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UVOD
Bakalaiska prace s nazvem “Vliv pohybové aktivity na biochemicka vysetfeni se

zabyva problematikou toho, jak miize fyzicka aktivita pfed odbérem biologického

materidlu ovlivnit vysledek.

Toto téma bylo vybrano z toho diivodu, Ze zajem o sport stoupd, ale malokdo si
uvédomuje, jak si miize nepfimefenou fyzickou aktivitou pfitizit nebo uskodit. Fyzicka
aktivita mize mit v n€kterych ptipadech negativni vliv, zaroveii ma pohyb protektivni, a

tedy pozitivni u¢inek na zdravi jedince.

Hlavnim cilem této prace je poukazat na mozna rizika po fyzické z4tézi, ale i na jeji
pozitivni vliv pfi snizeni kardidlni mortality a zlepSeni stavu u diabetu mellitu 2. stupné.
Teoreticka ¢ast prace sdéluje informace o preanalytickych vlivech na laboratorni vySetieni
(zejména ovlivnitelnych faktorech), kratkodobych a dlouhodobych zménach organismu pfi
pohybové aktivité, vénuje se zméndm u vybranych laboratornich parametrd, sleduje vliv
pohybové aktivity na kardiovaskularni mortalitu a v neposledni fad¢ rozebird vybrané

sportovni discipliny.

Praktické Cast bakalaiské prace obsahuje kvalitativni vyzkumné Setfeni skladajici

se z péti kazuistik. Na zakladé zkoumanych kazuistik se vydedukuji zavéry.
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TEORETICKA CAST

1 PREANALYTICKE VLIVY NA VYSLEDEK
LABORATORNIHO VYSETRENI

1.1 Preanalyticka faze laboratorniho vySetieni

Celkovy proces laboratorniho vySeteni je rozdélovan do ti¥i nasledujicich fazi:
Preanalyticka faze zahrnuje veskeré postupy a ¢asové ohraniceni za¢ina formulaci lékarské
otazky a kon¢i zdvérem pfipravy vzorku. Analytickd fdze pokryva analyticky proces
zahrnujici validaci vysledkl. Postanalyticka faze je definovana intervalem mezi hlaSenim
laboratorniho vysledku a interpretaci vysledku lékatem. Celkovy cas potifebny pro tento
proces je definovan jako ,total turnaround time* (TAT). Jednotlivé faze vykazuji zjevné
rozdily, pokud jde o potiebnou dobu, néklady a Cetnost chyb. Uvadi se, Ze preanalyticka
faze zabira vétSinu TAT (pfiblizn€ 57 % celkového Casu). (Guder, 2015)

K ovlivnéni vysledku laboratorniho vySetfeni muze dojit ve vSech tfech fazich.
Z hlediska mozného ovlivnéni vysledku je vSak nejdulezitéjsi preanalytické obdobi, kdy
vznika nejvice chyb. Zatimco v prubéhu analytické faze je pracovni postup fizen pravidly
spravné laboratorni prace (SLP) a kontrolovan dopodrobna vypracovanym systémem
kontroly kvality, je plsobeni vlivli pfed vlastni analyzou méné znamé a tudiz i méné
kontrolované. Uvadi se, ze pfiblizné¢ 62 % chyb vznika v preanalytické fazi, 15 % pti

vlastni analyze vzorku a zbylych 23 % zastupuje postanalyticka faze. (Guder, 2015)

Preanalyticka faze je tedy jednoznacné nejvétSim zdrojem chybnych vysledkd.
Preanalyticka faze je souborem vSech postupt, situaci a operaci, kterymi projde vzorek
analyzovaného materialu od indikace vySetfeni az po vloZeni vzorku do analyzatoru. V
preanalytické f4zi mohou vysledek ovlivnit tyto faktory: osoba pacienta, odbér vzorku,
transport vzorku, uchovavani vzorku pfed analyzou a pfiprava vzorku pied zpracovanim.
Je nutno si uvédomit, ze tyto vlivy nékdy vyvolaji zménu vysledku v laboratoii a naméfi se
hodnota, kterd ale u pacienta ve skutecnosti neni pfitomna, tudiz vysledek neni spravny.
Jind situace nastdvd v pfipad€, kdy naméfend hodnota analytu odpovida skutec¢né
koncentraci v biologickém materialu, ale vyznamné se odliSuje od o¢ekavaného vysledku.

V piipadé, ze bychom nevzali v potaz preanalytické faktory, doSlo by i1 v tomto pfipadé
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k jeho nespravné interpretaci. (Guder, 2015) (Racek, 2006) (Vytej¢kova, 2013) (Stern,
2011)

Graf 1 Procentualni zastoupeni vyskytu chyb v jednotlivych fizich laboratorniho vySeti‘eni

Procentualni zastoupeni vyskytu chyb v jednotlivych fazich
laboratorniho vysetieni

B preanalytické chyby
M analytické chyby
¥ postanalytické chyby

Podklady pro graf ¢erpany z knihy: (Guder, 2015)

1.2 Faktory ovlivnitelné

Existuje celd rada faktorti, které mohou znatelné ovlivnit spolehlivost vysledku.
Nékteré z nich ovlivnit nelze. Jsou to napt. biologické faktory jako rasa, pohlavi ¢i vék
pacienta. Urcité faktory ovlivnit miiZeme napf. spradvnym nacasovanim odbéru, poucenim
pacienta a spravnou technikou odbéru a vybérem pomicek. (Vytejckova, 2013)
Zatimco faktory jako lacnéni pied odbérem vzorku, cirkadianni rytmus a cas transportu
vzorku ovliviiuji laboratorni vysledky, povédomi o dopadech téchto faktord je ale Casto

podcenovano. (Vytejckova, 2013)

Pfi planovaném odbéru krve by se mél pacient vzdy dostavit po la¢néni dlouhém
10-12 hodin a mél by byt v télesném klidu. Mezi ovlivnitelné faktory tedy patii: fyzicka
aktivita, psychicky stres, vliv alkoholu, potravy a tekutin, kufactvi, nékteré léky a operace,
drogy, kofein a poloha pacienta pied a pii odbéru. (Guder, 2015) (Racek, 2006) (Stern,
2011)
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1.2.1 Zmény vyvolané fyzickou aktivitou

Fyzicka aktivita jako jeden z ovlivnitelnych faktori vede ktémto zméndm:
Kk pfesunu tekutiny z intravaskularniho prostfedi do intersticidlniho (tim padem dochazi
k hemokoncentraci a v séru se zvySuje hladina celkové bilkoviny a latek na bilkoviny
vazanych, roste také hodnota hematokritu a hemoglobinu). Dale dochazi k uvolnéni
svalovych bilkovin do krevniho ob¢hu (roste tedy aktivita AST, LD, CK a koncentrace
myoglobinu), pfi anaerobni zat€zi stoupa koncentrace kyseliny mlécné (laktatu) v Krvi a
klesa pH, pod vlivem centralizace krevniho ob&hu stoupa mocovina, klesa clearance
kreatininu, je p¥itomna proteinurie, erytrocyturie, cylindrurie, klesa pomér Na* a K* v mo¢i
jako znamka sekundarniho hyperaldosteronismu. Dochézi také k metabolickym zménam,
kdy klesd koncentrace triacylglycerolti Vv séru, stoupa HDL-cholesterol a volné mastné
kyseliny. Glykémie nejdiive stoupd, ale po vycerpani zasoby glykogenu klesa a dochézi ke
ketonémii a ketonurii. Rovnéz dochazi ke zméndm hladin nékterych hormoni. (Racek,

2006)

Je tfeba si uvédomit, Ze rozsah zmén je zavisly na fadé¢ faktorii jako je délka zatéze,
intenzita zatéze (aerobni, anaerobni) nebo trénovanost jedince. Po skonceni zatéze dochézi
k normalizaci riiznou rychlosti (napt. CK se normalizuje za 3-5 dnd, naproti tomu laktat jiz
za nékolik desitek minut). Za velkou fyzickou namahu Ize ale povazovat napt. i zvySené

dechové usili u ortopnoického pacienta, kieGové stavy apod. (Racek, 2006) (Stern, 2011)

Odpovéd’ organismu na fyzickou zatéz je bezprostiedni reakci riznych systémi
organismu a je zavisla na mnoha proménnych. Patii sem napf. charakter zatéZe (intenzita,
druh a trvani), vrozené a ziskané psychosomatické predpoklady a soucasny stav jedince,
dale podminky zevniho prostfedi (vlhkost, teplota, atmosféricky a hydrostaticky tlak,
povétrnostni podminky, nadmoiska vyska, akustické vlivy, zareni atd.) a v neposledni fadé

také biorytmy. (Maclaren, 2013)

Existuji urcité faktory, které ovliviiuji odpovéd’ na fyzickou zaté€z a patii mezi n¢:
vek jedince, pohlavi, antropometrické parametry (vySka, hmotnost, slozeni t¢la), genetika,

zdravotni stav a vlivy zevniho prostfedi. (Maclaren, 2013)

Fyzické zatéZz se povazuje za urcitou formu stresu. Dfive se za stresor povaZovala

0 24
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nadfazenému kortikoliberinu (CRH). Kazdy stres aktivuje hormonélni a nervovy systém.
Akutni stres, ktery ale neni pfili§ intenzivni, se povazuje za imunostimulacni podnét
(adrenergni stimulace vyvolava leukocytdzu). Naopak chronicky stres se povazuje za
podnét imunosupresivni (kortikoidy potlacuji produkci leukocytt a dalSich imunologicky
aktivnich latek). Pokud je vSak stresor pfili§ intenzivni, mize byt poskozujici 1 akutni stres.
Mezi stresory simunosupresivnim efektem patii napt. i nadmérna fyzickd namaha,
vycerpavajici zavod a naro¢ny sportovni trénink. Dulezita je nejen intenzita, ale i doba
trvani zatéze. Zavod na 100 m nevyvola u Spickového sprintera vyraznéjsi zmény, na
rozdil od vytrvalct po ub&éhnuti maratonu vystoupi cytokiny na hodnoty odpovidajici stavu

sepse. Nicméné i u kratkodobych, zato opakovanych zatézi dochazi k imunosupresi, kdy se

udava snizeni stavu imunity o 15 — 25 %. (Maclaren, 2013)

Déletrvajici fyzickd zatéz (delSi nez 1 hodina pfi intenzité vyssi nez 75 % VO
max) inhibuje v zotavovaci fazi ur¢ité funkce imunitniho systému. Toto ¢asové obdobi
trvajici od 2 do 24, n¢kdy az 72 hodin se oznaCuje jako imunosupresivni okno.
Dlouhodobé a zaroven narocna fyzicka zatéz mize byt rizikem pro rozvoj a chronicky
prabéh infekénich, ptipadné i nadorovych onemocnéni. Projevy imunosupresivniho t¢inku
jsou infekce hornich cest dychacich, kozni 1éze, skryté virové a parazitdrni onemocnéni,
postizeni zazivaciho systému a poSkozeni svalli. MlZe se objevit i chronicky Unavovy

syndrom. (Pastucha, 2014) (Maclaren, 2013) (Mougios, 2006)
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2 KRATKODOBE ZMENY ORGANISMU PRI POHYBOVE
AKTIVITE

2.1 Ovlivnitelné parametry

Cviceni provadéna sportovci pii trénincich nebo soutézich zpisobuji zmény patiici
do skupiny akutnich adaptacnich procest. Tyto procesy zahrnuji homeostatické regulacni
odezvy, aktivaci transportu kysliku a vyuziti energetickych rezerv. Vysledky kazdého
cviceni jsou zvySend potieba kysliku a potfeba eliminovat produkovany oxid uhlicity.
Tudiz aktivita kardiovaskuldrniho a respiraéniho systému musi byt zvysena. Cim je vétsi
anaerobni glykogenolyza v ATP resyntéze, tim je také vétsi potieba pro udrzeni
homeostazy. ZvySeny energeticky metabolismus je vysledkem nartstu produkce tepla.
Musi nasledovat upravy na trovni termoregulace. Zvysena perspirace (poceni) pozménuje
rovnovahu tekutin Vv téle a taktéZ rovnovahu elektrolytovou. Tyto potieby davaji vzniknout
homeostatick¢é odpovédi. Homeostatickd odpovéd je také nutnd pro udrZeni
normoglykémie. Kdyz intenzita cvi¢eni nebo doba trvani ptesdhnou urcité prahové
hodnoty, dojde k celkové mobilizaci energetickych a proteinovych zdroji (aktivace
mechanismu celkové adaptace). Vysoka aktivita mechanismu celkové adaptace vytvari

podminky pro ptechod z akutni do dlouhodobé adaptace. (Viru, 2001)

