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Použité symboly a zkratky

1 – RM

one repetition maximum

a.


arteria

AASI


ambulantní arteriální index tuhosti

ACD


arteria coronaria dextra

ACS


arteria coronaria sinistra

AIM


akutní infarkt myokardu

AMTK


ambulantní monitorování krevního tlaku

ANP (AT)

anaerobní práh (anaerobic threshold)

AP


angina pectoris

CK


kreatinkináza

CK-MB

srdeční izoenzym kreatinkináza

DM


diabetes mellitus

DTK


diastolický krevní tlak

EF


ejekční frakce

EKG


elektrokardiogram

HDL


high-density lipoprotein

ICHS


ischemická choroba srdeční

IM


infarkt myokardu

KI


kontraindikace

kTF


klidová tepová frekvence

KVO


kardiovaskulární onemocnění

LDL


low-density lipoprotein

LK


levá komora

MVC


max. voluntary contraction (maximální volní kontrakce)

MET


metabolic multiple (spotřeba energie v klidu vsedě)

PTCA


perkutánní transluminární koronární angioplastika

RC


ramus circumflexus

RD


ramus diagonalis

RIA


ramus interventricularis anterior

RIP


ramus interventricularis posterior

RMS


ramus marginalis sinister

RPLD 


ramus posterolateralis dexter

RPLS


ramus posterolateralis sinister

SD


směrodatná odchylka

SF


srdeční frekvence

STK


systolický krevní tlak

TF


tepová frekvence

TFmax


maximální tepová frekvence

TK


krevní tlak

TTF


tréninková tepová frekvence

VO2 


objem příjmu kyslíku

VO2 max.

maximální příjem kyslíku

VO2 SL (PEAK)

symptomy limitovaný objem příjmu kyslíku

WSL


symptomy limitovaná zátěž

V seznamu zkratek nejsou uvedeny zkratky všeobecně známé nebo zkratky vysvětlené
v textu.
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1     ÚVOD


1.1     Epidemiologie kardiovaskulárních onemocnění

Epidemiologie kardiovaskulárních onemocnění (KVO) je poměrně mladým podoborem epidemiologie, který vznikl těsně po 2. světové válce v USA, kde se v roce 1945 KVO stala hlavní příčinou úmrtí. Obdobné trendy kardiovaskulární úmrtnosti jako v USA byly zaznamenány i ve většině průmyslově vyspělých zemí (Kanada, Austrálie, země západní, severní a jižní Evropy). KVO jsou i hlavní příčinou úmrtí v Evropě, kde na ně ročně zemřou více než 4 milióny osob. Zhruba polovina úmrtí na KVO je v evropských zemích způsobena ischemickou chorobou srdeční a přibližně v jedné třetině případů je příčinou úmrtí cévní mozková příhoda (Cífková, 2006). 

V posledních 25 letech se díky primární a sekundární prevenci podařilo snížit mortalitu na ICHS asi o 30 % v zemích západní Evropy a v USA téměř až  o 50 %. Do jisté míry za to vděčíme novým a účinnějším způsobům léčby. Zásadní význam však mají změny životního stylu (např. pokles kouření cigaret, změny stravovacích návyků aj.) a psychosociální faktory. Od roku 1990 je pokles kardiovaskulární morbidity zaznamenáván i v České republice. U žen činí tento pokles 25 %, u mužů 27 %. I přes tato optimistická čísla jsou však kardiovaskulární choroby stále jednou z nejčastějších příčin hospitalizace a nejčastější příčinou úmrtí (Hradec, 2001).


1.2     Ateroskleróza, rizikové faktory aterosklerózy

Ateroskleróza je chronicky progredující proliferativně – zánětlivé cévní onemocnění, jehož podstatou je ukládání tzv. aterogenních látek ve stěně tepny.  Stěna tepny je za normálních okolností hladká, vlivem aterosklerózy je však její povrch je zdrsněn a dochází k buněčným (proliferativním) změnám. Tvoří se intimální pláty, které zužují lumen cévy (Štejfa, 2007).

Nejčastěji bývají postiženy koronární arterie, hrudní aorta, podkolenní tepny, vnitřní karotidy a Willisův okruh.

Na vzniku aterosklerózy se podílí několik faktorů. Jedním z nich je přítomnost vysokých plazmatických koncentrací LDL částic, které pronikají do intimy arteriální stěny. Zde se naváží na proteoglykany a dochází k jejich oxidaci a  nastartování celé kaskády patologických procesů směřujících k vytvoření ateromových lézí v cévní stěně. To aktivuje leukocyty, především makrofágy, k průniku endotelem do cévní stěny a k pohlcování lipidů zvláště oxi-LDL částic. Z makrofágů se poté stanou tzv. „pěnové buňky“, které se usazují v cévní stěně a tvoří základ budoucího ateromového plátu (Ošťádal, 2003; Weis, 2002).

Rizikové faktory aterosklerózy

„Rizikový faktor je takový faktor jedince, populace, prostředí nebo noxy, který zvyšuje riziko vzniku, rozvoje nebo nepříznivého průběhu choroby.“ V našem případě se tedy jedná 
o faktory, se kterými je spojen vyšší výskyt kardiovaskulárních onemocnění. Rozlišujeme faktory modifikovatelné, tedy takové, které můžeme ovlivnit intervenčními metodami, 
a nemodifikovatelné, které vědomě ovlivnit nemůžeme.

A. Faktory modifikovatelné

a) faktory životního stylu

· nutrice s vysokým obsahem živočišných tuků, cholesterolu a nadbytečný energetický příjem,

· tabakismus obecně,

· nadměrná konzumace alkoholu,

· nízká fyzická aktivita.

b) biochemické a fyziologické charakteristiky

· zvýšená koncentrace celkového cholesterolu v plazmě (především LDL frakce),

· nízký HDL – cholesterol,

· zvýšené triacylglyceroly,

· zvýšený krevní tlak,

· hyperglykemie, DM, porucha glycidového metabolismu – hyperinzulinemie,

· obezita centrálního typu,

· trombogenní faktory (zvýšená hladina fibrinogenu, faktoru VII, PAI - 1),

· mírná hyperhomocysteinemie (Štejfa, 2007).

· B. Nemodifikovatelné faktory - osobní charakteristiky

· věk (vyšší než 45 let u mužů, postmenopauzální věk u žen),

· mužské pohlaví,

· v rodinné anamnéze předčasné ICHS (u mužů ve věku nižším než 55 let a u žen nižším než 65 let) nebo jiné manifestace aterosklerózy u příbuzného 1. stupně (tj. rodiče, sourozenci, děti),

· v osobní anamnéze ICHS nebo jiné manifestace aterosklerózy nebo nález asymptomatické formy choroby (Štejfa, 2007).


1.3     Infarkt myokardu - definice, diagnostika a klasifikace

Akutní infarkt myokardu patří spolu s nestabilní anginou pectoris mezi akutní formy ICHS. Jedná se nekrózu části srdečního svalu, která vznikla na podkladě uzávěru nebo výrazného zúžení v povodí levé nebo pravé koronární tepny. 

V roce 2000 publikovaly Evropská a Americká kardiologická společnost novou definici akutního infarktu myokardu (AIM). Ta vychází z předpokladu, že infarkt myokardu je „akutní ložisková ischemická nekróza srdečního svalu jakékoli velikosti, vzniklá na podkladě náhlého uzávěru nebo progresivního extrémního zúžení věnčité tepny zásobující příslušnou myokardiální oblast“ (Štejfa, 2007).

