Patogyziologie

Hypertenze, diabetes, dyslipidémie

doc. Mgr. Robert Vysoky, Ph.D.

Fakulta sportovnich studii (MUNI SPORT) — Katedra pohybovych aktivit a zdravi
| LékarFskd fakulta (MUNI MED) — Ustav vefejného zdravi

Masarykova univerzita Brno



HYPERTENZE

Arterialni hypertenze

- zvySeni TK v systémovém arterialnim recisti
- normalni TK u dospélych do 140/90 mmHg
Zakladni déleni hypertenze

- diastolicka, systolicka, kombinovana

- dle pricin: primarni (esencialni) a sekundarni

Krevni tlak urcen:

- srdecni vydej (soucin tepové frekvence a tepového objemu) a perifernim cévnim odporem.

Systolicky tlak
- tlakové maximum v dobé vypuzeni krve levou komorou.
Diastolicky tlak

- odpovida dobé relaxace, zavisly na rezistenci periferie (arterioly predevsim)



HYPERTENZE

Epidemiologie

Arterialni hypertenze patri mezi nejcastéjsi onemocnéni srdce a céevniho obehu.
Postihuje okolo 25 % dospelé populace, hovori se nékdy o neinfekcni epidemii.
Arterialni hypertenze predstavuje ve vyspelych zemich zavazny zdravotni problém.

Spolu s kourenim, diabetes mellitus , dyslipidémii a obezitou (zejména abdominalni) je jednim
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ischemické choroby srdecni.

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let: okolo 40 % se zfetelnym nar(istem ve vyssich
vékovych skupinach (v dekadé od 55 do 64 let mda hypertenzi 72 % muz( a 65 % Zen).

Hypertenzi zafazujeme k nejéast&jéim kardiovaskularnim onemocnénim v Ceské republice.

Rocni incidence je zhruba 1-2 % ve druhé a tfeti dekadé, s narustem 4-8 % mezi 60. a 70. rokem.



HYPERTENZE

Diagnostika

hodnoty vyssi nez 140/90 mmHg

TK stoupad v disledku rizikovych faktord KVO (obesita, vék, koureni, nedostatek PA...)

syndrom bilého plasté

ambulantni 24h monitorovani TK (TK Holter)

Lécba
e sekundarni HT: [éCba primarniho onemocnéni + farmakoterapie TK
 cile Ié¢by TK: snizeni TK + zabranit poskozeni cilovych organt (srdce, ledviny a CNS)

» dispenzarizace v ambulanci: pravidelné kontroly TK, laboratorni vySetreni (sedimentace, krevni obraz,
hodnoty iontl, mocoviny, kreatininu, glykemie, cholesterolu, bilkoviny a cukru v moci) + EKG event.

RTG srdce a plic



HYPERTENZE

Lécba nefarmakologicka
* omezeni vlivu rizikovych faktoru, které prispivaji k rozvoji a progresi hypertenze

* redukce télesné hmotnosti, omezeni privodu sodiku, omezeni alkoholu a koureni, pohybova
aktivita (zejména aerobni)

Lécba farmakologicka

» diuretika (snizuji objem extracelularni tekutiny), betablokatory (ovlivhuji adrenergni systém), ACE
inhibitory (interferuji s RAAS), blokatory kalciovych kanal( a pfima vazodilatancia

* pri hypertenzni krizi hospitalizace v nemocnici (JIP, koronarni jednotka) a ucinna antihypertenzni
terapie (i.v.)

Komplikace hypertenze

* hypertrofie LKs s moznym postupnym rozvojem srdecniho selhani, urychleni aterosklerdzy vc.
jejich projevi na srdci (ICHS), vznik CMP, zhorseni fce ledvin, zmeény na sitnici...



Dyslipidémie
Dyslipidémie (DLP), zejména pak hypercholesterolemie (pfi zvySené koncentraci LDL cholesterolu
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cholesterolu: riziko ICHS kontinualné stoupa se zvysujici se koncentraci cholesterolu.

Dyslipidémie postihuje priblizne 30 % dospélée populace, ve véku nad 60 let dosahuje prevalence
50 %.

primarni (genetika, faktory zivotniho stylu), sekundarni (soucast onemocnéni: diabetes,
hypotyredza, nefroticky sy...)