Ledviny zajistuji metabolickou, vylu¢ovaci a homeostatickou funkci. Co se tyce
renalni exkrece pii zatizeni, pti fyzické zatézi ma prednost zasobeni svali s kompenzac¢nim
omezenim pritoku krve vledvinach a v zazivacim systému. Omezeny krevni pritok
zpusobuje snizenou produkci moci a vede ve tkani ledvin kischemii shypoxii a
naslednému anaerobnimu metabolismu s acidézou. Aciddéza pak méni poméry na
membrane glomerulu a zvySuje propustnost pro vysokomolekularni latky. Vylucovani je
pii fyzické namaze redukované, ale 1 pii cvi€eni hraji ledviny vyznamnou roli
V homeostadze. Pro udrzeni acidobazické rovnovdhy (ABR) je velmi dulezitd vyména
vodiku za sodik, tak i vymeéna chloridového aniontu za uhli¢itanovy anion. K vylu¢ovani
iontl vodiku a amoniaku dochazi pomoci tubularni sekrece v distalnim a sbérném kanalku.
I pfes zvyseni laktatu pii kratkodobé ndmaze je limitovan jeho transcelularni transport.
Z tohoto uhlu pohledu tedy maji ledviny jen omezenou homeostatickou roli. (Pastucha,

2014)
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Osmoticky aktivni mocovina poméaha udrzovat tzv. osmotickou stratifikaci ledviny
a prispiva tak ke snadné&jsi resorpci vody. V pribéhu ndro¢ného cviceni je reabsorbce
mocoviny zvySena a tento proces napomahd zpomalovat piipadnou dehydrataci.
Slozeni mo¢i — moC byva po cviceni tmavsi a kyselejsi (pH 5,0 — 5,5), je také
koncentrovan&jsi (hustota mize dosdhnout az 1040 kg/m®). V souvislosti s fyzickou zat&zi
se mohou v moci objevit ketolatky, vysokomolekularni latky (myoglobin, hemoglobin),
piipadné erytrocyty. Hlavné po anaerobni zatézi moC obsahuje az 5ti nasobek fosfatt
oproti klidovym podminkam. V moci je po namaze také vice uratl a oxalatii, coz mize byt
pii dehydrataci a snizené diuréze riziko pro vznik uratové a oxalatové lithiazy. (Pastucha,

2014)

Ketonurie je pfitomnost kyseliny betahydroxymaselné nebo acetonu v moci.
Vyskytuje se po dlouhodobéjsich vykonech a je spojena se zvySenou lipolyzou a beta

oxidaci MK. Ve vétsi mife se vyskytuje u netrénovanych nez u trénovanych jedinct.

Hemoglobinurie je vyskyt volného hemoglobinu v moci. Nejcastéjsi je vyskyt u
bézci a chodct, a proto je oznacovana jako tzv. pochodova hemoglobinurie. Dalo by se
fici, Ze vyskyt hemoglobinu v moci je zplsoben intravaskularni hemolyzou

s hemoglobinem uvolnénym po mechanickém naruseni erytrocytd uvnitt plosky nohy.

Myoglobinurie je zpusobena rozpadem svalovych bun¢k po extrémné narocné
fyzické ndmaze a poji se s excentrickymi kontrakcemi (napt. po pokladani bfemen, po
chiizi ¢i béhu z kopce). Vyvolavajici pficinou je rhabdomyolyza, coZ znamend rozpad

svalovych vldken a zaroven dochdzi k uvolnéni svalovych enzymit a myoglobinu do krve.

Proteinurie ma za pfi€inu zvySenou propustnost glomerularni membrany, ¢astecné i
sniZzenou tubularni resorpci mikroproteind. Proteinurie se pohybuje v rozpéti 0,38 — 3,89
0/24h. (Pastucha, 2014) Nejvyssi hodnoty dosahuji pii intenzivnich kratkodobych
vykonech. Proteinurie je pfitomna i po otfesech, ndrazech, vibracich a padech. Mohou ji
ale vyvolat napf. i silné stresujici emoce a chlad. Vzdy je ale pfi¢inou vasokonstrikce kvili
zvySené sympatoadrenalni aktivaci. U déti a mladistvych muaze dojit po delSim stani na
misté k ortostatické formé proteinurie. Pfi¢inou mize byt vasokonstrikce pii bederni
hyperlordéze. Proteinurie béZzn¢ vymizi do 1 hodiny, ale po dlouhotrvajici zatézi miize

pretrvavat i del§i dobu (az 24 hodin). (Pastucha, 2014)
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Hematurie ¢i erytrocyturie je mikroskopicka (> 5 erytrocytd v sedimentu nebo > 10
erytrocyti na 1 pl moci) a makroskopicka (200 pl krve v 0,5 1 moci). Hematurie
makroskopickd ma traumaticky ptivod, protoze mocCové cesty jsou snadno porusitelné.
Pficina ale miize byt 1 ve tieni moCovodu o musculus psoas (sval bederni). Nejvétsi vyskyt
hematurie byl pozorovan u bézct na 400 m. Pozatézova hematurie by méla vymizet do 72

hodin. (Pastucha, 2014) (Maclaren, 2013)

Béhem kratkodobé zatéze se také méni srdeni vydej a respirace, probihd tzv.
kardiorespiracni adaptace. Nejvyraznéj§i zmény dychacich parametri se objevuji po
vytrvalostnim-aerobnim tréninku. Tento typ tréninku se projevuje lepsi ekonomikou
dychani a vys$imi ventilacné-respiraénimi hodnotami. Lepsi ekonomika dechovych funkci
se projevi nasledovné: nizs$i frekvence dychani s vyS$Sim dechovym objemem, lepsi
mechanika dychani s vyssi pohyblivosti branice, niz§i minutova ventilace pii normalnim
stupni zatiZeni, vyS$$i perfuze a snaz$i distribuce vzduchu a difuze dychacich plyni, lepsi
utilizace kysliku. Vys§i vykonnost je dana: vyssi vitdlni kapacitou, vy$§i minutovou
ventilaci, zejména vys$im aerobnim vykonem (tj. vy$§im VO, max) a dochazi také ke

zvySeni kyslikového dluhu (po anaerobni zatézi). (Maclaren, 2013)

Co se ty¢e kardiovaskularni adaptace, dochazi ke strukturdlnim zméndm. Mezi
strukturalni adaptani zmény patii zvySena kapilarizace a zvétSeni srdce — tzv. srde¢ni
hypertrofie, ktera je dvojiho typu: Hypertrofie koncentrickd — objevuje se po delsim
intenzivnim silovém tréninku. Dochazi ke zbytnéni svaloviny smérem dovniti a zbytnéni
mezikomorového septa. Tato zména je doprovazena redukci objemu komor, tudiz i
systolického objemu. Hypertrofie excentrickd — zvétSuje se svalovina levé komory a
reguluje se dilatace srdecnich komor. Vyskytuje se u dlouhodobé¢ vytrvalostné trénovanych
jedinct. Dochézi ke zvySenému komorovému pretizeni, to znamena k vétSimu zilnimu
navratu s vétsi naplni a roztazenim komor. Nasleduje tedy vétSi kontrakce myokardu. Je
pozorovana lepsi srdeni ekonomie, niz§i SF a vy$s§i SV, vyssi ejekéni frakce a lepsi

vyuziti laktatu a kysliku. (Stejfa, 2007)

Zmény jsou vratné, po tréninku postupné dochéazi k ndvratu k poc¢ate¢nimu stavu.
Velikost srdce siloveé a vytrvalostné trénovaného jedince se v absolutnich hodnotach pfilis
neli§i. Rozdilné je ale vyjadieni v pfepoctu na kg hmotnosti. Projevy funkéni obéhové
adaptace: ekonomizace, Uspora funkce zejména po vytrvalostnim tréninku se projevi

snizenim klidové i1 zatézové SF a mirnym snizenim TK, vyraznéjsi redukce TK se
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vyskytuji po tréninku hypertoniki. Metabolickd adaptace spocivad ptredevSim v lepsi

utilizaci kysliku v myokardu. (Pastucha, 2014)
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3 DLOUHODOBE ZMENY ORGANISMU PRI POHYBOVE
AKTIVITE

3.1 Adaptace organismu

Strukturni a funkéni zmény vytvarejici se u sportovce béhem déletrvajiciho cviceni
vyvolavaji dlouhodobou adaptaci. Je to zalozeno na adaptivni proteosyntéze. Adaptivni
proteosyntéza vyzaduje: tvorbu aktivnich induktort a dale specificky souvisejici syntézu
danych proteint, dodavku syntetickych d&ja ,,stavénim materialu® (aminokyseliny a
prekurzory pro syntézu ribonukleovych kyselin), destrukci starych a vyéerpanych bunék a
dodavku syntetickych procest diky energii. Proto akumulace induktorti proteosyntézy a
vzestup volnych aminokyselin jsou nezbytné. Tyto zmény probihaji béhem cviceni.
Nicméné K navozeni podminek pro adaptivni proteosyntézu musi byt zatéz tréninkd
dostatecn¢ vysokd, aby se aktivoval mechanismus celkové adaptace, zahrnujici vyrazné
zmény v endokrinnich funkcich. Béhem zotavovaci faze po trénincich nebo zavodech
mohou byt energetické zasoby téla a zdroje proteini Siroce vyuzivany pro adaptivni
syntézu enzymu a strukturnich proteinti k obnové funkéni kapacity bunécnych struktur.
Rozsiteni aktivnich bunéénych struktur a tim i zlepSeni funk¢ni kapacity jsou vysledky

pozatézovych syntetickych procesii. (Viru, 2001)

Co se tyce srde¢ni frekvence, je tato veli¢ina vhodnym ukazatelem nejen pro svou
snadnou pfistupnost, ale i pro jednoduchou interpretaci vysledkii méfeni. Pravidelny
trénink zptisobuje zménu rovnovahy mezi sympatickym a parasympatickym vegetativnim
systtmem tim zpusobem, ze se zvySuje aktivita parasympatiku a klesa u sympatiku.
Trénink také snizuje spoustéci citlivost sinoatridlniho uzlu. To zpiisobuje tréninkovou a
klidovou bradykardii. Svym zptsobem jde o usporné opatieni, pfi kterém dochéazi ke
snizeni spotieby kysliku myokardu pfi stejném minutovém vydeji a zatézi, protoze tepovy
objem se zvySuje. Mira adaptace se méni postupné a optimalni irovné dosadhne asi po 4-6
tydnech. Projevi se poklesem SF v rozsahu pfiblizn€é 12-15 tepi/minutu pii nezménéné
z4tézi oproti hodnotdm pied zacatkem tréninku. Existuje linearni vzestup SF a spotfeby
kysliku, a to jak u adaptovanych, tak i u sedavych osob. Rozdil je ale ve strmosti tohoto
vzestupu. Zatimco u netrénovanych jedinci stoupa SF rychleji oproti intenzité¢ zatéze
vyjadiené spotiebou kysliku, u trénovanych je vzestup mirnéjsi. Trénovani zvladaji az

dvojnéasobnou zatéz se stejnou SF jako netrénovani. Po nékolika tydnech tréninku se za¢ina
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ktivka pfiblizovat hodnotam adaptovanych, minutovy objem ale zlistdva nezménén, pokles

frekvence se vyrovnava vétsim tepovym objemem. (Macek, Radvansky, 2011)
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4 ZMENY VYBRANYCH LABORATORNICH
PARAMETRU

4.1 Ledviny a renalni parametry

Ledviny plni tyto funkce: vyluCovani odpadnich, nepotfebnych a toxickych latek,
udrzovani rovnovahy vnitiniho prostiedi (osmotického tlaku) a koncentrace minerdlli a
vodikovych iont (pH), syntéza biologicky aktivnich latek (erytropoetin, renin, kalcitriol),

metabolické funkce (napf. glukoneogeneze). (Racek, 2006)

Vétsinu téchto funkci ledviny zprostiedkovavaji tvorbou moci a jeji slozeni se méni
podle potieby organismu. Nizkomolekularni latky se do moci dostavaji glomerularni
filtraci, vétsi molekuly jsou zadrZzovany a v moci jsou pfitomné pouze pii poruchich
glomerulu. Slozeni primarni moci (glomerularniho filtratu) je podobné plazmé, ale bez
vétSiny bilkovin. Pfi prichodu proximélnim a distdlnim tubulem a Henleovou kli¢kou
probihd zahus§téni moci. To je zplisobeno osmotickym gradientem mezi obsahem tubult a
intersticidlni tekutinou ve dfeni ledvin, zvétSujicim se smérem k ledvinné papile. Nékolik
latek, které jsou pro organismus nezbytné (aminokyseliny, glukdza) se vstfebava jiz
V proximalnim tubulu. V tubularnim systému také dochazi k resorpci a sekreci mineralii a
dalSich latek pro zajisténi stability vnitiniho prostfedi. Tubuly se podileji mimo jiné i na
acidifikaci moc¢i. Mnoho diileZitych tubularnich déju je kontrolovano hormony (aldosteron,
adiuretin, parathormon). Podstatné je enzymové vybaveni bun€k v tubulu (napt. obsah
glutaminazy na tvorbu amoniaku a vylu¢ovani H"), priikaz tubularnich enzymitl v mo¢i ma

i diagnostické vyuziti. (Tesat, Schiick, 2006)