Dalšími ukazateli, které nám pomáhají definovat IM, jsou markery elektrokardiografické, biochemické nebo patologické. Pomocí moderních technik, především stanovením hladiny troponinu, lze zjišťovat i velmi malá nekrotická ložiska myokardu - kolem 1 g tkáně. Není proto překvapením, že vývoj nových, velmi senzitivních a specifických biomarkerů i přesných zobrazovacích technik si vynutil přehodnocení klinické definice infarktu myokardu. Pro diagnózu akutního nebo vyvíjejícího se IM je nutná přítomnost alespoň jednoho z následujících kritérií: 

1. Typický vzestup a následný pozvolný pokles (troponin I, resp. T) nebo vzestup a následný rychlejší pokles (srdečního izoenzymu kreatinkinázy – CK-MB) biochemických ukazatelů nekrózy srdečního svalu spolu s výskytem minimálně jednoho z následujících znaků: 

· klinické symptomy ischemie,

· vývoj patologického Q – kmitu na EKG minimálně ve dvou svodech,

· nové elevace segmentu ST ve dvou nebo více svodech nebo deprese segmentu ST nebo abnormální T vlny,

· koronární intervence (např. PTCA).

2. Patologicko anatomický nález akutního IM.

Pro diagnózu již proběhlého infarkt myokardu jsou nutná následující kritéria:

1. Vznik nových patologických Q kmitů minimálně ve dvou svodech. Nemocný si již nemusí pamatovat žádné klinické symptomy a biochemické ukazatele nekrózy srdečního svalu již mohou být normalizovány. 

2. Patologicko anatomický nález hojícího se nebo zhojeného IM (Špaček, 2002; Vojáček, 2010).

Termín infarkt myokardu by měl být nově používán společně s doplňujícími údaji, které upřesňují jeho:

A. Velikost

a) mikroskopický IM: fokální nekróza srdečního svalu,

b) malý IM: < 10 % svaloviny levé komory srdeční, 

c) středně velký IM zasahuje 10-30 %,

d) velký IM > 30% svaloviny levé komory.

B. Okolnosti vedoucí k jeho vzniku

a) IM spontánní, 

b) jako následek koronárních diagnostických či intervenčních postupů

C. Časové souvislosti

a) akutní IM (6 hodin až 7 dnů), 

b) hojící se IM (7 až 28 dnů),

c) zhojený IM (29 dnů a více) (Špaček aj., 2003)

1.3.1     Etiologie infarktu myokardu

Nejčastější příčinou infarktu myokardu je náhlý uzávěr koronární tepny zásobující určitou oblast. Příčinou uzávěru věnčité tepny je v 95 % případů koronární ateroskleróza s rupturou intimy a trombózou v místě plátu.

Infarkt vzniká vždy uzávěrem některého z hlavních kmenů věnčitých tepen. Nejčastěji je to ramus interventricularis anterior (RIA), ramus circumflexus (RC) nebo pravá koronární tepna (ACD). Méně často je uzávěrem postižen kmen levé koronární tepny (ACS), ramus diagonalis (RD), ramus marginalis sinister (RMS), ramus posterolateralis sinister (RPLS) či dexter (RPLD), event. ramus interventricularis posterior (RIP).

Jednotlivé koronární tepny zásobují následující oblasti levé komory:

· RIA: zásobuje přední stěnu, přední septum, hrot,

· RC: zásobuje zadní (spodní) stěnu a boční stěnu,

· ACD: zásobuje zadní stěnu, zadní septum či hrot a pravou komoru 
(Špaček aj., 2003).

Dalšími, i když vzácnějšími, příčinami uzávěru věnčité tepny a vzniku IM je protrahovaný spazmus nebo trombóza, výjimečně embolie. Většinou se jedná o pacienty s IM mladší 35 – ti let. Příčinou mohou být dále zánětlivé změny (arteriitidy, často v rámci systémového onemocnění),  traumata, disekce aorty s uzávěrem odstupu věnčitých tepen nebo akutně vzniklý nepoměr mezi dodávkou a spotřebou kyslíku v srdečním svalu (otrava oxidem uhelnatým, protrahovaná hypotenze, aortální stenóza) (Špaček aj., 2003).

1.4     Kardiovaskulární rehabilitace

Kardiovaskulární rehabilitaci se v poslední době věnuje zvýšená pozornost. Je to proces, pomocí kterého se u nemocných se srdečními chorobami snažíme navodit a udržovat jejich optimální fyzický, psychický, sociální, pracovní a emoční stav. Jedná se tedy o komplexní přístup k nemocnému, který nezahrnuje pouze fyzickou aktivitu, ale jehož součástí je 
i dodržování zásad sekundární prevence a změny životního stylu. 

Evropská kardiologická společnost i Česká kardiologická společnost prostřednictvím svých pracovních skupin (Pracovní skupina kardiovaskulární rehabilitace a European Association for Cardiovascular Prevention Rehabilitation) vyvíjejí řadu aktivit pro to, aby se význam rehabilitace u nemocných s kardiovaskulárními onemocněními dostal do povědomí široké kardiologické, ale i laické veřejnosti, a aby byla odborně řízená rehabilitace v praxi realizována jako nezbytná součást léčby všech našich nemocných. 

Základem rehabilitace kardiaků je vytrvalostní aerobní trénink, tedy déletrvající dynamická zátěž na úrovni anaerobního prahu nebo pod ní. Pravidelný vytrvalostní a silový trénink přinášejí charakteristické změny, které vedou ke zlepšení fyzické kondice. Pro určitou skupinu pacientů s nízkou tolerancí zátěže používáme intervalový trénink, což je trénink, při kterém jsou krátké úseky zátěže střídány s úseky minimální zátěže nebo klidu - tedy fází zotavení (Karel, 2008). 

Rehabilitační proces dělíme obvykle na čtyři fáze:

· I. fáze – nemocniční rehabilitace, 

· II. fáze – časná posthospitalizační rehabilitace,

· III. fáze – období stabilizace,

· IV. fáze – udržovací (Chaloupka, 2006).

1.4.1     I. fáze – nemocniční rehabilitace

Nemocniční rehabilitace je součástí terapie akutních stavů v průběhu hospitalizace. V této době významně přispívá k překonání strachu z fyzické aktivity a napomáhá zvládnout vzniklou stresovou situaci. Zlepšuje průtok krve a zabraňuje nežádoucímu snižování svalové síly. Aktivní cvičení dolních končetin představuje také důležitou součást prevence tromboembolických komplikací.

Před samotnou rehabilitací je nutné pacienty rozdělit na dvě skupiny, podle toho, zda průběh léčby IM je komplikovaný či nekomplikovaný. Kritéria pro rozdělení jsou aktuální stav LK, EF, rekurentní ischemie (nestabilita plátu) a elektrická stabilita myokardu. Nekomplikovaný pacient je bez známek srdečního selhání, s EF nad 45 %, bez stenokardií v průběhu 10-12 hodin a elektricky stabilní (Maršálek, 2006).

Je třeba také zvážit absolutní a relativní kontraindikace fyzického tréninku:

Za absolutní se obecně pokládají:

· nestabilní AP,

· manifestní srdeční selhání,

· disekující aneurysma aorty,

· komorová tachykardie nebo jiné život ohrožující arytmie,

· sinusová tachykardie > 120/min,

· těžká aortální stenóza,

· podezření na plicní embolii,

· akutní infekční onemocnění,

· systolický TK > 200 mmHg a diastolický TK > 115 mmHg,

· symptomatická hypotenze.

