traviciho traktu

18



graf ¢.3
(Zeny - pri¢iny umrti v CR)
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KVO a jejich komplikace vyznamnym zptsobem zasahuji do ekonomiky CR tim, Ze
odcerpavaji zna¢né financni prostfedky z rozpoctu zdravotnického resortu. Tyto jsou
vynakladané ve zna¢né mife jak na prevenci, tak hlavné pak na 1écbu komplikaci KVO.
Dalsim ekonomickym faktorem, ktery negativné ovliviiuje ekonomicky dopad, je vyrazné
zvySovani invalidizace obyvatelstva a celoplo$ny nartst pracovni neschopnosti s dal§im
zatézovanim statniho rozpoctu. Timto faktem se KVO stavaji nejen zdravotnickym ale i
celospolecenskym problémem socidlné—ekonomickym. Morbidita KVO, kterd je vyjadiena
podtem hospitalizaci z této indikace, je v CR vysoka. Udava se, Ze vice nez 50% vsech
hospitalizovanych pacientl na internich oddélenich je pfijata pravé pro KVO a tento podil
stale nartista. V poslednich 10 letech doslo k vyznamnému nartstu hospitalizaci z
kardiovaskularnich diivoda, a to 0 25%. Na tomto vysokém ¢isle se podili jednak zvySovani
prevalence MS s rozvojem kardiovaskularnich komplikaci, je ale sou¢asné dana vyraznym
posunuti hranice umirani s prodlouZenim prameérného véku populace v obdobi po roce 1989.
Presto musi tento udaj slouzit jako podklad pro mezioborové a koordinované usili jak vSech
zainteresovanych jednotliveli, odborniki a Iékait, tak vSech zdravotnich instituci jakymi

jsou Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky spolu s Ceskou kardiologickou spole&nosti
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(CKS), Ceskou spolecnosti kardiovaskularni chirurgie (CSKVCH) a Ceskou lékaiskou
komorou. Jejich cilem by mélo byt spolecné usili vybudovat efektivné fungujici systém péce
o nemocné s kardiovaskuldrnimi onemocnénimi v Ceské republice. Jednim z podkladii

k vytvofeni takovéhoto systému je Narodni kardiovaskularni program, coz je v podstaté

jakysi navrh koncepce péce o nemocné s KVO v CR ktery vypracovala CKS v spolupréci z
CSKVCH.

Kardiovaskularni onemocnéni jsou daleko nejcastéjsi pricinou tmrti ve vétsing
prumyslové vyspélych zemi ve vSech svétadilech. Soucasna mortalita na kardiovaskularni
onemocnéni se v CR pohybuje kolem 600 umrti za rok na 100 000 obyvatel. V roce 2007
byla kardiovaskularni mortalita odpovédna za 44.7% umrti u muzti a u 55.7% u zen [27.]
Tato cisla jsou alarmujici, ale na druhou stranu je v poslednich 30 letech pfiznivy trend
k poklesu kardiovaskularni mortality, ktera se od roku 1990 snizila o 5% u obou pohlavi
[27]. Tato skutecnost vede k prodluzovani stfedni délky zivota, kterd je v dnesni dobé¢ 73 let
umuzi a 80 let u Zzen. I pies tento piiznivy trend zistdva mortalita na KVO v CR stale na
prvnim misté v imrtnosti ze vSech pficin a je také vyrazné vyssi nez ve statech zapadni
Evropy. . Vyse uvedena statistika pojednava hlavné o KVO ve smyslu akutnich koronarnich
piihod a akutni CMP. Nicméné je nutno zdlraznit, Ze vyznamnym podilem na mortalité
KVO se podili i zilni trombembolickd nemoc a hlavé pak akutni plicni embolie, kterych
vyznamnymi rizikovymi faktory jsou pravé nedostatek aktivniho pohybu a obezita (14%).
Incidence plicni embolie je velmi vysoka a celosvétoveé se pohybuje kolem 0,8 — 2 ptipada
na 1000 obyvatel a rok. V praci autora Talafa et al. z roku 2010, ktera zkoumala incidenci
plicni embolie v regionu Frydecko Mistecka, v letech 2000-2006, byla jeji incidence 1,1
embolie, ktera je determinovana hemodynamickou nestabilitou a ma enormné vysokou
mortalitu (20%) i pies adekvatné¢ vedenou 1é¢bu, jeji incidence je celosvétoveé cca 10%,
v regionu Frydek Mistek je jeji incidence cca 7% ze vSech piipadt [89].

Co se tyce Evropy, tak 1 zde jsou KVO hlavni pfi¢inou umrti. Celkova ro¢ni
mortalita na KVO v Evropé je vic nez 4.000.000 lidi/rok, z toho cca 45% Zen a cca 55%
muzu. Etiologicky se nejcastéji jedna o ICHS ve zhruba poloviné piipadi, druhou pak
predstavuje cévni mozkova ptihoda (CMP) s cca tietinovym podilem na celkové umrtnosti.
Co se tyce relativné mladsi vékové skupiny obyvatel pod 65 let, tak 1 zde je nejCaste)si
ptic¢inou umrti KVO, procento je sice néco nizsi nez v celkovém méfitku, ale i tak je toto
¢islo velmi vysoké. V této vékové kategorii se KVO na celkové umrtnosti podileji u muza
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v 31% av30% u Zen [10]. Zajimavosti jsou 1 regiondlni rozdily v rdmci jednoho svétadilu,
konkrétn¢ v zemich Evropské unie (EU) je podil umrti na KVO niz$i, nez v evropskych
zemich nachazejicich se mimo EU. Co se tyfe geografickych rozdild, ty jsou rovnéz
markantni. Evropské zem¢ kolem Stfedozemniho mote (Italie, Francie, Portugalsko,
Spanélsko, Recko a byvalad Jugoslavie) maji imrtnost na KVO nejniz$i. Naopak nejvyssi
umrtnosti v Evropé se vyznacuji zem¢ byvalého takzvaného ,,vychodniho bloku*

S prvenstvim v zemich byvalého Sovétského svazu (viz obr €.3.)

obr. ¢.3 (Umrtnost na KVO v Evropg)
(dle http://zdravi.e15.cz/clanek/postgradualni-medicina-priloha/epidemiologie-

kardiovaskularnich-onemocneni-172591)
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5. PREVENCE OBECNE

Prevenci obecné délime podle stadia manifestace onemocnéni na: [28]

1. Primordialni prevenci

. Priméarni prevenci

2
3. Sekundarni prevenci
4

. Tercidrni prevenci

Stadia manifestace onemocnéni délime klasicky na: [28]

0. stadium — zdravi

1/2. stadium — lehce zvysSené ptsobeni nékterého z rizikovych faktort
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1. stadium - preklinickd alterace (prokazatelné zmény pouze na subcelularni irovni)

no

stadium - subklinické alterace (objektivné prokazatelné biochemické, bunééné nebo
patofyziologické zmény)

3. stadium - klinicka manifestace (prvni klinické ptiznaky vedouci k diagnéze)
4, stadium - organové komplikace

5. stadium - smrt

Primordialni prevence se tyka 0. az 1/2. stddia vyvoje nemoci a jejim ucelem je snizit
incidenci nemoci zabranénim vzniku zvySeného rizika. Jedna se hlavné o opatieni tykajici se
raciondlni vyzivy, adekvatni télesné aktivity a relaxace, dale boj proti koufeni a jinym
zavislostem. Obecné lze fict, Ze jeji snahou je vytvoreni optimalnich Zivotnich podminek a

jeji efektivita se vyrazné zvySuje adekvatnim uplatiiovanim jiz v détstvi.

Primarni prevence se z¢asti prekryva s primordidlni a zabyva se 1/2. az 1. stadiem vyvoje
nemoci. Jejim cilem je snizit incidenci daného onemocnéni, nebo alespoinl oddalit jeho
propuknuti, a to redukeci jiz pfitomnych rizikovych faktor. Tento typ prevence lze aplikovat
u celych populaci nebo u vybranych skupin osob, které jsou vystaveny zvySenému riziku,
postuptl Ize zdlraznit intervenci ve smyslu zmény zivotniho stylu. Jeji snahou je redukce
Skodlivého vlivu rizikovych faktord a zaroven zvyseni pisobeni protektivnich faktord. Tento
typ prevence je doménou rozhodnuti samotného jedince a vyrazn€ zavisi na jeho aktivitach,
zivotnim stylu, zvycich, navycich a velikosti motivace. Velmi dilezitym prvkem je zde
informovanost o tom, jakym zpiisobem lze samotné rizikové faktory zplisobujici konkrétni

onemocnéni snizit. V tomto ptipad¢ je naprosto nezbytny aktivni pfistup samotného jedince

Sekundarni prevence se tyka se 1. az 3. stadia vyvoje nemoci. Zde hraje podstatnou roli
vCasna a presnd diagnostika, kterd by méla zabranit rozvoji progrese onemocnéni nebo by
méla vést k vyléceni jedince, ktery jiz onemocnénim trpi. Zde jsou cilovou skupinou

pacienti v lehké klinické manifestaci onemocnéni, viz stadium 1 az 3. Doménou tohoto typu
prevence je v€asna diagnostika onemocnéni, do jejich postupt patii naptiklad preventivni
prohlidky a rGizné screeningové programy. V tomto piipadé€ hraje vyznamnou roli kromé
dobré informovanosti obyvatelstva také znalost specifickych rizikovych a v€asnych ptiznaki
danych onemocnéni. Z tohoto plyne, Ze tento typ prevence a vétsina intervencnich opatieni
je jiz doménou lékaiti.
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Terciarni prevence se zabyva 3. a 4. stddiem onemocnéni. Jejim cilem je omezeni dalsi
progrese jiz pln¢ manifestniho onemocnéni se snahou zabranéni vzniku takového postizent,
které by vedlo ke ztraté sob&stacnosti daného jedince. Z tohoto vyplyva, Ze tento typ
prevence se zaméiuje na pacienty jiz v rozvinutém stadiu nemoci. Hlavni naplni je samotna
1écba a rehabilitace. Obé metody se snazi o navraceni pacienta do klinického stavu pred
propuknutim onemocnéni. Patii sem rovnéz snaha o udrzeni kvality Zivota a reintegrace

jedince zpatky do spolecenského zivota [28].

6. PREVENCE KARDIOVASKULARNICH ONEMOCNENI

6.1. OBECNE PRINCIPY

Na zékladé vySe uvedeného pojednani o celospolecenském vyznamu
kardiovaskularni morbidity a mortality je pravé primarni prevence kardiovaskularnich
onemocnéni Naprostou prioritou zdravotni politiky statu. Jejim zasadnim principem je
celoplo$né apelovani na zménu nezdravého zivotniho stylu, dilezitou tlohu zde hraje
vzdélavani celé populace jak v masmédiich, tak v odbornych ordinacich. Ukolem
sdélovacich prostfedkll je mnohem castéji a intenzivnéji informovat laickou vetejnost o
obyvatelstva v ramci primarni prevence je organizovano v kooperaci odbornych komunit,

hlavné s preventivnimi obory hygieny a dale komunitni mediciny a epidemiologie [29].

6.2.1. PRIMARNI PREVENCE KVO

Primarni prevence kardiovaskularnich onemocnéni se zaméfuje na: [29]

- snahu o zvyseni fyzické aktivity jedinct a jeji pozitivni dopad na redukei rizikovych

faktorit KVO, ktera vede ke snizeni incidence téchto onemocnéni. Tato problematika bude
podrobné probrana v analytické ¢asti a je hlavni naplni této prace.

- redukei kurackych navyki v populaci.

- ovlivnéni stravovacich navyki populace.
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- monitoraci vyskytu kardiovaskularnich rizik a chorob v populaci a monitoring celkové i
kardiovaskularni morbidity a mortality.

- podporu vyzkumu, zaméteného na prevenci vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni.

A%

zdravotn¢ vychovna poradenska ¢innosti jak v odbornych ambulancich, tak ptimo v
rodindch konkrétnich pacienti s jiz vyvinutym kardiovaskularnim onemocnénim. Velmi

dulezita v této sféie je i spoluncast ve specialnich primarné preventivnich programech.

6.2.2. KOURENI JAKO RIZIKOVY FAKTOR KVO, MOZNOSTI OVLIVNENI

Vzhledem k tomu, ze koufeni cigaret zustava i v dneSni dobé modernim trendem
zejména ve v€kové skupiné mladistvych a mladSich dospélych a soucasné patii mezi
vyznamné rizikové faktory aterosklerézy (AS), budu se této problematice vénovat
podrobnéji. Korelace mezi expozici koufeni a vznikem AS neni tak silnd jako je tomu u
hyperlipoproteinémie (HLP), arteridlni hypertenze, DM a centralni obezity, pfesto je
prokézano, ze u kufdku ve véku 40-50 let se zvySuje riziko rozvoje ICHS dvoj- az
trojnasobné. Koufeni plsobi na organizmus komplexné, jednak usnadiiuje vznik koronarni
trombdzy a spasmu koronarnich tepen, dale puisobi patologicky na endotel a chemickou
cestou ovliviiuje rozvoj endotelidlni dysfunkce se snizenim na endotelu zavislé dilataci
koronarnich arterii. Nikotin dale plisobi na monocyty, u kterych zvySuje adherenci
k endotelu, ¢imz lze ¢astecné vysvétlit urychleni procesu aterogeneze u kufakut. Dale pusobi
vyrazné zvySovani viskozity plazmy spolu s elevaci hladiny fibrinogenu, coz sehrava
vyznamnou ulohu pfi rozvoji intrakorondrni trombozy.

Zajimavosti je, Ze novymi kufaky se stavaji hlavné déti a mladistvi do 18 let, a to cca
Vv 90% piipadi. V CR neni vyjimkou, Ze se novym kufdkem stane jiz 12-leté dité. Epidemie
koufeni v détské populaci v CR je tedy nesmirné zavaznym problémem. Napiiklad v Praze
koui{ cca polovina déti ve véku mezi 12 a 14 lety, v CR za¢ne denné koufit cca 100 az 130
déti.

V celosvétovém méfitku je prevalence kouteni cca 33%, denn€ zacina koufit cca 90
az 100 000 déti. Je znamym faktem, Ze roéné v CR na nésledky koufeni zemie odhadem

kolem 27 000 lidi vcetné pasivnich kutfakli. Koufeni je velmi nebezpetné v tom, ze
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nikotinova zavislost vznika velmi rychle a to hlavné u mladistvych. Obecné plati pravidlo,
ze ¢im je nizsi veék zacinajiciho kurdka, tim je vyssi riziko pro rozvoj fyzické zavislosti.
Existuji studie, které¢ prokazaly u mladistvych kufdkt vyznamné zvySené riziko pro vznik
zéavislosti na dalSich, hlavné psychoaktivnich drogach. Velmi dulezitou roli v tomto
problému hraje model rodiny a kufdcké navyky v rodiné. Je zndmo, Ze koufeni cigaret je
zalezitosti s vysokou socialni korelaci. To znamena, ze déti kuiackych rodica koufi Castéji,
nez jejich spoluzéci z nekutackych rodin. Koufeni v komunité déti a mladistvych je velmi
casto davano do souvislosti s jakymi projevem manifestu viic€i vefejnému minéni a protestu
vici dospélym autoritdm, pravé proto je zde tak popularni. Mezi mladymi divkami dost
Casto panuje predstava, ze koufeni podpoii udrzeni jejich stihlé vahy nebo jim pomize ve
snaze zbavit se nadbytecnych kil. K tomu déle vyrazné piispivaji pozitivné ladéné reklamy
na cigarety. Déti a mladistvi tedy akceptuji koufeni jako naprosto normalni a navic
spoleCensky a pro zdravi neSkodnou zalezitost. Pfi¢inou vzniku zavislosti na nikotinu u
mladistvych nemusi byt jen vySe uvedené psychosocialni faktory. Jiz v roce 1998 bylo
poukazano na fakt, ze osoby, které maji ve svém genotypu alelu 9 dopaminového
transportniho genu, tzv. genotyp SLC6 A3, se stanou kufdky v mnohem menSim métitku nez
osoby, které tento genom nevlastni [30].

Ptiznivym faktem je, ze jenom kolem 3-4% z déti které mély v mladém véku
zkuSenost s koufenim se stanou trvalymi kutfdky. Co se ty¢e odvykani koufeni, vyrovnani
rizika pro rozvoj AS a ICHS s nekutfakem trva zhruba 4-5 let. Nékteré studie dokonce hovoti
o mnohem delSim ¢asovém horizontu, aZz o 20 letech. Koufeni je zavislost a je pfirovnavana
k nemoci, proto v nemocnicich v CR a vsude po svéte vznikaji centra pro odvykani koufeni.
| vnemocnici ve Frydku Mistku p.o., kde pracuji, od roku 2011 funguje ambulance pro
odvykani kouteni.

Ze koufeni je v podstaté chronicka nemoc s psychosocialnim podkladem s ¢asnym
rozvojem fyzické zavislosti svéd¢i 1 fakt velmi obtizného odvykani. Statisticky je prokdzéano,
ze pouze 3 z 10 odnaucenych kutdkl vydrzi v trendu nekoutit po dobu vic nez jednoho roku.
Proto nejvétsi tlohu v boji proti koufeni musi na sva bedra prevzit spolecnost jako takova, a
to negativni reklamou Vv sdélovacich prostfedcich, dale rozSifovanim zakazu koufeni na
vetejnych prostranstvich a v restauracich a obecné v zlepsSeni edukce Skolakli o negativnim
dopadu koufeni na zdravi celkové. Dale velkou roli v boji proti koufeni musi zastavat
zdravotnicti pracovnici, ktefi u mladistvych mohou ptedstavovat urcity typ autority. Chtél
bych zde prezentovat stanovisko rady pro KVO v mladi vydané Americkou kardiologickou

spole¢nosti, kterd doporucuje 1€kaiim propagovat néasledujici jednoduché zasady:
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- vysvétlovat détem, jak klamou reklamy, které poukazuji jen na piijemné stranky kouteni

- zkouSet opakované radit détem, aby vibec nezkousely koufit a vysvétlit jim vSechny
Skodlivé nasledky a negativni dopady koufeni, véetné rizika umrti v mladSim dospélém
veku

- apelovat na déti a jejich rodice, aby se vyhybali pobytu v zakoufeném prostiedi

- asamozfejmosti je, ze prostfedi u 1ékaie musi byt naprosto nekutracké

Timto systematickym apelovanim celé spolecnosti a vSech zdravotnickych pracovniki,
hlavné vSak preventivnich kardiologli na Sirokou populaci 1ze dosahnout alespon ¢aste¢né¢ho
uspéchu redukce prevalence koufeni v spolecnosti a tim plosné zredukovat mortalitu
zpusobenou nikotinismem bud’ pfimo nebo prostfednictvim vysoké incidence KVO

Vv populaci kutak.