Poruchy funkce ledvin: nefron je funkéné a anatomicky rozdélovan na glomerularni
a tubularni ¢ast. Urcita ledvinnd onemocnéni vedou priméarné k postiZzeni glomeruli, tim
padem k poklesu glomeruléarni filtrace (glomerulonefritida), jiné poskozuji nejprve tubuly a
jejich funkce (intoxikace tézkymi kovy, intersticialni nefritida). VétSina téchto onemocnéni
ale nakonec postihne obé& casti nefronu. Pti chronickych chorobach ledvin zanikaji
glomeruly a pro tento stav je typické, ze zbyvajici nefrony tuto ztrdtu do urcité miry
kompenzuji zménou funkce. Soucasna pfitomnost zaniklych nefronii a zcela zdravych (tzv.
rezidudlnich nefronti) je sice ¢aste¢né¢ idealizovand, pro porozuméni kompenzacnim déjim

u chronickych nefropatii je vSak vyhodna. Poruchy funkce ledvin se d€li podle tize a
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rychlosti vzniku. Zdravé ledviny zajist'uji stabilitu vnéjsiho prostiedi dokonce i za pomérné

extrémnich podminek. (Racek, 2006)

Clearance (endogenniho) kreatininu: Minoritni ¢ast télesného kreatininu, ktery je
obsazen v mozku a svalech je denn¢ pfeménéna na kreatinin, ktery je jako odpadni latka
vyluéovan ledvinami. Cast kreatininu se vyloué¢i moéi a ¢ast se vyluéuje i tubularni sekreci.
Mnozstvi secernované tubuly roste v zavislosti s jeho vzristajici koncentraci v séru. Za
fyziologickych podminek tedy clearance kreatininu odpovidd glomerularni filtraci
(clearanci inulinu). Pokud dojde k renalni insuficienci, klesa pak clearance kreatininu
pomaleji a neodpovida to skute¢nému poklesu glomerularni filtrace. Stanoveni clearance
kreatininu je nejpouzivanéj$i metoda pro odhad glomerularni filtrace, zejména ze dvou
davodu: kreatinin vznikd v organismu a nemusi byt pfivadén infuzi, jeho produkce kolisa
jen velmi malo (pokud se vylou¢i nadmérnd konzumace masa a fyzickd namaha) a proto,
ze metoda stanoveni kreatininu je jednoduchd a finan¢né nendrocnd. VySetfeni clearance
kreatininu: jednordzovd — moc€ je sbirdna za jedno sbérné obdobi (nejcastéji 24 h), délena
(frakcionovand) — moc je sbirana ve vice intervalech (nejcastéji 4 tfihodinové intervaly
béhem dne a 3 ctyrhodinové intervaly béhem noci). Hodnoceni clearance kreatininu:
referencni rozmezi je 1,3 — 2,8 ml/s na idedlni povrch téla 1,73 m?. S rostoucim vékem

glomerularni filtrace a tedy i clearance kreatininu klesa. (Racek, 2006)

Sérovy kreatinin: Sérova koncentrace kreatininu piesné koreluje s hodnotou
glomerularni filtrace, plati zde nepfima umeéra. Pokud se zvysi sérovy kreatinin, da se
odhadnout clearance kreatininu. Pti vétSim poklesu glomeruldrni filtrace (pod 0,8 ml/s) je
stanoveni clearance kreatininu zbyte¢né a sta¢i pouze hodnota sérového kreatininu. Naopak
mensi pokles glomerularni filtrace nelze podle sérového kreatininu rozpoznat, proto ma pro
odhaleni pocatecnich fazi renalniho onemocnéni stanoveni clearance kreatininu nejvétsi
vyznam. Referenéni rozmezi sérového kreatininu: zeny: 50-110 pmol/l, muzi: 60-120
umol/l. Pfevracena hodnota sérového kreatininu: s progresi chronického onemocnéni
ledvin zaroven klesd glomerularni filtrace a naopak stoupd sérovy kreatinin. Pfevracené
hodnoty sérového kreatininu vynesené v zavislosti na Case lezi na ptimce. Prodlouzenim
této pfimky je mozné zjistit, kdy dosahne nemocny hodnoty kreatininu 700 umol/l, coz je
hodnota indikovana k zahdjeni hemodialyzy. Tento Casovy interval se ale muze zkratit
napf. interkurentnim stavem (infekce moc. cest, dehydratace), ktery vede k do¢asnému

zhorSeni renalni funkce. (Racek, 2006)
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Cystatin C: Pii poklesu glumerularni filtrace dochézi k hromadéni nékterych
nizkomolekularnich proteinii nebo polypeptidi (napt. C-peptid, Po-mikroglobulin aj.)
v plazmé. Do této skupiny patfi i cystatin C, vzestup jeho koncentrace v plazmé je umérny
poklesu glomerularni filtrace. Poskytuje tedy moznost posouzeni glomerularni filtrace.
Cystatin C je polypeptid tvofeny 120 aminokyselinami, jeho molekularni hmotnost je 13,3
kDa. Zobrazuje 1épe funkci glomeruli nez clearance kreatininu napf. u pacientl se
svalovou hypotrofii, ktefi maji nizkou hladinu kreatininu v séru. Jeho sérova hladina neni
zavisla na jinych faktorech (napf. pfitomnost zanétu, nadoril) jako je tomu u [2-
mikroglobulinu. Cystatin C je tvofen vSemi jadernymi buiikami, tudiz se jeho sérova
hladina béhem 24 hodin pfili§ neméni. Molekuly cystatinu C voln€ prochazeji glomerularni
membranou a jsou vychytavany tubularnimi buiikami. Tyto molekuly jsou ale uvniti bunék
metabolizovany, takZe nejsou resorbovany do peritubularni extracelularni tekutiny, ktera je
tak od cystatinu C o¢i§tovana. Cim mensi je glomerularni filtrace, tim méné cystatinu C je
v tubulech metabolizovano, a nasledné stoupa jeho sérova koncentrace v hyperbolické
zavislosti na poklesu glomerularni filtrace. Rada praci nasvédéuje tomu, Ze senzitivita
sérového cystatinu C odhalit jizZ maly pokles glomerularni filtrace je vé&t$i neZ senzitivita
sérového kreatininu. Je piredpokladéano, ze ke zvySeni sérového cystatinu C dochazi diive
nez u sérového kreatininu z diivodu, Ze distribucni prostor cystatinu C je mensi nez

distribu¢ni prostor kreatininu. (Racek, 2006) (Tesat, Schiick, 2006)

4.2 Kardialni troponiny

Kardiélni troponiny jsou markery bunééného poskozeni kardiomyocyti a uvoliuji
se po jejich destrukci. Existuji dvé klinicky vyuzivané izoformy tohoto troponinu: I a T
(cTnl, ¢cTnT). Zejména testy pozd¢jSich generaci dosahuji prakticky 100% specificnosti
pro myokard. Soucasné s pfichodem vysoce senzitivnich troponind (hsTnl a hsTnT) je
mozno métit hodnoty cTn téz u zdravych jedincl a soucasné tak 1épe posuzovat ptipadné
zmény v dynamice hodnot. Vysoce senzitivni troponiny neméfi jinou formu troponinu, ale
méfi troponin s vy$Sim stupném analytické citlivosti. Hs-cTn by mél mit celkovou
nepifesnost na 99. percentilu < 10 % nebo idealné lepsi. Test by mél navic detekovat
nejméné 50 % zdravych jedincii nad limit detekce (LoD) tohoto testu. Kone¢nym kritériem

testu je, ze vysledky by mély byt uvedeny v nanogramech/l. (Maisel, Jaffe, 2016)

Fyziologické hodnoty vysoce senzitivnich troponind v krvi do znaéné miry zavisi
na generaci a vyrobci analytické soupravy: hsTnT < 14 ng/l (Roffi, Patrono, Mueller,
2016), hsTnl < 19,3ng/l. (Krintus, Kozinski, Boudry, 2014)
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Kardialni troponiny byvaji zvySené pii: akutnim infarktu myokardu, kongestivnim
srdecnim  selhdni, hypertrofii levé komory, hypertenzni krizi, plicni embolii,
tachyarytmiich, bradyarytmiich, renalni insuficienci, sepsi, myokarditidé a mimo jiné

praveé téz pii dlouho trvajici ¢i intenzivni fyzické aktivité. (Kolbel, 2011)

Posledni generace hs-cTn jsou vysoce specifické pro myokard a za normalnich
okolnosti se v krvi nevyskytuji. Jejich pozitivni ndlez v krvi je tedy znamkou nekrézy
myokardu. K elevaci troponinu ale mize dojit i z jinych pfic¢in nez z koronarnich. Mirné
zvyseni srdeCnich troponinti nalézame také u nemocnych s rendlnim selhanim. I zde je
troponin srdecniho plivodu a jeho vysSi hodnota ma negativni prognosticky vyznam. U
pacientu s infarktem myokardu hladiny hs-cTn zacinaji stoupat za 3-12 hodin po zacatku
ischémie, vrcholu dosahuji 12-24 hodin po zacatku a zvySené mohou byt az 7-14 dni
(troponin 1) nebo 8-21 dnu (troponin T). Troponiny I a T jsou specifické a senzitivni
V rozpoznani nekrozy srde¢niho svalu a maji 1 stejnou prognostickou hodnotu. Vybér
jednoho z nich v tom piipadé zavisi na zvyklostech laboratofe a jejich nakladech. (Stejfa,
2007) (O'Rourke, 2010)

Existuje n€kolik teorii vysvétlujicich cTn elevace po dlouhotrvajici ¢i velké zatézi.
Prvni teorii je zvySena propustnost membrany kardiomyocytl. ZvySeni vyvolané cvi¢enim
v sarkolem& myokardu muze usnadnit uvolnéni cytosolického c¢Tn. Je tedy mozné, ze
zvySeni ¢Tn po cviCeni je zplsobeno pasivni difuzi c¢Tn zintra- do extracelularnich
prostor. Takovy narlist membranové permeability mize byt zplsoben zvySenim
mechanického stresu kardiomyocytl, zvySenim produkce oxidacnich radikali nebo

zménou acidobazickych poméra. (Kolbel, 2011)

Alternativnim mechanismem uvolilovani ¢Tn vyvolaného fyzickou zatézi je
stimulace integrinli natazenim srde¢niho svalu. Integriny putsobi jako obousmérné
signaliza¢ni molekuly a jsou zapojeny do remodelace srdce s tlakovym pfetiZenim nebo po
infarktu myokardu. Stimulace integrini reagujicich na nataZeni svalu zprostiedkovava
transport intaktnich molekul ¢Tn z Zivotaschopnych kardiomyocyti. Toto uvolnéni se 1isi
od vypuzeni c¢Tnl z nekrotickych kardiomyocytli, coZ je spojené s rozsahlou degradaci

cTnl.