Mezi relativní KI pak patří febrilní onemocnění (Chaloupka, aj., 2005).

Pacienti s výše uvedenými komplikacemi mají individuální trénink s minimální fyzickou zátěží (tzv. prevenční minimum) do doby, než odezní KI (Maršálek, 2006).

Důležitou součástí pohybové aktivity je měření tepové frekvence a krevního tlaku. Tepovou frekvenci (TF) měříme před cvičením, v jeho průběhu a po skončení cvičení. Krevní tlak (TK) měříme v klidu před cvičením, na konci cvičení a také při jakékoli změně polohy (z důvodu možné ortostatické hypotenze). Obecně se užívá pravidlo, že se TF může zvýšit o 20-30 tepů/min a TKs o 30 mmHg. Sledujeme také subjektivní pocity (stenokardie, dušnost), které pacient udává (Chaloupka, 2006).


1.4.2     II. fáze - časná posthospitalizační rehabilitace

Časná posthospitalizační rehabilitace by měla začít co nejdříve po propuštění z nemocnice, ideálně do 2 až 3 týdnů. Obvykle trvá 2-3 měsíce (Mífková aj., 2005).  Tato etapa je považována za rozhodující z hlediska navození potřebných změn životního stylu a osvojení si zásad sekundární prevence ICHS (Pochmonová, 2010).

Probíhá jako řízený ambulantní nemocniční program, kdy pacienti cvičí pod odborným dohledem na specializovaných odděleních zdravotnických zařízení, nebo je jim doporučován individuální domácí program. Součástí této fáze kardiovaskulární rehabilitace je i lázeňská léčba (Jančík aj., 2004).

Ambulantní řízený trénink

V rehabilitaci kardiaků je důležitý individuální přístup ke každému pacientovi. Aby byl zachován, jsou pacienti na podkladě klinického nálezu a zhodnocené funkce LK rozděleni do tří skupin (tab. 1).

Tab. 1. Stanovení rizika u nemocných po infarktu myokardu (podle: Chaloupka, V.,  2006)

	Nízké riziko
	EF ≥ 45 %, bez klidové nebo zátěžové ischemie, bez arytmie, zátěžová kapacita > 100 W (> 6 METs)

	Střední riziko
	EF 31-44 %, známky ischemie při vyšším stupni zátěže 
(> 100 W), zátěžová kapacita < 100 W (< 6 METs)

	Vysoké riziko
	EF ≤  30%, komorové arytmie, pokles TK > 15mmHg při zátěži, IM komplikovaný srdečním selháním, výrazné projevy ischemie


Tréninkový program volíme dle daného rizika. Základními ukazateli jsou intenzita, frekvence, délka, způsob a progrese tělesné zátěže (Chaloupka, 2006). Progrese fyzického zatěžování se skládá ze 3 období - období počátečního (iniciálního), zlepšování a udržování (Havelková aj., 2009).

Intenzita zátěže

Intenzita, tedy velikost síly či usilovnosti zátěže, má v kardiovaskulární rehabilitaci zásadní význam. K dosažení účinku tréninku musí být dostatečná a zároveň bezpečná (Chaloupka, 2006).

Intenzita zátěže by měla být blízká úrovni anaerobnímu prahu (ANP), ale neměla by ho překračovat (Jančík, 2004). Anaerobní práh je definován jako stupeň zátěže, při kterém je aerobní metabolismus doplňován metabolismem anaerobním se vzestupem koncentrace laktátu v plazmě. Většinou se stanovuje při spiroergometrickém vyšetření z křivky spotřeby O2 a CO2 (Chaloupka, 2006).

Při stanovení přiměřené intenzity zátěže se můžeme také řídit parametrem tréninkové tepové frekvence (TTF). Vypočítáme ji:

a) procenty tepové rezervy:  TTF = (TFmax. – kTF) x (O,7 – O,8) + kTF,

b) procenty maximální tepové frekvence  TFmax.:

TFmax. = 220 – věk pacienta



TTF = 70 – 80 % TFmax. = 0,7 – 0,8 x TFmax. (Chaloupka, 2006).

Klasifikace vnímání únavy

Orientačním ukazatelem, který při tréninku sledujeme, je také subjektivní vnímání únavy. Nejčastěji se používá Borgova stupnice vnímání zátěže. Na začátku rehabilitace se doporučuje cvičit na úrovni stupně 11-13 této stupnice, po třech týdnech pak na úrovni 12-15. Můžeme také použít  pomůcku „mluvit, zpívat, těžce dýchat“ (talk, sing, gasp) – je-li nemocný schopen během zátěže hovořit, je zátěž přiměřená. Je-li schopen zpívat, je zátěž nedostatečná, je-li dušný, je naopak příliš velká (Chaloupka, 2006).

Frekvence a délka tréninku

Z hlediska frekvence a délky tréninku se jako optimální udává pravidelná fyzická aktivita 3-5x týdně po dobu minimálně 30 minut. Většina rehabilitačních programů probíhá 3x týdně po dobu 2-3 měsíců. V ostatní dny, kdy řízená rehabilitace neprobíhá, by měl pacient sám dodržovat pohybovou aktivitu, doporučuje se jízda na rotopedu, chůze, cyklistika či plavání (Chaloupka, 2006).

Řízený ambulantní rehabilitační program - způsoby zátěže

Zahřívací fáze

Zahřívací fáze je důležitá z hlediska prevence kardiovaskulárního a muskuloskeletárního poškození. Usnadňuje přechod z klidu do plného zatížení, zlepšuje prokrvení a tonus kosterního svalstva a zvyšuje metabolismus na hodnoty potřebné pro aerobní trénink (Chaloupka, 2006).

Počáteční zahřátí, tzv. warm up trvá 10 minut. Zařazujeme do něj jednoduché, ale dynamické cviky o nižší intenzitě. Vhodnými pomůckami, které můžeme použít, jsou overbally, tyče, činky, velké gymnastické míče apod. Můžeme zařadit také prvky strečinku (Chaloupka, 2006).

Aerobní trénink

Vytrvalostní aerobní trénink je základem každé pohybové aktivity u kardiologicky nemocných (Chludilová aj., 2005). Využít můžeme chůzi, běh, jízdu na rotopedu nebo na kole či plavání. Pravděpodobně nejvhodnější formou tréninku je jízda na bicyklovém ergometru (rotopedu). Umožňuje přesně dávkovat a kontrolovat zátěž, jakožto i oběhové a klinické ukazatele (TK a TF).

Trénink může probíhat kontinuálně (nejrozšířenější typ tréninku) nebo intervalově. Intenzitu volíme na hranici anaerobního prahu dle výsledků spiroergometrického vyšetření (Chaloupka, 2006).

Trénink intervalový spočívá ve střídání fází s vyšší intenzitou zátěže s fázemi s nižší zátěží nebo úplným klidem. Tento typ tréninku volíme spíše u starších osob a u pacientů s nižší tolerancí zátěže a / nebo s horší funkcí LK srdeční (Mífková aj., 2006; Havelková aj., 2010).

Pokud pacient nemá zařazen silový trénink, trvá aerobní trénink přibližně
40 minut. V případě, že jej zařazen má, připadá na aerobní trénink doba přibližně 25 minut, zbytek tvoří trénink silový (Chaloupka, 2006).