6.2.3. OBEZITA JAKO RIZIKOVY FAKTOR KVO, MOZNOSTI OVLIVNEN]

Obezita patii mezi vyznamné rizikové faktory pro rozvoj KVO, jednak pro akutni
koronarni ptithody a CMP, ale velmi vyznamnou ulohu hraje taky ve zvySeni incidence
trombembolické nemoci obecné, hlavné pak akutni plicni plicni embolie. V této souvislosti
se popisuje jako vyznamny ziskany rizikovy faktor pro jeji vznik a komplikuje naslednou
1écbu. V praci autora Talafa et al. z roku 2010, ktera se zaobira vyskytem akutni plicni
embolie v regionu Frydek Mistek se obezita jako rizikovy faktor pro vznik plicni embolie
podilela v 14%. [88]. V posledni dobé se v souvislosti s obezitou mluvi i o epidemii 3.
tisicileti. Zajimavosti je, Ze na nasledky obezity zemfelo vice lidi neZ doposud ve vSech
valkach. V poloving 90. let se pocet obéznich celosvétoveé odhadoval na cca 200 miliond,
na prelomu tisicileti tento pocet stoupnul na cca 300 milionti obéznich lidi. Vyskyt obezity
u dospélych jedinct v zépadni Evropé se udava kolem 10 - 25 %. Horsi situace v Evropé je
pak smérem na vychod a v Americe, kde je prevalence obezity daleko vyssi a to az kolem
35-40%. Ceska republika se rovnéz nachazi na prednich mistech co se ty&e prevalence
obezity v Evropé. Jedna se o velky spolecensky problém, ktery ma narustajici tendenci.

V dnesni dobé je cca 21 % muzli a 31 % Zen obéznich. V ptipad¢, Ze k obezité pri¢teme i
nadvahu, tak ndm vyjde alarmujici Cislo a to 68% Zen a az 72% muzil z ¢ehoz plyne, Ze
vyskyt obezity a nadvahy je v nasi republice bohuzel mnohem vyssi nez v celoevropském

praméru. Takto vysoka prevalence obezity v CR vyrazné€ zvysuji incidenci KV onemocnéni
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a nasledné taky umrtnost na KVO a posouva CR do prvni poloviny v pomysIném febiicku
umrtnosti na KVO v Evropé.

Jednoduse feceno, dle zdkona o zachovani energie je zifejmé, ze ke korekci obezity je nutné
Dalsim faktorem je obecn¢ zména charakteru stravovacich navyku (¢astéji po mensich
porcich), ne ve spéchu a stresu, ne na noc atd. V 1é¢b¢ obezity vSak nelze ocekavat uspéch
bez zmény jidelnicku ve prospéch takzvané racionalni diety. Touto se rozumi denni
energeticky piijem charakterizovany adekvatnim pomérem zakladnich Zivin, tj. 55-60%
polysacharidi, 25-35% tukil a 15% bilkovin. Celkovy piijem energie by mél byt nastaveny
tak, aby se BMI (body mass index) pohyboval v mezich normy, tj. 19 — 25 kg/m? [31].

V racionalni diet¢ by méla byt polysacharidova slozka zastoupena celozrnnymi produkty,
luSténinami, zeleninou a ovocem, které obsahuji vysoky podil vldkniny. Denn¢ bychom méli
zkonzumovat minimalné 200g zeleniny a 200g ovoce. V hrazeni bilkovin by mély v potravé
dominovat nizkotu¢né mlécné vyrobky, rybi maso, vajecny bilek a dribezi maso. Mén¢ pak
takzvané ,,Cervené* maso (hovézi a vepfové). Vybeér tukill pro racionalni vyzivu je také velmi
dilezity, v jidelnicku by mély pievazovat tuky rostlinného ptivodu s vy$§im obsahem
nenasycenych mastnych kyselin. Jednoznaénym doporucenim je zvySeni konzumace rybiho
masa a to minimaln¢ 2x v tydnu. Jednou tydné 1ze konzumovat i olejnatou rybu (sardinky,
makrela, losos). Co se tyce soleni, tak je zfejmé jiz z etiopatogeneze arterialni hypertenze, zZe
vysoky pfisun natria ve form¢ kuchynské soli negativné ovliviiuje kardiovaskularni aparat.
Celkové mnozstvi kuchyiiské soli by nemélo piekrocit 5g/den. U lidi s HLP by mél byt
korigovan 1 denni pfisun cholesterolu, ktery by nemél presdhnout vic nez 200g/den. Co se
tyCe alkoholu, je zndmo, Ze mirnad konzumace alkoholu plisobi protektivné na KV systém.
Na druhou stranu pravidelna a vy$si konzumace alkoholu je v pozitivni asociaci s naristem
celkové umrtnosti. Problémem je definovat mirnou konzumaci, v souc¢asné dobé¢ je
doporuc¢eno konzumovat maximalné jeden alkoholovy napoj denné pro Zeny a dva
alkoholové napoje pro muze (jeden alkoholovy napoj= 0.51 piva, nebo 2 dl vina, nebo 5 cl
lihoviny). Protektivni vliv nizkych davek alkoholu se vysvétluje elevaci HDL-C, zlepSenim
hemostatickych parametri a mechanizmem zlepSeni inzulinové rezistence. Tyto davky jsou
popsané jako maximalni a ne doporucené, proto nelze v Zadném piipadé lidem tyto davky

pausaln¢ doporucovat a vybizet je k denni konzumaci, kterd je Skodlivé [32].
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6.3. SEKUNDARNI PREVENCE

Sekundarni prevence kardiovaskularnich onemocnéni se zaméfuje na: [29]

- Obecné dodrzovani zasad sekundarni prevence, které klasicky délime na rezimova
opatfeni a opatfeni, kterd vedou k redukeci rizikovych faktora a jejich specifickou 1éCbu.
Zde se snahy primarni a sekundarni prevence lehce ,,protinaji*, protoze mezi hlavni
zéasady dodrzovani rezimovych opatieni je zanechani koufeni, zména stravovacich
navykul a zvyseni pohybové aktivity, které vedou k redukei télesné hmotnosti a tim
k zlepseni prezivani postizenych jedincu.

- Zvyseni informovanosti $ir§i populace o ptiznacich Zivot ohrozujicich
kardiovaskularnich onemocnéni a o jednoduchych laickych krocich, jak postupovat
Vv piipadé vyskytu takovéto piihody. Na uplatiovani téchto zasad sekundarni prevence se
podileji vSechny slozky internistické a kardiologické péce.

- Nejrozsahlejsi kapitolu sekundarni prevence KVO a tou je komplexni 1écba jiz
rozvinutych kardiovaskuldrnich onemocnéni, ktera predstavuje daleko nejvétsi objem

prace vsech internistd a kardiologli ve svych ambulancich.

6.4. LECBA KONKRETNICH ONEMOCNENI ZVYSUJICICH INCIDENCI KVO

V nasledujici kapitole se budu podrobnéji vénovat sekundarni prevenci KVO a
moznosti konkrétniho ovlivnéni téchto faktorid. S ohledem na potencialni rozsah informaci
dostupnych k této problematice pohled ziizime na moznost ovlivnéni arterialni hypertenze,

hyperlipoproteinemie a diabetu mellitu 2. typu. [33].

6.4.1. MOZNOSTI OVLIVNENI ARTERIALNI HYPERTENZE

Arteridlni hypertenze (AH) byla velmi dlouho vnimana ptedevsim jako rizikovy
faktor srde¢niho selhdni a cévni mozkové piihody, dnes je vSak povazovéana za komplexni
rizikovy faktor pro vznik naslednych a komplexnich aterosklerotickych zmén s hlavnim
dopadem vzniku ICHS a akutniho infarktu myokardu (AIM). Lécba AH je komplexni a
zahrnuje nefarmakologické postupy, které se viceméné piekryvaji s obecnymi a hlavnimi

postoji zminénymi v kapitole primarni prevence KVO [34].
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Témi nejzasadnéjsimi jsou: nekoufit, optimalizovat télesnou hmotnost, mit
dostatecnou télesnou aktivitu, snizit nadmérnou konzumaci alkoholu (do 30g na den pro
muze a do 20g na den pro Zeny), omezit ptijem soli do 5-6g na den, zvysit konzumaci
podpotuji retenci vody a sodiku v organizmu (kortikoidy, nesteroidni antiflogistika a
kontraceptiva).

Dalsim pfistupem je farmakologicka 1é¢ba antihypertenzivy. Tyto jsou pak
hodnocena pro svoje pozitivni, negativni nebo neutralni metabolické ucinky, dale pro svou
schopnost ovlivnit tepovou frekvenci a spoustu dalSich faktorti. VSechny tyto parametry pak
vyznamnou mérou ovliviiuji vysledny efekt kardiovaskularni terapie a jejich vybér je
vyrazng individudlni pro kazdého jedince zvlast.

Prvni zminky o snaze o snizeni vysokého krevniho tlaku jsou obsazeny jiz
Vv hlinénych tabulkach pochéazejicich ze 7. stoleti pred nasim letopoctem ze starovéké
Ninvie. Zde se doporucovala venepunkce a ptikladani pijavic. Touto problematikou se taky
zabyvala i stard ¢inské medicina, ktera doporucovala taky venesekci, nebo specifickou

akupunkturu a to u nemocnych s takzvanym ,,tvrdym pulzem®. Dal$imi zastaralé ptistupy

vewvr

[35].

V dnesni dobé¢ jsou nejcastéji k 1écbé AH pouzivana tato antihypertenziva (AHT). O
téchto se zminim pouze okrajové a heslovité se zdlraznénim nékterych charakteristickych
vlastnosti jednotlivych AHT, protoZe jejich podrobné analyza by daleko pfesahla téma této

prace.

6.4.1.1. DIURETIKA

Diuretika, které jsou nejdéle pouzivanymi AHT (od 50 let 20 stoleti). Preferuji se
nizsi davky thiazidovych diuretik. Spironolakton se podava u rezistentni hypertenze a
v kombinaci s klickovym diuretikem v 1é¢bé rezistentni hypertenze a srde¢niho selhani. I
ptes negativni metabolicky dopad diuretik na inzulinovou senzitivitu jsou diuretika
nezbytnou soucasti kazdé trojkombinace. U diabetikti je vyhodou pouziti indapamidu, ktery

nema negativni dopad na gluk6zovy metabolizmus.

6.4.1.2. BLOKATORY KALCIOVYCH KANALU (BKK)
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Ptiznivé ovlivituji hypertrofii levé komory srde¢ni a prutok krve ledvinami a
perifernim fec¢istém. K 1€¢b¢ samotné AH se doporucuji pouze dlouhodobé¢ plisobici preparat
dihydropyridinové fady. Nondihydropyridiny (verapamil a diltiazem) jsou pro sviij
negativné chronotropni efekt doporucené u pacientu se sklonem k tachykardii, pro svij
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strukturadlnim onemocnénim srdce spojenym s mestnavym srdecnim selhanim.

6.4.1.3. INHIBITORY ANGIOTENZIN-KONVERTUJICIHO ENZYMU (ACEI) A
SARTANY

Jejich ucinek neni jenom antihypertenzni, ale také kardioprotektivni, vasoprotektivni
a renoprotektivni. Jsou rovnéz soucasti nejvhodnéjsi kombinace spolu s BKK, ktera
vyznamnym zplisobem zlepSuje progndzu vysoce rizikovych pacientti. [36]. Klasicky je
délime na kratkodobé piisobici, sttednédobé plisobici a dlouhodobé pisobici. S vyhodou se
podavaji se formé takzvanych fixnich kombinaci jak s BKK, tak s diuretiky. Sartany se
uzivaji v obdobnych indikacich jako ACEI, z klinickych studii je znamo, ze snizuji incidenci

DM. Taky se s vyhodou pouzivaji v riznych fixnich kombinacich.

6.4.1.4. BETABLOKATORY (BB)

Jsou druhou nejstarsi a velmi obsahlou skupinou AHT, rozliSujeme je podle jejich
afinity k beta; — a beta , receptoriim na selektivni a neselektivni. Nékteré BB maji také
vazodilatacni efekt (celiprolol, karvedilol, nebivolol), nebo kombinujici alfa blokujici efekt
(labetalol) [37]. Jsou metodou prvni volby u pacientli s ICHS, po AIM, nebo se srde¢nim
selhanim. V dnesni dob¢ je vSak patrny jisty ustup od indikace BB v 1é¢bé nekomplikované
hypertenze. Divodem jsou vysledky klinické studie ASCOT — BPLA, ktera prokazala
vyrazn¢ vyssi kardioprotektivitu v ramci 1écby nekomplikované AH a to kombinovanou
terapii ACEI + BKK, nez v kombinaci BB s diuretiky [38]. Dal$im diivodem mize byt
diabetogenni efekt BB, je tedy logické, Ze v dnesni dobé nartstajici epidemie metabolického
syndromu, inzulinové rezistence a diabetu se BB lehce dostavaji na ,,vedlejsi kolej*“. Nechci,
at’ vySe uvedené vyzni jako nutnost opomijeni BB z mista prvni volby. Toto se tykd pouze

jinak nekomplikované AH.
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6.4.1.5. CENTRALNE PUSOBICI PREPARATY

Jejich hlavni vyuziti bylo jesté v nedavné dobé spojované pouze v ramci kombinac¢ni
1é¢by. S vyhodou je pouzivame u pacientti, kdy je AH spojena se zvysenou psychickou tenzi
a nepfiznivym vegetativnim doprovodem. Vzhledem k tomu, ze jsou metabolicky neutralni,
jsou vhodné pro 1é¢bu AH spojené s metabolickymi poruchami a s rendlni arterialni
hypertenzi. StarSi preparat metyldopa je pro svoji bezpecnost v gravidité potad hojné
vyuzivany k 1écb¢ gestacni AH [39]. Nov¢jsi preparaty patii do skupiny agonista
imidazolinovych receptort I3, které piisobi na I;. receptory v prodlouzené mise, ledvinach a
myokardu. Jsou metabolicky neutralni a ptisobi na dvou urovnich, jednak snizenim tonu
rendlniho sympatiku s poklesem uvolfiovani reninu a pfimym vlivem na
sodikovoprotonovou pumpu Vv proximalnim tubulu . Nejéastéjsim nezadoucim uc¢inkem
plynoucim z poklesu sympatické aktivity je proto xerostomie a poruchy spanku a nékdy
skon k bradykardii.

6.4.1.6. ALFABLOKATORY

S vyhodou se pouzivaji v ramci 1é¢by AH spolu s hypertrofii prostaty, nebo
Vv kombinacéni 1écbé te¢zké formy farmakorezistentni AH. Pusobi tak, Ze snizuji periferni
cévni rezistenci. Dfive pouzivané neselektivni blokatory alfa;- a alfa, — receptorti se jiz
nepouzivaji. T.¢. pouzivany urapidil, ktery ma dualni piisobeni, blokuje periferni alfa;-
receptory a soucasné stimuluje centralni alfa;- i alfay-receptory. Misto urapidilu patii do

kombinaéni 1é€by téZkych forma AH, nebo do 1écby hypertenznich krizi.

6.4.2. MOZNOSTI OVLIVNENI HYPERLIPOPROTEINEMIE (HLP)

6.4.2.1. OBECNE PRINCIPY

Doporuceni pro 1écbu HLP plynou ze stanovenych cilovych hodnot pro jednotlivé

slozky lipidQ a rtizny stupen kardiovaskularniho rizika (viz tabulka ¢.2)
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tabulka ¢.2 (cilové hodnoty lipidi)

populace obecné | Riziko >5%, nebo DM 11, | + KVO
Nebo DM | + MAU

TC <5 mmol/l < 4.5 mmol/l <4 mmol/l
LDL-C |< 3 mmol/l < 2.5 mmol/l <2,0 mmol/l
Apo B |<1mmol/l < 0.9 mmol/l < 0.8 mmol/l
HDL-C | Muzi > 1 mmol/l

Zeny > 1.2 mmol/l

TG < 1.7 mmol/l

TC: celkovy cholesterol, LDL-C: low denzity lipoprotein cholesterol, apo B: apoprotein B,
HDL-C: high denzity lipoprotein cholesterol, TG: triglyceridy, MAU : mikroalbuminurie

Celkovy postoj odborné kardiologické komunity k HLP a jeji 1é€bé se v poslednich
cca 8 letech pomérné vyrazné zménil. Velky daraz se klade na vyhledavani vysoce
rizikovych osob a screening v rizikovych rodindch. Zasadnim krokem v tomto sméru je
urceni rizika pacientli pomoci tabulek SCORE (viz tabulka €.3), ktera je velmi vyhodnou a
jednoduchou pomtiickou v ambulantni praxi.

U rizikovych pacientli zahajujeme aktivni 1é¢bu co nejdiive, jesté pred manifestaci
organovych zmén a tato terapie se individualizuje podle dalSich ptidruzenych onemocnéni.
DalSim faktem je zptisnéni cilovych hodnot pro pacienty s vysokym kardiovaskularnim
rizikem a v neposledni fade také moznost kombinace hypolipidemik s cilem dosahnout

cilové hodnoty a udrzet je [40].
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tabulka €. 3 ( riziko dle SCORE, Systemic COronary Risk Evaluation)

Zeny Muzi

Nekufaéky | | Kuiaéky | V&K | Nekurfaci |

Kuraci

19 23 27 31 36 18 22 25 29 34

14 16 19 22 26 1315182125

10 12 14 16 19 11131518
10 11 13

k10 12 14 16 19

10 12 15 17 20
10 12 14
10

34 39 45 51 57
2529343944
18 21 25 29 33
13151821 24

2125 293439
1518212529
11131518 21

1113 15

13151821 24
11131518
112

111315
1"

[ Systolicky krevni tlak (mmHg) |

0
0 00

456738 45678

|Celkovy cholesterol (mmol) I

Desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho
onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, celkového cholesterolu a
kufackych navyku

Nekdy se k stanoveni KV rizika pouziva varianta vysSe uvedené tabulky, kdy se na
ose X nahradi hodnota celkového cholesterolu pomérovym cislem hodnoty celkového
cholesterolu a HDL cholesterolu (TC/HDL-C), coz je pomér, ktery velmi dobie
vystihuje rovnovahu mezi aterogennimi a neaterogennimi ¢asticemi krevni plazmy. Jde o
parametr mnohem ptesnéjs$i nez samostatny ukazatel TC a s vyhodou ho Ize pouzit u
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pacientli pravé s MS, obezitou prediabetem a diabetem, ktefi maji typicky snizenou

hladinu HDL-C [41].

6.4.2.2. FARMAKOTERAPIE HLP

24

mechanizmus G¢inku spoéiva v inhibici enzymu beta-hydroxy beta-metyl glutaryl-
koenzym A reduktazy, ktery katalyzuje endogenni biosyntézu cholesterolu. Tim se
vyvolé jev nedostatku cholesterolu v jatrech a hepatocyt toto kompenzuje hlavné
zvySenim exprese LDL receptort, které pak navazuji plazmatické LDL c¢astice. V tomto
diisledku dochazi k vyznamnému sniZzeni LDL-C a taky k mirné elevaci HDL-C. V
naSich podminkach se pouzivé spousta molekul statinti. Jednim z nejmodernéjSich,
takzvany rosuvastatin je pravem oznacovany jako “superstatin”, ktery ma velmi vysokou
ucinnost a ve svoji maximalni ddvce 40mg denné je schopen snizit hladinu LDL-C az o
55% [42].

Dalsim ptipravkem ovliviiujicim metabolizmus cholesterolu je ezetimib, ktery
snizuje hladinu TC a LDL-C snizenim absorpce cholesterolu. Mechanizmus t¢inku
spociva v zablokovani transportniho proteinu v membrané enterocytu. Dale je zndmé
jeho aditivni plisobeni se statiny s dal$im snizenim LDL-C 0 15-20% v ptipadé¢
kombinované terapie se statinem [43].