Dlouhou dobu latentni, bez priznakd.
Skryté nebezpeci — tésny patogeneticky vztah s ateroskleréozou == rozvoj ICHS, ICHDK, COM.

Velice Casto sdruzena s obezitou.



Dyslipidémie
Patofyziologie

* Pri DLP je to predevsim LDL-C, ktery je zodpovédny za zvySovani kardiovaskularniho rizika.

* Hlavnim divodem je fakt, e LDL-C je kli¢ovy v pocateénich stadiich aterogeneze. Cim nizéi budeme mit
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» Za fyziologické povazujeme hodnoty LDL-C do 3 mmol/I, nicméné u jedincl se stfednim a vysSim
kardiovaskularnim rizikem (dle hodnoceni KV rizika metodou SCORE) je nutné terapeuticky zakro it jiz pfi
hladinach nizsich.

* Prvni metodou |éCby je nefarmakologicka intervence, a to zména zivotniho stylu.

* Co se tyka hladin HDL-C cholesterolu a triacylglycerolt (TAG) nejsou prozatim stanoveny Zadné cilové
hodnoty pro snizeni kardiovaskularniho rizika.

* V obecnych rovinach vsak vyssi hladina HDL-C vypovida o Ustupu aterogeneze a nizka hladina HDL-C je
spojovana s vetsim poctem kardiovaskularnich prihod a mortalitou na ICHS.

* Hodnoty HDL-C nad 1 mmol/l u muz( a nad 1,2 mmol/| u Zen snizuji kardiovaskularni riziko, rovnéz i pfi
hodnotach TAG pod 1,7 mmol/I.



Dyslipidémie
Lécba
* Cilem hypolipidemické 1é¢by neni optimalizace ukazatelll lipidového spektra, ale sniZeni rizika klinické manifestace KVO a
snizeni kardiovaskularni a celkové mortality.

* U vsech jedincl je indikovana intervence nefarmakologicka, k farmakoterapii pfistupujeme u nemocnych s vysokym
kardiovaskularnim rizikem nebo jiz manifestnim onemocnénim obéhového systému.

Statiny: vedou k poklesu celkového cholesterolu o 20—-40 %, k poklesu LDL cholesterolu o 25-50 %, k poklesu triglyceridd o 5—
20 % za soucCasného mirného vzestupu HDL-cholesterolu o 5-10 %.

Témto zméndm pak odpovidaji i zmény ve spektru apolipoprotein(i — vyznamny pokles apolipoproteinu B (ukazatel mnoZstvi aterogennich
lipoproteinovych cdstic) a mirny vzestup koncentrace apolipoproteinu A-I, ktery slouzi jako citlivy marker mnoZstvi antiaterogennich
lipoproteind.

Fibraty: 1écba fibraty v monoterapii vede k redukci plazmatické koncentrace triglyceridd o 30-50 %, zvySeni HDL-Ch o 5-15 %
a snizeni LDL-CH az o 20 %.

Fibraty také modifikuji kvalitu LDL ¢astic, z malych denznich na méné aterogenni velké LDL partikule.

Ezetimib: Ezetimib je selektivni inhibitor absorpce cholesterolu uréeny pro kombinacCni terapii se statiny u primarni
hypercholesterolemie a k monoterapii u pacient(, ktefi nemohou uZivat statin.



Dyslipidémie
Lécba
Sekvestranty zlucovych kyselin (pryskyrice): Vzhledem k minimalnim systémovym nezadoucim ucinkum jsou
pryskyrice jedina povolena hypolipidemika v tehotenstvi a v obdobi kojeni.

Své nezastupitelné misto pak maiji u jedincl s hypercholesterolemii, ktefi netoleruji [éCbu statiny ani ezetimibem.

Jejich nevyhodou je nepfijemna chut, nutnost podavani velkych objem (desitky gramd denné) a interference pfi
vstrebavani s celou rfadou jinych |éCiv, cemuz se da predejit podavanim |éciv alespon 4 hodiny po podani
pryskyric.

VVVVV

krevnich lipidG a lipoproteind s dominantnim pusobenim na triglyceridy (snizeni az o 40 %) a hladiny HDL
(zvysSeni az o 25 %).

Bohuzel, také nejvice ze vSech hypolipidemik interferuje s dalSimi metabolickymi cestami.