Silový trénink

Trénink s posilovacími prvky byl u kardiologicky nemocných dlouhou dobu kontraindikovaný. Určitá silová zátěž je však nedílnou součástí běžných denních aktivit. Myšlenka zavést cvičení s odporovými prvky do rehabilitačního procesu není nová, nicméně, použití silových prvků se dlouho nedoporučovalo z obav provokace ischemie 
a arytmogenního účinku posilovacího tréninku v souvislosti s náhlým nárůstem krevního tlaku. Současné výzkumy neprokázaly nepříznivý vliv silových cvičení na organismus, naopak, kombinace klasického aerobního tréninku s posilovacími prvky se jeví jako prospěšná. Studie prokázaly, že pravidelný vytrvalostní a silový trénink (tedy trénink kombinovaný) přináší charakteristické změny, které vedou ke zlepšení funkční kapacity a síly. Díky těmto změnám dosáhneme u pacienta vyššího fyzického zatížení s nižší odpovědí tepové frekvence (Várnayová aj., 2003; Havelková aj., 2010).

Silová cvičení zařazujeme zpravidla po 14 dnech až 4 týdnech aerobního tréninku. Klasická cvičební jednotka se skládá ze tří cviků a to z bench pressu (vzpírání zátěže zepředu), pull down (stahování zátěže - kladky za hlavu) a leg estension. Silový trénink trvá přibližně 15 minut.

Před zahájením silového tréninku je nutné provést vyšetření krevního tlaku, tedy reakci organismu pacienta na izometrickou zátěž. Vyšetření provádíme jednoduchým  izometrickým zátěžovým testem pomocí ručního balónkového dynamometru - tzv.  handgrip test (Chaloupka, 2005)

Handgrip test 

Před samotným testem, zpravidla vsedě, změříme klidové hodnoty TF a TK
a poté maximální sílu stisku dominantní ruky (MVC). Pacient pak svírá dynamometr intenzitou, která odpovídá 30 % MVC po dobu 2 minut nebo do únavy, která vede k přerušení stisku. Těsně před ukončením stisku opět změříme TF a TK. Za fyziologické hodnoty TK se považují hodnoty do 180 mmHg systolického a 120 mmHg diastolického tlaku (Placheta, 2001; Chaloupka, 2005). 

Pokud je odpověď na izometrický test fyziologická, stanovíme dále pro každý cvik zátěž, se kterou bude pacient daný cvik provádět. Tuto hodnotu stanovíme pomocí testu tzv. one – repetition maximum = 1 – RM. 

1 – RM je definováno jako „jedno opakování daného cviku provedené v plném rozsahu pohybu s maximální zátěží“. Pro vlastní posilovací trénink je pak použita zátěž od 30 % do 
60 % 1 – RM. Obvykle se provádí 10 cviků v 3-5 sériích po 10 opakováních, mezi sériemi se nechává 30 s pauza na odpočinek. Zařazení silových cviků se doporučuje 2 – 3x týdně (Chaloupka aj. 1998, Chaloupka aj. 2000, Placheta aj. 2001, Mífková aj., 2005). 

U silového tréninku obzvlášť je nutné dbát na pravidelné dýchání a zabránit zadržování dechu (Várnayová aj., 2003). Můžeme nacvičit tzv. obrácené dýchání, tzn. že pacient se zátěží současně vydechuje (Chaloupka, 2005).

Kontraindikace pro zařazení silových cvičení se shodují s kontraindikacemi pro fyzický trénink obecně. Větší pozornost věnujeme hodnotám krevního tlaku a ejekční frakce LK. Silové cviky nezařazujeme u nemocných se symptomatickou srdeční slabostí, nestabilní AP, závažnými arytmiemi, významnou chlopenní vadou, špatně kontrolovanou hypertenzí a EF nižší než  35 % (Sialini, 2009).

Relaxace

Relaxační fáze neboli tzv. cool down je stejně důležitá jako část zahřívací. Cílem je zklidnění organismu, úprava cirkulačních poměrů a návrat SF a TK na předtréninkovou úroveň. Relaxace také brání vzniku hypotenze a závratí a podporuje rychlejší odstranění kyseliny mléčné z plazmy (Chaloupka, 2006).

Využít můžeme Schultzova autogenního tréninku nebo Jackobsonovy progresivní relaxace. Doba trvání je 10 minut (Mífková aj., 2005).

Individuální domácí trénink

Individuální domácí trénink se týká většiny nemocných po propuštění z nemocniční péče a měl by na něj být kladen patřičný důraz. Vhodnými aktivitami jsou chůze (tab. 2), jízda na kole nebo rotopedu, plavání a běh (nejlépe po přírodním terénu). Výbornou aktivitou, která v poslední době zaznamenává velký rozkvět, je nordic walking, tedy dynamická chůze se speciálními holemi (Chaloupka, 1998).

Tab. 2.  Chůze - orientační hodnoty pro individuální domácí trénink (podle: Chaloupka, V.,  2005)

	Týden
	Vzdálenost
	Čas
	Poznámka

	1
	400 m
	5 min (klidná chůze)
	2x denně

	2
	800 m
	10 min (klidná chůze)
	2x denně

	3
	1200 m
	20 min chůze – 5 min přestávka
	1x denně

	4
	1500 m
	20 min
	1x denně

	5
	2000 m
	30 min
	2x denně

	6
	3000 m
	35-40 min
	1x denně


Lázeňská léčba

Lázeňská léčba navazuje na posthospitalizační ambulantní rehabilitaci nebo se s ní prolíná. Cílem je vytvořit návyk správného životního stylu, eliminovat rizikové faktory ICHS 
a potlačit stresové psychické vlivy (Štejfa, 2007).

Odeslání do lázní se řídí indikačním seznamem na žádost praktického lékaře. Pacienti navštěvují zejména Františkovy Lázně, Lázně Poděbrady, Lázně Teplice nad Bečvou či Priessnitzovy lázně Jeseník. Léčebný plán zahrnuje dietní a režimová opatření. Pohybová aktivita se skládá ze skupinového léčebného tréninku, progresivního ergometrického tréninku, terénní léčby za dozoru fyzioterapeuta a rehabilitace v bazénu či plavání (Chaloupka, 1998; Jandová, 2010).



1.4.3   Období stabilizace a udržovací fáze - III. a IV. fáze 



 kardiovaskulární rehabilitace

V tomto období je již pacient dostatečně seznámen s tréninkem, zná svoje možnosti 
a limity a dokáže si sám regulovat pohybový režim. Dochází ke stabilizaci fyzické výkonnosti, změnám životního stylu a chování. Vhodná je opakovaná lázeňská léčba 
v zařízeních zaměřených na srdeční choroby (Chaloupka aj., 2006).


1.5     Krevní tlak

Arteriální krevní tlak patří k základním hemodynamickým parametrům krevního oběhu 
u člověka. Je to tlak, kterým působí krev na stěnu cév a srdce. Je vytvářen působením srdce jako pumpy a souvisí se stavbou a funkcemi krevního oběhu. Je různý v různých částech krevního řečiště. Většinou jím rozumíme tlak krve v tepnách.