Jednim z prvnich Siroce pouZivanych hypolipidemik jsou fibraty. Tyto jsou vSak v
»statinové® dob€ do zna¢né miry odsunuty na vedlejsi kolej. To vSak neznamena, Ze
nemaji svoje pevné misto v 1écbé HLP, které spoc¢iva hlavné v ovlivnéni metabolismus
triglyceridi. Jejich ucinky jsou vSak pleiotropni a tento ucinek spociva v tom, Ze plisobi
jako aktivatory PPAR (podrobné viz kapitola 3. Etiopatogeneze MS) [18].

Omega-3 mastné kyseliny jsou polynenasycené mastné kyseliny s dlouhym fetézcem
skupiny jsou eikosapentaenova kyselina (EPA) a dokosahexaenova kyselina (DHA).
Existuje spousta dikazt v klinickych studiich, které prokazaly protektivni vliv na
snizeni incidence KVO, hlavné manifestaci ICHS a koronarnich pifihod, ale také snizeni
kardiovaskularni mortality. Problémem téchto ditkaz je dost Casto nizky pocet
probandi, nepfesna definice typu mastné kyseliny a davky nebo absence kontrolni
skupiny, proto je nutné brat vysledky studii s omega 3-mastnymi kyselinami
s nadhledem. Kazdopadné je ziejmé, ze zvySena konzumace ryb a rybiho oleje ma
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pozitivni vztah ke snizeni vyskytu vSech sledovanych parametr kardiovaskularni
morbidity a mortality (ICHS, AIM a CMP). Tento fakt je prokazdn mimo jinéiz 16 let

staré prace autora Zhang J et al. [44].

6.4.3. DIABETES MELLITUS A KV RIZIKO

Diabetes mellitus 2.typu je chronické, progresivni onemocnéni, které ma vyznamny
vztah k vyskytu KVO. Je charakterizované inzulinovou rezistenci a relativni poruchou
sekrece inzulinu v B buiikach pankreatu. Disledkem téchto metabolickych poruch je
rozvoj dlouhodobé hyperglykémie, kterd vede k poSkozovani a nasledné selhani cilovych
organt, jakymi jsou srdce, cévy, ledviny, o¢i a nervy.

Prevalence DM v CR trvale nariista a pohybuje se kolem 7.5% populace. Roéné je nové
diagnostikovano kolem 50.000 novych piipadi., tim padem narGsta i prevalence KV
komplikaci v rdmci DM.

Zajimavym faktem je, Ze nartst prevalence KV komplikaci je vyrazné nizsi nez
narust prevalence samotného DM a dale, ze nartst prevalence zavaznych forem KV
komplikaci je vyrazné pomalejsi nez vzestup prevalence vSech komplikaci. Toto lze
vysvétlit mnohem lepsi edukaci diabetiki a také enormnim rozmachem 1é€by DM na
vice Urovnich, které vede k vyrazné¢ lepSi kompenzace diabetu nez v dobach minulych.
[45]. Problematika komplexniho pfistupu 1é¢by diabetu se snizenim KV rizika diabetikt
je velmi obsirné a jeji podrobna interpretace daleko presahuje ramec této prace, proto
ctenate odkazuji na studie ADVANCE a ACCORD, kde je tato problematika podrobné

rozebrana.
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B. ANALYTICKA CAST

1. CILE ANALYTICKE CASTI

Ve své samostatné védecké praci sleduji dvé kohorty doposud zdravych probandi,
ktefi jsou v primarni prevenci kardiovaskularnich onemocnéni. V prabéhu vyzkumu je
oveéfovana primarné stanovena hypotéza a tou je pozitivni vliv pohybové aktivity na snizeni
expozice rizikovych faktora typickych pro pozdéjsi manifestaci nemoci kardiovaskularniho
aparatu.

Vzhledem k tomu, ze prace ma charakter nezaslepené terénni kontrolované studie,
jsou klienti vstupné randomizovani do dvou skupin, na skupinu intervencni a na skupinu
kontrolni.

Vstupnim vySetfenim byli z jednotlivych skupin vylouceni jedinci, u kterych se jiz
néjakd porucha kardiovaskuldrniho apardtu projevila v jakémkoliv formatu. Tento forméat
byl pfesné stanoven vylu¢ovacimi kritérii. Vzhledem k tomu, ze svoji specializaci se ve své
klinické praxi vénuji vnitinimu lékatstvi a kardiologii, tak jsem vSechna vySetfeni provadél
samostatné. V pribehu sledovani se jedna o pribézné kompletni klinické vySetteni, véetné
meéteni zékladnich antropometrickych parametrli, klidového EKG (elektrokardiogram),
laboratornich vySetfeni (mineralogram, jaterni testy, lipidogram, rendlni parametry, FW,
krevni obraz (KO), hormony §titné zlazy). Déle bylo pribézné provadéno ergometrické
vySetieni s objektivnim stanovenim maximalni spotfeby kysliku (VO, max) a dosazeného
stupné zatéze (METs), spolu s hodnocenim TK v pribéhu zatéZze a maximalni dosaZené
tepové frekvence. Dalsi vySetfovaci metodou byla echokardiografie s komplexnim
hodnocenim rozmért srde¢nich oddild, tloustky stén, ejekcni frakce levé komory srdecni
(EF LKS) a vySetfeni chlopni. U nékterych jedinc byl doplnén i TK a EKG Holter.

Vyzkumna prace probihala v kooperaci s mym Skolitelem a Skolitelem specialistou.
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1.1. NAPLN PRACE

1. Sledovéani a prubézné vysetiovani dvou kohort doposud zdravych probandt v primarni

prevenci kardiovaskularnich onemocnéni.

2. Srovnani ziskanych vysledkl antropometrickych méteni, laboratornich vySetfeni,

stanovenych paraklinickych vysetieni a metabolickych parametrti s kontrolni skupinou.

3. Ovéfit primarn¢ stanovenou hypotézu a tou je pozitivni vliv pohybové aktivity na
snizeni expozice rizikovych faktorti typickych pro pozdéjsi manifestaci nemoci

kardiovaskularniho aparatu.

4. Navrhnout moznosti optimalni pohybové aktivity doposud zdravym jedinciim, kterd by

vedla k vyznamnému snizeni jejich kardiovaskularniho rizika v budoucnu.

2. METODIKA

2.1. PRIMARNI SOUBOR - UVOD

Primédrni soubor obsahoval 122 doposud zdravych jedincii. Pfesné stanovenymi
vstupnimi vySetfenimi, které¢ jsou popsané v dal$ich kapitolach, bylo nasledné z tohoto
souboru vylouc¢eno 27 lidi, u kterych jsme jiz prokazali patologii kardiovaskularniho
aparatu. Nasledn¢ v prib&hu sledovani byli vylouceny tfi Zeny z intervencni skupiny a dvé

zeny z kontrolni skupiny, které v priitbéhu sledovani otc¢hotnéli.

2.1.1. PRIMARNI SOUBOR - VYLUCOVACI KRITERIA

Inicidln€ podstoupili vSichni jedinci podrobné klinické a fyzikalni vySetfeni a nasledné
také paraklinické vySetfeni, které vyloucily probandy s jiz manifestnim KV onemocnénim.

Vylucovacim kritériem pro vstup do studie byl nélez:
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Arteridlni hypertenze
Patologicky nélez na klidovém EKG a na EKG Holtru
Patologicky nélez na echokardiografickém vysetieni (ECHO)

Nalez nékterych patologickych hodnot v laboratornim vySetfeni

o~ w0 NP

Nalez patologie pifi dopplerometrickém ultrazvukovém (UZV) vySetfeni magistralnich
tepen krku

6. Té&hotenstvi

2.1.1.1. ARTERIALNI HYPERTENZE

Méfeni krevniho tlaku probihalo standardnim zptisobem dle doporuéeni Ceské
kardiologické spolecnosti, tj. rtutovym sfygmomanometrem v klidovych podminkach u
sediciho pacienta s umistnénim stetoskopu do kubitalni jamky nad arteria brachialis. Méteni
bylo provéadéno tiikrat po sobé s nékolikaminutovymi prodlevami. Jako validni hodnota se
bral aritmeticky prumér ze vSech tfech méteni. Ze souboru byli pak nasledné vylouceni ti,
kterych aritmeticky pramér tlakovych hodnot ¢inil vic nez 140/90 [46]. Toto bylo brano
jako dostate¢né k vylouceni pfitomnosti AH, proto jsme vySetieni TK Holtrem v ramci

vylu€ovacich kritérii neprovadeéli.

2.1.1.2. KLIDOVE EKG A EKG HOLTER

Dalsim vstupnim kritériem do studie byl normalni néalez na klidovém 12 svodovém
EKG. Hodnoceni klidového EKG rovnéz podléhalo odbornym doporu¢enim CKS [47].
Kazdy v ramci vstupniho vySetieni podstoupil vySetieni EKG holterem, tj. 24 hodinovou
monitoraci EKG k vylouceni asymptomatickych dysrytmii. VySetfeni bylo provadéno
pomoci 5 elektrod, hodnoceno bylo cirkadianni kolisani tepové frekvence, Site QRS
komplexu, hodnoceni ST segmentli a pak vyskyt arytmii. Zaméfili jsme se na vyskyt
supraventrikularnich arytmii (SVT), perzistentni, nebo paroxysmalni fibrilace sini (FS), ale
hlavné pak na vyskyt komorovych extrasystol (KES). Tyto byly hodnoceny klasicky dle

doporuceni Lownovy klasifikace [48]. Viz tabulka ¢. 4. Kromé& samotnych tfid Lown
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klasifikace od 0 do V, byla hodnocena hlavné ¢etnost vyskytu KES. Obecné lze fict, ze byli

vylouceni jedinci, ktefi spadali do tfidy Illa a vys, hodnoceno v kontextu s ¢etnosti KES.

tabulka ¢. 4. (Lownova klasifikace KES)

Tiida 0. Z4dné KES

Trida 1. Monomorfni KES, mén€ nez 30 h 1
Trida II. Monomorfni KES, vice nez 30 h
Ttida Illa Polymorfni
Ttida IIIb Bigeminie, trigeminie
Ttida IVa Kuplety
Ttida Ivb Triplety a salvy (série 3-5 KES o

frekvenci pies 100 min )

Ttida V. Fenomén R/T

2.1.1.3. ECHOKARDIOGRAFIE

Hodnoceni ECHO nélezu je komplexni a jedna se o velmi rozsadhlou problematiku, jejiz
podrobny popis daleko piesahuje ramec této prace. Podrobné viz [49]. Jelikoz jsem
vlastnikem funk¢ni licence k provadéni ECHO vySetieni, tak vSechna tato vySetfeni jsem

hodnotil osobné¢ a podléhaly odbornym doporucenim. VyluCovacim kritériem byl pak

nalez(y):

1. dilatace jakéhokoliv ze srde¢nich oddild

2. nalez hypertrofie myokardu levé komory srde¢ni (LKS)

3. porucha relaxace LKS

4. regurgitacni vada kterékoliv chlopné, kterd dosahovala minimaln¢ stfedni vyznamnosti,

lehké regurgitacni vady chlopni se braly jako normalni nalez

o

jakakoliv stenoticka chlopenni vada

6. nalez plicni hypertenze
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7. jakakoliv patologie perikardu

2.1.1.4. LABORATORNI VYSETRENI

Vstupné vSichni podstoupili zékladni biochemické vysSetfeni. Byly vySetfeny hladiny
zékladnich minerdlil v séru (natrium, kalium, chloridy), rendlni funkce (urea, kreatinin,
glomerularni filtrace - GF), kompletni lipidogram (TC, LDL-C, HDL-C, TG), zéakladni
jaterni testy (AST, ALT, GGT), krevni obraz a glykemie. Stanovené laboratorni vyluovaci

kritéria viz tabulka ¢.5.

tabulka ¢.5 (laboratorni vylucovaci kritéria)

Natrium | 136 — 145 mmol/Il
Kalium 3,6 — 5,4 mmol/l
Chloridy 97 — 108 mmol/I
Urea 2,5—8 mmol/l
Kreatinin 44 — 110 mmol/I
GF < 90 ml/min
AST 0,08 — 0,67 mmol/Il
ALT 0,08 — 0,73 mmol/l
GGT 0,1-0,9 mmol/l
KO (Hb*) Muzi: 135 — 175 g/l

Zeny: 120 —162 g/l
Glykemie > 5,6 mmol/l

* Hb : hemoglobin
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2.1.1.5. UZV DOPPLER KAROTID

Patologickym nalezem na Doppler UZV vySetieni se rozum¢l bud nalez
sklerotickych plati v oblasti arteria carotis communis (ACC), arteria carotis interna (ACI),
nebo externa, které maji naprosto typicky patognomicky UZV obraz a dale také patologicky
nalez intimomedialni tloustky (IMT), kterd je jiz zndmkou subklinického organového
postizeni tepen. Parametr IMT jsme ziskali dle doporuceni a to zmeéfenim Sife mezi
echogenni intimou a anechogenni medii cévni stény. Typickym mistem pro méfeni IMT je

Vv ACC asi 1 cm pred karotickou bifurkaci [50].

2.1.1.6. TEHOTENSTVI

V primarnim souboru nebyla ani jedna Zena t€hotnd. V pribéhu sledovani oté¢hotnély
tfi Zeny z intervencni skupiny a dvé zeny z kontrolni skupiny, které jsme timto padem

vzhledem Kk bezpecnosti plodu z dalsiho sledovani vylougili.

2.1.1.7. SHRNUTI VYLUCOVACICH KRITERII

Kapitolu vylucovacich kritérii lze shrnout néasledovné. Tato kritéria nesplnilo 27
jedinct z primérné 122 vySetfenych. Arteridlni hypertenze byla diagnostikovana nejcastéji a
to konkrétné v dvanacti pifipadech. Klidovym EKG jsme neprokéazali u nikoho Zzadny
patologicky nélez. EKG holterem jsme vyloucili ¢tyfi probandy, jednoho pro nalez
asymptomatické paroxysmalni formy fibrilace sini a tfi pro nalez nakupeni KES, které
spadalo do ttidy IIIb a vySe dle Lownovy klasifikace. Co se ty¢e ECHO vySetteni, v péti
pfipadech jsme nalezli lehkou formu koncentrické hypertrofie LKS s incipientni poruchou
relaxace LKS, dva z téchto se zaroven prekryvali s nadlezem doposud nepoznané AH. Dalsi
nalez na ECHO byl u vsech vysetfenych v mezich normy, hodnoceno dle odbornych
doporuceni [49]. Laboratornimi vySetfenimi byli vylouceni tfi jedinci s nalezem lacné
hyperglykemie nad 5.6 mmol/l a dale pak dva jedinci s nalezem lehké anemie. Tato byla
nalezena u jinak zdravych Zen a jednalo se zifejmé o chronickou lehkou poztratovou anemii
vV ramci menstruaéniho cyklu, je zfejmé, Ze tento fakt nesouvisi s manifestnim KV

onemocnénim, ale vzhledem K primarné nastavenym vylucovacim kritériim (viz vyse) jsme
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tyto dvé mladé Zeny ze souboru vyloucili taky. Poslednim vylucovacim vySetfenim bylo
provedeni UZV Doppler vysetieni karotid, zde nam ze souboru ,,vypadli“ posledni tfi lidi, u
kterych jsme nasli patologicky parametr IMT. Sklerotické platy jsme nenasli u nikoho
z vysetfenych. Primarni soubor na svém zacatku obsahoval 95 jedincii, nasledné v pribéhu
sledovani byl tento redukovany na findlni pocet 90 lidi, z vySe uvedeného divodu

téhotenstvi péti zen.

2.2. RANDOMIZACE

Vyse uvedenymi vyluCovacimi kritérii byl stanoven vysledny soubor, ktery
obsahoval 90 zdravych lidi ve véku od 20 do 43 let. Z toho 40 Zen a 50 muzu. Jiz v prib&hu
vstupnich vySetfeni jsme typizovali jedince, ktefi by byli ochotni dale spolupracovat ve
smyslu pravidelné expozice pohybové aktivity po primarné stanovanou dobu 3 let. Obé dvé
skupiny byly vstupnim pohovorem podrobné edukovany a pozitivné motivovany
k pravidelné pohybové aktivité s obeznamenim o jejim obecné zndmém pozitivnim vlivu na
redukci télesné hmotnosti, zvySeni fyzické vykonnosti, zlepSeni parametrti lipidového
spektra a s tim spojené redukci KV rizika. Dle tohoto schématu jsme nésledné klienty
randomizovali do dvou skupin, na skupinu intervenéni a na skupinu kontrolni.. Z jedinct
piiznivé naklonénych k pravidelné a vytrvalostni fyzické aktivité byla vytvotfena intervenc¢ni
skupina a z druhé skupiny jedinct, ktefi neminili zddnym zptisobem ménit svij dosavadni
pfistup ke svému zivotnimu stylu, tak byla vytvofena skupina kontrolni. Interven¢ni skupina
obsahuje 43 jedincl, z toho 19 Zen a 24 muZzi. Kontrolni skupina obsahuje 47 jedinct,

Z toho 21 Zen a 26 muz.

2.3. METODIKA VYSLEDNEHO SOUBORU

Soubor 90 jedinci byl sledovan v obdobi od ledna roku 2010 do ledna roku 2015.
Primérné stanovena doba sledovani byla prodlouZena z tfi na pét let. Diivodem tohoto faktu
bylo prodlouZeni postgradualniho studia. V tomto obdobi jsme obé dvé skupiny podrobovali
priabéZznému kompletnimu klinickému vySetfeni a dal§im biochemickym a paraklinickym

vySetfenim. V kontextu se zndmou kauzalitou rizikovych faktord pro rozvo; KV
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onemocnéni jakymi jsou obezita centralniho typu, dyslipidemie, klidova tepova frekvence
(TF) a arterialni hypertenze jsme se zaméfili hlavn€ na tyto parametry [51]. Déle jsme u
obou skupin sledovali parametry télesné vykonnosti, maximalni spotfebu kysliku (VO,
max.) a metabolicky ekvivalent (METs). Poslednim sledovanym parametrem byla ejek¢ni
frakce levé komory srdecni a mozny vliv pravidelné vytrvalostni pohybové aktivity na jeji
zménu. Sledované parametry viz tabulka ¢.6. Kazdy jedinec podstoupil celkem tii
komplexni vySetfeni se stanovenim vsech nize uvedenych sledovanych parametrt, kromé
vysky, tato se stanovila pouze vramci primarniho vySetfeni. Prvni vySetfeni jedinci
podstoupili v dobé od ledna 2010 do Cervence 2010. Druhé vySetieni bylo provedeno
s odstupem cca 2,5 roku a to v dobé od ¢ervna 2012 do prosince 2012. Treti vySetieni
probihalo v dobé¢ od ¢ervence 2014 do ledna 2015.

tabulka €. 6 (sledované parametry u obou skupin)

Vyska|Vaha |[BMI |TF |sTK |dTK |TC |LDL |HDL |TG |VOmax|MET |EF

1. Meéfeni vysky u vSech jedincii bylo provadéno pouze jednou a to na zacatku sledovani.

2. Vazeni probihalo na osobni vaze Hyundai OVET 101B. Vahové hodnoty v kilogramech
jsme nasledné¢ dle zvyklych matematickych doporuceni zaokrouhlovali na cela Cisla
pro lepsi ptehlednost.