Po ACS (akutni koronarni syndrom) jsou intaktni cTn, tak produkty degradace cTn
pfitomny v séru. Bylo identifikovano jedenact modifikovanych c¢Tnl a pocet i rozsah

modifikovanych proteinti se méni s casem po akutni piihod¢. Byla také zjiSténa tada
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fragmentti cTnT. Je mozné, Ze uvolnéni ¢cTn po zatézi odrdzi uvoliiovani degradovanych

produktti ¢Tn vice nez intaktniho troponinu. (Kolbel, 2011)

Dalsi teorii je nekréza bunck myokardu. Nekroza bun¢k myokardu mtize byt také
zodpovédna za elevaci koncentraci ¢cTn po fyzické zatézi. Teoreticky je mozné, ze u
nekterych jedincti se zvySenym c¢Tn v séru po cviceni doslo k poskozeni a nasledné smrti
kardiomyocytl. Toto vysvétleni elevace c¢Tn po cviceni neni ale v souCasné dobé
potvrzeno presvédCivymi dikazy. (Shave, Baggish, George, et. al., 2010) Uvolnéni c¢Tn
béhem ACS probiha ve dvou fazich s pocatecnim uvolnénim pfiblizn€¢ 2 hodiny po
udalosti a pozdé¢ji uvolnéni z divodu degradace kontraktilniho aparatu. (Giuseppe,
Federico, Maeriella, et. al., 2012) Pokud bylo zvyseni ¢Tn vyvolané cvi¢enim zptsobené
bunéénou smrti i malého mnozstvi kardiomyocytii, podobné uvoliiovani jako v ptipadé
ACS by bylo o¢ekavané, ale neexistuji piesvédcivé udaje, které by tuto teorii potvrzovaly.
Zustava tedy nejasné, co je zdkladem elevace koncentraci ¢cTn po cvi¢eni. Kazdopadné
dostupné tdaje podporuji tvrzeni, ze existuje mechanismus uvolfiovani ¢Tn, ktery

nesouvisi s poskozenim myokardu. (Shave, Baggish, George, et. al., 2010)

Co se tyce klinického pfistupu k pacientim s ¢Tn elevaci po cviceni, méfeni ¢Tn
ma pevné stanovenou roli v hodnoceni a 1éCeni pacientd s kardiovaskularnim
onemocnénim. Hladina ¢Tn v séru je zdsadni v diagnostice ACS, a proto je tieba, aby si
byli 1ékafi védomi piipadii, které mohou zapficinit zvySeni cTn. ZjiSténé Gdaje naznacuji,
ze u atletickych vykonii zalozenych na vytrvalosti mize dojit k mirnému zvysSeni ¢Tn i
v nepiitomnosti ACS. Ackoli naslednid péce o jedince s elevaci ¢Tn po cviceni zlstava
kontroverzni, n¢ktefi autofi navrhli, Ze jedinci s elevaci cTn vyvolanou cvi¢enim by méli

byt podrobeni dalsi diagnostice. (Shave, Baggish, George, et. al., 2010)

ProtoZe nyni je jiz prokazéano, Ze uvolnéni cTn se mlZe objevit po dlouhém nebo
namahavém vytrvalostnim cvieni u zdravych jedinci bez kardiovaskularniho
onemocnéni, zda se, Ze dalSi vySetfeni je ve vétSiné piipadi neopravnéné. (Giuseppe,

Federico, Maeriella, et. al., 2012) (Shave, Baggish, George, et. al., 2010)

4.3 Myoglobin

Myoglobin (Mb) je monomerni protein hemu nachézejici se ve vét§in¢ svald.
Obsahuje jednu molekulu hemu na proteinovou skupinu. Podobné jako hemoglobin, Mb je
cytoplazmaticky protein, ktery vaze kyslik na hemovou skupinu. Ackoliv jsou hemové
skupiny obou proteint totozné, Mb ma vyssi afinitu ke kysliku nez hemoglobin. Parcialni
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tlak kysliku (pO2) Vv krvi, pfi némz je saturace hemoglobinu 50% je asi 26 mmHg za
fyziologickych podminek, zatimco Mb dosdhne 50% nasyceni jiz pii pO2 = 1 mmHg.
Tento rozdil souvisi s jeho odliSnou roli: zatimco hemoglobin pfenasi kyslik, funkce Mb je
ukladat kyslik a uvoliiovat ho béhem obdobi jeho nedostatku ve svalové tkani. Mb
uvolnuje kyslik az pfi nizkém pO,, jak odpovidda podminkdm pracujiciho svalu (5,025
mmHg). Podobné jako hemoglobin, Mb se Vtéle vyskytuje ve tfech fyziologickych
formach: oxyMb a deoxyMb, ve kterych je centralné umisténé dvojmocné zelezo (Fez+) a
seleza Mb (metMb), ve kterém je umisténo trojmocné Zelezo (Fe**). (Bilska-Wilkosz,
Iciek, Gorny, et al., 2017) (Stern, 2011)

Mnoho studii se pokusilo zjistit vztah mezi dostupnymi biomarkery a poskozenim
svali vyvolanym cvi¢enim. Svalova tkan miize byt poSkozena po dlouhém a intenzivnim
tréninku v disledku metabolickych a mechanickych faktorti. Sérové hladiny enzymi nebo
proteind kosterniho svalstva jsou markery funkéniho stavu svalové tkdné a velmi se lisi za
patologickych a fyziologickych stavii. Kreatinkindza, laktatdehydrogenaza, Mb, troponin,
aspartataminotransferdza jsou nejuzitecnéj$i sérové markery svalového poskozeni.
Nicméné, apoptdza ve svalové tkani po namahavém cvi¢eni muze byt vyvolana také
zvySenym oxidacnim stresem. Celkovy stav antioxidacni kapacity se proto milZze pouZit
k hodnoceni trovné stresu ve svalech pomoci jinych markeri, jako jsou latky reagujici
s kyselinou thiobarbiturovou, malondialhedyd, sulfthydrilové skupiny, redukovany nebo
oxidovany glutation, superoxiddismutaza, kataldza a dal$i. Vzhledem k tomu, ze rtizné
markery poskytuji kompozitni obraz stavu svalil na rtizné irovni, je doporu¢ovano pouzit
vice nez jeden marker k lepsimu odhadu miry svalové tinavy. (Brancaccio, Lippi, Maffulli,

2010) (Kanda, Sakuma, Akimoto, et al., 2017)

Fyziologické hodnoty Mb v krvi jsou: u zen: 12 — 76 pg/l, u muzi: 19 — 92 ug/l.
Mb se tadi mezi svalové biomarkery, vyskytuje se ve vSech pti¢né pruhovanych svalech.
K jeho zvySeni dochazi pfi infarktu myokardu (IM) nebo pfi vétSim postiZeni svall (uraz,
dekubitus, crush syndrom apod.). Hladina Mb stoupa jiz 1-3 hodiny po zacatku obtiZzi,
maxima dosahuje po 8-12 hodinach. (Sevela, Sevéik, a kol, 2011)
K diferencialni diagnostice kardialni nebo svalové etiologie potizi slouZi stanoveni cTn,
k jehoz zvyseni dochazi pii IM. Mb interferuje v ledvinach s Tammovym-Horsfallovym
proteinem, ndasledné precipituyje a zplsobuje obstrukci tubulii. Nasledné dochazi
k poskozovani tubuli reaktivnimi kyslikovymi radikaly a reaktivnimi formami uvolnéného

zeleza (Fe*"). (Jabor, 2008)
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Myoglobinurii 1ze prokazat peroxiddzovou reakci za soucasné absence erytrocytii a
hemoglobinu v moc¢i (po traumatech ale mize byt ptitomna hematurie v moci), tato reakce
slouzi k prikazu hemu. Neni-li provedeno mikroskopické vysetieni mocového sedimentu,
muze byt tedy ndlez myln¢ interpretovan jako pfitomnost krve v moci. Orientacni vySetfeni
moce testatnim prouzkem prokazuje peroxidacni ucinky hemoglobinu (pozitivita
peroxidazové reakce). Nelze spolehlivé odliSit hematurii od hemoglobinurie a
myoglobinurie. Uvolnéni Mb z posSkozeného myocytu zplsobuje piekroceni kapacity
proximalnich tubulii, exkreci profiltrovaného Mb a v moc¢i se objevi znaéné mnozstvi Mb.
Vzajemnym pusobenim acidurie, hypovolemie a myoglobinurie dochazi v tubulech ke
tvorbé odlitkovych valct. Ty jsou vysledkem interakce Tammova-Horsfallova proteinu
s Mb, to vede k oligurii a vzniku akutniho selhani ledvin. Mo¢ ma pti myoglobinurii tmavé
zabarveni a dava pozitivni reakci na krev. V moCovém sedimentu nejsou piitomny
erytrocyty. Mozna hemoglobinurie se da vyloucit stanovenim haptoglobinu v séru

(spotfebovan) a zaroven neptitomnosti hemolytického séra. (Jabor, 2008)

V extrémnich pfipadech poskozeni svali muze dojit k rhabdomyolyze, coz je
rozpad svalové tkané. Rhabdomyolyza byla poprvé popsana Beallem a Bewatersem na
pocatku 20. stoleti jako soucast ,,crush syndromu®. Uvadi se, Ze mezi rizikové faktory
vedouci po zatézi k rhabdomyolyze patii zejména: muzské pohlavi, nedostate¢na
trénovanost, vysokd intenzita a délka zatéZe, dehydratace, elektrolytova dysbalance
(ptedevsim kypokalémie) a vysoka teplota prostiedi. Pro rhabdomyolyzu je typické
vyrazné zvySeni hladin enzymu kreatinkindzy (vice nez desetindsobek horni hranice
fyziologickych hodnot), myoglobinémie a myoglobinurie, ktera mize skoncit az renalnim
selhanim. Klinické ptiznaky rhabdomyolyzy jsou svalova slabost, ztuhlost a otok. Pfi
rozsahlé¢ rhabdomyolyze je pocatecnim jevem tézka hypovolemie (nédsledkem piesunu
velkého mnozstvi vody do poskozenych svalovych skupin), metabolickd acidéza a
postupny rozvoj akutniho selhani ledvin. Pro prikaz i diive prob¢hlé rhabdomyolyzy lze
vySetiit ptitomnost tézkych fetézcli myozinu, které jsou detekovatelné v plazme i 12 dni po

inzultu. (Lukas, Zak, 2014) (Sevela, Sev¢ik, a kol., 2011)

4.4 Lipoproteiny

Plazmatické lipoproteiny vznikaji spojenim tukové slozky (lipid) a bilkoviny
(protein). Hydrofobni charakter lipidii znamena, Ze se samotné molekuly v hydrofilnim
vnitinim prostiedi organismu nemohou vyskytovat volné. V plazmé se vyskytuji vazané na

nosi¢ nebo v podobé ¢astic proménlivého slozeni, tzv. lipoproteintl. V plazmé se nachazi
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lipoproteiny nékolika typu, které se déli podle denzity a velikosti molekuly. (Trojan, a kol.,
2003)

Z jater do krve se uvoliuji lipoproteiny o velmi nizké hustot¢ (VLDL = very low
density lipoproteins). Tyto Castice ze svych triacylglyceroli odevzdavaji mastné kyseliny

pro bunky tukové tkané. (Kalvach, a kol. 2010)

V krvi dochazi k jejich preméné na lipoproteiny o nizké hustot¢ (LDL = low
density lipoproteins), ve kterych pievazuje cholesterol. LDL castice vychytavaji builky
vSech tkéni a LDL cholesterol jim slouzi k vystavbé soucasti bunék. Buiiky jsou pro piijem
LDL omezené, tudiz po vycCerpani jejich kapacity dojde k hromadéni LDL v krvi, coz se

projevi vysokou hladinou cholesterolu v krvi. (Kalvach, a kol. 2010)

Lipoproteiny o vysoké hustot¢ (HDL = high density lipoproteins) v krvi piejimaji
od LDL ¢astic ¢ast cholesterolu a transportuji ho zpét do jater. (Kalvach, a kol. 2010)

Dalsi ¢astici jsou chylomikrony, které zajist'uji transport triacylglycerolii ze stfeva
do jater, svalu a tukové tkdné€. Tyto molekuly jsou odrazem rizika vzniku ateroskler6zy a
naslednych kardiovaskuldrnich komplikaci. Jsou nejvétSimi lipoproteinovymi casticemi

s nejnizsi hustotou. (Kalvach, a kol. 2010)

Odbér krve na stanoveni krevnich lipidt se provadi po 10-12 hodinach la¢néni.
Fyziologické hodnoty jednotlivych lipoproteinti v krvi: HDL cholesterol: u muza > 1,0
mmol/l, u Zen > 1,2 mmol/l, triacylglyceroly < 1,7 mmol/l, LDL cholesterol <3,4 mmol/I,
celkovy cholesterol 3,8 — 5,0 mmol/I. (Kalvach, a kol. 2010)

Pohybovou aktivitou se da snizit hladina celkového cholesterolu (az o 25 %) a
lipoproteini LDL, VLDL a naopak se dd zvysit hladina HDL cholesterolu, ktery ma

protektivni G¢inek proti kardiovaskularnim nemocem. (Kittnar, 2011)

V laboratofi se vétSinou stanovuje pouze celkovy cholesterol, HDL cholesterol a
triglyceridy. Dale se pocita LDL cholesterol dle Friedwaldovy rovnice. Vypocet lze
provést pouze tehdy, pokud nepiesahuje koncentrace triglyceridi 4,5 mmol/l. V soucasné
dobé se pouziva piimé stanoveni LDL cholesterolu, které je piesnéjSi nez dosud
doporucovany vypocet dle Friedwalda. Stale ale neni toto stanoveni dost pfesné. Dale 1ze
vypocitat aterogenni index, pomeér celkového cholesterolu a HDL cholesterolu. Zlatym

standardem v meéteni LDL cholesterolu je ultracentrifugace, ale ta se v rutinni praxi
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provadi obtizné. Z tohoto diivodu se obvykle pouziva vypocet. V CR se pouZivaji zejména
vypolty a pfimé méfeni (enzymatické), ale ani jedna z téchto metod neméd tak dobré
analytické vlastnosti jako pravé ultracentrifugace, ktera je ale obtizna na provedeni.
(Merkunova, Orel, 2008) (Trojan, a kol., 2003) (Kalvach, a kol. 2010) (Marek, a kol.,
2010) (Stern, 2011)

4.5 Enzymy

V regulaci metabolismu maji klicovou roli enzymy. Bez nich by vétSina
chemickych reakci probihala velmi pomalu nebo by neprobéhla viibec. Aktivita
jednotlivych enzymil je fizena na principu zpétné vazby komplexem nervovych a
humorélnich vlivli. Vznika tak perfektné sladény systém vzajemné propojenych
metabolickych reakci, ktery umoziiuje udrzeni homeostazy, tvorbu energie a syntézu

nezbytnych latek 1 za odlisnych stavli organismu (hladovéni, fyzicka z4téz, nemoc).