Krevní tlak vyjadřujeme hodnotami systolického, diastolického a středního tlaku. Systolický tlak je maximální hodnota tlaku dosaženého za systoly (tedy vypuzovací fáze), diastolický tlak označuje nejnižší hodnotu tlaku během diastoly (napínací fáze). Za normální hodnoty (klidové hodnoty) se považuje TKsyst 100-140 mmHg a TKdiast 60-90 mmHg. Střední tlak je průměrná hodnota tlaku za celou srdeční akci (prům. 90 mmHg) (Silbernagl 
a Despopoulos, 2004). Krevní tlak je důležitá veličina, která odráží stav homeostázy organismu, a je proto významnou součástí lékařského vyšetření. Je to parametr, který je ovlivňován podněty ze zevního i vnitřního prostředí a jeho hodnota během dne kolísá v závislosti na fyzické aktivitě, stavu bdělosti a psychickém stresu (Němcová, 2007). 

Fyziologicky narůstá ráno při probouzení (mezi 5. až 7. h) a v odpoledních hodinách (mezi 16. až 18. h). K nejvýraznějšímu poklesu TK dochází v noci mezi 3. až 4. hodinou (Homolka, 2010).


1.5.1     Řízení tlaku krve

Faktory, které určují hodnotu arteriálního tlaku krve můžeme rozdělit do dvou základních skupin - na faktory fyzikální a faktory fyziologické. Fyzikálními faktory jsou objem krve 
v tepenném systému a poddajnost tepen, těmi fyziologickými pak čerpací výkon srdce 
a periferní odpor (Kittnar, 2009). 

Řízení krevního oběhu musí zajistit často dost protichůdné požadavky: uspokojit obvykle značně rozdílné místní potřeby jednotlivých tkání a orgánů na prokrvení na straně jedné 
a zajištění celkové funkce oběhového ústrojí (tzn. udržení minutového srdečního objemu 
a tlakového gradientu v oběhu) na straně druhé. Proto se vyvinuly různé regulační mechanismy. Regulační mechanismy dělíme na nervové, humorální a buněčné. Nervové regulace jsou rychlé (řádově vteřiny), humorální jsou podstatně pomalejší (Chaloupka, 1999). Dle oblasti působení je můžeme rozdělit na místní a centrální. Místně je průtok krve řízen dle potřeb jednotlivých tkání a orgánů, centrálně je udržován stálý tlak krve při neustálých změnách průtoku jednotlivými orgány v důsledku změn jejich potřeby prokrvení (Fišer, 1992; Kittnar, 2009).

Místní regulační mechanismy

Označujeme je jako autoregulace. Rozeznáváme celkem tři základní mechanismy, které jsou při místním řízení průtoku krve používány.

Autoregulace, která udržuje stálý průtok krve cévou i při změně tlaku krve, je zprostředkována myogenním mechanismem. Význam tohoto regulačního mechanismu se projeví v situacích, jako je např. změna polohy těla. Druhá, tzv. endotelová autoregulace, udržuje průtok krve orgánem i při změně rychlosti krevního proudu. 

Každý orgán má vlastní regulaci svého krevního oběhu. Jde o regulační mechanismy fylogeneticky nejstarší, nejjednodušší a tedy i nejspolehlivější. Jejich cílem je udržení rovnováhy mezi metabolickými potřebami orgánu a velikostí krevního průtoku orgánem. Hlavní úlohu zde má množství zplodin látkové výměny - jejich nahromadění v krvi je podnět pro vazodilataci, která způsobí zvýšené prokrvení orgánu - tzv. metabolická autoregulace.

Celkové regulační mechanismy

Nejdůležitějším úkolem celkové regulace krevního oběhu je řízení celkového periferního odporu a minutového srdečního výdeje tak, aby byl neustále udržován tlakový gradient nutný pro udržení toku krve v cévách. Vstupní informace přicházejí z tlakových, tepelných, chemických, objemových a jiných receptorů, umístěných v různých tkáních organismu (Chaloupka, 1999).

Důležitými nervovými mechanismy, které  prostřednictvím sympatiku řídí hodnotu arteriálního tlaku krve, jsou cévní reflexy. Nejznámější a nejlépe prostudované jsou baroreceptorové reflexy. Baroreceptory, které monitorují arteriální krevní tlak, jsou umístěny ve velkých tepnách, nejvíce v oblouku aorty a v sinus caroticus. Informace o zvýšené stimulaci baroreceptorů při zvýšení krevního tlaku je prostřednictvím aferentních vláken předána do vazomotorických, kardioexcitačních a kardioinhibičních center v mozkovém kmeni, která utlumí vliv sympatiku a v centrech pro řízení srdeční činnosti, také aktivuje vliv parasympatiku. Výsledkem je pokles minutového srdečního výdeje a celkového periferního odporu, a tedy i normalizace tlaku krve (Kittnar, 2009).

Z hormonů působících na periferní cévy jsou bezesporu nejdůležitější hormony dřeně nadledvin - adrenalin a noradrenalin (Fišer, 1992; Souček a Kára, 2002).


1.5.2     Krevní tlak a možnosti jeho měření

Historie měření krevního tlaku

První dokumentované měření krevního tlaku je z roku 1733, kdy reverend Stephen Hales měřil arteriální tlak u koně. Používal přitom dlouhou skleněnou trubici vloženou do nařízlé krční tepny.

První měření krevního tlaku neinvazivní metodou však bylo provedeno až na konci 19. století. V roce 1896 uveřejnil asistent na klinice v Turíně Scipione Riva Rocci (1863-1937) 
v časopise Gazzeta Medica di Torino svůj článek „Un nuovo sfigmomanometro“, který znamená zavedení sfygmomanometru do klinické praxe a zároveň začátek měření krevního tlaku. Anglický překlad tohoto článku vyšel o 3 měsíce později, v březnu 1897. Přístroj byl složen z duše z jízdního kola, kterou používal jako manžetu, z gumového balonku, který hustil manžetu a ze rtuťového manometru. Riva-Rocciho sfygmomanometr byl schopen měřit systolický krevní tlak. 

Teprve o 9 let později, v roce 1905 v Bulletinu Císařské vojenské akademie popsal Korotkov svou auskultační metodu, a tou bylo možno měřit i tlak diastolický.

V anglické literatuře je první zmínka o Korotkovově metodě až v roce 1912 (Riedel, 2009).

Ambulantní (příležitostné) měření

Příležitostné měření TK v ambulanci lékaře přináší pouze průřezovou hodnotu TK v určité denní době a je nejméně přesným indikátorem skutečné kontroly. Výsledky měření mohou být zatíženy syndromem bílého pláště či maskovanou hypertenzí. Tyto hodnoty mohou vést 
k falešně pozitivnímu nebo falešně negativnímu hodnocení. 

Měření se provádí v ordinaci u sedícího pacienta po 10-ti minutovém zklidnění na paži 
s volně podloženým předloktím ve výši srdce. Měření provádíme 3krát a řídíme se průměrem z druhého a třetího měření. Při kontrolních vyšetřeních měříme TK vždy na stejné paži, na které byl při vstupním vyšetření naměřen vyšší TK (Homolka, 2010). 

Domácí měření krevního tlaku

Faktory, které mohou ovlivnit výsledek měření, může z velké části odstranit měření TK 
v domácím prostředí. Mezi hypertoniky je tato metoda poměrně rozšířená. Hodnoty získané při domácím měření jsou vždy nižší jak hodnoty měření v klinickém prostředí. Podmínkou je však spolehlivý digitální přístroj (Widimský, 2004).