3. Klidova tepova frekvence byla stanovena za klidovych podminek po 5 minutich lezeni
v ambulanci s odbouranim zevnich rusivych vlivi. Nasledné bylo natoceno 12 svodové
EKG na piistroji GE Marquette MAC 1200. K vypocteni kone¢né hodnoty klidové
tepové frekvence jsme pouzili automaticky zmétenou tepovou frekvenci pfistrojem a
druhou hodnotu jsme odecitali manualn€é EKG pravitkem. Nasledné jsme z téchto
hodnot vypocetli vyslednou hodnotu stanovenim jejich aritmetického priméru.

4. Meéfeni TK probihalo opét za standardnich podminek, podrobné viz kapitola 2.1.1 [46].

5. Sérova koncentrace celkového cholesterolu, LDL- cholesterolu, LDL — cholesterolu a
triacylglyceroli byla stanovena na biochemickém analyzatoru KONE od finské firmy

Thermo Scientific s pouzitim setil stejnojmenné firmy. Ve vSech piipadech byly

44




dodrzovany principy spravné laboratorni praxe a laboratot byla pod systematickou intra-
a interlaboratorni kontrolou spravnosti a pfesnosti vysetieni.

Hodnoceni télesné vykonnosti, ktera poukazuje na schopnost jedince podat urcity télesny
vykon za urc€ity ¢as lze kvantifikovat stanovenim maximalni spotieby kysliku (VO,max)
a metabolického ekvivalentu (METs). VO2max, nebo také maximalni aerobni kapacita
vyjadiuje objem kysliku, ktery je clovék schopen utilizovat pii svém maximalnim
fyzickém vykonu. Hodnoty VO, max se vyjadiuji bud’ absolutnim ¢islem v mililitrech
kysliku za minutu (ml/min), nebo 1épe v piepoctu na kilogram télesné hmotnosti a to
Vv mililitrech na kilogram télesné vahy za minutu (ml/kg/min). Z vysSe uvedeného
vyplyva, ze spotieba kysliku je v pfimo umérném vztahu se schopnosti jedince
vykonavat ur¢itou praci. Tim padem se da dobie Ciselné vyjadrit fyzicka vykonnost
daného jedince. Dal§im parametrem hodnoceni télesné vykonnosti je METs, kterd
vychazi z poznatku, Ze spotieba kysliku u c¢lovéka v klidu je cca 3,5ml/kg/min. Této
klidova hodnota spotieby kysliku odpovida pravé hodnoté 1 METs. Nasobky METSs pak
dobie odrazeji fyzickou vykonnost a trénovanost jedinci. Cim vys§i tyto méfené
parametry jsou tak to znamend, Ze jedinec je vice trénovany. Primérné hodnoty bézné
populace s ohledem na vék a pohlavi jsou zobrazené v tabulce ¢. 7. Vrcholovy sportovci
dosahuji mnohem vys$sich hodnot v obou parametrech VO,max i METs. Pro zajimavost
uvadim nejvy$$i naméfené a publikované hodnoty VO;max vrcholovych sportovcd.
Prvenstvi drzi dva nors§ti béZci na lyZich, Espen Harald Bjerke a Bjorn Dehlie, oba
s vysledkem 96 ml/kg/min.

Obvykle se tyto hodnoty stanovuji ve specializovanych ambulancich a to vypocitdnim
rozdilu mezi pfijatym a spotiebovanym kyslikem za pomoci specialniho pfistroje,
spiroergometru. My jsme zatéZové vysetieni provadeli na ergometru Ergoselect 200 od
firmy Ergoline GmbH. Vzhledem k tomu, ze jsme neméli k dispozici spiroergometricky
software, tak jsme hodnoty VO,max a METs pocitali dle doporu¢eného matematického

vzorce, ktery je akceptovany i Ceskou kardiologickou spole&nosti [52].

Vzorce pouzité k vypoctu VO, max a METSs

VO; max [ml/kg/min] = maximalni dosaZena zatéz [W] x 13 / hmotnost [Kg]
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METs = VO,max/ 3.5

tabulka ¢.7 (fyziologické hodnoty VO, max a METs pro rtizné vékové kategorie )

Vek v letech Muzi Zeny
20-29 43+7,2 36£6,9
12 METs 10 METs
30-39 42+7,0 34+6,2
12 METs 10 METs
40— 49 40+7,2 32+6,2
11 METs 9 METs
50-59 36+7,.1 29+54
10 METs 8 METs
60 — 69 33+7,3 27+ 4,7
9 METs 8 METs
70-79 29+7,3 27+5,8
8 METs 8 METs

7. Vzhledem ktomu, ze nikdo z vysetfovanych nemél v ramci vstupniho vySetfeni
zaznamenanou regiondlni poruchu kinetiky LKS a leva komora se tim padem fyzikalné
chovala jako pravidelny kuzel, tak jsme se rozhodli pro stanoveni hodnoty EF pouzit
Simpsonovu metodu. Dle této metody se hodnota EF ziskava z dvourozmérného ECHO
obrazu (B-MODE) a to konkrétné z dvou na sebe kolmych rovin ziskanych z apikalni
¢ty dutinové projekce a z apikalni dvou dutinové projekce. V téchto dvou rovinach se za
pomoci funkce ,,trace” na ECHO pfistroji obkresli silueta LKS v end-diastole a end-
systole. Na podklad¢ tohoto pak pocitac secte zkonstruované vrstvy v celé¢ délce LKS a
vypocitd EF LKS [53]. Matematicky vypoctena hodnota EF LKS, ktera odrazi vykonost
a systolickou funkci LKS byla také korelovana vizualnim odhadem EF. Tyto odhady se
u zkuseného vysettujiciho odliSuji jen nevyznamné od vypocitané hodnoty. Stejné¢ tomu
bylo i v nasem pfipadé. Pro samotné zpracovani jsme vSak pouzili Cist¢ matematicky

vypoctenou hodnotu EF.
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2.4. POHYBOVA AKTIVITA V PRIMARNI PREVENCI KVO

2.4.1. UVOD

Jiz na uvod této problematiky bych chtél zdtraznit, Ze pohybova aktivita (PA) nasi
populace neni v dneSni dobé ani pfinejmensSim dostateCnd. U pievazné vétSiny lidi
Vv posledni dob¢ vyrazné poklesla a dale klesa i pies fakt, ze geneticka vybava jedinct se
neméni. Z chronického deficitu aktivniho pohybu v pribéhu Zivota cloveéka vyplyva
nasledné mnozstvi nejriznéjSich komplikaci, hlavné pak dfivejsi manifestace
kardiovaskularnich onemocnéni. Na téma pozitivniho vlivu PA na organizmus bylo
publikovanych vice praci a né€kolik vétsich studii. V praci autora Stejskala z roku 2004 je
zdlraznéno, ze PA je v soucasnosti v nasi populaci absolutné nedostacujici a ze pouze 10-15
% lidi v CR podstupuje télesnou zatéz, ktera je v adekvatnim rozsahu co se tyde prevence
kardiovaskularnich onemocnéni [54]. K velmi podobnému zavérim se taky dopracovali
autofi studie HIS 96. Zde se uvadi, ze aktivnimu pohybu, ktery dostacuje k prevenci KVO se
vénuje pouze 22% muzi a jenom 11% zen v CR. Pod pojmem aktivni PA se v této praci
rozumi cviceni minimalné 3x tydné [55]. Tyto prace pojednavaji o nizké fyzické aktivité
jako o rizikovém faktoru pro rozvoj akutni koronarni ptihody a akutni CMP. Nicméné je
nutno zdlraznit, Ze nedostatecna pohybova aktivita je taky vyznamnym ziskanym rizikovym
faktorem pro rozvoj trombembolické nemoci a hlavé pak pro vznik akutni plicni embolie,
coz muze souviset s jeji vysokou incidenci, ktera se celosvétové pohybuje kolem 0,8 — 2
ptipadd na 1000 obyvatel a rok. Konkrétné v regionu Frydecko Mistecka, v letech 2000-
2006, byla incidence akutni plicni embolie 1,1 ptipadu na 1000 obyvatel a rok [88].

Pohyb obecné, ale hlavné pak ten pravidelny je vnimany jako prostfedek k formovani
Clovéka a to tim, Ze vyrazné ovliviluje pfistup lidi ke svému zivotu a sméfuje je
k takzvanému aktivnimu a tim padem zdravému Zivotniho stylu [56]. Zivotni styl lidi se
v kazdé dobé potad méni a kontinudln€ se ptizpisobuje riiznym vymoZenostem dané doby a
spole¢nosti. DneSni Zivotni styl vétSiny lidi je charakterizovan klesajicim objemem volného
Casu na vrub toho pracovniho, coz soucasné vede k poklesu pohybovych aktivit vSeho
druhu. Tim padem dochézi k hypoaktivité, kterd vede ke snizeni fyzickych ndarokt

organizmu. V dne$ni dobé se muzeme v souvislosti s vySe uvedenym setkat s pojmem
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»sedavy zptisob Zzivota" [54]. Fakt snizeni objemu volného casu s poklesem aktivniho
pohybu dale pak souvisi i se zménou stravovacich navykl clovéka se vznikem kalorického
piebytku. Toto nasledné¢ vede k poruse metabolické homeostazy organizmu s rozvojem
zdravotnich rizik, které vétSinou vede k nékterym zdravotnim porucham. Tyto pak po Case
mohou vyustit do fady onemocnéni, které Ize souhrnné oznacit jako takzvané "civilizacni
nemoci", kterych spolecnym jmenovatelem je metabolicky syndrom. Toto vSe vede
k dfivejsi manifestaci KVO (viz kapitola o MS v teoretické ¢asti). Pochopitelné ne u vsech
k manifestaci MS a nasledn¢ KVO dojde, toto je vysvétleno tim, Ze tito jednici nemaji
zvySenou dédi¢nou predispozici (viz kapitola 3: Etiopatogeneze MS)

Pravidelna pohybova aktivita spojena s adekvatnim energetickym pfijmem jsou
nejlepSim, nejjednodusSim a zarovenn ekonomicky nejvyhodnéjSim preventivnim
prostfedkem pro vétSinu civilizanich onemocnéni. Tato ma velky vyznam i pfi formovani
emocionalniho ladéni ¢lovéka s nastolenim uréité psychické rovnovahy. Clovéku, ktery
pravidelné cvici se nasledné zvysuje pocit sebedivéry a je tak rychleji schopen zvladnout a
rozptylit stres kazdodenniho zivota. Dals§i vyhodou pravidelné PA je navysSeni takzvané
pracovni kapacity se zvySenim pracovniho tempa a podporou psychomotorickych funkci.
Dale dochazi ke korekci a vyrovnani vykyva nalady s redukci depresi, které negativné
ovliviuji zivot Cloveka. Pricina tohoto psychického benefitu pti pravidelné PA tkvi ve
zménach centralniho nervového systému. Je prokdzano, ze u fyzicky aktivniho jedince
dochazi ke zvySené produkci urcitych neurotransmiterti a centralnich modulatorti, které
snizuji prah bolesti, jsou schopny v pozitivnim slova smyslu ovlivnit naladu c¢lovéka
S nastolenim pocitu radosti. Tyto latky jsou obecné zndme pod pojmy - endorfiny a
enkefaliny [56].

Pohybova aktivita se v posledni dob¢ stava pofad vyznamnéjsi soucasti komplexniho
1écebného piistupu v terapii riznych internich chorob, hlavné pak téch kardiovaskularnich.
Aktivitou pohybového systému se spousti dulezité regulacni déje ovliviujici fadu vnitinich
organt. Z toho plyne fakt, Zze do jisté miry funkéni 1 morfologicky stav nékterych vnitinich
organu (pfedevsim srdce a plice) je zavisly na tom, do jaké miry je aktivné a dlouhodobé
zatézovan pohybovy systém. Pravé na tomto principu je zalozena lécebnd rehabilitace
metabolickych onemocnéni (,,civiliza¢nich nemoci®). T€lesny pohyb zasahuje i do latkové
pfemény a to zvySenou sekreci hormont, které ovliviiuji energeticky metabolismus. Piesné
stanovena a doporucend pohybova aktivita, ktera vede k vySe uvedenym globalnim
pfiznivym zménam, které by sniZili riziko rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni

V primarni prevenci je nadale stale pfedmétem spousty diskusi a studii po celém svéte.
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Pro prevenci rozvoje ICHS vSak jiz byla PA aktivita pfesné definovana. Tato
doporuceni vydaly odborné spolec¢nosti pro prevenci ICHS jiz v roce 2000. Zde je uvedeno,
ze PA by m¢la byt zaméfena na aerobni aktivity jakymi jsou rychlejsi chlize, plavani,
cyklistika a béh. Nékterou z téchto aktivit je doporuceno provadét minimalné po dobu 40
minut a to cca 4-5x tydné [57]. V tomto doporuceni vSak nestoji piesna definice co se tyce
intenzity vyse uvedenych typa aerobni zatéze. K tomto tcelu jsou k dispozici kontrolované
studie, které jednoznacné€ potvrzuji pozitivni vztah mezi dadvkou zéitéze a ucinkem na
organismus, takzvany dose — response. Zde je jasn¢ vyjadien kauzalni vztah mezi velikosti
objemu pohybové aktivity, vyjadiené jako energeticky vydej za tyden na efektivni snizeni
télesné hmotnosti a redukci celkového télesného tuku [58].

Dle vysledki recentnich studii vyplyva, ze zatéz by se méla byt kombinovat. M¢la by
obsahovat jak slozku silového tréninku, tak aktivitu vytrvalostniho aerobniho charakteru
[59]. Co se tyCe pohybové aktivity charakteru silového tréninku, tak u ni nedochazi
k poklesu celkové teélesné hmotnosti , ale dochazi k ur€ité redistribuci kompartmentti v
organizmu. Dochdzi k naristu svalové hmoty a poklesu celkového télesného tuku
(podkozniho i abdominalniho). Ubytek tukové tkané ma za nasledek pokles hormonalni
aktivity tukové tkdné s poklesem hladiny nékterych plsobkl tvofenych adipocyty, které
negativné ovliviuji inzulinovou rezistenci. (viz kapitola 3: Etiopatogeneze MS). Na druhou
stranu narist svalové hmoty vyraznym zpusobem zvySuje jeji senzitivitu s efektem zvySeni
citlivosti inzulinu a ¢elné korekci metabolismu glukézy. Zaté€z silového charakteru ma vSak
taky své limitace, omezeni a rizika. Silovy trénink klade obecné vysoké naroky na praci
srdce, proto tento typ zatéZze neni vhodny pacientim s jakymkoliv jiz znamym KV
onemocnénim [60].

Co se tyce vytrvalostniho aerobniho tréninku, tak jeho vliv byl zkouman opakované.
Bylo zjisténo, ze jeho vlivem dochazi ve svalech k molekularnim zménam, které vedou ke
zméné jejich morfologie. Dochazi ke zvySené konverzi rychlych glykolytickych IIb vlaken
na oxidativni Ila vldkna. Tyto jsou vyraznéji senzitivni vi¢i inzulinu a maji vétsi kapilarni
denzitu, coz vede ke zvySeni prokrveni a Ucelnéjs$i a vyssi spotiebé kysliku. Pro tento typ
zatéze se voli takzvané cyklické sporty. Podstatou téchto sportl je opakovani jednoduchych,
stejné zacinajicich a koncicich pohybi. Toto u nich vede ke snadnému stuptiovani zatéze.
Jednoduchym zrychlenim téchto pohybli intenzitu zatéze zvySime a zpomalenim naopak
velmi snadno snizime. Tohoto faktu lze vyuzit predev§im u pacientl, u kterych je potieba
opatrné prizptisobovani zatéze jejimu aktualnimu zdravotnimu stavu. Nevyhodou tohoto

typu pohybu je, Ze je zaméfen jen na urcitou omezenou skupinu svald. Pfevazné jsou to
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dolni koncetiny (cyklistika, chiize, turistika, béh, rotoped a podobn¢). Aerobni typ zatéze by
mél byt vzhledem k tomuto faktu vzdy doplnén o ptipravnou fazi, ktera se provadi pred
zapocetim samotné vytrvalostni aktivity. A dale by m¢l obsahovat zklidiujici fazi po
ukonceni vytrvalostni aktivity. V téchto dvou popsanych fazich bychom se méli zamétit
hlavné na posilovani oslabenych svalli a protahovani zkracenych svalt, které se do bézné
aktivity v pribéhu dne dostate¢né nezapojuji. Jako vyhodna varianta vyse uvedeného se jevi
pojmout koncepci tréninku jako kruhovy. Podstatou kruhového tréninku je zapojovani
ruznych svalovych skupin se stfidanim rtznych typi pohybové aktivity. Doporu¢enim miize
byt model 10 stanovist, které jsou zaméfené na razné svalové skupiny. Na téchto
stanoviStich provadime uréity konkrétni cvik 10-15 krat a to s moznosti vyuziti vlastni
vahy, nebo se zdvazim o nizké hmotnosti. Tento cely okruh se doporucuje opakovat 3-4 krat

[61].

2.4.2. TYPY TRENINKU

Vsem jedincim v intervenéni skupiné bylo doporuceno vice druhl tréninkové

pohybové aktivity:

Anaerobni trénink: Tento typ tréninku vede ke zvySeni adaptace pro kratkodobé vykony
S trvanim maximalné do jedné minuty. U téchto dochazi ke zvySeni zasob a rychlosti
regenerace adenozin trifosfatu (ATP). Jedna se o kratkou a intenzivni z4téz v trvani nékolika
sekund. Mezi tuto silovou zatéz jsou pak intermitentn¢ vkladany epizody pauzy ve smyslu
regenerace v délce 30-60 sekund (regenerace ATP). U tohoto typu tréninku roste obratnost.
Pti pravidelném provozovani tohoto typu zatéZe je po nékolika mésicich u sportovci
pozorovan vzestup zasob ATP a fosfokeratinu ve svalech. Toto vede ke zvyseni svalové sily
az o 28%, déle se zvySuje enzymatickd aktivita rychlych (bilych) svalovych vlaken, které
hypertrofuji. Pfi intenzivnim pokracovani tohoto typu tréninku se dale rychlé svalové
vlédkna §tépi na dvé, tim padem se zvySuje jejich pocet a stoupa schopnost odolavat vyssi
kumulaci laktatu. Nevyhodou je, Ze tato schopnost se vraci k normalu jiZ brzy po vynechani

pravidelnosti tréninku [62].
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Aerobni trénink: Pfi provozovani tohoto typu tréninku je potfebné dodrzovat dvé dulezité
skute¢nosti. Jednak wudrzet dostateCnou intenzitu zatéze, tak aby doslo k navySeni
minutového srde¢niho vydeje a systolického objemu srdce. Druhym faktorem je nutnost
zvySeni prokrveni svali, kterych vykon je rozhodujici pro dany typ sportu. V ramci
aerobniho tréninku jsou pozorovany tyto zmény. ZvysSuji se objem mitochondrii a
enzymatickd aktivita aerobnich enzymui pro oxidativni fosforylaci o 100% se zvySenim
maximalni spotfeby kysliku (VO; max). Dale se zvySuji obsah myoglobinu ve svalovych
vlaknech az o 80% se zvySenim schopnosti svali mobilizovat a oxidovat tuk pfi
dlouhodobé zatézi. Dochazi taky ke zmnozeni enzymu lipaz se Setienim glykogenu pro
intenzivnéj§i vykon. Spalovani tuku je velmi dulezity fakt tohoto typu tréninku. U
trénovanych jedinci tento za¢ina pii pohybu dfive, nez u jedinct netrénovanych. Tento typ
tréninku vede ke zvySovani poctu pomalych (Cervenych) svalovych vldken a objevuji se
takzvané piechodné vlakna, které plni aerobni i anaerobni funkce. Dochazi k hypertrofii
tohoto typu svalovych vldken s jejich zdvojovanim, stejné¢ tak jako je tomu u rychlych

vlaken pii anaerobnim tréninku [62].