Po poskozeni myocytu se uvoliiuje znacné mnozstvi enzymii a myoglobinu. Z fad
enzymi se jednd o kreatinkindizu (CK), aspartitaminotransferazu (AST) a
laktatdehydrogenazu (LD). Myoglobin v séru dosahuje vrcholnych hodnot diive nez CK a
ma rychly metabolismus. Z téchto divodi je pro diagnostiku rhabdomyolyzy nizce
senzitivni. Pro diagnostiku a sledovani vyvoje rhabdomyolyzy je tedy upfednostiiovana
CK oproti myoglobinu. Typicky nélez jsou granuldrni pigmentované valce v moc¢i a

hnédocervena barva supernatantu moce. (Lukas, 74k, a kol., 2010)

CK je spojovana s regeneraci ATP v kontraktilnich nebo transportnich systémech.
Jeji prevazna fyziologicka funkce se vyskytuje ve svalovych bunkéch, kde se podili na
skladovani vysoce energetického kreatinfosfatu. Kazdy kontrakéni cyklus svali vede
Kk vyuziti kreatinfosfatu pfi vyrobé ATP. To ma za nasledek pomérné konstantni hladiny
ATP ve svalu. Molekula CK je sloZena ze dvou podjednotek 2 typa (M-muscle, B-brain) a
tvofi 3 izoenzymy: MM — svalovy, MB — myokardialni a BB — mozkovy. Ve tkanich jsou
zastoupeny vSechny 3 izoenzymy. Lisi se svym pomérnym zastoupenim, kdy CK-MM je
hlavné v pfi¢né pruhovanych svalech a srdci, CK-MB vytvaii 40 % aktivity CK v srdci, ale
je i vkosternim svalu, CK-BB je nejvice v mozku. Podil CK-MB je pii poskozeni,
degenerativnich a zanétlivych onemocnénich svali mens$i nez 6 %. Mira zvySeni
katalytické koncentrace CK je rovna rozsahu svalového poSkozeni. Jako disledek
intenzivni svalové prace se nartist CK neprojevi okamzité, ale 6 — 8 hodin po zatiZeni.

Diivodem je, ze se CK pifendsi pomoci lymfatickych drah. Extrémni narist CK po
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maratonu a dlouhych bézich znaci naruSeni svalovych struktur po lokdlnim pfetizeni, asto
v souvislosti s déletrvajicim nedostate¢nym piisunem energie. Ke zna¢nému nartistu CK ve
vykonnostnim sportu dochazi pfi: neobvyklém, intenzivnim nebo dlouhodobém svalovém
zatizeni nebo pii svalové ztuhlosti ¢i zranéni. (Neumann, Pflitzner, Hottenrott, 2005)
Fyziologické hodnoty CK v krvi: zeny < 3,1 pkat/l, muzi < 3,6 pkat/l (vétSi mnoZzstvi
svalové hmoty). (Bishop, Fody, Schoeff, 2013) (Neumann, Pfiitzner, Hottenrott, 2005)

AST ze skupiny aminotransferaz mize byt ovlivnén velkou fyzickou ndmahou.
AST ma mitochondrialni a cytosolovou slozku. Na rozdil od enzymu ALT neni tolik
specificka pro jatra. Signalizuje aZ zavazné&jsi jaterni 1ézi, kdy stoupa méné nez ALT. AST
je pritomna vftad¢ tkani (kosterni svaly, srdce, mozek, ledviny, jatra, pankreas a
erytrocyty). K vzestupu dochazi pii infarktu myokardu (4-8 h po atace), pii té€zSich
jaternich chorobach, myokarditidach, onemocnénich kosterniho svalstva (zhmozdéni

svalu) a po dlouhotrvajici fyzické namaze. Fyziologické hodnoty AST v krvi: <0,7 pkat/l.

LD katalyzuje vratnou reakci mezi pyruvatem a laktitem. LD je pfitomna ve vSech
tkanich, nejvice v ledvindch, srdci, svalech, pankreatu, jatrech a erytrocytech. Jeji
molekulu tvofi ¢tyfi podjednotky 2 typu (H-heart, M-muscle) a tvoii 5 izoenzymu: LD;-
HHHH, LD,-HHHM, LD3-HHMM, LDs-HMMM a LDs-MMMM. Lisi se polocasem
rozpadu, napt. LD; ma 5 dnti, LDs 10 hodin. (Lukas, Zak, a kol., 2010) (Sevela, Sevéik, a
kol., 2011) (Stern, 2011)
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5 VLIV POHYBOVE AKTIVITY NA MORTALITU

5.1 Pozitivni vliv pohybové aktivity na sniZeni kardiovaskularni

mortality

Epidemiologické studie prokazuji, ze sedavy zplsob zivota ma negativni vliv na
zdravotni stav a zvySuje nemocnost i imrtnost na kardiovaskuldrni onemocnéni. Naopak
mirné zvyseni télesné aktivity u osob stiedniho a vyssiho véku prokazatelné snizuje riziko
fatalnich i méné zavaznych kardiovaskularnich onemocnéni. Pohyb zabranuje obezité,
snizuje hladinu cholesterolu a TAG a naopak zvySuje HDL-cholesterol. Brani tedy
pfedev§im vzniku metabolického syndromu a inzulinové rezistence. Pravidelnad fyzicka
aktivita také stimuluje tvorbu kolaterdl v korondrnim ob&hu, pilisobi pfiznivé na
endotelidlni dysfunkci, takze brani vzniku infarktu myokardu ¢i nahlé smrti pfi mimoradné
vysokém télesném zatizeni. Znacn¢ se podili na snizeni sympatické nervové aktivity a
posileni vagotonie. Snizeni aktivity sympatiku ptsobi ochranu myokardu proti vlivu
katecholaminli a zabrafiuje komorovym arytmiim. U osob po infarktu myokardu jsou
cvicebni programy podstatnou Casti rehabilitacniho programu. Je prokazano, ze
v sekundarni prevenci dokaze rehabilitaéni program sniZit celkovou 1 kardiovaskularni

mortalitu o 20-25 %. (Pastucha, 2014)

Pravidelny pohyb také podporuje fibrinolyzu a dochazi ke sniZzeni agregace
trombocytl. Star$i osoby a osoby s vysokym rizikem ICHS by mély pravidelné cvicit a
postupné zvySovat intenzitu. Je vhodné, aby zdravé osoby zatazovaly pravidelnou télesnou
aktivitu do kazdodenniho Zivota. Udava se 30-45 minut ctyfikrat az pétkrat tydné chtize ¢i

b&h. MiiZe se zafadit i plavani ¢i jizda na kole. (Stejfa, 2007)

Kardiovaskularni rehabilitace ovliviiuje lipidovy profil, zlepSuje myokardidlni
perfuzi, podporuje srde¢ni praci, ma protiarytmické ucinky, snizuje TK a tepovou

frekvenci, zlepSuje funk¢ni kapacitu a snizuje mortalitu. (Pastucha, 2014)
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6 VYBRANE SPORTOVNI DISCIPLINY

6.1 Zimni plavani

Ke vzniku chladového stresu dochazi v prostiedi, které vyvolava ztraty télesného
tepla, coz mize vyvolat ohrozeni homeostdzy. Mezi chladové stresory patii vzduch a
studena voda. Clovék reaguje na chlad jako tropicky Zivo&ich. Typicka je vysoka kriticka
¢loveék dokaze udrzet v klidu svou télesnou teplotu bez nutnosti zvySeni metabolismu.
Jedinci adaptovani na chlad maji centralni teplotu (Tc) nizsi. Teplota vody pii plaveckych
maratonech se nachédzi pod kritickou teplotou. Voda, ve které se pohybuji sportovni
otuzilci, ma teplotu jesté nizsi. Pobyt v chladné vodé znamena pro ¢lovéka velky tepelny
vydej. Znacény podil na ztratdch télesného tepla ma v chladné vodé samotné plavani.

Teplota téla pii ném poklesne vice nez v klidovém stavu. (Macek, Radvansky, 2011)

Termoregula¢ni procesy v téle v souvislosti s periferni vasokonstrikci a odsunem
krve z kiize a podkozi (centralizace ob&hu) se zna¢né aktivuji po pobytu ve studené vodé
v klidu. Pti plavani je rusi vasodilatace pracujicich svali, a to zptisobuje vyssi vyde;j tepla.
Svlyj podil ma 1 fyzikalni vliv cirkulace chladné vody kolem téla plavce. Pii rozcviceni po
vystupu z vody dochazi ke zna¢nému prokrveni danych kosternich svalii. Tento jev je vétsi
u jedinc, ktefi se ve vodé nehybali. Cirkulujici krev odevzdava velky podil tepla, tim se
ochladi, a tak dojde k dalSimu poklesu télesné teploty. (Macek, Radvansky, 2011)
(Pastucha a kol., 2014)

6.1.1 Reakce metabolismu na chlad
T¢lesnd zaté¢z a chlad jsou stresové podnéty, které stimuluji nervovy systém.

Dochazi k vyplaveni katecholaminl, coZz zpisobuje zvySeni krevniho tlaku. Dale se
vyplavuji leukocyty z dfeniovych rezerv, mobilizuji se lymfocyty ve slezin€, zvySuje se
dejodacni aktivita v periferii a oxiduji se neesterifikované mastné kyseliny. Pii vzijemném
pusobeni chladu a fyzické zatéze dochazi k aktivaci hypofyzo-nadledvinkové osy. Na
rozvoji chladové adaptace se podili tyreoiddlni hormony. Pozménéna distribuce krevniho
ob¢hu v chladu a pfi fyzické zaté€zi zpisobend katecholaminy je pfi¢inou vasokonstrikce
Vv ledvinach, sniZeni pritoku plasmy ledvinami a poklesu glomerularni filtrace. Glykémie

ma podstatnou roli v toleranci chladu a schopnosti vytrvalostniho vykonu. SniZzena teplota
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wrwe

vykonti v chladu. (Macek, Radvansky, 2011)

6.1.2 Projevy hypotermie
Hypotermie je stav, kdy teplota jadra je nizsi nez 35 °C. Teplotu je vhodné métit

rektalné pomoci teploméru schopného zachytit i nizké hodnoty. Hypotermie se déli na
mirnou (teplota jadra 32-35 °C), stiedni (28-32 °C) a t&zkou (<28 °C). (Lukas, Zak, a kol.,
2010)

Mezi projevy podchlazeni se fadi snizend ventilace, svalova slabost, metabolicka
aciddza, ptipadné az selhani ledvin ¢i srdce. V nékterych ptipadech se po delsim pobytu
v chladu mize odolnost vué¢i chladu snizit, coz se da pozorovat u otuzilcu. PFicinou je

nejspis snizena citlivost center CNS na chlad. (Pastucha a kol., 2014)

Z hlediska casu se hypotermie rozliSuje na akutni, subakutni a chronickou.
Subakutni hypotermie se tyka pravé otuzilcl, kdy po dlouhé fyzické aktivité v chladu se
organismus vycerpa a neni schopen zvysit metabolismus a zabranit tak ztratdm tepla.
Podle zavaznosti se podchlazeni déli na mirné, kdy rektalni teplota (Tr) klesa na 32 °C.
Nasledky tohoto typu hypotermie jsou vratné. Nasleduje stfedni hypotermie, kterd se
projevuje negativnim vlivem na pfevodni systém srdce, rozviji se bradykardie, poruchy
srdecniho rytmu (od méné zavaznych po nebezpecné) nebo aZz komorova tachykardie a
fibrilace komor. TéZka hypotermie nastava pii poklesu pod 30 °C. Jsou pfitomny poruchy
srdecniho rytmu, povrchové dychani a pokles krevniho tlaku. Tyto poruchy vedou
k zadrzovani CO; a respirani acidoze. Snizuje se enzymaticka aktivita, tudiz i tvorba
energie. Pfi Tr pod 34 °C ztraci hypotalamus schopnost regulovat télesnou teplotu. Pod 29
°C neni organismus schopen se z podchlazeni dostat. Ke smrti dochazi pii poklesu Tr na
24-25 °C. (Macek, Radvansky, 2011)

