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» castost cviceni
»volba intfenzity
» délka cviceni
» typ akfivity




oravidla cviceni 300 — 500 keal
(1200 - 2100 kJ)

» Zlepseni aerobni kapacity I1ze dosahnout tréninkem o

U seniort a oslabenych osob -
pretizeni az vyCerpdani organizmu
s negativnimi zdravotnimi dUsledky

delsi nez 60 min

» Tim jsou vymezeny pouzitelné rozsahy obou
zakladnich komponent programu PA v asymptomatickych jedinco

» Energeticky vydej pri tréninku ( EVT) je pocitdn u zdravych osob:

2 x tydné



Optimalni IZ

trénink o I1Z

vyrazné vyssi vyuziti fukovych zasob jako energetického substratu



/dravotni benefit

Zvyseni

Snizeni zvysené
Snizend
/vysend

Mirny

/vysend
Snizeni hladiny



Trénink o intenzite

vyuzivd jako energetického substratu

prakticky neovliviuje senzitivitu inzulinovych
receptory a nemeéni zvysenou inzulinémii

nemeéni produkci LDL-C

mirné zvysuje normalni HDL-C
neovliviuje snizenou hladinu HDL-C
neovlivhuje TK

Neovlivhuje hladinu adrenalinu v klidu



Optimalni intenzita

PA
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Doporucené pasmo optimalni SF

A,

(SFc - 20) az (SFc - 5)
Napr. SFc je 135, doporucene pdsmo je 115- 130
B,

Napr. SFc je 135, doporucené pasmo je 125- 135



Hypertenze

Tlak krve (TK) - z fyzikalniho hlediska sila, kterd pohybuje tekutinou v cirkulaci
- z&roven sila pusobici na sténu cévy m , , .
Essential arterial hypertension

TK je vysledkem pUsobeni :
genetickych faktorg :
faktoru zevniho prostredi

aktivity endogennich regulac¢nich mechanizmu

TK je jednou z hlavnich determinant kardiovaskularni mortality a jako vyznamny
rizikovy faktor aterosklerozy

Hypertenze je definovana jako TK >140/90mmHg



tab. 1: Definice a klasifikace krevniho tlaku podle méreni v erdinaci (v mm Hg)

Kategorie Systolicky tlak Diastolicky tlak

Optimalni <120

Mormalni 120-129

Vysoky normalni 130-139

Hypertenze 1. stupne (mirna) 140-159

Hypertenze A stupne (stredne zavazna) 160-179

Hypertenze 4 stupne (zavazna) =180

lzolovana systolicka hypertenze =140




Hypertenze

potencuje proces aterogeneze mechanickym poskozenim endotelu - usnadniuje pusobeni
vsech ostatnich faktorU (jako dyslipidemie, ox. stress, infekce qj.)

pri rozvinuté ateroskleroze napomdahad jeji akutni manifestaci (napr. rupfura
aterosklerotickeho platu)

Vzestup o kazdych 20 jednotek nad 140mmHg STK a 10 jednotek nad 20mmHg DTK
zdvojndsobuje

Pozdni klinické manifestace dlouhodobé nekompenzované hypertenze zahrnuji :
- infarkt myokardu
- mozkovou mrtvici jako dUsledek aterosklerdzy
- srdecni selhani joko dusledek dekompenzované levostranné srd. hypertrofie

- selhani ledvin joko dusledek hyperfiltrace a nefrosklerdzy.



Hypertenze

zvyseny TK symptomem jiného primdarnino onemocnéni

rendalni (renovaskularni,renoparenchymatozni)

endokrinni (prim. hyperaldosteronismus, feochromocytom, CushingUv syndrom,
akromegalie qj.)

monogenni formy hypertenze (mutace genu koduijicich proteiny ovliviujicich
hospodareni se Na v ledvine)

u které zndme fadu patogenetickych mechanizmu, ale viastni etiologicka pficina je
nejasnd

Esencialni hypertenze neni prostou hemodynamickou abnormalitou
je az v 80% pripady sdruzena s fadou metabolickych odchylek (inzulinovd rezistence resp.
porusena glukozovd tolerance Ci diabetes, obezita, aterogenni dyslipidemie qj)



Statistika hypertenze v CR

1998 2008
45 - 54 let ->mMUZi 30 % 36 %
—7eny 26 % 31 %
2009 2010
24 — 64 — 40% populace — 43,6 % dospelych (50,2 % muzi, 37,2 % zeny)

Odhad: 1/2 hypertonikU o své nemoci vi. Z nich polovina se 1éCi( a z toho jen polovina
spravné)

Nardst poctu hypertonikd v CR od roku 2000 — 2011 byl o 40%



Pohybovad intervence

Lehkd prevazné dynamickd zatéz

Neni prilis vysoky periferni odpor cinnosti srdce

Je podporovan zilni navrat krve do srdce

Dle Novotného (2016) - é6x tydné, 15 — 45 minut
Dle Hromadové (2004) — 3-4x s

USING THIS GUIDE.
HERE'S HOW TO START...

tydné, 30-45 minut Gl 7
Dle Bajorka (2011) by PA nemela AL
presahnout 75 % VO2 max Fig AL W .