24hodinové ambulantní monitorování krevního tlaku - AMTK (Ambulatory Blood Pressure Monitoring - ABPM)

Je exaktní atraktivní metoda, v současné době považovaná za nejpřesnější indikátor kontroly krevního tlaku. Na základě cca 50 měření krevního tlaku během 24 hodin umožňuje získat informace o průměrném krevním tlaku, o zátěži cévního řečiště krevním tlakem jako odpověď na psychickou a fyzickou aktivitu, o cirkadiánní variabilitě krevního tlaku a tepové frekvence. Oproti kauzálnímu měření má výhody ve větší přesnosti, spolehlivosti, reprodukovatelnosti, automatičnosti a v těsnější korelaci s orgánovými změnami (Halberg aj., 2004; Siegelová a Fišer, 2004).

K měření slouží plně automatizované měřicí přístroje, podobné Holterovu monitorování EKG, které pracují na oscilometrickém a auskultačním principu využívajícím klasickou Korotkovovu metodu. Manžetu si pacient přikládá na nedominantní paži, měřicí zařízení nosí uložené v pouzdře na trupu. Frekvenci měření nastavuje uživatel, záznamy v bdělém stavu se pohybují mezi 15-30 minutami, ve spánku jsou intervaly delší (30-60 min.). Data jsou ukládána do paměti a po připojení záznamového zařízení k počítači jsou tak snadno dostupná. Pacient si také vede deník, kam si zapisuje všechny denní i noční aktivity, subjektivní obtíže a léčbu. Tyto údaje jsou potom srovnávány s tlakovými hodnotami při interpretaci záznamu (Siegelová a Fišer, 2005).

7denní ambulantní monitorování krevního tlaku

Sedmidenní monitorování zpřesňuje rozsah cirkadiánního kolísání TK a umožňuje posouzení jeho patologických hodnot. Kromě cirkadiánních změn zachytí i 3,5denní a týdenní cykly kolísání TK. Přístroj měří opakovaně po dobu sedmi dnů krevní tlak a srdeční frekvenci v režimu nejčastěji 30 minut od 6:00 do 22:00 hod., a poté jedenkrát za hodinu do 6:00 hod. 

Umožňuje nejpřesněji ohodnotit setrvalost tlakových změn či pouhý jejich intermitentní výskyt, vázaný na některý den v týdnu (Siegelová aj., 2004; Homolka, 2010).

Po ukončení měření jsou data přenesena do počítače a zpracována pomocí speciálních programů. K vyhodnocení používáme parametrickou a neparametrickou metodu (Siegelová aj., 2004).


1.5.3     Zevní faktory ovlivňující hodnoty krevního tlaku

Cirkadiánní kolísání krevního tlaku

Data různých měření a monitorování krevního tlaku poskytla detailní informaci o tom, že 
u většiny jedinců má kolísání krevního tlaku standardní cirkadiánní charakteristiku. 

Po probuzení a zaujetí vzpřímené polohy a s nástupem denních aktivit dochází k náhlému vzestupu krevního tlaku. Maximální hodnoty dosahuje v dopoledních hodinách (v cca 
9 hodin). Kolem poledne tlak klesá a svého druhého vrcholu dosahuje pozdě odpoledne, kolem 16.-19. hodiny. Poté tlak již postupně klesá a svých nejnižších hodnot dosahuje mezi půlnocí a třetí hodinou ranní. Mezi pátou a sedmou hodinou dochází k probouzecí reakci a, vlivem aktivace sympatiku a zvýšené hladině katecholaminů, dalšímu přirozenému zvyšování krevního tlaku v souvislosti s probuzením (Siegelová aj., 2006; Homolka, 2010).

Je pravděpodobné, že cirkadiánní variabilita je geneticky zakódovaná. Předpokládá se, že schopnost reagovat změnami cirkadiánní variability TK na změny zevního prostředí člověk získal v průběhu evoluce (Homolka, 2006).

Vliv denních činností

Během denních aktivit je řízení krevního oběhu, a tím i tlaku, závislé na činnostech, které člověk v daném čase vykonává. Řízení krevního oběhu a aktuální hodnoty krevního tlaku během dne jsou ovlivňovány vedle cirkadiánního kolísání zejména těmito faktory:

· v jaké poloze se tělo nachází (stoj, sed, leh),

· druhem a intenzitou fyzické zátěže (klid, dynamická zátěž aj.),

· druhem a intenzitou psychické zátěže (relaxace, stres aj.),

· dalšími druhy zátěže (příjem jídla, užívání léku, teplo, aj.).

Téměř vždy působí na člověka více faktorů současně. Klíčovou roli v koordinaci a funkci jednotlivých regulačních systému hraje autonomní nervový systém (Souček a Kára, 2002).

Vliv pohybové aktivity na hodnoty krevního tlaku

V současné době je stále více žádoucí ovlivnit hypertenzi a další interní onemocnění nefarmakologickou cestou. Celou řadou studií bylo dokázáno, že pohybová aktivita a sportovní trénink mají velký vliv na léčbu hypertenze a kardiovaskulárních chorob.

Tlak krve klesá jak bezprostředně po cvičení, tak i dlouhodobě, při pravidelné pohybové aktivitě (Homolka, 2010; Havelková aj., 2010).

Reakce TK na dynamickou zátěž

Pro dynamickou zátěž je charakteristické střídání svalového napětí a uvolnění. Reakce kardiovaskulárních hodnot na tuto zátěž závisí především na druhu, intenzitě a délce trvání zátěže, na individuálních vlastnostech jedince a řadě zevních vlivů. Systolický krevní tlak se při dynamické zátěži zvyšuje, při konstantních zátěžích nižší až střední intenzity dosahuje brzy rovnovážného stavu. Diastolický tlak zůstává bez výraznějších změn nebo lehce klesá. 
V periferii dochází k diferencovanému snížení odporu a k redistribuci krve ve prospěch pracujících svalů.

Zátěže vyšších intenzit vedou k dalšímu postupnému zvyšování TKs. Nejvyšší  hodnoty byly měřeny při submaximálních zátěžích (180 – 240 mmHg) s poklesem k výchozím hodnotám za 30 – 60 min. Při maximálním krátkodobém zatížení je vzestup TKs méně výrazný a doba návratu po přerušení činnosti k původním hodnotám kratší. Diastolický tlak může vzhledem k rozšíření (dilataci) periferních cév klesat, v některých případech naopak 
i stoupat. 

Dynamická vytrvalostní zátěž (tedy pravidelná aktivita přiměřeného druhu
a intenzity) vede k adaptaci celého kardiovaskulárního systému. Adaptuje se jak periferie (např. zvýšení kapilarizace pracujících svalů), tak srdce (morfologické i funkční změny). Systolický i diastolický tlak u adaptovaných jedinců vykazuje nižší hodnoty jak v klidu, tak při zatížení (Placheta aj., 2001).

Reakce TK na statickou zátěž

Pro statickou zátěž je typické vydávání síly bez pohybu (izometrická svalová kontrakce). Při vysokém zatížení se snižuje prokrvení kontrahovaných svalů a může vzniknout lokální ischemie. Klesá vliv n. vagus na srdce, více se uplatňuje sympatikus, zvyšuje se srdeční frekvence, periferní odpor cév, dochází ke zvýšené sekreci katecholaminů a zvyšuje se krevní tlak (Jančík aj., 2006).

Srovnání reakce základních kardiovaskulárních hodnot na dynamické a statické zatížení uvádí tabulka 3.