6.2 Vytrvalostni sportovci

Mezi vytrvalostni sporty a zaroven i1 sporty s vy$§im rizikem poSkozeni vlivem
extrémni zatéze patii maraton, dalkové plavani, cyklistika a triatlon. (Pastucha a kol.,
2014)

Zéakladem tréninku ve vytrvalostnich disciplinach je rozvoj aerobni vykonnosti.
Diky tomuto tréninku sportovci dokézi udrzet pomérné vysokou rychlost za aerobniho

metabolismu po delsi dobu zadvodu. Vytrvalost je hlavni vykonnostni slozkou pro zavody
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delsi nez 10 minut, je také predpokladem pro ucinné vyuziti silové vytrvalosti a rychlosti
Vv zédvodnich podminkach. Trénink probiha pfi takové zatézi, pii které je sportovec schopny
se pohybovat stabilné v aerobnim metabolismu. Fyzické zatizeni vyvolava dle své délky a
intenzity rozdilnou odezvu v metabolismu sportovce. Podle typu metabolismu se v praxi
hovoii o aerobnim, aerobné-anaerobnim a pievazné¢ anaerobnim zatizeni. (Neumann,

Pfiitzner, Hottenrott, 2005)

Béhem anaerobniho metabolismu vznika kyselina mlécna, kterd disociuje na laktat
a H'. Pii velké zatdZi (asi od 2/3 maximalni vykonnosti) aerobni ziskavani energie neni
dostacujici, takze paraleln¢ probiha i anaerobni metabolismus a rozviji se laktatova acidoza
a strm¢ stoupa koncentrace laktatu v plazmé. Vykony, pii kterych je hladina laktatu do 2
mmol/l (aerobni prah), jsou tolerovany, hladina nad 4 mmol/l laktatu (anaerobni prah) je
ukazatelem brzkého dosazeni vykonnostni hranice. PferuSeni prace nezplsobi jen laktat,
ale 1 nartstajici acidoza. Laktat se odbourdva hlavné v jatrech a srdci, kde je za spotieby

H* oxidovan na CO, ¢&i vyuzit na glukoneogenezi. (Silbernagl, Despopoulos, 2016)

Me¢fteni laktaitu ma v soucasném vykonnostnim sportu své misto. Koncentrace
laktatu je ukazatelem ucinku tréninku v riznych tréninkovych pasmech, efektivity
jednotlivych tréninkovych prosttedkil, metod i intenzity zatiZzeni. Laktat napomaha urcit
zpiisob hrazeni energetickych narokli organismu pii tréninku. Dle laktitu je moZno
hodnotit trénink pfimo nebo i dodate¢ne. Trénovany sportovec odbourava pii odpocinku
0,5 mmol/l laktatu za 1 minutu, ale netrénovany jedinec pouze 0,3 mmol/l. Méné
trénovany sportovec potiebuje pro odbourani laktatu vice Casu. Pii vytrvalostni zatézi
s hodnotou laktatu ptes 7 mmol/l je znemoznéno spalovani volnych mastnych kyselin,
takZe organismus ziskava energii pouze ze sacharidii. Dle intenzity a délky zatéZe se
spaluji sacharidy aerobné a anaerobné (glykolyza). Pro rozvoj vysoké specidlni zavodni
rychlosti je mozné anaerobné-aerobni zatizeni s koncentraci laktatu 7-22 mmol/l.

(Neumann, Pfiitzner, Hottenrott, 2005)

Narozdil od fyzické zatéze, kdy muze laktat dosahovat vysokych koncentraci, pti
tézkych stavech a onemocnéni se miize jednat o prognosticky marker. Napiiklad souvisi se
septickym Sokem, kdy hladina laktatu v séru je nad 2 mmol/l. ZvySend hladina laktatu
V séru muize znamenat tkanovou hypoperfuzi spojenou se znamkami dysfunkce organti u
vazné nemocnych pacientii. Hladina sérového laktaitu mize byt vyrazné zvySena za

podminek nizkého TK kvuli vasopresinlim, které stahuji cévy, coz vede ke tkanové
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hypoxii. Na zdklad¢ této patofyziologie lze vysvétlit novou definici septického Soku,
ptestoze hladina laktatu v séru 2 mmol/l je normalni hodnotou. Proto pokud ma pacient
sérovou hladinu laktatu nad 2 mmol/l, mé€la by byt hladina laktatu peclivé monitorovana.

Fyziologicka hodnota laktatu v krvi: 0,5 — 2 mmol/l. (Kelnarova, 2013) (Lee, An, 2016)
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PRAKTICKA CAST

CiL PRACE

Hlavnim cilem mé bakalarské prace je charakterizovat moznosti vlivu pohybové

aktivity na biochemicka vySetieni.

VYZKUMNE OTAZKY

VO1: Jaké jsou moznosti vlivii na vybrané laboratorni parametry?

VO2: Jsou zmény laboratornich parametri v disledku fyzické aktivity uzite¢né ¢i

nikoli?

METODIKA VYZKUMU

Pro dosazeni cili nasi bakalafské prace jsme do praktické ¢asti zvolili kvalitativni
Setfeni formou kazuistik ziskanych ve Fakultni nemocnici v Plzni na Ustavu klinické
biochemie a hematologie. Vyzkum probihal na zaklad¢ schvaleni zadosti o poskytnuti
informaci v souvislosti s vypracovanim bakalaiské prace (viz piiloha 1). Do vyzkumu byli

zahrnuti pacienti bez rozdilu véku a pohlavi.

7 KAZUISTIKY

7.1 Kazuistika ¢. 1
Muz, 73 let

Anamnéza:

OA: 73-lety vytrvalec, pravidelné¢ se UcCastni pilmaratoni (21 km, ¢as 1:48:15), beha
pravidelné primémé 10 km denné, je bez anamnézy kardiovaskularniho onemocnéni.

V anamnéze piitomna pouze nekomplikovana cholecystolithiaza.

Abusus: alkohol 0,3 | piva/den.
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Popis kazuistiky:

Ugastnil se studie zalozené na sledovani dynamiky vysoce senzitivnich troponinti po
normalizované zatézi, kterou predstavoval dvouhodinovy béh na ergometru. Byla

sledovana souvislost s echokardiografickymi, antropometrickymi a dal§imi parametry.

Pii 1. a 2. navstévé bylo vySetfeno klidové EKG, TK a provedeno echokardiografické
vySetieni srdce. Nasledné bylo provedeno zatézové vysetfeni do maxima na ergometru se
zjisténim kardiorespiracni kapacity. Pii 3. navstéveé byla podstoupena dvouhodinova zatéz
na béhacim ergometru na Grovni 90% tepové frekvence anaerobniho prahu. Byl odebran
vzorek krve pied dvouhodinovou zatézi a pak po 60, 120 a 180 minutach. Pti 4. navstéve,

tedy 24 hodin po zatézi se odebral posledni vzorek krve.

Tabulka 1 Hodnoty hsTnT v riznych ¢asovych intervalech

0 min 60 min 120 min 180 min 24 h

thTnT[ngH] 19,0 22,9 31,4 35,2 25,9

Zdroj: WinMedicalc FN Plzen
Zavér:

Po celou dobu experimentu byl pan J. P. bez potizi. EKG bylo bez patologického nalezu.
Echokardiografie srdce s hypertrofii LK (hmotnost LK byla 249 g pii 64 kg a 172 cm,
ejekéni frakce byla v normé, byla pfitomna excentricka hypertrofie LK S normalni
systolickou funkci a dilatace levé i pravé sing€, centralni Zilni tlak byl v norm¢). VSechny

naméfené koncentrace hsTnT piekrocily horni referen¢ni mez (<14 ng/l).

7.2 Kazuistika €. 2
Muz, 20 let

Anamnéza:
20-lety pacient, bez anamnézy slozit&jsiho stonani.
Pribéh onemocnéni:

Pacient byl pfijat pro myoglobinurii, ktera se objevila 2 dny po extrémni svalové namaze
(bez prestavky udélal 300 diept). Vstupné pro tmavou moc¢ byl vySetfen na urologii.

Laboratorné naméfeny extrémni hodnoty CK, myoglobinu a aminotransferaz v séru (ALT,
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AST), bez poruchy funkce ledvin. Pii rehydratacni terapii prob&hl postupny pokles aktivity

svalovych enzymi a uprava nalezu v mo¢i, ustoupila bolest stehennich svalu.

Obrazek 1 Vysledek biochemického vysetieni

Zobrazit visledky od [18.22010 T da 10112011 T| L3 Mastaveni |UKBH

: 1.10.17:38 ' 2.10. DE:25 . . "
Datumodbéra  |1.10. 0841 |10 1532 [1.10. 2005 |515 5853 |210. 0354|310 07:52 |3.10. 08:

Pozn. k odbéru  |MNa z8kladé ¢ CE: N amnéref
Mineraly
q5-Cl korig. 101 102 102 1m
Pigmenty |
S-Bil celk 10 11 11
E nzymy
SAST 42 68 50,29 53.87
S-ALT 7.44 B.64 10,97
S-GMT 0,21 0.21

l5-ALP 092 085 [
S-AMS 0,86 0.73

S-CK >600,00 >500,00 > 500,00 »500,.00
S acharnidovy me

S-Glukoza 5.9

Dusikaté Latky

S-Modovina 5.2 43 35 35
S-Kreatinin 100 a3 79 70
S-Kys moovs  |414 339

Bilkoviny

S-Celk bilkovina 70,0

S-Albumin 472

5-CRP 1 3
S-I.'Imhhﬁq >8800 >»8000 >»3000 6 981

Zdroj: WinMedicalc FN Plzen
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Obrazek 2 Vysledek biochemického vysetieni

F-Fbg 282
Odhad glomerul
q5-GFMDRD 1.5 »1.50 »1,50 »1.50
Mo& chemicky .
U-pH 7.0 7.0 nedodano |65
U-Bill:ovina 1 1 nedodano |1
[-Gluknza ned, 1] nedodano |0
L-K.etalatky reg. 0 nedodano |0
|I-Bilirubit riEeqd. 1] nedodano |0
[J-Urobilinogen  |neq, 1] nedodano |0
U-krey nedodano
LI-Mitrity req, 1] nedodano |0
U-Leukocyty 1
U-Erptrocyty 20 10 1
3 || |4 alce hyalinni <1

LI-B akterie ojed

o

1.1991

U-Leuka chem.  |neq, 1] nedodano |0
g5-0zm.efekt vppl 292
[J-Spec.hmatnost | 1,005 1.010 nedodano | 1.007
P-Trambin.éas - R 1,02
BKone.02 vdech (AT S (¥ iy

Zdroj: WinMedicalc FN Plzen
V moci ptes znacnou pozitivitu hematurie pfitomno minimum erytrocytt.
Pacient propustén s timto doporucenim:

Do konce piiStiho tydne dodrZovat klidovy reZim se zvySenym piijmem tekutin. Nasledné
provést kontrolni nabér u praktického/interniho 1ékafe — kontrola hladiny AST, ALT, CK,
myoglobinu, iontt, kreatininu, urey, moci + sedimentu. V piipadé opakovani potizi po
zvysSené fyzické namaze vhodna kontrola v neurologické ambulanci k vylouceni latentni

myopatie a k doplnéni diagnostiky mozné etiologie rhabdomyolyzy.
Zavér:

Nemocny byl v celkové dobrém stavu propustén do domaci péce, zdravotni stav ani

laboratorni nalezy si nevyzadaly dal$i hospitalizaci nebo vySetfovani.

7.3 Kazuistika ¢. 3
Muz, 40 let
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Anamnéza:

40-lety sportovec, ktery nikdy vaznéji nestonal, prodélal pouze bézna détska

onemocnéni.
Pribéh onemocnéni:

40-lety pacient byl pfivezen RZP pro kolaps s padem na konci maratonu v ramci
soutéze ironman. Tato disciplina je jednou zodvétvi triatlonu a zaroven jedna
Vv ptirodnich podminkéch, ujeti 180,25 km na kole a nakonec ub&hnuti maratonu o délce
42,2 km. To v$e musi zavodnik zvladnout do ¢asového limitu 17 hodin. V bezvédomi
nebyl, v klinickém obrazu dominovala amnézie na cely den, vyznamna dehydratace a
celkové vycerpani v souvislosti s extrémni zatézi. Nemocného vysetiil neurolog a bylo mu
provedeno CT mozku s negativnim nalezem. Pti pfijeti na L. interni kliniku FN v Plzni byly
laboratorni znamky hemokoncentrace, rhabdomyolyzy a poruchy funkce ledvin (kreatinin
v séru 224 umol/l, GF 0,51 ml/s). Laboratorné bylo potvrzeno multiorganové postiZeni,
véetné postizeni ledvin a jater. Pfechodné byly pfitomny vodnaté prijmy, ale infekéni
etiologie nebyla potvrzena. Nadale probihala postupna tiprava laboratornich parametri. Po
rehydrataci doSlo postupné k Gstupu obtizi, renalni funkce se reparovaly, amnézie

odeznéla. Stav byl vysvétlen vyCerpanim pii extrémni zatézi.