EVERYDAY

BE CREATIVE
IN FINDING A MAKE EXTRA STEPS IN YOUR DA)
VARIETY OF WAYS N~ .

TO STAY ACTIVE Conry st C1758 Iamnne bor Research nd [ Onx st reaarn Dystem Wrescts




Nevhodnad fyzickd aktivita

» Cvic¢eni hlavou dolu >
» Prilis intenzivni cviceni >
» Intenzivni prevazné statické cviceni >

» Cviceni se zadrzovanim dechu -

Riziko pretizeni a selhani myokardu



Diabetes mellitus

Onemocnéni charakterizovaneé:
» chronickou hyperglykémii
» dalsimi metabolickymi poruchami (cukry, tuky, bilkoviny)

Vznikd v dusledku nedostateéného Uéinku inzulinu pri jeho
absolutnim nebo relativnim nedostatku

» Razen mezi vaskuldrni choroby — vede k postizeni cévniho
systému



Fyziologie glykoregulace

Hormonalni
» inzulin

» glukagon, adrenalin, STH, kortizol
— antagonizuijici vliv
. Normal Range
Avutoregulace (substratova

regulace)
B-bunky=glukozovy senzor lucagon

4 - 8 mmol/l




Homeostdza glukozy

nzulin snizuje glykemii
nzulin umoznuje metabolizmus glukdzy v bunkach

nzulin UCinkuje pres inzulinovy receptor (fransmembrdnovad
tyrozinkindza)

glukéza
inzulin
inzulinovy receptor
glukozovy transportér

) inzulinovy
() receptor
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- Nezavisly na inzulinu — CNS,

krevni elementy, pri vysokych
glykémiich nebo fyzické aktivité

strevo

Zavisly na inzulinu — svalova a
tukova tkan, jatra a strevo

‘ ! glukoza
jatra m

-glukoneogeneza
-glykogenolyza

glykolyza
tvorba glykogenu



Klasifikace diabetes mellitus :

» Diabetes mellitus 1. typu
- A. imunitné podminény
- B. idiopaticky

» Diabetes mellitus 2. typu

» Ostatni specifickeé typy diabetu (genetické defekty, sekunddrni
DM)

» Gestacni diabetes mellitus



Diabetes mellifus 1. typu :

» Podkladem je selektivni a postupny zanik B bunék Langerhansovych
ostruvku

» Genetickd predispozice

» tvorba protildtek proti tkdni ostrovku — proti inzulinu (IAA), dekarboxyldze
kys.glutamove (anti GAD65) a tyrozinové kindze (anti IA2)

» Destrukce B bunék — cytotoxické pusobeni lymfocytu a cytokinu

chybi inzulin

Insulin- \ & Insulin-
producing Ay producing
cells T cells destroyed




Diagnostika DM 1 :

Dg vétsinou jasnad :
Hyperglykemie
Glykosurie
Ketoaciddza
minerdalovy rozvrat

Klinické priznaky typickeé :
Zizen, polydipsie
Polyurie

hubnuti pfi norm.chuti k
[fell

unavnost, malatnost

prechodné poruchy
zrakove ostrosti

poruchy védomi az kdma

dech pdchnouci po
acetonu

Vetsinou mladsi osoby
(ale mUze se
manifestovat v
kterémkoliv véku)

Vétsinou stihlejsi osoby
(neni pravidlo!)




Cukrovka typy 1 a2

Diabetes mellitus | a Il

Zdravy clovék Insulin Insulin Glucose
receptor
anr .