Diabetes mellitus

Epidemiologie
* Diabetes je metabolicka porucha, ktera vede ke zhorseni metabolismu glukdzy.

e Je to béZna porucha u starsSich dospélych.

* Prevalence diabetu u dospélych starsich 65 let je priblizné dvakrat vyssi nez u mladsich dospélych. Kromé toho
se odhaduje, ze priblizné polovina starsich dospélych s diabetem je nediagnostikovana.

* Odhaduje se, ze 171 milidnu lidi na svété ma v soucasné dobé diabetes mellitus a o¢ekava se, ze tento pocet se
do roku 2030 zvysi na 366 milion(. Vétsina z téchto pripadl je diabetes mellitus 2.typu.

* Predpoklada se, Ze tato rostouci epidemie cukrovky typu 2 je zplsobena prevainé faktory zivotniho stylu
(snizeni pravidelné pohybové aktivity, zvyseny prijem energie a tukUl, obezita).

» Udava se, Ze vice nez 85 procent lidi s diabetem 2. typu ma také nadvahu nebo je obézni.

* Hlavni ulohou pravidelné pohybové aktivity pfi modulaci rizika diabetu je tedy prevence obezity.



Diabetes mellitus

Patofyziologie
* Diabetes mellitus (DM) je metabolické onemocnéni.

* Existuji dvé hlavni formy diabetu, typ 1 a typ 2. Obé formy maji podobné dusledky, ale lidé s diabetem typu 1 obvykle
zazivaji drivéjsi nastup onemocnéni.

* Diabetes mellitus 1. typu je zpUsoben destrukci bunéek slinivky brisni, které produkuji inzulin, zatimco diabetes mellitus 2.
typu vznika nasledkem inzulinové rezistence perifernich receptort v kombinaci s vadnou sekreci inzulinu.

Diabetes mellitus 1. typu je méné Casta forma, ktera zahrnuje pouze asi 5 az 10 procent vSech pripadu.
e autoimunitni zaklad: dochazi k poklesu schopnosti beta bunék slinivky brisni tvorit inzulin

* mezi typické priznaky DM typu 1 patfi polyurie, polydipsie a polyfagie, jinak zndmé jako nadmérné moceni, zizen a hlad,
nevysvétlitelny ubytek hmotnosti a neobvykla unava.

* VSechny tyto priznaky souviseji se zvySenou hladinou glukdzy v krvi zpisobenou nedostatkem inzulinu v téle.



Diabetes mellitus

Patofyziologie

Diabetes mellitus 2. typu

* je zplUsoben kombinaci inzulinové rezistence a postupnou neschopnosti beta bunék zajistit zvyseni pozadavk( na
vylucovani inzulinu.

* Inzulinovou rezistenci si Ize vysvétlit pripodobnénim k zamku a klici, kde inzulinovy receptor bunky je zamek a inzulin je
klicem.

* Pokud se kli¢ vejde do zdamku a otevre jej, glukdza mUze vstoupit do buriky (citlivé na inzulin). Na druhou stranu, pokud kli¢
nesedi do zamku glukdza zUstdva v krevnim recisti a tim dochazi ke zvyseni hladiny glykémie.

Shrnuti zakladnich charakteristik DM

* nastup v détstvi i dospélosti (DM1), pouze v dospélosti (DM?2)
* klinickd manifestace akutni (DM1), pozvolna (DM?2)

e autoimunitni proces u DM1

* inzulinorezistence u DM2, u DM1 ne

 zavislost na inzulinu u DM1

* spojeni s obezitou témér vyhradné u DM2
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HYPERTENZE — pohybova aktivita obecné

Odborné vedena a pravidelné realizovana pohybova aktivita predstavuje
spolecneé s nutricni intervenci zakladni princip nefarmakologické |éCby
vysokého krevniho tlaku.