Tabulka 2 Naméfené laboratorni parametry a jejich pribéh v ¢ase

Laboratorni Dny hospitalizace

parametr 1. 2. 4, 6. 10.
AST [ukat/I] 1,06 10,36 97,48 34,92 17,16
ALT [ukat/I] 0,49 1,96 77,46 57,18 13,45
CK [ukat/l] 8,72 328,00 444,00 191,59 63,87
Mb [ug/l] 6199,00 13419,00 1459,00 1236,00 602,70
HsTnT [ng/l] 109,00 212,00 189,00

Zdroj: WinMedicalc FN Plzen
Zavér:

Nemocny byl po 10-denni hospitalizaci propustén s diagnézami: Vycerpani
zpusobené nadmérnym vynalozenim Sil — s pravostrannou ataxii, rhabdomyolyzou,

pfechodnou amnézii v ndvaznosti na maratonsky béh. Déle byla pfitomna zatézova
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rhabdomyolyza. Doslo k akutnimu poskozeni funkce ledvin s podilem pozatézové
rhabdomyolyzy a dehydratace. V tomto piipadé¢ doSlo k rozsdhlému a intenzivnimu

poskozeni svali.

7.4 Kazuistika ¢. 4
Soubor osmi plavct pravidelné provozujici plavani v chladné vodeé (5 muzt, 3

Zeny), 31-71 let (median 40 let), trénink 1-3x tydné&.
Studie:

V listopadu 2014 byla provedena studie zaméfena na zmény laboratornich a dalSich
parametrt v souvislosti s plavanim v chladné vodé. U 8 plavct soutézicich v zimnim
plavani byly provedeny nabéry krve. 6 plavcu (4 muzi) plavalo 500 metrt dlouhou trat’, 1
zena 750 metrt a 1 muz 1000 metr dlouhou trat’. Teplota vody byla 8,2 °C. Zjistovala se
koncentrace vysoce senzitivniho troponinu T (hsTnT) a vysoce senzitivniho troponinu [
(hsTnl).

Cil studie:

Cilem studie bylo zjistit moZnou souvislost mezi zimnim plavanim a koncentracemi

vysoce senzitivnich troponind.
Metodika:

Vzorky krve byly odebrany den pted zdvodem, ithned po zavodé, 2 hodiny po
zavod¢ a 24 hodin po zavodé. Nasledné byly vzorky transportovany do laboratote a
centrifugovany pii 2000g/10 minut. Supernatant kazdého vzorku byl zamrazen pfi -70 °C.
Analyza vSech vzorki byla poté provedena najednou. Hodnoty hsTnl i hsTnT byly
testovany za pouZiti analyzy rozptylu (ANOVA).

Vysledky:

Doba plavani se pohybovala v rozmezi od 9 minut do 26 minut v zavislosti na délce
trati a rychlosti plavce. Median télesné teploty po doplavani byl 36,2 °C. Trendy
Vv hladinach hsTnl vykazovaly statisticky vyznamné rozdily. Ve ¢tyfech ptipadech hodnoty
hsTnl (2 hodiny po doplavani) mély tendenci Se zvySovat a pak se vratit zpét na pavodni
hladinu. Ve trech pifipadech se hladina hsTnl nezménila. Koncentrace hsTnT vykézaly

podobné trendy, ale nedosadhly statistické vyznamnosti. Nebyla nalezena vyznamna
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korelace mezi télesnou teplotou a rozdilem v hladinach hsTnl a hsTnT, avsak u plavce
s trati dlouhou 1000 metrG byl namétfen nejvétsi rozdil v hladindch c¢Tn. Ve stejném

piipadé byla naméfena i nejnizsi télesna teplota po Uplavani (33,4 °C).

Tabulka 3 Naméiené hodnoty u jednotlivych plavci

Plavec Vék Pohlavi Vzdalenost Cas plavani Télesna teplota po
(roky) [m] [min:sek] doplavani [°C]
1 47 zena 500 11:33 35,3
2 38 muz 500 9:36 36,9
3 41 muz 500 12:47 36,9
4 38 muz 1000 26:48 33,4
5 31 muz 500 11:29 36,6
6 34 zena 750 12:34 36,7
7 55 zena 500 11:28 35,8
8 71 muz 500 15:33 35,8

Zdroj: (Broz, Rajdl, Racek a kol., 2017)

Obrazek 3 Trendy hsTnl a hsTnT pied, ihned po, 2 hodiny a 24 hodin po plavani
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Zdroj: (Broz, Rajdl, Racek a kol., 2017)

42




Zavér:

Zimni plavani mize byt spojeno suvolnénim kardidlnich troponinti. Nejvyssi
narust ¢Tn byl pozorovan u plavce s nejnizsi télesnou teplotou a zaroven u toho, ktery

uplaval nejdelsi vzdalenost.

7.5 Kazuistika ¢. 5
Muz, 43 let

Anamnéza:

43-lety muz, nekufak, hypertonik, sdvouletou anamnézou diabetu, na dieté, Spatné
spolupracoval, hodnoty TK se u obvodniho 1ékaie po celou dobu pohybovaly nad 200/110.
Po vojné zacal pribirat hmotnost a zacal pit vice pivo (3-5 piv/den), ptivodni hmotnost 75
kg pti vySce 180 cm, souc¢asnd hmotnost 123 kg, uzivané 1éky: enalapril (Enap) 2x 20 mg —
antihypertenzivum, furosemid (Furon) 40 mg - diuretikum, felodipin (Plendil) 10 mg -
antihypertenzivum, atenolol (Tenormin) 100 mg - antihypertenzivum, rilmenidin

(Tenaxum) 2x 1 mg/den - antihypertenzivum
RA: diabetes u babicky
Laboratorni vysledky a hodnoty BMI a TK pred intervenci:

BMI 38, TK 190/120, HbA;. = 6,9 %, glykémie nala¢no 7,9 mmol/l, cholesterol
celkovy 7,8 mmol/l, HDL-cholesterol 0,8 mmol/l, triglyceridy 17,3 mmol/l, kyselina
mocova 560 umol/l, BNP 1400 ng/l, CRP 36 mg/I

Pribéh onemocnéni:

Prvni pfijeti do nemocnice bylo pro duSnost pfi otoku plic. Pfi echo
kardiografickém vysetieni byla zjisténa extrémni hypertrofie levé komory a ejekeni frakce
levé komory byla 25 %, EKG a hsTnl v séru opakovan¢ v normé&. Po stabilizaci stavu byla
za hospitalizace provedena edukace lékafem ohledné prognozy opakovani téchto obtizi
zamétena zpocatku na redukci hmotnosti za vyuZiti veSkerych dostupnych moZznosti a
zaroven edukace nutriéni terapeutkou. Doporucena byla pomala chiize se sebekontrolou
krevniho tlaku a glykémie s vedenim zaznamili ohledné¢ hmotnosti, TK 3x denné a
glykémie 2x denné — rano nala¢no a 2 hodiny po vecefi. Pacient si zakoupil glukometr a

tonometr.
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Dieta:

Nizkokaloricka malo slana dieta — 1300 kcal denné, s preferenci ovoce, zeleniny,
lusténin a mlécnych vyrobkli netu¢nych. Z potravy vyloucit zcela jednoduché cukry
(s vyjimkou cukru v ovoci) a ¢ervené maso. Doporuceny byly ryby minimalné 3x tydné,
stravni davky rozdélit do 5 stejnych casti, posledni jidlo do 18 hodin vecer, pozdéji pouze
zeleninu. Lécba byla doplnéna medikamentdézné uzivanim orlistatu (Xenicalu) —
antiobezitikum, zpocatku 125 mg pred kazdym jidlem. Od diety se ocekavalo snizeni
hmotnosti s cilem rychlého dosazeni 100 kg hmotnosti, zlepSeni kompenzace diabetu,

predevsim snizeni krevniho tlaku a zlepSeni hladin lipidu.
Zvyseni fyzické aktivity:
Anamnéza FA: neprovozoval zadny sport, ale v mladi byl sportovec

Vzhledem k nizké ejekéni frakci levé komory byla doporuc¢ena pouze chiize (30

minut/den).
Soucasné doslo k upravé medikace.
Stav po intervenci za 3 mésice:
Hmotnost 108 kg (-15 kg), TK 140/80, HbA;. = 5,2 %, triglyceridy 4,1 mmol/I.

Udaje od pacienta: snaha o dodrZovani diety byla trvald, mél na dietu &as, protoze
byl v neschopnosti, zarovenn mé¢l velkou podporu rodiny, pacient si uvédomoval velky vliv
soucasné 1é¢by na svijj zdravotni stav, nemé&l zadné dechové obtize a TK byl vétsinou pod

130/80, v 1é¢be si ptal pokracovat.

Doporucena jizda na kole za pomoci sporttesteru, pacient by nemél presahovat 100

pulzi/min a zpocatku jezdit pouze kratké vzdalenosti.
Stav po intervenci za 6 mésicu:

BMI 29,9 (zhubl 26 kg), TK 130/70, HbAi. = 4,1 %, triglyceridy 2,6 mmol/I,
celkovy cholesterol 5,7 mmol/l, HDL-cholesterol 1,3 mmol/l, echo kardiografické

vySetieni prokazovalo zmenseni hypertrofie LKS, ejekéni frakce LKS byla 50 %.
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Udaje od pacienta: snaha o dodrzovani diety byla trvala, za¢al opét pracovat a citil
se dobfe, nemél dechové obtize, na kole jezdil v priméru 60 km/den, vzhledem k poklesu

TK mu obvodni lékai zredukoval 1é¢bu.
Uprava medikace:

Diabetes: metformin (Glucophage) 2x 1000 mg po jidle, orlistat (Xenical) 3x 125

mg pied hlavnim jidlem.

Postupné doslo k vysazeni fady 1ékii na hypertenzi a k redukci davek vétSiny

ostatnich 1éka.
Zavér:

Zmeéna zivotniho stylu vyznamné ovlivnila jednotlivé choroby, ale i1 kvalitu Zivota
pacienta. Pokud by ke zméné Zivotniho stylu nedoslo, byla by prognédza pacienta $patna
predevsim pro nezvladnutelnou hypertenzi. Pokud pacient ve zmén¢ stylu Zivota vytrva,
bude mozné dale redukovat 1éCbu hypertenze a mozna i ukoncit 1é¢bu statiny. Ackoliv
mame mnoho novych poznatkli ohledné dietni 1écby diabetikll 2. typu, plati stdle ovéiené

doporuceni, Ze pokles hmotnosti je velmi G€inny lécebny prostfedek diabetu.
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DISKUZE

V teoretické Casti jsme popsali preanalytické vlivy na vysledek laboratorniho
vysetieni, zmény organismu pii pohybové aktivité, jednotlivé laboratorni parametry a
sportovni discipliny, které pomohou v zakladni orientaci a K proniknuti do problematiky.
Pouzita literatura pro teoretickou ¢ast se ve vypsanych kapitolach shodovala s dnesnimi
znalostmi, v nékterych ptipadech pro uplnou aktualnost a ptesnost byla doplnéna o

internetové zdroje jak z ¢eskych, tak zahrani¢nich odbornych ¢lankd.

Abychom mohli zhodnotit vysledky nasi bakalatrské prace, pouzili jsme v praktické
Casti Kkvalitativni Setfeni. VesSkera data pro toto Setfeni byla ziskana pomoci mého
vedouciho prace ve Fakultni nemocnici v Plzni na Ustavu klinické biochemie a
hematologie. Kvalitativni Setfeni zahrnuje pét kazuistik pacientt, které se 1isi vySetfovanou
oblasti a moznosti feSeni. Na vybranych kazuistikach se budou demonstrovat poznatky

Z teoretické ¢asti.