Diabetes mellitus 2.typu

nerovnovdha mezi sekreci a ucinkem inzulinu

Insulin
receptor

zAkladni porucha
inzulinova rezistence

Diagndza
Lacnd glykémie
<5.6 mmol/l = NORMA

5.7-6.9 mmol/l = porucha glukozové tolerance
>7.0 mmol/l = DIABETES (tfato hladina glykémie je nebezpelnd pro rozvoj mikrovaskuldrnich
komplikaci)

Lacnd 2 hodiny po 75g glukdzy glykemie
<55mmol/l 7.8 mmol/I NORMAL
7.8 - 11.1 mmol/l porucha glukozové tolerance
>7.8mmol/l >11.1 mmol/l DIABETES


https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwi62eCO3tjeAhWI66QKHSF6Au4QjRx6BAgBEAU&url=https://www.symptomy.cz/nemoc/cukrovka&psig=AOvVaw0AidMk-RsN5VRWe4wPHogI&ust=1542451532903427

Patofyziologie diabetu 2. typu

Nedostateény Ucinek inzulinu ovlivni
metabolismus:

» cukrU — hyperglykémie
» tuk - lipolyza, 1 TG, 1 VMK, | HDL
» bilkovin — proteolyza, degradace bilkovin

» minerdlu — resorpce natria v ledvindch,
metabolismu kalcia




Kdo ma riziko vzniku

Geneticky rizikovi jedinci
Obézni— BMI > 25

Abdomindlni obezita — obvod pasu > 88cm u
Zen o > 102cm u muzu

Pozitivni rodinnd anamnéza — primi pribuzni s
DM2

Porucha GT v anamnéze (GDM)
Hypertenze, dyslipidémie, KV choroby
UZivani diabetogennich I€kU
Prislusnost k urc.rasédm

DINVAT ¢




Komplikace diabetu

Akt CUKROVKY

Hypoglykémie
R -

STALY HLAD STALA ZizEN ZAVRAT NEVYSVETLITELNY UBYTEK
HMOTNOSTI

Ketoaciddza

Hyperosmoldarni koma
Chronické

Mikrovaskuldrni (neuropatie, ‘ ’ w
nefropatie, retinopatie)

CASTE MOCENI ZNECITLIVENI NEBO BRNENI CANDIDA PRIBYVANI NA VAZE

M G krOVG S I(U Ié rnl’ (p ro g rese RUKOU NEBO NOHOU KVASINKOVA INFEKCE

aterosklerdzy) - n o Q

KOZNi PROBLEMY POMALE HOJENI RAN SEXUALNI PROBLEMY ROZMAZANE VIDENI

® = s 2

ZACHVATY VZTEKU  VYSOKA HLADINA CUKRUVKRVI  PROBLEMY S TLAKEM EXTREMNI UNAVA




Prevalence DM

Review z roku 2013 zahrnuijici 130 zemi
382 mil. nemocnych, predpoklada se zvyseni na 592 mil. do roku 2035
Evropa — UK (4 %), Némecko (10 %), Turecko (14,8 %)

Celkem 6,8 % (56 mil.) Vyvoj prevalence diabetes mellitus v CR na 100 000 obyvatel
podle typu v letech 1992-2013

——ltyp
—{=Iltyp
——3ek. DM

—e Celkem




PA pii DM I,

» Velice Casto spojeno s nadvahou a kardiovaskularnimi poruchami.

PA musi byt sprdvné nastavena — prevence poskozeni pohybového apardtu Ci
kardiovaskuldrniho systému

» Cilem PA je snizit hmotnost a postprandialni hyperglykémii — snizeni inzulinové
rezistence

Redukce prijmu inzulinu Ci antidiabetik

» Hypoglykémie vyjimecné — pozor na prilis vysokou glykéemii

Pri glykémii = 16,7 mmol/l a zvyseném mnozstvi ketolatek v moci se cviceni zdsadné
nedoporucuje (akutni riziko ketoaciddzy a hyperglykemického komatu)



Pohybova doporuceni pri DM
» Aerobni PA
» 150 min stredni az vysoké
(60-85 % MTR) aerobni akftivity
za tyden
= 3-5x 30-50 min PA/tyden.
» Chuze, béh, cyklistika, plavani,

veslovani, Nordic walking atp.

» Odporovy frénink
» Nizkd az stredni intenzita, vice

opakovani (10-15) ve 2-3 sériich.



Sezeni a DM

Wilmot, E. G., Edwardson, C. L., Achana, F. A., Davies, M. J., Gorely, T., Gray, L. J., ... Biddle, S. J.
H. (2012). Sedentary time in adults and the association with diabetes, cardiovascular disease
and death: systematic review and meta-analysis. Diabetologia, 55(11), 2895-2905.
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U lidi s vysokym casem sedavych aktivit bylo riziko mortality vyssi o 49 % a riziko
vzniku DM o 112 % v porovnadni s lidmi, jejichz Cas vénovany sedavym aktivitdm byl
nizky.

Sezeni zvysuje riziko vzniku DM, kardiovaskuldrnich poruch a mortalitu.