Tab. 3: Srovnání reakce kardiovaskulárních hodnot (podle: Placheta, Z., 2001)

	ZATÍŽENÍ
	DYNAMICKÉ
	STATICKÉ

	Srdeční frekvence
	↑↑
	↑

	Systolický objem
	↑↑
	0

	Minutový srdeční výdej
	↑↑↑↑
	↑

	Periferní odpor
	↓↓
	↑↑↑

	Systolický krevní tlak
	↑↑↑
	↑↑↑↑

	Diastolický krevní tlak
	0↓↑
	↑↑

	Střední krevní tlak
	0↓↑
	↑↑↑↑



1.5.4     Chronobiologie

Fyziologické pochody v živém prostředí, tedy i v lidském organismu probíhají rytmicky - v denních, měsíčních a sezónních rytmech. Jako první na tuto skutečnost poukázal americký profesor Franz Halberg, který v roce 1948 založil nový vědní obor, který se touto problematikou zabývá - chronobiologii. 

Příkladem je 24hodinový, cirkadiánní cyklus. Ten vznikal v průběhu evoluce vlivem zevního prostředí a jeho genetická determinovanost byla prokázána na molekulární úrovni (Siegelová aj., 2004).

Nejvíce pozornosti je věnováno cirkadiánním změnám v činnosti kardiovaskulárního systému, které se projevují kolísáním krevního tlaku a srdeční tepové frekvence a výskytem cévních mozkových příhod (Head aj., 2006). Krevní tlak a tepová frekvence jsou na nejnižších hodnotách v době od půlnoci do 3 hod. ráno. Pak dochází k jejich poměrně rychlému zvyšování - systolický TK stoupá během prvních 4–6 h po probuzení o 3 mmHg/h, diastolický o 2 mmHg/h, puls v podstatě kopíruje křivku tlaku. V důsledku zvyšování krevního tlaku a tepové frekvence se zvyšuje spotřeba kyslíku myokardem. 

Praktickou aplikakcí chronobiologie se zabývala a zabývá řada studií. Výsledky pozorování vedly ke snaze přizpůsobit i terapii kardiovaskulárních chorob změnám denního rytmu, tj. řídit uvolňování účinné látky tak, aby její hladina v organismu odpovídala příslušným fyziologickým aktivitám (menší potřeba v době spánku, zvýšená potřeba v ranních hodinách). Vzniká tak nová oblast v medicíně - chronoterapie (Souček a Kára, 2002; Halberg aj., 2004; Siegelová aj., 2004).


1.5.5     Vlastnosti arteriální stěny

Problematika arteriální stěny a pulzové arteriální vlny je v posledních letech studována 
z hlediska významu hodnot systolického krevního tlaku a pulzového tlaku pro hodnocení kardiovaskulárního rizika (Špác, 2006).

Základní funkcí tepenného systému je rozvod krve tkáním a převod rázovitého proudění ze srdce na ustálené proudění v periferii. Tuto funkci nazýváme funkcí pružníkovou. Porucha jedné či druhé funkce je charakteristická pro aterosklerotický proces. K postupné ztrátě pružnosti tepen však zákonitě dochází i během stárnutí, kdy ubývá elastických vláken tepenné stěny a přibývá rigidního kolagenu. Cévní stěna tuhne a při ejekční fázi srdečního cyklu méně ustupuje tepovému objemu. Dochází k vzestupu systolického, poklesu diastolického a nárůstu pulzního krevního tlaku (Malík, 2003).

Pružníková funkce tepen

Pružníková funkce tepen je podmíněna elastickými vlastnostmi jejich stěn, které lze hodnotit pomocí různých fyzikálních parametrů, jako jsou poddajnost (compliance), roztažnost (distensibility), elastický modulus a rychlost šíření pulzové vlny (Malík, 2003). Působením vysokého systolického tlaku během vypuzovací fáze se cévní stěna roztáhne a část vypuzeného objemu krve se v takto zvětšeném lumen „hromadí“. Po uzavření aortální chlopně se stěny velkých cév opět stahují do výchozí polohy, tlačí krev a tím udržují proudění krve i v průběhu diastoly (Silbernagl a Despopoulos, 2004).

Zvýšená tuhost cévní stěny je spojena se sníženou tepennou poddajností a roztažností, 
s vyšším elastickým modulem a s rychlejším šířením pulzové vlny (Malík, 2003).

O pružníkové funkci centrálních tepen nás nejlépe informuje pulzní tlak 
(Filipovský, 2009).

Arteriální tuhost (poddajnost)

Dříve byly tepny považovány za rigidní, dnes jsou považovány za komplexní a aktivní součást kardiovaskulárního systému. Vyztužení velkých tepen může být příčinou i důsledkem hypertenze. Existuje několik studií, včetně studie provedené na univerzitě v Minnesotě, které potvrzují, že s vzestupem arteriálního tlaku dochází k reverzibilnímu ztuhnutí velkých tepen beze změny v jejich struktuře. Arteriální tuhost je dána strukturálními a funkčními komponentami souvisejícími s elastickými vlastnostmi tepny. Elastické vlastnosti umožňují, že se tepna roztáhne při zachování její schopnosti vrátit se do svého původního tvaru. Hlavními faktory, ovlivňujícími zvýšenou tuhost tepen jsou věk a krevní tlak. Molekulární determinanty tepenné tuhosti souvisí s fibrózní složkou extracelulární matrix - elastinem, kolagenem a fibrokinetinem.

K měření tepenné tuhosti se používá rozdíl mezi systolickým a diastolickým krevním tlakem. Provedené studie definovaly míru arteriální tuhosti jako „1 minus regrese diastolického na systolický tlak“ a to na základě 24hodinového ambulantního monitorování krevního tlaku (Siegelová aj., 2008).

Ačkoli výzkum arteriální tuhosti je stále na počátku, již nyní se vědci domnívají, že ambulantní arteriální index tuhosti (AASI) je významným predilekčním faktorem kardiovaskulární mortality.

Fyziologické hodnoty AASI budou pravděpodobně <0,50 pro věk do 20 let
a 0,70 pro věk od 20 do 80 let (Li, 2006).


1.6     Cíle a pracovní hypotéza

Cílem práce bylo zjistit, zda existuje souvislost mezi dnem s fyzickou aktivitou (cyklus 
0- 24 hod.) a dnem bez fyzické aktivity (cyklus 25-48 hod.) a indexem arteriální poddajnosti (AASI) u pacientek po infarktu myokardu. Fyzická aktivita představovala v našem případě řízený ambulantní trénink II. fáze kardiovaskulární rehabilitace. 

Index arteriální poddajnosti byl hodnocen ze 7denního monitorování krevního tlaku.

Předpokládám, že bude prokázána závislost indexu AASI na pohybové aktivitě ve sledovaných časových intervalech 0-24 hodin a 25-48 hodin po tréninku.



2     MATERIÁL A METODIKA


2.1     Vyšetřované osoby

Výzkumu se zúčastnilo celkem 12 pacientek po infarktu myokardu, 1 pacientka se výzkumu podrobila 2x. Diagnóza byla stanovena na I. kardiologicko - angiologické klinice FN u svaté Anny. 

Průměrný věk vyšetřovaných osob byl (60 ± 8,9) let a ejekční frakce LK
(65 ± 7,9) %. 

Pacientky v průběhu výzkumu absolvovaly II. nebo III. fázi kardiovaskulární rehabilitace (řízený ambulantní rehabilitační program na Klinice tělovýchovného lékařství a rehabilitace FN u sv. Anny), trvající 2 až 3 měsíce s frekvencí cvičebních jednotek 2x týdně. U všech pacientek byl zvolen kombinovaný typ tréninku.