Zname tfi druhy tohoto typu tréninku.

1. Intervalovy s dlouhymi Useky zatéze.

2. Kontinualni s dlouhou zatéZi (hodina a vic) rovhomérnym tempem pfi intenzité cca 60-
80% VO, max.

3. Kombinovany typ, ktery ma atributy jak prvniho, tak druhého typu zatéze. Tento typ
zatéze je znamy pod pojmem fartlek. Jedna se metodu vytrvalostniho bézeckého
tréninku, nebo vytrvalostniho tréninku v jinych sportech. Naptiklad béh na lyzich, nebo
orienta¢ni béh v terénu. Tento typ zatéze se fadi k metoddm vytrvalostnim a je vyuZivan
zejména bézci na sttedni a dlouhé traté. Nejjednodussim vylozenim pojmu fartlek je "hra

s rychlosti". Typicky se jedna o klasicky béh, nebo béh na lyzich v ¢lenitém terénu.

Silovy odporovy trénink: Opét existuje nékolik typti tohoto typu tréninku, jedna se o:

1. Odporovy, izometricky (izometrickd kontrakce) a izokineticky typ tréninku, dale
koncentricky se zkracovanim svalu a excentricky s prodluzovanim svald, posledni dva
typy tréninku jsou pak izotonické

2. Pomalé kontrakce svalovych skupin v intenzité 70-80% maximalni volné sily, pouZivany

hlavné kulturisty a vzpéraci.
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3. Kruhovy trénink, ktery byl popsany podrobné v predeslé kapitole
4. Progresivni odporové cviceni. Tento typ tréninku vede k progresivni svalové hypertrofii
se zvétSenim Cervenych vldken az o 50% s poklesem objemu mitochondrii. Tento typ

tréninku ovliviiuje zejména podil aktivni svalové hmoty s ubytkem tuku v ni [63].

Obecné feCeno pii dlouhé expozici silové zatéze vznika riziko progresivniho nartstu
svalové hmoty, ktery neni doprovazeny adekvatni rekapilarizaci s narGstem cévniho
prokrveni, coz mtize vést ke vyraznému zvySeni rizika svalového poskozeni a svalovych
zranéni plynoucich z ubytku oxidativnich enzymt a mitochondrii. DalSim faktem je rozvoj
koncentrické hypertrofie myokardu s adaptaci krevniho ob¢hu s poklesem tepové frekvence.
Z tohoto plyne, ze tento typ zatéze klade vysoké naroky na srdecni préci, proto se

nedoporucuje v sekundarni a terciarni prevenci KVO a star§im osobam.

Funk¢ni (3D) trénink: Tento je vhodnou alternativou silového cviceni a vychazi z prvki
rehabilitace. Tato vysoce efektivni metoda zahrnuje koordinaci precizniho pohybu ve fazich
zrychleni a zpomaleni za stabilizace posturdlnich svalovych skupin. 3D se nazyva i proto,
ze, ze probiha ve vSech télesnych rovinach a je zalozen na bazi tahu, tlaku, rotace, vypadu a
predklonu jednotlivych svalovych skupin a télesnych segmentii. Pfedpokladem pro tento typ
tréninku je, Ze jedinec vnima hlavné cilené¢ vedené pohyby a ne samotné svaly. Toto vede
k vyssi svalové rovnovaze a posileni stabilizacniho aparatu patefe s pozitivnim vlivem na
kloubni stabilitu s prevenci poranéni pohybového aparatu. Tento funkéni trénink obnovuje a
posiluje zplsoby kazdodenni fyzické aktivity a uklada tyto funkce jednotlivych svalovych
skupin do paméti [64]. NejcastéjSimi pomickami pouzivanymi pii této velmi efektivni
zatézi jsou jednorucni ¢inky, volné kladky, velky mi¢ (gym ball), disbalan¢ni podlozky,
cvicebni gumicky a v posledni dobé velmi popularni zavésny systém TRX (Total-Body

Resistance Exercise) [65].

2.4.3. DOPORUCENA POHYBOVA AKTIVITA INTERVENCNI SKUPINY

Ordinaci pravidelné pohybové aktivity intervencni skupiny jsme doporucovali dle

recentnich ¢eskych, evropskych a americkych doporuceni. Viz tabulka ¢. 8
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tabulka ¢. 8 (FITT — obecna doporu¢eni pohybové aktivity pro primarni prevenci (Piepoli
et al., 2010) [66].

Frekvence nejlépe kazdy den (nejméné 3 dny v tydnu, 1épe 6-7 dnlt)

Intenzita 50-80% z VO, max, nebo maximalni dosazené TF
40-60% ze srdeni rezervy

10/20 — 14/20 Borgovy Skaly

Trvani 20-30 minut (1épe 45 — 60 minut)

Typ pohybové aktivity | chiize, jogging, jizda na kole, nebo rotopedu, plavani,

chiize do schodt, aerobni tanec

V Ceské republice jsou platna doporudeni z roku 2005 pro prevenci KVO. V t&chto
se uvadi, ze cilem je dosdhnout minimaln¢ 30minut fyzické aktivity, mozno i mirnéjsi, po
vétsSinu dni v tydnu. Toto doporuceni je obecné znamé s prokdzanim zlepSeni zdravi. U
zdravych jedinct je velmi dilezité poradit, at’ si zvoli pfijemnou formu fyzické aktivity,
ktera by vhodné zapadala do jejich kazdodenniho Zivota, nejlépe 4-5 X v tydnu v délce trvani
30-45 minut. Fakt vybéra pro jedince ,,pfijemné™“ PA vyznamnym zplUsobem pak zvySuje
dlouhodobou compliance [67].

Pivodni evropska doporuceni pro prevenci KVO z roku 2008 byla doplnéna v roce
2012, na vzniku téchto se podilelo 9 odbornych spolec¢nosti. Tato doporuceni uvadi, a
Tyto doporuceni dale uvadi, Ze pro primarni prevenci KVO u zdravého dospélého je
potiebna fyzickd aktivita v trvani miniméalné 2,5 — 5 hodin tydné ve form¢ aerobniho
tréninku stfedni intenzity (40-60% VO, max, nebo 5-6 st. z Borgovy $kaly), nebo 1,0 — 1,5
hodin tydné vysoké intenzity zatéz¢ (60-85% VO, max, nebo 7-8 st. z Borgovy Skaly),
poptipad¢ jejich kombinaci. Tyto aktivity by méli byt provadéné ve vice fazich, déle nez 10
minut a to minimalné 4-5 dnt v tydnu. V evropskych doporucenich stoji jako optimalni typ
aerobni zatéze: jogging, turistika, rychld chize, cyklistika, plavani, chiize do schodi etc.
[68].

Americka doporuceni jsou propracovana nejpodrobnéji. Zakladem Ize oznacit
doporuceni z roku 1995, které vydaly Centers for Disease Control and Prevention (CDC) a
American College of Sports Medicine (ACSM). Zde je uvedené, Ze kazdy dospély Ameri¢an

by m¢l mit pohybovou aktivitu minimélné stfedni intenzity trvajici 30 minut a déle vétsi
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pocet dnl v tydnu, nejlépe vSak kazdy den. V roce 2007 byla tato ptivodni doporuceni vice
propracovana na podklad¢ recentnich poznatkli t€lovychovného 1ékatstvi. Tyto doporuceni
jsou postaveno pouze pro zdravé lidi ve v€ku 18 — 65 let. Viz tabulka ¢. 9 [69]. Stiedni
intenzita PA (piiklad: rychla chlize se zrychlenim tepové frekvence) by méla byt rozdélena

do useku, které trvaji deset a vice minut. Pro piiklad PA s vysokou intenzitou je uveden

jogging.

tabuka €. 9 (doporuceni pohybové aktivity dle ACSM a AHA (american heart asociation)

Typ pohybové | Intenzita Délka pohybové | Frekvence Priklad
aktivity zatéze aktivity pohybové aktivity
Aerobni trénink | Stiedni 30 minut Skrat tydné Chiize
intenzita
Vysoka 20minut 3krat tydné Jogging
intenzita
Kombinace
Cviceni sily a 2krat tydné a vice | Posilovani, lehka
vytrvalosti kondi¢ni
Cviceni, chiize do
schodt

Dalsi zvySovanim intenzity zatéze ve formé délky a navySovani frekvence vede k dalsimu
zlepSovani zdravotniho stavu a k vyznamnému zlepSeni télesné zdatnosti. Dle téchto
doporuceni je pak stanoveni davky PA urovéano za pomoci METs, coz je v podstaté ¢iselné
vyjadieni stavu télesné kondice. Pro konkrétni vypocet PA se pouzZivad intenzita zatéze
vyjadiena v METs x pocet minut v tydnu a je provedena Skrat v tydnu. Pro piiklad uvadim
stolni tenis (4,0 METs), tento typ sportu provadény po dobu 30 minut a Skrat v tydnu (4 x
30 x 5) se rovna 600 METs/min/tyden)

Celkem dle aktualnich doporuceni by jsme méli dosahnout 450 — 750 METs/min/tyden. Pro
presnost uvadim rozdéleni PA dle jejich intenzity a METs. Viz tabulka ¢. 10 [70]
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tabulka ¢. 10 (rozd¢leni PA dle intenzity zatéze vyjadiené v METS)

Lehka <3 METs

Stiedni 3 — 6 METs

Vysoka > 6 METs

Sezeni u PC (1,5 METs)

Rychlé chize (3,3 METs)

Jogging, béh (6,3 METs)

Pomala chtize (2 METs)

Uklid (umyvani oken,

luxovani)

(3,0 - 3,5 METS)

Basketball (8,0 METS)

Lehké domaéci prace (2,0 — 2,5
METS)

Badminton (4,5 METS)

Cyklistika po  roving,
stiedni a
vysoka rychlost
(6,0METS)

Sipky (2,5 METs)

Cyklistika po rovin¢, mala

rychlost (6,0 METS)

Tennis single (8,0 METS)

Stolni tennis (4,0 METs)

Volejbal zdvodné&, nebo

beach volejbal (8,0 METS)

Tenis dvouhra (5,0 METS)

Rekreadni (3,0—
4,0METS)

volejbal

Rekreaéni plavani (6,0 METs)

Dle dalsiho doporuceni a podrobnéjsiho zpracovani doporuceni PA dle ACSM z roku 2011

je doporuceno PA doplnit o cviceni ohebnosti (flexibility) a neuromotoricka cviceni, které

navy$uji davku PA az na 500 — 1000 METs/min/tyden. Podrobnou tabulku z tohoto

doporuceni uvadim nize. Viz tabulka ¢. 11. Pii pfedpisu PA u daného jedince je nutno zvazit

soucasny vykonnostni stav dané¢ho jedince a u osob s dekondici se pochopitelné¢ doporucuje

zacit s niz8im stupné zatéze [71].

tabulka ¢. 11 (doporuceni PA dle ACSM z roku 2011)

Kardiorespiracni

(aerobni) cviceni

frekvence

> 5 dni v tydnu stfedni intenzita, > 3 dny v tydnu

vysoka intenzita, nebo jejich kombinace

intenzita

stiedni a vysoka intenzita, u osob s dekondici
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nizka az stfedni

doba

cviceni

30 — 60 minut denné¢ (150 minut tydné) stfedni
intenzita, 20 — 60 minut denné (75 minut tydn¢)

vysoka intenzita, nebo jejich kombinace

typ cviceni

pravidelné, kontinualni rytmické cviceni, které

zapojuje hlavni svalové skupiny

objem
(davka)

den, i cviceni pod tyto hodnoty je prospésné u osob,

500 — 1000 METs/min/tyden dosahnout 7000
krokd/

které

nemohou, nebo nechtéji dosahnout tento objem

schéma

Cvi¢eni muze byt provadéno bud’ jednou denné,
nebo ve
vice fazich, které trvaji déle nez 10 minut, toto
schéma zvysuji edherenci k PA
a snizuje jeji rizika u osob s dekondici, u téchto

osob je mozno cvi€it 1 pod 10 minut

rozvoj

cviceni

postupné zvySovani davky pomoci zvySovani doby
trvani, intenzity a frekvence

zatéze

Odporova

cviceni

frekvence

velké svalové skupiny 2-3 dny/tyden

intenzita

ke zlepseni svalové sily : 60-70% *1 RMu
zacateCnikd, >80% 1RM u

pokrocilych, 40-50% 1RM pro starsi osoby a < 50%

1 RM ke zlepSeni vydrze

doba

cviceni

neni udano

typ cviceni

odporové cviceni velkych svalovych skupin,
pouzivat rizné ptistroje,

nebo vlastni vahu téla

objem

8-12 opakovani ke zlepSeni svalové sily u vétSiny
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(davka) osob, 10-15 opakovani ke
zlepSeni svalové sily u starSich zacate¢nika, 15-20
opakovani ke zlepseni vydrze
schéma 2-4 série pro zlepsSeni svalové sily a vykonnosti u
série vétSiny osob, 1 série u starSich
a zacateCniki, <2 série ke zlepSeni vydrze,
piestavka mezi sériemi 2-3minuty,
prestavka mezi cvicenim jednotlivych svalovych
skupin >48hodin
rozvoj postupné zvySovat davku zvySenim zatéze, pocet
cviceni opakovani a frekvence
Cviceni frekvence > 2-3 dny/tyden, nejlépe denné
ohebnosti
(Flexibility)
intenzita protazeni do pocitu lehkého dyskomfortu
doba Staticky strecink 10-30 sekund u vétSiny osob, u
cviceni starSich osob 30-60 sekund
typ cviceni | série pro vSechny hlavni svalovo-§lachové skupiny,
staticky, dynamicky, balisticky a **PNF strecink
objem 60 sekund strecinku pro kazdé cviceni
(davka)
schéma 2-4 opakovani pro kazdé cviceni
rozvoj neni zndmo
cviceni

*1 RM: jedno opakovaci maximum (one repetition maximum): nejveétsi hmotnost

zéavazi, kterou lze zvednout spravnou technikou pouze jeden krat

** PNF: propriceoptivni neuromuskularni facilitace, (PNF strecink je mezi

odborniky povazovan za nejefektivnéjsi streCinkovou metodu na rozvoj flexibility.

Jedna se o metodu, v niz je vyuzita kontrakce svalu, po niz nasleduje faze relaxace a

nasledné protazeni svalu.
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2.4.4. VYBER TYPU, OBJEMU, INTENZITY A FREKVENCE POHYBOVE
AKTIVITY INTERVENCNI SKUPINY

Pti sestavovani planu pohybové aktivity pro jedince v intervenéni skupiné jsme dbali
na individualni pfistup, ktery respektoval osobnost pacienta a jeho socialné-ekonomické
zazemi.

Oba dva tyto faktory mohou pozitivné ovlivnit compliance pacienta, ktera je
nezbytné nutna pro dlouhodobou zménu jeho zivotniho stylu pravé na podkladé pohybové
aktivity. Vstupné bylo potfebné se dobfe seznamit s habitualni pohybovou aktivitou kazdého
jedince. Co se tyce habitudlni aktivity jedincl, zjiStovali jsme hlavné preferovani
automobilu ¢i jinych dopravnich prostiedkii pred chizi ¢i cyklistikou pii cesté do/z prace, na
nakupy etc. Dale preferenci pouzivani vytaht,, nebo chiize do schodd a uzivani i jiného
pohybu v pribéhu dne neZ toho nezbytné nutného pro kazdodenni zivot. U vSech jedinct
intervencni skupiny jsme pfisli na to, Ze jejich habitudlni pohybové aktivita se pohybuje
V rozmezi pro nezbytné nutné tkony dennodenniho zivota, bez vétsi snahy nebo tendence
k jejimu pravidelnému a dlouhodobému navySeni. Vyjimkou u vSech byla preference
jednorazové aktivity spojené s aktivnim pohybem ve smyslu nepravidelnych (nejcastéji
jednodennich) turistickych, nebo cyklistickych vyleti do okolni pfirody. U vSech jedinct byl
proveden edukacni rozhovor s podrobnym probranim zékladnich principu zdravého
zivotniho stylu. Hlavni ¢ast edukace spocivala v pfipomenuti obecné znamého pozitivniho
vlivu pravidelné pohybové aktivity v primarni i sekundarni prevence KVO a s tim spojené
redukci télesné vahy se snizenim hladiny cholesterolu a dal$im poklesem KV rizika. Dalsi
¢asti edukace u kutdkl bylo obeznameni a pfipomenuti Skodlivého vlivu koufeni tabdku na
organizmus se vSemi negativnimi dopady jak na kardiovaskuldrni systém, tak na plicni
funkce a zvySeni rizika rozvoje malignich nadorti. V posledni ¢asti edukace ohledné
principu zdravého Zivotniho stylu byl kladen diiraz na racionélni dietu, ktera by méla jit ruku
vruce s vySe uvedenymi. Tento pfistup je podrobné probran v kapitole 6.2.3. Poslednim
aspektem bylo vSechny jedince pozitivné motivovat jak na zacatku, tak i v priabéhu celé
doby sledovani, coz bylo provadéno na pribéznych kontrolach.

U vsech jedinct intervencni skupiny jsme v doporuceni aktivniho a pravidelného
pohybu vychazeli z ceskych a americkych doporuceni (podrobné viz kapitola 2.4.3.). Velky
diraz jsme u vSech kladli na individualni vybér sporti a to v souladu s takzvanou

»prijemnou pohybovou aktivitou, kterd vyrazné zvySuje dlouhodobou compliance pii
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sportovani obecné. Pii vybéru sporti se jednalo o kombinaci letnich out-door aktivit:

rychlé chlize, turistiky, joggingu, cyklistiky. Zimnich out-door aktivit: lyzovani a béh na

lyzich a zimnich in-door aktivit: rotoped, spinning, plavani, salovy fotbal a badminton.

Mnohem vétsi diiraz nez na typ sportu byl kladen na intenzitu, délku a frekvenci
sportovni aktivity. U vSech jsme zvolili aerobni formu vytrvalostniho tréninku (podrobné viz
kapitolu 2.4.2.). Pro vSechny jedince interven¢ni skupiny byly stanoveny minimdlni hranice
co se tycCe intenzity, délky a frekvence PA (viz tabulka ¢. 12). Horni hranice v zadném

Z téchto parametrii stanovena nebyla.

tabulka ¢ 12 (charakteristika a doporuceni PA interven¢ni skupiny)

Typ zatéze Intenzita Délka | Frekvence

Aerobni trénink | Stfedni zatéz | 30 minut| 4x tydné
(3-6 METS)
Vysoka zatéz | 20 minut | 3x tydné
(> 6 METS)

Prevazna vétsina jedincii (83%) pro zacatek zvolila k naplnéni kritérii doporucené pohybové
aktivity sporty se stfedni intenzitou zatéze, tj. rychlou chiizi, cyklistiku po roving, rekreacni
plavani a lyZovani, turistiku, rotoped, nebo badminton. Mnohem mensi ¢ast (17%) volila jiz
od zacatku aktivitu s vysokou zatézi, tj. jogging, horska cyklistika, béh na lyZich, spinning a
salovy fotbal. V prubéhu sledovani ale hlavné na jeho konci se zvysilo procento jedincd,
kteti navysili pivodni intenzitu zatéze ze stfedni na vysokou a to z ptivodnich 17% na 42%,

zbylych 58% se vénovalo po celou dobu sledovani zatézi se stiedni intenzitou.