V kazuistice ¢. 1 bylo u pacienta provedeno méfeni hsTnT po zatézi (ub&hnuti
pulmaratonu). Jednalo se o probanda ve studii zalozené na sledovani hodnot vysoce
senzitivnich troponinti v pribéhu dvouhodinové normalizované zatéze. Vrcholu dosahl
hsTnT 180 minut po zatézi (35,2 ng/l). Sledovany jedinec byl po celou dobu experimentu
bez potizi a kontrolni hodnoty hsTnT 24 hodin po zatézi mély tendenci k normalizaci.
Z toho vyplyva, Ze tento muZz byl i pfes jeho v€k adaptovany na zaté€z a na rozdil od fady
jinych pfipadii nemusi po zdolani takové zatéze dojit k vyznamnéjsi elevaci koncentraci
vysoce senzitivnich troponini. VSechny naméiené koncentrace hsTnT piekrocCily horni
referencni mez, coz je prokdzano zejména u modernich analytickych souprav na stanoveni
hsTn, Ze po zatézi, ktera ani nemusi byt dlouhotrvajici ¢i extrémni, dojde k elevaci hodnot
nad klidové koncentrace. Z prib&hu hodnot je rovnéZ vidét, Ze nebyla pfitomna dynamika
typicka pro pacienty s IM. Toto tvrzeni potvrzuji nékteré studie. (Mehta, Gaze, Mohan et.
al., 2012). Nejednalo se tedy o elevaci kardialnich troponini v disledku poskozeni

kardiomyocyti, jak je tomu napt. pii infarktu myokardu. ( Gresslien, Agewall, 2016)

V kazuistice €. 2 byl pacient pfijat S myoglobinurii zptisobenou extrémni svalovou
namahou (provedeni 300 diept v kuse). Byla provedena laboratorni analyza a vySetieni u
urologa. Pfi laboratorni analyze byly zjistény extrémni hodnoty svalovych enzymu a
myoglobinu bez poruchy funkce ledvin. U pacienta byla pfitomna myoglobinurie. Byla

provedena hydrata¢ni terapie, po které doslo k normalizaci hodnot svalovych enzymt (CK,
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AST, ALT) a Mb v zavislosti na jejich biologickém polocase. Pacient byl nasledné
propustén do domadci péce. Rhabdomyolyza vyvoland nadmérnou svalovou zatézi je
nasledkem vyrazné svalové zatéze zejména u nckterych netrénovanych. Nespravné
zhodnoceni laboratorniho nalezu muze vést k chybné diagnoze hepatopatie a hematurie.
Opakovana rhabdomyolyza po svalové ndmaze musi vést k podezieni na vrozeny deficit
nékterého ze svalovych enzymt. Rhabdomyolyza mulze vést k zavaznym komplikacim
jako je napiiklad selhani ledvin. Prevenci téchto komplikaci je véasné rozpoznani a
nasledna rehydratace nemocnych. Z laboratornich nalezi bylo typické zvySeni aktivity
aminotransferaz, resp. AST. Vysoka sérova aktivita CK a koncentrace Mb odrazely
svalové postizeni. Nezastupitelnou ulohu ma laboratorni vySeteni prokazujici uvolnéni
intracelularnich sloZek svalovych bunék. Samotné aminotransferazy nestaci, podezieni by
vSak mél vyvolat mnohem vyssi narast aktivity AST v poméru k ALT. Svalovy plivod
AST potvrdi vysoka koncentrace svalovych bilkovin v séru: CK a Mb. Ty stoupaji i po
velké svalové namaze bez rhabdomyolyzy, byt ne tak vyrazné — jsou tedy citlivym, ale
nespecifickym ukazatelem rhabdomyolyzy. CK se jevi vhodné&jsim ukazatelem. Provede-li
se vySetfeni po vice dnech od svalové zatéze, zvySena koncentrace Mb v séru pro jeho
kratky biologicky poloCas nemusi byt jiz zvySena. DalSi mylnou diagnézou u osob s
rhabdomyolyzou je hematurie, jak bylo zpocatku zamysleno u zminéného ptipadu. Mb
totiz prochazi glomerulem a je-li jeho mnoZstvi velké, neni vSechen resorbovan
tubularnimi buiikami a dostane se do moci. Zpisobuje pak jeji hné€dou barvu a dava
pozitivni reakci na krev (tzv. pseudoperoxidazovou reakci, prokazujici hem). Neni-li
provedeno vySetieni mocového sedimentu, mize byt tedy nalez mylné interpretovan jako

hematurie.

Dalsim piikladem je kazuistika ¢. 3, kdy byl pacient ptivezen RZP s kolapsem na
konci Ironman zavodu. Tato disciplina je jednou z odvétvi triatlonu a zaroven jedna
pfitomna celodenni amnézie, dehydratace a vyCerpani. Bylo provedeno neurologické
vySetieni a CT vySetfeni hlavy, obé vySetieni byla s negativnim nalezem. Laboratorné byla
zjisténa hemokoncentrace, rhabdomyolyza a selhani ledvin. Béhem 10-denni hospitalizace
doslo postupné za rehydratacni terapie k Uprave laboratornich parametrii. V tomto ptipadé
doslo v disledku poskozeni svalli a dehydratace ke vzniku prerendlniho selhani. Uvolnény
myoglobin ze svalli volné prochazi glomerulem, precipituje v tubulech ledvin a spolu

s vasokonstrikci renalnich cév vede Kk akutnimu selhiani ledvin. Akutni selhani ledvin
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znamena neschopnost ledvin udrzet fyziologickou homeostdzu, a to ani za bazalnich
podminek. Jednalo se vSak o reverzibilni zmény, které za hospitalizace postupné odeznély.
Lécba akutniho prerendlniho selhani ledvin spoc¢iva v odstranéni vyvolavajici pfiiny a ve
zvladnuti zivot ohrozujicich komplikaci. Soucasné je tieba usilovat o korekci poruch
vnitiniho prostfedi a acidobazické rovnovahy za priubéznych kontrol bilance tekutin a
elektrolytd. Nezbytné je zajiSténi dostatecného piijmu energie a zivin. Stav byl zpisoben

vycerpanim pii extrémni zatézi.

Kazuistika ¢. 4 popisuje studii sledujici soubor osmi zimnich plavci véetné Zen i
muzi rizného veéku. Plavani probehlo na 3 rtizn€ dlouhych tratich pfti teploté vody 8,2 °C.
Cilem této studie bylo zjistit souvislost mezi zimnim plavanim a koncentraci kardialnich
markerti hsTnT a hsTnl. Vysledkem studie bylo zji$téni, ze zimni plavani mtze souviset
suvolnénim kardidlnich troponinfi. Nejvétsi vzestup byl u plavce s nejnizsi télesnou
teplotou po zavodé a nejdelsi uplavanou vzdalenosti. Z grafu uvedeného u kazuistiky
vyplyva, Ze knejveétSimu ndrGstu hodnot vysoce senzitivnich troponinti doSlo po 2
hodinach po zimnim plavani a postupné pak doslo k poklesu hodnot 24 hodin po zavodé.
Zimni plavani je v posledni dobé vice moderni a oblibené. Utonuti zptisobuje kazdorocné
500 tisic umrti na svété. Existuje vySsi riziko komplikaci a amrti ze srde¢nich pficin u
ucastniktl zimniho plavani. Pfitomnost arytmii mtze byt spojena s hypotermii nebo se
Sokem z ponofeni do studené vody. V USA mezi lety 2003 a 2011 bylo 79 % umrti béhem
plavani v triatlonovém zavodu. Nejpravdépodobnéjsi pficinou se zda byt srdecni smrt spise
neZ hypotermie, protoze doba ponofeni byla casto pfili§ kratka na to, aby zpisobila
hypotermii. (Broz, Rajdl, Racek a kol., 2017) Béhem zimniho plavani se vyskytuji arytmie
Castéji nez behem 1éta, presto mnoho pficin umrti zistava neobjasnéno. Neékteti autofi vidi
z chladu a rychlym ponotfenim do studené vody (< 15 °C). Pravdépodobnost nahlé srdecni
smrti u zimniho plavani je ¢ast€j$i v kompetitivnich situacich nez v téch nesoutézivych, a
to kvuli stresu, napéti, dlouhému zadrzovani dechu nebo kvili aspiraci vody do

nosohltanu.

W

V kazuistice ¢. 5 se jednalo o pacienta s diagnézou DM 2. typu, hypertenzi a
obezitou. Uzival rozsahlou medikaci. Pfed intervenci byly provedeny laboratorni testy,
jejichz vysledky zejména lipidového a glycidového metabolismu byly vyznamné
patologické. Pacient byl puvodné pfijat pro duSnost pii otoku plic. Po zaléCeni srde¢ni

nedostateénosti byla doporu¢ena fyzicka aktivita v podobé chiize a domaci kontrola
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pomoci glukometru a tonometru. DoSlo k upravé jidelnicku a zafazeni pravidelné
pohybové aktivity, pozdé&ji i jizda na kole. Kontrola stavu pacienta byla provedena po 3 a 6
mésicich po intervenci. Doslo k redukci vSech parametrti, TK, hmotnosti a zaroven bylo
nutno zredukovat i medikaci. V tomto piipadé bylo patrné, jak dokaze zména Zivotniho
stylu vyznamné zlepsit progndzu pacienta s DM 2. typu vcetné zlepSeni laboratornich
parametrd. Konkrétn¢ doslo ke snizeni hodnot BMI, HbA;; krevniho tlaku,
triacylglycerold, celkového cholesterolu a také ke snizeni hypertrofie LKS. Naproti tomu

doslo k pfiznivému zvyseni hladiny HDL — cholesterolu.
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ZAVER

V moji bakalarské praci, jejiz téma je Vliv pohybové aktivity na biochemicka
vySetieni, jsem se V teoretické Casti snazila popsat preanalytické vlivy na laboratorni
vysetieni, kratkodobé a dlouhodobé zmény organismu pii pohybové aktivité, jednotlivé
laboratorni parametry, pozitivni vliv pohybové aktivity na mortalitu a nakonec jsem

definovala vybrané sportovni discipliny.

V navazujici praktické ¢asti, pro kterou jsem zvolila kvalitativni vyzkum formou
kazuistik, jsem se zaméfila na cil, ktery byl charakterizovat moznosti vlivu pohybové
aktivity na biochemicka vySetieni. Pomoci kazuistik vybranych péti pacienti jsem
potvrdila, Ze moznosti vlivu pohybové aktivity na biochemicka vySetfeni je mnoho.
V piipadé malého az zadného tréninku muize byt vliv na laboratorni parametry nemaly.
Naptiklad dvouhodinovy béh u trénovaného clovéka mize mit podobny dopad jako
dvouhodinova chiize u ¢lovéka netrénovaného. Zaroven je tieba s témito zménami pocitat
pfi bézném laboratornim vySetfeni, protoze k t€émto pfipadim mutize dochézet i v bézném
dennim zivoté€. V fad¢é pripadl u pacientii s chronickymi onemocnénimi, jako je napt. vyse
zminovany DM 2. Typu, mize naopak adekvatné a spravné davkovana fyzicka aktivita
vést k normalizaci, nebo minimalné ke zlepSeni laboratornich parametrti spojenych s DM
2. typu (Hbaic). Soucasné je tieba pocitat 1 s faktem, Ze se rozSifuje mnozstvi vlivd, se
kterymi nemusime pocitat, a to v souvislosti s piichodem moderné&jSich sport (jako je
napf. vySe zmiflované zimni plavani). Zaroven je tfeba zminit, Ze fada zmén jesté neni plné
objasnéna a nejsou zcela pochopeny (napf. ne plné¢ objasnéna elevace cTn V ptipadé
kazuistiky ¢. 1). Z toho vSeho tedy vyplyva, ze na pohyb lze pohliZzet ze dvou stranek.
Fyzickd aktivita miZe ovlivnit parametry V negativnim, ale i1 pozitivnim sméru, a to

ocekavané 1 neoc¢ekavané. V nékterych ptipadech nemusi byt zmény dosud plné€ objasnény.

Fyzicka aktivita mize z dlouhodobého hlediska pozitivné ovliviiovat organismus
zejména s ohledem na prevenci fady chorob, a to nejen kardiovaskularniho aparétu.
V urcitych piipadech je vSak potieba pocitat s fyzickou aktivitou jakozto faktorem

ovliviiyjicim preanalytickou fazi laboratorniho vySetfeni.

Bakalatska prace splnila nas cil a odpovédéla na vyzkumné otazky, které jsme
uvedli na zacatku praktické ¢asti. V praxi ma tato prace predevsim informacni charakter o
moznosti vlivu pohybové aktivity na biochemickd vySetieni a miZe slouzit jako material

pro studenty v zakladni orientaci Vv této problematice.
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CNS e Centralni nervovy systém
CRH. ..o, Corticotropin-releasing hormone
CKo e Kreatinkiniza
CRP..coiiiiii C-reaktivni protein

CT o Computed Tomography
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SF Srdec¢ni frekvence

SLP i Spravna laboratorni praxe
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TAG ... Triacylglyceroly
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VOO0 max ceeeeeeeeimmmirireeeneeesinnnns Maximalni spotieba kysliku
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