Vysledky studii:
- jedinci, kteri se pravidelné pohybové aktivité venuji, maji o0 24 az 27 % nizsi
riziko kardiovaskularnich onemocnéni

- aerobni trénink snizuje hodnoty systolického krevniho tlaku o0 5 az 8 mmHg
u dospelé populace s hypertenzi

- aerobni aktivita snizuje hodnoty krevniho tlaku vyraznéji u hypertonikt nez
u jedincu s normalnimi hodnotami

- preskripce izolované aerobni aktivity neni natolik efektivni, jako kdyz je
nakombinovana spolecné s aktivitou odporovou = pokles hodnot az
0 13,5 mmHg



HYPERTENZE — aerobni trénink

- aerobni tréninkova aktivita stredni intenzity, ktera pozitivne ovlivni
prognozu, je az 300 minut za tyden

- doporuceni pro vysokou intenzitu aerobni zatéze je 150 minut
za tyden

- frekvence tréninku: 5 az 7x tydné, optimalné denné

- aerobni faze tréninkové jednotky by méla trvat minimalné 30 minut,
zatéz by mela byt stredni intenzity



HYPERTENZE — odporovy trénink

- zaCiname trénink na velmi nizké intenzité (< 30 % 1-RM, 5 az 10 opakovani),
aby se naucili spravnému provadeéni pohyb(

- v dalsi fazi tréninku by se zatéz meéla postupné zvysovat z 30 % na 50 % 1-
RM, s 12 az 25 opakovanimi

- starsi pacienti nebo pacienti s nizkou kardiorespiracni zdatnosti by méli
zacCinat trénink na velmi nizké intenzité (< 30 %), pacienti s dobrou
kardiorespiracni zdatnosti a po nekomplikovaném infarktu myokardu Ci bez
kardialniho onemocnéni mohou zacinat trénink na intenzité stredni (50 %).

- ve fazi adaptace by se meéla zatéz postupné zvysovat (30 az 50 % 1-RM dale
az na 60 % 1-RM) s 8 az 12 opakovanimi.

- vySSi intenzity odporového tréninku muzeme zaradit u dobre trénovanych
pacientU a s nizkym kardialnim rizikem

- 1 az 3 sériich v zacatcich tréninku, postupné muzeme realizovat v 1
tréninkové jednotce 2 az 4 série



Tah. 14 Preskripce pohybové aktivity u hypertenze, dyslipidémie, nadvahy

a obezity (upraveno podle Bayles et al., 2018)

Frekvence

Trvani

Typ pohybové
aktivi
{primarné
aerobni)

trénink

Trénink
flexibility

Speciilni
doporuéeni

Hypertenze Dyslipidémie
5-7= tydné 2 5= tydné, daraz
na maximalizaci
energetického vydeje
stfedni stfedni

30-60 minut denné,
50-60 minut denné
pfi redukci hmotnosti

= 30 minut denné
kontinualniho

tréninku nebo
kombinace minimalné
10minutovych tréninkd
(3=10 minut/den)

aerobni aerobni

2-3= tydné, 2-4 série, 2-3= tydné, 2-4

mirna az vysoka série, mirna

intenzita, aZ vysoka intenzita,

8-12 opakovani 8-12 opakovani

» 2-3= tydné » 2-3= tydné

» 10-30 s u jednoho » 10-30 s u jednoho
streéinkového cviku streginkového cviku

+ 2-4 ppakovani daného » 2-4 opakovani daného
cviku cviku

Edukovat pacienty Specialni zaméfeni

o benefitu tréninkoveé tréninku na velke
aktivity v rannich svalowvé skupiny

a dopolednich hodinach  a maximalni kaloricky
s témér okamzZitym vydej tréninkovou
efektem na hodnoty aktivitou. Statiny
krevniho tlaku. Diraz a fibraty mohou
kladen na dominantni zplsobit svalovou
podil aerobniho tréninku  slabost a myalgie

Nadviha a obezita
= 5= tydné

stfedni az vysoka
poéateéni tréninky

30-60 minut denné
(souhrn 150 minut/tyden)

60 minut denné (souhrn
250-300 minut/tyden)

aerobni

2-3= tydné, 2-4 série,
mirna aZ vysoka intenzita,
8-12 opakovani

v 2-3x tf'dﬂé

» 10-30 5 u jednoho
streginkového cviku

v 2-4 opakovani
daného cviku

Trénink s ohledem

na nosné klouby
(bicyklovy ergometr,
vodni prostfedi). Cilem
je minimalni snizeni
télesné hmotnosti
alespori o 3-10% bé&hem
3-6 mésici.

Upraveno podle doporuéenych postupl ACSM's Exercize Testing and Prescription (2018)
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