2.5. STATISTIKA

Data byla analyzovana ve statistickém programu IBM® SPSS® Statistics version
22. Pro parové porovnani v obou skupinach byl pouzit Studentiv parovy t-test nebo
Wilcoxontliv parovy test s Bonferroniho korekci signifikance na mnohonésobné

porovnavani. K porovnani kontrolni a intervencni skupiny byl pouzit Studentiv
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dvouvybérovy t-test, resp. Mann-Whitney U test. Normalita dat byla ovéfena testem

Shapiro-Wilk. Vsechny testy byly provedeny na hlading signifikance 0,05.

2.5.1. POPISNA CHARAKTERISTIKA SOUBORU - VEK A POHLAVI

Vyse uvedenymi statistickymi metodami bylo zjiSténo, ze ob¢ dve sledované skupiny
se nelisily signifikantné ani ve véku (p = 0,307) ani v pohlavi (p = 0,962). Popisna
charakteristika véku viz tabulka ¢. 13. Studentiiv dvouvybérovy t-test viz tabulka ¢.14.
Porovnani pohlavi v obou souborech viz vysledky Chi-kvadrat testu v tabulce ¢.15 a 16.

Vékovy rozptyl na konci sledovani (rok 2014) byl v intervenéni skupiné 23 - 47 let.
Nejstarsi (47 let) i nejmladsi (23 let) z Gi¢astnikl intervenéni skupiny byli muzi. V kontrolni
skupiné byl vékovy rozptyl 24 — 48 let. NejstarSim ucastnikem v této skupiné byl muz ve

veku 48 let a nejmladsi byla Zena ve veéku 24 let.

tabulka ¢. 13 (popisné charakteristiky- vék)

soubaor

intervenéni kantralni

skupina skupina
Vel Mean 335 349
Standard Deviation 6,2 6,7
Minimum 23 24
Maximum 47 43
Median 33,0 340

tabulka ¢. 14 (Studenttiv dvouvybérovy t-test)

Independent Samples Test
Levena's Testfor
Equality of Variances ttest for Equality of Means
Mean Std. Error
F Sig. 1 df Sig. (2-tailed) Difference Difference
Wek Equal variances - R
assumed 228 634 -1,028 a8 307 -1,408 1,367




tabulka €. 15 (porovnani pohlavi v obou souborech - Chi-kvadrat test)

soubor * Pohlavi Crosstabulation

2.5.2. STATISTICKE VYSLEDKY

2.5.2.1. TELESNA HMOTNOST

Pohlavi
muz Zena Total
soubor  intervenéni skupina  Count 24 19 43
% within soubaor 55,8% 44 2% 100,0%
kontrolni skupina Count 26 21 47
% within soubaor 55,3% 44 7% 100,0%
Total Count a0 40 90
% within soubaor 55,6% 44 4% 100,0%
tabulka ¢. 16
Chi-Square Tests
Asymp. Sig.
Walue df (2-sided)
Fearson Chi-Square 00z 1 962
M ofvalid Cases a0

Studentiv parovy test s Bonferroniho korekei signifikance na mnohonasobné

porovnavani prokazal, Ze u intervencni skupiny doslo v poloviné sledovani a na konci

sledovani k signifikantnimu poklesu télesné hmotnosti vzhledem k vychozi hodnoté (p<

0,0001), k signifikantnimu poklesu doslo také na konci sledovani vzhledem k télesné

hmotnosti v polovin¢ sledovani (p<0,0001).

U kontrolni skupiny doslo v poloving sledovani a na konci sledovani k signifikantnimu

zvyseni télesné hmotnosti vzhledem k vychozi hodnoté (p = 0,003; resp. p < 0,0001).
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T¢lesnd hmotnost v poloving sledovani a na konci sledovani se nelisily statisticky vyznamné

(p =0,051). Viz tabulka ¢. 17, ktera popisuje hmotnost obou dvou sledovanych skupin na

zacatku, v polovin€ a na konci sledovani.

Dvouvybérovy Studenttliv t-test prokazal, Ze intervencni a kontrolni skupina se

nelisily signifikantné v télesné hmotnosti na zacatku sledovani nebo v poloving sledovani.

V intervencni skupin€ byla zjiSténa na konci sledovani signifikantné nizs$i t€lesnd hmotnost

nez ve skupiné kontrolni (primérna hmotnost 75,8 kg vs. 83,8 kg, p = 0,008). Viz tabulka ¢.

18
tabulka ¢. 17 (popisné charakteristiky hmotnosti )
soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
vaha 1 vaha 2 vaha 3 vaha 1 vaha 2 vaha 3
Mean 81,5 78,3 75,8 82,5 83,2 83,8
Standard Deviation 13,4 12,0 10,8 16,0 16,9 16,5
Minimum bild] 53 a4 438 49 48
Maximum 112 108 493 116 114 117
Median 320 20,0 78,0 33,0 a6.0 36,0
tabulka ¢.18 (Studentliv dvouvybérovy t-test: intervencni vs. kontrolni
skupina)
Independent Samples Test
Levene's Testfor
Equality of Variances t-test for Equality of Means
Mean Std. Errar
F Sig. 1 df Sig. (2-tailed) Difference Difference
vaha 1 2024 168 -.320 aa 748 -1,003 3,131
vaha 2 4 688 033 -1,68 84,83 0a7 -4 96 2,496
vaha 3 7,534 oo7 -2,712 280,03 ,008 -7.483 242
2.5.2.2. BMI

Studentiv parovy test s Bonferroniho korekei signifikance na mnohonasobné

porovnavani prokazal, ze u interven¢ni skupiny doslo v poloving sledovani a na konci
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sledovani k signifikantnimu poklesu BMI k vychozi hodnoté (p< 0,0001), k signifikantnimu

poklesu doslo také na konci sledovani vzhledem k BMI v poloving sledovani (p<0,0001).

U kontrolni skupiny doslo v poloving sledovani a na konci sledovani k signifikantnimu

zvyseni BMI vzhledem k vychozi hodnoté (p = 0,003; resp. p < 0,0001). Hodnoty BMI

V polovin¢ sledovani a na konci sledovani se neliSily statisticky vyznamné p = 0,074).

Podrobné viz tabulka ¢. 19.

Dvouvybérovy Studenttliv t-test prokazal, Ze intervencni a kontrolni skupina se

nelisily signifikantné v BMI na zac¢atku sledovani. V intervencni skupiné€ byly zjistény

Vv polovin¢ sledovani a na konci sledovani signifikantné nizs$i hodnoty BMI nez ve skupiné

kontrolni (p = 0,016, p < 0,0001). Viz tabulka ¢. 20.

tabulka ¢. 19 (popisné charakteristiky BMI)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
Bl 1 Bl 2 BMI 3 Bl 1 Bl 2 Bl 3
Mean 26,3 263 245 26,7 26,9 271
Standard Deviation 34 a0 26 33 33 3A
Minirmum 1945 191 1945 192 196 192
Maximum 330 1,3 301 21 323 32h
Median 26,1 25,0 241 272 27,2 28,0

BMI 1: body mass index na zacatku sledovani

BMI 2: body mass index v poloviné sledovani

BMI 3: body mass index na konci sledovani

tabulka ¢. 20 (Studentiiv dvouvybérovy t-test: intervencni vs. kontrolni skupina)

Independent Samples Test
Levene's Testfor
Equality of
YVariances ttest for Equality of Means
Mean Std. Error
F Sig. t df Sig. (2-tailed) Difference Difference
BMI 1 008 828 - 534 aa Ralt i - 378 708
BMI 2 686 410 -2 458 aa ,016 -1,647 670
BMI 3 54520 021 -4.01 54,09 | <0,0001 -2,583 647
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2.5.2.3. TEPOVA FREKVENCE

Wilcoxonlv parovy test s Bonferroniho korekci signifikance na mnohonéasobné
porovnavani prokazal, ze u intervencni skupiny doslo v poloviné sledovani a na konci
sledovani k signifikantnimu poklesu hodnot TF vzhledem k vychozi hodnoté (p< 0,0001),

k signifikantnimu poklesu doslo také na konci sledovani vzhledem k TF v poloviné
sledovani (p<0,0001).
U kontrolni skupiny nebyla prokazéana signifikantni zména TF. Podrobné viz tabulka ¢.21.

Mann-Whitney U test prokazal, ze intervenéni a kontrolni skupina se nelisily
signifikantné v TF na zacatku sledovani. V intervencni skupiné byly zjistény v poloviné
sledovani a na konci sledovani signifikantné nizs$i hodnoty TF nez ve skupiné kontrolni (p =

0,019, p < 0,0001). Viz tabulka &. 22.

tabulka €. 21 (popisné charakteristiky TF)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
TF 1 TF 2 TF 3 TF 1 TF 2 TF 3
Mean 73 70 63 73 73 73
Standard Deviation i ] 4 i G i
Minirmum 62 60 G0 64 63 64
Maximum a5 a3 a0 a6 a6 a5
Median 70 68 67 72 72 73

TF 1: tepova frekvence na zacatku sledovani
TF 2: tepova v poloviné sledovani

TF 3: tepova frekvence na konci sledovani

Tabulka ¢. 22 (Mann-Whitney U test)

Test Statistics®
TF1 TF 2 TF 3
Mann-Whitney L 951,000 | 722,000 483,000
£ -, 483 -2,343 -4,2749
Asymp. Sig. (2-tailed) G249 ,019 | <0,0001

a. Grouping Variahle: soub
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2.5.2.4. TLAKKRVE

Wilcoxontv parovy test s Bonferroniho korekei signifikance na mnohondsobné
porovnavani prokazal, ze u intervencni skupiny doslo v poloviné sledovani a na konci
sledovani k signifikantnimu poklesu hodnot sTK (systolicky tlak krvi) a dTK (diastolicky
tlak krvi) vzhledem Kk vychozi hodnoté (p< 0,0001), k signifikantnimu poklesu doslo také na

konci sledovani vzhledem k hodnotdm v poloving sledovani.

(STK1vs.2p=0,018; 1 vs.3 p<0,0001; 2 vs. 3p=0,001).
(dTK 1vs.2p=0,016; 1 vs.3 p<0,0001; 2 vs. 3 p=0,002).

U kontrolni skupiny nebyla prokazéana signifikantni zména sTK a dTK.

Viz tabulky €. 23 a 24.

Mann-Whitney U test prokazal, ze interven¢ni a kontrolni skupina se neliSily
signifikantn¢ v STK ani v jednom ze sledovanych ¢ast. Vychozi hodnoty dTK byly
signifikantné vyssi u intervenéni skupiny

(p =0,021). Viz tabulka ¢. 25.

tabulka €. 23 (popisna charakteristika sTK )

soubor
intervenéni skupina kontralni skupina
g5 TH 1 g TH 2 s TK 3 g THA g TH 2 s TH 3
Mean 127 125 22 124 123 125
Standard Deviation 7 i 7 | 4 10
Minimum 110 110 110 100 104 100
Maximum 135 135 135 135 140 145
Median 130 126 120 1256 120 126

s TK 1: systolicky tlak na zacatku sledovani
s TK 2: systolicky tlak v poloving sledovani
s TK 3: systolicky tlak na konci sledovani
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tabulka ¢. 24 (popisna charakteristika dTK)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
d T 1 d Tk 2 d T 3 d THA d Tk 2 d T 3
Mean [ 77 74 75 76 77
Standard Deviation ] ] 6 7 =] 10
Minimum g0 65 50 G0 55 50
Maximum a5 85 85 85 40 95
Median a0 75 75 75 75 75
d TK 1: diastolicky tlak na zacatku sledovani
d TK 2: diastolicky tlak v polovin¢ sledovani
d TK 3: diastolicky tlak na konci sledovani
tabulka ¢. 25 (Mann-Whitney U test)
Test Statistics®
sTH1 s T 2 s TH 3 dTK 1 d T 2 d Tk 3
Mann-Whitney L) 272000 | 916500 | 812500 | 733,000 | 962500 | 830,000
z 1,146 777 | 1620 | -2,302 403 | 1,494
Asymp. Sig. (2-tailed) 252 437 103 021 6AT7 135

a. Grouping Yariahle: soub

2.5.2.5 CELKOVY CHOLESTEROL A TRIGLYCERIDY

Wilcoxontiv parovy test s Bonferroniho korekci signifikance na mnohonésobné

porovnavani prokazal, Ze u intervencni skupiny doslo v poloving sledovani a na konci

sledovani k signifikantnimu poklesu hodnot TC a TG vzhledem k vychozi hodnoté (p<

0,0001), k signifikantnimu poklesu doslo také na konci sledovani vzhledem k hodnotam

Vv poloving sledovani (p < 0,0006).

(TC1vs.2alvs.3p<0,0001;2vs.3p=0,0006).
(TG 1lvs.2avs.3p<0,0001;2vs.3p=0,0002).
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U kontrolni skupiny nebyla prokazana signifikantni zména TC. U parametru TG

doslo k signifikantnimu zvySeni v poloviné¢ a na konci sledovéani vzhledem k vychozim

hodnotam (p = 0,005). Hodnoty TG v poloving sledovani a na konci sledovani se nelisily

signifikantné. Viz tabulky ¢.26 a 27.

Mann-Whitney U test prokazal, ze interven¢ni a kontrolni skupina se neliSily

signifikantn¢ v TC ani v jednom ze sledovanych ¢asti. Hodnoty TG na konci sledovani byly

signifikantn€ vyssi u kontrolni skupiny (p = 0,009). Vit tabulka ¢. 28.

tabulka ¢. 26 (popisné charakteristika TC)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
TCH TC 2 TC3 TCH TC 2 TC 3
Mean 5,48 518 4,99 507 5,09 515
Standard Deviation 113 1,01 87 a0 85 S0
Minimum 375 368 167 3,74 3,45 324
Maximum 8,69 7,86 7,62 6,78 6,83 6,93
Median 523 498 485 512 498 514
TC 1: celkovy cholesterol na zacatku sledovani
TC 2: celkovy cholesterol v poloving sledovani
TC 3: celkovy cholesterol na konci sledovani
tabulka ¢. 27 (popisna charakteristika TG)
soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
TG TG 2 TG 3 TG TG 2 TG 3
Mean 1,97 1,74 1,67 1,93 2,00 2,05
Standard Deviation 1,02 a8 a0 a2z a4 1,00
Minimum 69 68 69 78 74 74
Maximum 452 3,85 3,95 487 475 4,96
Median 1,85 1,60 1,47 1,86 1,98 187

TG 1: triglyceridy na zacatku sledovani
TG 2: triglyceridy v poloviné sledovani

TG 3: triglyceridy na konci sledovéani
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tabulka ¢. 28 (Mann-Whitney U test)

Test Statistics™
TC 1 TC 2 TC 3 TG 1 TG 2 TG 3
Mann-Whitney LI 317,000 1003500 886,500 1008 500 827,000 88,000
Z ~1 563 _057 | -1,002 008 | 1482 | -2,605
Asymp. Sig. (2-tailed) 118 055 316 994 138 009

a. Grouping Yariable: soub

2.5.2.6. LDL-CaHDL-C

Wilcoxontv parovy test s Bonferroniho korekci signifikance na mnohondsobné
porovnavani prokazal, ze u intervencni skupiny doslo v poloviné sledovani a na konci
sledovani k signifikantnimu poklesu hodnot LDL a signifikantnimu zvySeni HDL vzhledem
k vychozi hodnoté (p< 0,0001), k signifikantni zméné doslo také na konci sledovani
vzhledem k hodnotam v poloving sledovani (p < 0,0003).

(LDL 1vs.2p=0,0001; 1vs.3p<0,0001; 2 vs.3p=0,0003).
(HDL vsechny testy p < 0,0001).

U kontrolni skupiny doslo k signifikantnimu zvySeni LDL v poloviné a na konci
sledovani vzhledem k vychozim hodnotam (p = 0,001 a p = 0,006). Hodnoty HDL se
Vv poloviné sledovani a na konci sledovani signifikantné snizily (p = 0,001 a p = 0,005).
Hodnoty LDL a HDL se v poloving sledovani a na konci sledovani nelisily signifikantné.
Viz tabulky ¢. 29. a 30.

Mann-Whitney U test prokazal, Ze interven¢ni a kontrolni skupina se neliSily
signifikantné v HDL a LDL na zacatku a v poloviné sledovani. Na konci sledovani byly
zjistény u intervencni skupiny signifikantné niz8i hodnoty LDL a sig. vy$$i hodnoty HDL (p
=0,031 ap=0,002). Viz tabulka ¢. 31.
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tabulka ¢. 29 (popisna charakteristika LDL)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
LOL-C 1 LDL-C 2 LDL-C 3 LOL-C 1 LDOL-C 2 LDL-C 3
Mean 287 264 2,44 2,72 2,81 283
Standard Deviation 118 1,06 =] 78 T 84
Minimum a5 75 &9 1,21 1,25 114
Maximum 586 565 523 4 48 511 5148
Median 2768 2,356 2,24 285 282 286
LDL 1: hodnota na zacatku sledovani
LDL 2: hodnota v poloving sledovani
LDL 3: hodnota na konci sledovani
tabulka ¢. 30 (popisna charakteristika HDL)
soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
HOL-C 1 HOL-C 2 | HDL-C 3 | HDL-C 1 HOL-C 2 | HDL-C 3
Mean 1,74 1,82 2,05 1,87 1,77 1,74
Standard Deviation A3 A0 AT A3 56 G4
Minimum 8h b8 27 85 e 86
Maximum 2,35 287 2,96 2,99 312 3,21
Median 1,84 1,48 217 1,87 1,75 1,87
HDL 1: hodnota na zac¢atku sledovani
HDL 2: hodnota v poloving sledovani
HDL 3: hodnota na konci sledovani
tabulka ¢. 31 (Mann-Whitney U test)
Test Statistics™
LDL-C A1 LOL-C 2 | LDL-C3 | HDL-C1 HOL-C 2 | HDOL-C 3
Mann-Whitney LI 1003,500 367,000 743,000 382,000 779500 631,000
7 - 087 1,150 -2.161 -1,039 -1 86T -3,067
Asymp. Sig. (2-tailed) 958 246 031 299 0R2 002

a. Grouping Variahle: souhb
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2.5.2.7. MAXIMALNiI SPOTREBA KYSLIKU — VO, max

Wilcoxonlv parovy test s Bonferroniho korekci signifikance na mnohonésobné
porovnavani prokazal, ze u intervencni skupiny doslo v poloving sledovani a na konci
sledovani k signifikantnimu zvySeni VO2max vzhledem k vychozi hodnoté (p< 0,0001),
k signifikantni zmén¢ doslo také na konci sledovani vzhledem k hodnotam v poloving

sledovani (p < 0,0001).

U kontrolni skupiny nedoslo k signifikantni zméné VO2max. Viz tabulka €. 32.
Mann-Whitney U test prokazal, ze intervenc¢ni a kontrolni skupina se neliSily

signifikantné v hodnotach VO2max na za¢atku sledovani. V poloviné a na konci sledovani

byly zjistény u intervencni skupiny signifikantné vyssi hodnoty (p = 0,014 a p <0,0001).

Viz tabulka ¢. 33.

tabulka €. 32 (popisné charakteristiky VO2max)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
WO2maxl | VO2max2 | VO2max3d | VO2Zmax1l | YO2Zmax2 | WO2max3
Mean a7 419 44 0 39,4 39,3 3a.4
Standard Deviation 6,1 54 a1 a1 53 a7
Minimum 25 24 31 28 26 26
Maximum 47 44 a1 43 49 49
Median 38,6 428 453 40,4 3488 an7

VO, max 1: hodnota na za¢atku sledovani
VO, max 2: hodnota v poloviné sledovani

VO, max 3: hodnota na konci sledovani
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tabulka ¢. 33 (Mann-Whitney U test)

Test Statistics®
WO2max! | VO2max2 | VOZmax3
Mann-Whitney L 966,000 706,500 464,000
£ - A58 -2 456 -4 415
Asymp. Sig. (2-tailed) 714 ,014 | <0,0001

a. Grouping Yariable: soub

2.5.2.8. METsa EF LKS

Wilcoxontlv parovy test s Bonferroniho korekei signifikance na mnohonasobné
porovnavani prokazal, ze u intervencni skupiny doslo v poloviné sledovani a na konci
sledovani k signifikantnimu zvySeni hodnot parametru MET vzhledem k vychozi hodnoté
(p< 0,0001), k signifikantni zmén¢ doslo také na konci sledovani vzhledem k hodnotam

Vv poloving sledovani (p < 0,0001). U parametru EF nedoslo k signifikantni zméné.

U kontrolni skupiny nedoslo k signifikantni zméné MET a EF. Viz tabulka ¢. 34. a 35.

Mann-Whitney U test prokazal, Ze interven¢ni a kontrolni skupina se neliSily
signifikantné v hodnotach MET na zacatku sledovani. V poloviné¢ a na konci sledovani byly
zjiStény u intervencni skupiny signifikantné vyssi hodnoty (p = 0,014 a p < 0,0001).

V parametru EF se skupiny nelisily signifikantn¢ v zddném ze sledovanych ¢asi. Viz

tabulka ¢. 36.

tabulka ¢. 34 (popisné charakteristika MET)

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
MET 1 MET 2 MET 3 MET 1 MET 2 MET 3
Median 114 2,2 12,8 11,4 11,4 111
Minimum 70 a2 a7 74 7.3 75
Maximum 13,4 141 14,6 13,6 13,9 13,9
Mean 111 12,0 12,6 11,3 11,2 111
Standard Deviation 1.7 1.6 15 156 146 16

MET 1: hodnota na zadatku sledovani
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MET 2: hodnota v polovin¢ sledovani

MET 3: hodnota na konci sledovani

tabulka ¢. 35 (popisna charakteristika EF )

soubor
intervenéni skupina kontrolni skupina
EF 1 EF 2 EF 3 EF 1 EF 2 EF 3
Mean 68,5 68,6 68,7 68,7 68,3 68,6
Standard Deviation 1.7 1,7 1.8 2,2 24 2,
Minirmum 645 65 G5 64 G4 64
Maximum 72 72 72 73 73 73
Median 63,0 Ga,0 6490 690 G690 63,0
EF 1: hodnota na zacéatku sledovani
EF 2: hodnota v poloviné sledovani
EF 3: hodnota na konci sledovani
tabulka ¢. 36 (Mann-Whitney U test)
Test Statistics™
MET 1 MET 2 MET 3 EF 1 EF 2 EF 3
Mann-Whitney U 1005000 | 706,500 4G4 000 | 935000 | 947,000 | 947,000
il -,044 -2, 456 -4.414 - G618 -.4818 -.620
Asymp. Sig. (2-tailed) 965 014 | <0,0001 536 604 603

a. Grouping Variahle: soub

2.5.2.9. STATISTIKA - VZDELANI

V nasi préci jsme se zam¢fili 1 na rozloZeni stupné vzdélani v obou skupinach. Jiz pfi

provadéni vstupniho edukacniho pohovoru jsme si vS§imli vyssi ochoty dlouhodobé

spoluprace se souhlasem zatazeni do interven¢ni skupiny u lidi s dosazenym vysSim

stupném vzdélani. Naopak v skupiné kontrolni byl stupen dosazené¢ho vzdélani obecné

nizsi. V intervencni skupiné se nachazelo 48.8% vysokoskolakt, 34.9% sttedoSkolaki a

16.3% lidi se zdkladnim vzdélanim. V kontrolni skuping figurovalo 19.1% vysokoskolak,
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63.8% stifedoskolakii a 17% jedinct se zdkladnim vzdélanim. (tabulka €. 37: Popisna

charakteristika vzdélani obou soubort).
U intervenéni skupiny bylo zji$téno signifikantné vyssi zastoupeni 0S0b

s vysokoskolskym vzdélanim a u skupiny kontrolni bylo zjisténo vyssi zastoupeni osob se

sttedoSkolskym vzdélanim (chi-kvadrat test p = 0,008). (Podrobné viz tabulku €. 38.)

tabulka ¢. 37 (popisna charakteristika, vzdélani v obou souborech)

Crosstabulation

VZDELANI
zS sS VS Total
skupina  intervenéni  Count 7 15 21 43
% 16,3% 34,9% 48,8% 100,0%
kontrolni Count 8 30 9 47
% 17,0% 63,8% 19,1% 100,0%
Total Count 15 45 30 90
% 16,7% 50,0% 33,3% 100,0%

ZS: zakladni vzdélani
SS: stfedoskolské vzdélani

VS: vysokoskolské vzdélani

tabulka €. 38 (vysledek porovnani: chi-kvadrat test)

Pearson Chi-Square

Asymp. Sig.
YWalue df (2-sided)
Fearson Chi-Square a.708? 2 ,008
M ofvalid Cases a0

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The
minimum expected countis 7,17.

2.5.2.10. STATISTIKA, VZDELANI A KOURENI{

V praci jsme dale zjistili zajimavou korelaci mezi vzdélanim a koufenim a dale mezi
vzdélanim a lepsi schopnosti zanechat koufeni jednak u lidi s vyS$§im stupném vzdélani, tak
u osob, které se rozhodly pro zdravy Zivotni styl. To jest u lidi v interven¢ni skuping.
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V intervenéni skupiné na zacatku sledovani koutilo 39.5% lidi, z toho 28.6%
vysokoskolakl (VS), 33.3% stfedoskolaki (SS) a 85.75% lidi se zakladnim vzdélanim (ZS).
Viz tabulka 39.

tabulka ¢. 39 (koufeni v interven¢ni skupiné dle vzdélani)

Crosstabulatiorf

KOURENI 1
ne ano Total

VZDELANI ZS Count 1 6 7
% 14,3% 85,7% 100,0%

SS Count 10 5 15

% 66,7% 33,3% 100,0%

A Count 15 6 21

% 71,4% 28,6% 100,0%

Total Count 26 17 43
Y% 60,5% 39,5% 100,0%

a. SOUBOR = intervenéni

V kontrolni skupiné byla stejné jako v intervenéni, potvrzena korelace mezi stupném
vzdélani a koufenim. V této skupiné koutilo na zac¢atku sledovani 36.2.% lidi, z toho 11.1%

VS, 30.0% SS a 87.5% ZS. Viz tabulka €. 40.

tabulka €. 40 (koufeni v kontrolni skupiné dle vzdélani)

Crosstabulatio

KOUREN!I 1
v” _ ne ano Total

VZDELANI ZS Count 1 7 8
% 12,5% 87,5% 100,0%

SS Count 21 9 30

% 70,0% 30,0% 100,0%

VS Count 8 1 9

% 88,9% 11,1% 100,0%

Total Count 30 17 47
% 63,8% 36,2% 100,0%

a. SOUBOR = kontrolni
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Celosvétova prevalence kouieni se v dnesni dobé odhaduje na cca 33% (podrobné
viz kapitola 6.2.1). Jak je vidét z vySe uvedeného, tak prevalence kouieni u obou dvou
skupin, jak intervenc¢ni (33.3%), tak kontrolni (36.2%) je srovnatelna s celosvétovym

trendem.
V intervenéni i kontrolni skupiné byla Fisherovym testem statisticky prokazana

zavislost koureni na vzdélani, kdy vyssi vyskyt koureni koreluje s niz§im vzdélanim

(Fishertv ptesny test p = 0,036, resp. p = 0,002). Viz tabulky 41. a 42.

tabulka ¢. 41 (Fisherav test - interven¢ni skupina)

Fisher's Exact Test®
Exact Sig. (2-
WValue gided)
Fisher's Exact Test 7072 036
M ofValid Cases 43

a. soubor = intervenéni

tabulka ¢. 42 (Fisheriiv test - kontrolni skupina)

Fisher's Exact Test®
Exact Sig. (2-
WValue gided)
Fisher's Exact Test 11,20 o0z
M ofValid Cases 47

a. soubor = kontrolni
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2.5.2.11. STATISTIKA ZANECHANI KOURENI

V prubéhu sledovani ndm dale vysla zajimava korelace mezi vy$$im procentem
zanechani koureni v interven¢ni skupiné proti kontrolni. Toto deklaruje, ze zdravé
vedeny zivotni styl ve formé pravidelné pohybové aktivity ma za nasledek pokles incidence
koufeni v nasi skupiné. V ptipad¢ hypotetické extrapolace této hypotézy plosn€ na celou
populaci bychom pouhym zatazenim pravidelné PA dokazali vyrazné snizit prevalenci
koufeni v spole¢nosti. Toto je samoziejmé jen teoreticky fakt, kazdopadné ho ale chci

interpretovat v souvislosti s nasi praci, kde jsme vysSe uvedenou korelaci pozorovali.

Pokud se podivame na obé& dv¢ skupiny a zanechdni kouteni v pribehu sledovani, tak
vidime, Ze v interven¢ni skupiné zanechalo koufeni v poloviné sledovani 5 osob (11,6%) a

Vv kontrolni skupin€ 1 osoba (2,1%). (Viz tabulky ¢. 43. a ¢. 44.)

tabulka ¢. 43 (porovnani zanechani koufteni v interven¢ni skupiné a na zacatku a v

poloving sledovani)

Crosstabulatiorf

KOURENI 2
— ne ano Total

KOURENI1 ne Count 26 0 26
% 60,5% ,0% 60,5%

ano Count 5 12 17

% 11,6% 27,9% 39,5%

Total Count 31 12 43
% 72,1% 27,9% 100,0%

a. SOUBOR = intervenéni

Koufeni 1: zacatek sledovani

Koufeni 2: polovina sledovani
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tabulka ¢. 44 (porovnani zanechani koureni v kontrolni skupiné a na zac¢atku a v poloviné

sledovani)

Crosstabulatiorf

KOURENI2
ne ano Total

KOURENI1 ne Count 30 0 30
% 63,8% ,0% 63,8%

ano Count 1 16 17

% 2,1% 34,0% 36,2%

Total Count 31 16 47
% 66,0% 34,0% 100,0%

a. SOUBOR = kontrolni

Na konci sledovani bylo zjisténo, Ze v intervenéni skupiné prestalo koufit celkem
10 osob (23,3%). Viz tabulka ¢. 45. Tato zména byla statisticky vyznamna (p = 0,002

McNemariiv test symetrie). Viz tabulku €. 46.

tabulka €. 45 (porovnéani zanechani koufeni v intervencni skupiné a na zac¢atku a na

konci sledovani)

Crosstabulatiorf

KOURENI3
. ne ano Total

KOURENI1 ne Count 26 0 26
% 60,5% ,0% 60,5%

ano Count 10 7 17

% 23,3% 16,3% 39,5%

Total Count 36 7 43
% 83,7% 16,3% 100,0%

a. SOUBOR = intervenéni

tabulka ¢. 46 (McNemaruv test symetrie:statistiky vyznamné zanechani koufeni v

interven¢ni skupiné na konci sledovani, p= 0.002)
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McNemar Testd

Exact Sig.
Value (2-sided)
McNemar Test ,002

N of Valid Cases 43
d. SOUBOR = intervenéni

V kontrolni skupiné piestaly na konci studie koufit 4 osoby (8,5%). (Viz tabulka
¢. 47). Tato zména nebyla signifikantni (p = 0,125 Mc Nemarav test symetrie).
Viz tabulka ¢. 48.

tabulka ¢. 47 (porovnani zanechani kouteni v kontrolni skupiné a na za¢atku a na

konci sledovani)

Crosstabulatiorf

KOURENI3
i ne ano Total

KOURENI1 ne Count 30 0 30
% 63,8% ,0% 63,8%

ano Count 4 13 17

% 8,5% 27,7% 36,2%

Total Count 34 13 47
Y% 72,3% 27,7% 100,0%

a. SOUBOR = kontrolni

tabulka ¢. 48 (McNemaruav test symetrie: statistiky nevyznamné zanechani koureni v

kontrolni skupiné na konci sledovani, p= 0.125)

McNemar Testd

Exact Sig.
Value (2-sided)
McNemar Test ,125

N of Valid Cases 47
d. SOUBOR = kontrolni
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Z vyse uvedeného vyplyva, ze v intervencni skupiné byla obecné vyssi ochota
zanechat koufeni, coz svéd¢i o komplexnosti ptistupu ke zdravému Zivotnimu stylu jedinct
v intervencni skupiné. Naopak v kontrolni skuping, byla tato ochota mnohem mensi.

V pribéhu sledovani piestalo koufit v intervencni skuping 23.3% lidi, vci skupiné
kontrolni, kde pfestalo koufit jenom 8.5% lidi. Celkové pak v obou skupinach ptestalo

koufit v pribéhu ctytletého sledovani celkem 15.6% jedinctl (viz tabulka €. 49).

tabulka ¢. 49 (porovnani zanechani koureni intervenéni a kontrolni skupiny na zac¢atku a

na konci sledovani)

Crosstabulation

koureni
pocet osob, pfestaly
které stale kouri kourit Total

skupina  intervenéni  Count 33 10 43
% 76,7% 23,3% 100,0%

kontrolni Count 43 4 47

% 91,5% 8,5% 100,0%

Total Count 76 14 90
% 84,4% 15,6% 100,0%

Dle porovnavaci analyzy byl zjistén statisticky signifikantni rozdil mezi
interven¢ni a kontrolni skupinou v poctu osob, které zanechaly koufeni (p = 0,054,

Chi kvadrat test, tabulka ¢. 50).

tabulka €. 50 (statisticky vyznamné zanechdni koufeni v interven¢ni skupiné na konci

sledovani, p= 0.054)
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Chi-Square Tests

Asy mp.
Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square 3,717 1 ,054
N of Valid Cases 90

Pro uplnost ohledné statistiky tykajici se koufeni, uvadim tabulku €. 51, ktera
poukazuje na to, Zze v obou dvou skupinach bylo prokazano, ze osoby které prestaly koufit
byly signifikantné starsi. Statistickou vyznamnost zanechani koufeni ve vys§im véku v obou
skupinach deklaruji vysledky Mann Whitney U testu. V intervencni skupiné (tabulka ¢. 52.)

a v kontrolni skupiné (tabulka ¢. 53.)

tabulka ¢. 51 (zanechani koufeni v obou skupinach v korelaci s vékem)

soubor
intervenéni kontralni
skupina skupina
WEk VEk

skupina | nepfestali s koufenim | Mean 3.5 33,8
Standard Deviation il i
Minimum 23 24
Maximum 42 45
Median 31,0 34,0
prestali s koufenim Mean 40,0 46,8
Standard Deviation 3 2
Minimum 36 45
Maximum 47 43
Median 38,5 47,0
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tabulka €. 52 (vysledek Mann-Whitney U testu: porovnani osob, které piestaly nebo

nepiestaly koufit ve véku - intervenéni skupina)

Test Statistics®"
WEk
Mann-Whitney LI 36,000
il -3,722
Asymp. Sig. (2-tailed) ,0002

a. soubor = intervenéni
skupina

h. Grouping Variable:
Pfestal s koufenim

tabulka ¢. 53 (vysledek Mann-Whitney U testu: porovnani osob, které prestaly nebo

neptestaly koufit ve véku - kontrolni skupina)

Test Statistics™ "
Vak
Mann-Whitney L a00
z -3,266
Asymp. Sig. (2-tailed) ,001
a. soubor = kontrolni
skupina

b. Grouping Variable:
Pfestal s koufenim

3. DISKUZE

Otéazka nutnosti primarni prevence kardiovaskuldrnich onemocnéni je dobfe znama
odborné komunité, ale potfad zstava v malém povédomi Siroké laické vetfejnosti. Zménou
vV tomto ohledu by mohla byt myslenka takzvaného polypillu, ktera vznikla v preventivni
kardiologii cca pted 12 lety. Tato mySlenka je zaloZena na epidemiologickém pohledu na
KVO a jejich rizikové faktory a obecné€ vychazi z faktu, Ze sta¢i malé sniZzeni expozice
rizikového faktoru v populaci k tomu, aby relativné vyznamné poklesla incidence nemoci,
kterd je v kauzalnim vztahu s danym onemocnénim [72]. Epidemiologicky pftistup
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k rizikovym faktoriim a prevalenci nemoci je pfedevSim kvantitativni, tj. napfiklad, pokles
celkového cholesterolu v populaci o 1% snizi incidenci koronarnich ptihod o 20%, nebo

Vv ptipadé poklesu prumérné télesné hmotnosti populace, poklesne prevalence obezity o
50%. Z toho vyplyva, ze pokud uzijeme v primarni prevenci jakychkoliv u¢innych metod
k dosazeni tieba snizeni télesné hmotnosti, tlaku krvi a hodnot celkového a LDL
cholesterolu, tak tim vyznamné ovlivnime vyskyt KVO [73].

Jednou z prvnich studii, ktera prokazala, ze pouzivani polypillu je v populaci dobie
tolerované a piinasi pozitivni vysledky se snizenim vyskytu rizikovych faktort, byla studie
The Indian Polycap Study (TIPS), publikované v ¢asopisu Lancet v r. 2009) [74]. Do této
studie bylo zafazeno 2053 osob bez anamnézy KVO, ale s jednim rizikovym faktorem (DM
2, vysoky TK, koufeni, dyslipidemie, nebo nadvaha). VSem nemocnym byl doporucen
zdravy zivotni styl a nasledné byli randomizovani do 9 terapeutickych skupin. Faktem je, zZe
zékladem v této studii byla redukce vyse uvedenych rizikovych faktorii prevazné
farmakologicky (antihypertenziva, statiny, kyslilna acetylosalicylova (ASA), kazdé
v monoterapii, nebo v riznych kombinacich). Studie trvala 12 tydnti a nemohla samoziejmé
ptinést ty nejpiesnéjsi vysledky ve smyslu jestli aplikace polypillu snizi kardiovaskularni
nemocnost a mortalitu, ale bylo dosazeno vyznamného sniZeni jak télesné hmotnosti, tlaku
krve, glykemie a hladin TC a LDL —TC. Autofi se v§ak pravem domnivaji, ze uz jenom
pouhé snizeni hmotnosti, celkového cholesterolu a tlaku krve povede k vyznamnému sniZeni
kardiovaskularnich ptihod napti¢ celou populaci. Chtél bych zde také zdiiraznit limitace
polypillu,

Aplikace polypillu v populaci znamena obecné zaclenéni primarné preventivnich
opatieni, a to hlavné ve form¢ plo$né farmakologické intervence, ktera vede k poklesu
vyskytu KVO. Samoziejmé se jednd i o kombinaci nefarmakologického ptistupu, ktery vSak
Vv polypillu nehraje tak dominantni roli. V nasi praci jsme aplikovali pouze
nefarmakologickou intervenci a to konkrétné zafazeni zasad zdravého zivotniho stylu
spolu s piesné definovanou expozici pohybové aktivity na malou skupinu zdravych lidi.

Z vyse uvedeného je ziejmé, ze jsme se dopracovali ke statisticky vyznamnych vysledkiim
poklesu télesné hmotnosti, BMI s poklesem hladin TC, LDL-TC, TG a elevaci hladiny
HDL-TC. Pokud srovname vysledky studie TIPS s t€émito uvedenymi parametry, tak vidime
dobrou korelaci ve sniZeni rizika pozdé;$i manifestace kardiovaskularni nemoci.
Samoziejmé TIPS nelze s nasi praci srovnavat do detailu. Hlavni limitaci je pocet ucastniki
(TTIPS: 2053 lidi, versus nase intervencni skupina: 43 lidi) a dale znateln¢ jiny vékovy

rozptyl (TIPS: 45 - 80 let), nez tomu bylo v nasi praci: 23 — 47 let. Ve studii TIPS byl jeden
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zZ rizikovych faktorti i DM 2 typu, my jsme z interven¢ni skupiny dle vylu¢ovacich kriterii
vyfadili tfi jedince s ndlezem la¢né hyperglykemie nad 5.6 mmol/l, kterad svédcila pro
poruchu glukozové tolerance. V dal$ich sledovanych parametrech jako je t€¢lesna hmotnost,
BMI, TK, hladiny lipidogramu a koufeni jsme se shodovali. Z tohoto vyplyva, Ze pozitivni
ovlivnéni téchto shodnych parametrti vede stejné jako v TIPS povede v budoucnu k redukci
vyskytu a mortality na KVO.

S ohledem na vyse uvedené bych chtél zdlraznit limitace plosné pouzivaného
polypillu v realné praxi. Velmi diskutabilni je samotné sloZeni polypillu, tj. jestli ma
pausaln¢ obsahovat ASA, protoZe nezname citlivost jedinci k ASA, tito mtzou byt
rezistentni a ta se pak projevi spiSe negativnimi u¢inky ve smyslu zvyseni incidence
krvacivych ptihod v jakékoliv lokalizaci. Ohledné antihypertenziv se nabizi otazka
pausalniho pouziti thiazidového diuretika, které kromé dobré korekce TK zasahuje do
metabolismu glukoézy, tim, Ze zhorSuje citlivost k vlastnimu inzulinu s moznym zvysSenim
rizika manifestace DM 2. typu. Naopak polypill obsahujici malou davku ACEI nebo
sartanu s malou davkou statinu se jevi z epidemiologického hlediska jako optimalnéjsi
variantu, ktera vede k poklesu relativniho rizika aterosklerotickych vaskularnich komplikaci.
Obecné vzato, indikovat vSem, tj. i relativné zdravym jedincim v primarni prevenci KVO,
pravidelné uzivani 1€kt v preventivni indikace je v soucasné dob¢ nepiedstavitelné. To
hlavné z divodu mozného vyskytu nezddoucich tc¢inkd 1€kd s malym ovlivnénim
absolutniho rizika jedince a vyraznym ekonomickym zatiZenim spole¢nosti. V této fazi
probihaji dalsi studie, co se ty€e riizného sloZeni polypillu a viibec jeho pouZitelnosti v
pro spole¢nost a jeji ekonomiku je pouziti nefarmakolgického ptistupu v primérni prevenci
KVO, a tim je aplikace zdravého zivotniho stylu a pravidelné pohybové aktivity. Toto je ta
nejjednodussi, nejefektivnéjsi a ekonomicky nejméné naro¢na metoda v preventivni
kardiologii, ktera vede k poklesu incidence vyskytu KVO. A pravé tento typ prevence je
zarovei i hlavni podstatou nasi prace. Vzdyt zdravy zZivotni styl ma mnohem vétsi efekt
na prevenci jak KVO, tak DM 2. typu, nadorovych onemocnéni, nez farmakologicka
intervence rizikovych faktord pro tyto choroby [75]. Rada primarné i sekundarné
preventivnich studii vSak zjistila, ze je velky problém s ploSnou implementaci zdravého
zpusobu Zivota do celé populace, prave proto vznikla samotnd idea polypillu. Je obecné
znamo, ze aplikace zdravého zpiisobu zivota do celé spolecnosti, ale hlavné do spole¢nosti
dosud zdravych zlstava nadale velmi problematicka. U velké ¢asti dneSni svétové populace

panuje dost velka nevole, co se ty¢e zmény zivotniho stylu a trvajici neochota Zit zdrave
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s pohodlnosti, a piejidanim. Toto dokazuje i kontrolni skupina nasi prace, ktera nehodlala
se svym dosavadnim zplisobem zivota nic d€lat. V pfipad¢€, ze nazor ,,nic nedélani*
celosvétoveé v budoucnu prevladne nad zdravym zivotnim stylem, tak se polypill

V budoucnosti zédkonit¢ stane jedinym a nutnym preventivnim prosttedkem.

4. ZAVERY

Vyse uvedenymi statistickymi vysledky jsme ovéFili pravdivost primarné
stanovené hypotézy na zacatku celé¢ho sledovani a tou byl pozitivni vliv pohybové aktivity
na snizeni expozice rizikovych faktora typickych pro pozd¢jsi manifestaci nemoci
kardiovaskularniho aparatu. Toto se v pritbéhu 4letého sledovani projevilo v intervencni
skupin¢ signifikantnim poklesem télesné hmotnosti (p = 0.008) a BMI (p = 0.016), proti
lehkému nartistu hmotnosti a BMI u skupiny kontrolni (podrobné viz kapitola 2.5.2.1,

2.5.2.2. akrabicové grafy ¢. 1.a2.)

graf ¢.4 (hmotnost v intervencni a kontrolni skupiné v prib¢hu sledovani)
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graf ¢. 5 (BMI v intervenéni a kontrolni skupin¢ v pribéhu sledovani)
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Co se tyce tepové frekvence, tak tato je brana jako samostatny rizikovy faktor pro
zvySeni rizika rozvoje KVO. O zarazeni TF mezi 10 nejvyznamnéj$ich rizikovych faktora
pro kardiovaskularni onemocnéni se zasadila svétova zdravotnicka organizace (WHO) a to
na podklad€ Framinghamské studiie. V této se prokazal linearni vztah mezi tepovou
frekvenci (TF) a mortalitou u mladsich lidi, tj. 3564 let, ale taky u star$i populace 65-94
92/minutu. [76]. V nasi praci jsme prokazali signifikantni pokles TF v interven¢ni skupiné
(p <0.0001, viz kapitola 2.5.2.3. a krabicovy graf ¢.3.)
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graf ¢. 6 (TF v intervenéni a kontorlni skupiné v prib&hu sledovani)
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Arteridlni hypertenze patii mezi nejvyznamnéjsi rizikové faktory pro manifestaci
KVO. V nasem souboru jsme primarné vylouc¢ili jedince s vysokym krevnim tlakem. Je vSak
ziejme, Ze riziko CMP 1 korondrnich ptihod nartsta s vysi TK jiZ od tlaku krvi v rozmezi
normalnich hodnot (jiz od diastolického tlaku nad 70 mmHg a systolického tlaku nad 115
mmHg) [77]. Z dosazenych vysledku je zfejmé, ze pravidelnou PA v intervenéni skupiné
doslo, i u normotenznich jedincd, k signifikantnimu poklesu TK jak v systolické, tak

Vv diastolické slozce (p < 0.0001, viz kapitola 2.5.2.4. a krabicovy graf ¢.4.a 5.)
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graf €.7 (systolicky TK v intervenc¢ni a kontrolni skupiné v pritb¢hu sledovani)
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graf ¢.8 (diastolicky TK v intervenéni a kontrolni skupiné v pribchu sledovani)
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Velmi pozitivni vysledky jsme dosahli i v korekci hodnot lipida ve vSech
sledovanych slozkach (TC, LDL-C, HDL-C a TG). Vyznam dyslipidemie pro rozvoj
aterosklerdzy je nepochybny. O vyznamu poruch lipidového metabolizmu se zminuji jiz
historické prace Anickova a zvySeni incidence ICHS s familidrni hypercholesterolemii je
popsan v praci Mullera [78]. Avsak zdsadni vyznam v prikazu korelace mezi vyskytem
dyslipidemie a vys$im vyskytem aterosklerdzy a manifestaci KVO byli prokézané velkymi
epidemiologickymi studiemi v pozdéjsi dob¢ . Tyto prokazali i kauzalni spojitost mezi
nizkymi koncentracemi HDL-C a vysokym rizikem koronarni morbidity a mortality.
[79-84].

Signifikantni pokles TC, LDL-C, TG a statisticky vyznamnou elevaci HDL-C
Vv interven¢ni skupiné v pritbéhu sledovani viz nazorné v piehlednych krabicovych grafech

¢.5.,6.,7.,8 a taky kapitolu 2.5.2.5. 2 2.5.2.6.

graf ¢. 9 (TC v intervenc¢ni a kontrolni skuping v pritbéhu sledovéni)
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graf ¢. 10 (LDL-C v intervencni a kontrolni skupiné v prabéhu sledovani)
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graf ¢. 11 (HDL-C v intervencni a kontrolni skupiné v prabe¢hu sledovani)
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graf ¢. 12 (TG v interven¢ni a kontrolni skupiné v pribéhu sledovani)
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Je obecné znamo, Ze pravidelnou expozici PA dochazi u vSech jedinci ke zlepSeni
fyzické kondice a zvySeni télesné vykonnosti. Toto l1ze dobfe kvantifikovat stanovenim VO,
max a METs (podrobné viz kapitola 2.3. odstavec 6.). My jsme tyto dva parametry u obou
skupin sledovali a dopracovali se k pfiznivému vysledku. Tim bylo statisticky vyznamné
zvySeni VO, max jiz v poloviné sledovani (p < 0.0001) a nasledné dalsi zvySeni i na konci
sledovani (p <0.0001). Co se ty¢e METs, tak 1 v tomto parametru doslo k signifikantnimu
navyseni jak v poloving, tak i na konci sledovani (p < 0.0001), coz svéd¢i o vyrazném
zvyseni télesné kondice jedincti podléhajici pravidelné pohybové aktivité. V kontrolni
skupiné nedoslo k statisticky vyznamnym zménam ani ve VO, max ani v METS. Viz

krabicové grafy ¢. 9. a 10.
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graf €. 13 (VO2 max intervenéni a kontrolni skupiny v prabéhu sledovani)
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graf ¢. 14 (METs v interven¢ni a kontrolni skupiné v pribéhu sledovani)
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Poslednim sledovanym parametrem byla ejek¢ni frakce levé komory srdecni. Zde
jsme potvrdili, Ze 4leté ptisobeni pravidelné pohybové aktivity v interven¢ni skupiné
nevedlo k signifikantni zméné tohoto parametru a stejné tak nedochazi ke zménam EF LKS

ani v kontrolni skuping. Viz krabicovy graf ¢. 10.

graf ¢. 15 (EF LKS v intervenc¢ni a kontrolni skupiné v prabéhu sledovani)
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5. SOUHRN A DOPORUCENI

Pravidelna pohybova aktivita v Zivoté jedince hraje nezastupitelnou roli a jednu z

vvvvvv

manifestace kardiovaskuldrniho onemocnéni v jakékoliv podobé (korondrni piihoda, ICHS,

CMP, akutni plicni embolie, arterialni hypertenze, fibrilace sini etc.). I pfes to, Ze je

vvvvvv
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tak je v soucasnosti v nasi populaci naprosto nedostacujici a pouze 10-15% ma adekvatni
télesnou zatéz v rozsahu, ktery spliuje kritéria prevence KVO [85].

V nasi préci jsme prokazali, Ze pravidelna pohybova aktivita zdravych jedinct vede
k vyznamnému snizeni nejdalezitéjSich ovlivnitelnych rizikovych faktort pro rozvoj MS a
KVO [86]. Timto jsme potvrdili obecnou hypotézu pozitivniho vlivu PA v primarni prevenci
na sniZeni expozice rizikovych faktori pro rozvoj kardiovaskularni onemocnéni. Tuto
metodu Ize zaroven, dle vyse uvedenych statistickych vysledki brat i jako jednu
Z nejefektivnéjsich.

Co se tyce charakteru PA, tak je kladen diiraz na vybér takzvané ,,ptijemné PA®, tj.
volime striktné individudlni pfistup. Dle nasi intervencni skupiny, které je reprezentativnim
vzorkem zdravé populace CR, lze prakticky viem jedinctim v primarni prevenci doporugit
kombinaci letnich out-door aktivit a zimnich, jak out-door, tak in-door aktivit (podrobn¢ viz
kapitola 2.4.4.: Vybér typu, objemu, intenzity a frekvence PA intervenéni skupiny).
délky a frekvenci sportovni aktivity. Tato by méla splitovat atributy aerobniho
vytrvalostniho tréninku (podrobné viz kapitolu 2.4.2.), ktera se 1 v nasi praci ukézala jako
nejoptimalngjsi v redukei rizikovych faktordt KVO a zaroven velmi efektivni co se tyce
zvySovani télesné vykonnosti a kondice. Z vyse uvedeného 1ze tedy doporudit aerobni
télesnou zatéz. To je takova zatez, pii které se na zaklad¢é dynamicke fyzické aktivity zvysi
srde¢ni frekvence a rychlost dychani na urCitou Uroven a dychani zaroven plné kryje nase
potieby kysliku (tj. nevznikd takzvany kyslikovy dluh). Toto lze u kazdého velmi dobie
odhadnout monitoraci tepové frekvence v prubéhu zatéze. Obecné je k prevenci KVO
doporuceno dosazeni 50-60% maximalni tepové frekvence (maximalni tepova frekvence =
220 — vek) [87]. Co se tyce intenzity, tak je nejvhodnéjsi zvolit stiedni zatéZz (podrobné viz
tabulku ¢.10: rozdéleni PA dle intenzity zatéze vyjadiené v METS) s délkou minimalné 30
minut a pravidelnou frekvenci minimalné 4x v tydnu. Takto pfesné definovand PA
piinesla v nasi interven¢ni skupiné vyse uvedené vysledky a lze ji brat jako urcity navod pro
ostatni, kteti by si chtéli velmi jednoduchym a levnym zpiisobem vyrazn¢ prodlouzit zivot

oddalenim nemoci kardiovaskularniho aparatu.
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6. SUMMARY AND RECOMMENDATIONS

Regular physical activity plays an important role in everyone’s life and has a
profound impact on primary prevention of metabolic syndrome and subsequent
manifestation of cardiovascular disease in any of its forms (coronary event, coronary heart
disease, stroke, arterial hypertension, atrial fibrillation etc). Although physical activity
represents the easiest, most effective and economical form of prevention, it is largely
underestimated with our population meaning only 10 to 15 percent get regular exercise
which meets cardiovascular disease prevention criteria.

In the thesis, we proved that regular excercise in healthy individuals leads to major
reduction of the most relevant risk factors for metabolic syndrome and cardiovascular
disease. Hence, we confirmed the general hypothesis of its positive impact on reduction of
exposure to risk factors for cardiovascular disease. Considering the statistical results above,
we may at the same time label this method as most effective.

We stress the individual choice of suitable physical activity. Based on our
intervention group which stands for representative sample of Czech population, we
recommend in primary prevention a mixture of summer outdoor and winter both in- and
outdoor activities.

Far more importance lies in correct intensity, duration and frequency of physical
activity than in the choice of individual sport. Aerobic endurance exercise appears to be the
most effective in risk factor reduction and at the same time highly effective for improving
overall physical condition and endurance. We conclude aerobic physical activity to be
superior with dynamic physical stress leading to elevated heart and breathing rate close to
the point of oxygen debt. This can be estimated by measuring heart rate during stress with
50 to 60 percent of maximum heart rate adjusted for age (220-age in years) being generally
recommended. Medium intensity physical activity with a duration of 30 minutes 4 times a
week is optimum choice which yielded results above and will suit anyone who wants to
prolong their life by avoiding heart disease into advanced age in an easy and cost effective

way.
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7. SEZNAM ZKRATEK

1RM - jedno opakovaci maximum (one repetition maximum)
3D - trojrozmérny

ACC - arteria carotis comunnis

ACEI - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu
ACI - arteria carotis interna

ACSM - american college of sports medicine

AH - arterialni hypertenze

AHA - american heart asociation

AHT - antihypertenzni terapie

AIM - akutni infarkt myokardu

ALT - alaninaminotransferaza

APO-B - apo lipoprotein B

AS - ateroskler6za

ASA - kyselina acetylosalicylova

AST - aspartataminotrnsferaza

ATP 1l - adult treatment panel 111

B mode - dvourozmérny echokardiograficky obraz
BB - betablokétor

BKK - blokator kalciového kanalu

BMI - body mass index

CDC - centers for disease control and prevention
CMP - cévni mozkova piihoda

CKS - Ceska kardiologicka spolenost

CR - Ceska republika

CSKVCH - Ceska spolegnost kardiovaskularni chirurgie
DHA - kyselina dokosahexaenova

DM - diabetes mellitus

DNA - deoxyribonukleova kyselina

dTK - diastolicky tlak krvi

EF - ejekeni frakce
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EF LKS - ejekeni frakce levé komory srdecni

ECHO - echokardiografie

EKG - elektrokardiogram

EPA - kyselina eikosapentaenova
etc. - et cetera (a tak dale)

EU - Evropska unie

FITT - obecné doporuceni pohybové aktivity pro primarni prevenci
FS - fibrilace sini

FW - sedimentace

GF - glomerularni filtrace

GGT - gama-glutamyltrnsferaza
Hb - hemoglobin

HDL - high denzity lipoprotein
HDL-C - HDL cholesterol

HLP - hyperlipoproteinemie

HT - hypertenzni nemoc

IDF - the international diabetes federation
ICHS - ischemické choroba srdce
I1 - imidazolinovy receptor
IL1 - interleukin 1

IL 10 - interleukin 10

IMT - intimomedialni tloustka
IR - inzulinova rezistence

KES - komorova extrasystola
KO - krevni obraz

KV - kardiovaskularni

KVO - kardiovaskularni onemocnéni
LDL - low denzity lipoprotein
LDL-C - LDL cholesterol

LKS - leva komora srde¢ni

MAU - mikroalbuminurie

METs - metabolicky ekvivalent
min - minuta

ml - mililitr
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mmHg - milimetr rtuti

MS - metabolicky syndrom

NCEP - narodni cholesterolovy edukaéni program

obr. - obrazek

OH - olympijské hry

p - pravdépodobnost

PA - pohybova aktivita

PNF - proprioceptivni neuromuskularni facilitace

p.o. - piispévkova organizace

PPAR - peroxisome proliferators-activated receptors - receptory aktivované

proliferatory peroxizomi

QRS - QRS komplex na EKG

SCORE - systematic coronary risk evaluation
SS - sttedoskolské vzdélani

s TK - systolicky tlak krvi

SVT - supraventrikularni tachyarytmie
TC - celkovy cholesterol

TF - tepova frekvence

TG - triglyceridy

TIPS - the indian polycap study

TK - tlak krvi

TNF - tumor necrosis faktor

TRX - total body resistance exercise
uzv - ultrazvuk

VLDL - very low density liporotien
VMK - volné mastné kyseliny

VO2max - maximalni spotieba kysliku

VS - vysokoskolské vzdélani

W - watt

WHO - svétova zdravotnickd organizace
ZS - zakladni vzdélani
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