Trénink navštěvovaly pacientky v různou denní dobu (7:30 - 9:00 hod., 9:00 - 10:30 hod., 10:30 - 12:00 hod., 16:30 - 18:00 hod.).

Před zahájením, v průběhu a po ukončení rehabilitace absolvovaly standardní kardiologická vyšetření. Během jednoho týdne rehabilitačního programu podstoupily 7denní ambulantní monitorování krevního tlaku, aniž by po tuto dobu přerušily farmakoterapii (ACE inhibitory, beta-blokátory, statiny aj.). 

Studie byla chválena místní etickou komisí a splňuje podmínky Helsinské deklarace lidských práv. Všechny pacientky podepsaly informovaný souhlas.


2.2     Metody a prostředky vyšetření

Spiroergometrie

Spiroergometrie je standardním vyšetřením, které pacienti podstupují na začátku a po ukončení rehabilitačního programu. U sledovaných pacientek bylo vyšetření provedeno na přístroji Cardiovit CS 100 – Schiller s analyzátorem ventilačních funkcí Pulmonary Function System 1070 – MedGraphics. 

Echokardiografie

Ultrazvukové vyšetření srdce, tzv. Doplerovská echokardiografie bylo provedeno na přístroji SONOS 5500. Pomocí něho byla stanovena hodnota ejekční frakce levé komory.

II. fáze kardiovaskulární rehabilitace

Rehabilitační trénink probíhal na Klinice funkční diagnostiky a rehabilitace FN u svaté Anny. Pacientky docházely na rehabilitaci 2-3x týdně po dobu 2 měsíců. Trénink probíhal formou kombinovaného tréninku, každá cvičební jednotka trvala 60 minut. Během cvičení byl pacientkám pravidelně měřen krevní tlak, srdeční frekvence a stupně subjektivního vnímání zatížení dle Borgovy škály. Během aerobní fáze tréninku byly pacientky monitorovány pomocí EKG. 

Cvičební jednotka vždy začínala zahřívací fází, poté následoval aerobní trénink na bicyklových ergometrech značky Ergoline REHA E 900. Aerobní trénink byl sestaven jako kontinuální nebo intervalový a trval celkem 30 minut. Poté následovalo posilovací cvičení, skládající se z benchpressu, stahování kladky a předkopávání, na strojích HC - COMPACT.  Intenzita zátěže byla stanovena pomocí 1 - RM testu. Tréninková jednotka končila relaxací v podobě Schulzova autogenního tréninku.

Izometrický zátěžový test

K ověření reakce TK na statickou zátěž byl u všech pacientek před zahájením silového tréninku proveden izometrický zátěžový test „handgrip“.

1 - RM test

Pomocí 1 - RM testu byly pacientkám stanoveny limity zátěže pro jednotlivé cviky na posilovacích strojích.

Sedmidenní ambulantní monitorování krevního tlaku

K sedmidennímu monitorování krevního tlaku byl použit přístroj TM – 2421 japonské firmy AD s oscilometrickou meto​dou analýzy (Homolka, 2006).

Po celou dobu monitorování nosily pacientky měřící zařízení v pouzdře na tru​pu a manžetu s měřící sondou nad a. brachialis. Šířka manžety byla volena individuálně dle tloušťky paže. Všechny pacientky byly poučeny o manipulaci s přístrojem.

Každý přístroj byl naprogramován tak, aby měřil krevní tlak opakovaně po
7 dní ve 30-ti minu​tových intervalech od 6.00 hodin ráno do 22.00 hodin večer. V době od 22.00 hodin do 6.00 hodin byl krevní tlak měřen po hodinách. 

Naměřené parametry se automaticky ukládaly do paměti, odkud byly po ukončení monitorování přeneseny do počítače a zpracovány speciálním programem (AD analysis software TM-2430-13).

Z naměřených hodnou jsem použila pouze ty, které odpovídají časovým mezníkům 0-24 
a 25-48 hodin po fyzické aktivitě.


2.3     Matematicko - statistické zhodnocení

Výstupní hodnoty monitorování krevního tlaku byly statisticky zpracovány ve formě aritmetických průměrů a směrodatných odchylek (SD). Z hodnot aritmetických průměrů byly sestaveny lineární spojnicové grafy a tabulky závislosti TK na fyzické aktivitě v časových intervalech 0-24 hod. a 25-48 hod. po fyzické aktivitě. 

Ke statistickému zpracování byl použit program Microsoft Excel pro Windows a program Statistica, verze 9.

Při porovnání dvou nezávislých proměnných bylo nejprve dvouvýběrovým F-testem pro rozptyl zjištěno, zda se rozptyly liší a následně byl použit dvouvýběrový t-test s nerovností rozptylů. 

U všech testů byla zvolena hladina významnosti na 0,05. Výsledky byly hodnoceny jako statisticky významné, pokud hodnota p ≤ 0,05. V případě, že úroveň p byla > 0,05, byly výsledky hodnoceny jako statisticky nesignifikantní.



3     VÝSLEDKY

Hodnoty TK, získané 7denním monitorováním u 12 pacientek po infarktu myokardu, byly analyzovány ve dvou 24hodinových cyklech. První cyklus představoval dobu prvních 24 hodin, druhý cyklus pak dobu 25-48 hodin po  ukončení fyzické aktivity.

V bodových grafech č. 1-46 je prezentována závislost DTK na STK s výpočtem lineární regrese, potřebné pro stanovení AASI. Graf je prezentován pro každou z dvanácti pacientek ze sledovaného souboru a každý 24hodinový cyklus (0-24 a 25-48 hod. od ukončení fyzické aktivity).
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Graf č. 1: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě 
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Graf č. 2: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 3: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č.4: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 5: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č.6: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 7: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 8: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 9: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 10: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 11: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 12: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 13: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 14: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 15: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 16: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 17: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 18: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 19: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 20: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 21: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 22: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 23: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 24: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 25: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 26: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 27: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 28: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 29: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 30: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 31: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 32: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 33: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 34: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 35: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 36: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 37: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 38: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 39: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě 
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Graf č. 40: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 41: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 42: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 43: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 44: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
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Graf č. 45: Závislost DTK na STK 0-24 hod. po fyzické aktivitě
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Graf č. 46: Závislost DTK na STK 25-48 hod. po fyzické aktivitě (den bez cvičení)
Tabulky 4 a 5 znázorňují průměrné hodnoty systolického a diastolického tlaku a jejich směrodatnou odchylku a  průměrné hodnoty pulzního tlaku. Tyto hodnoty jsou uvedeny pro každou pacientku a pro každý cyklus 0-24 a 25-48 po ukončení fyzické aktivity. Z hodnot lineární regrese jsem vypočítala index AASI. 

Tab. 4: Variabilita krevního tlaku a AASI 0-24 hod. po fyzické aktivitě

Vysvětlivky: STK - systolický krevní tlak, DTK - diastolický krevní tlak, SD - směrodatná odchylka, PT - pulzní tlak, AASI - ambulatory arterial stiffness index, r - korelace[image: image54.emf]60 80 100 120 140 160 180
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Tab. 5: Variabilita krevního tlaku a AASI 25-48 hod. po fyzické aktivitě

Vysvětlivky: STK - systolický krevní tlak, DTK - diastolický krevní tlak, SD - směrodatná odchylka, PT - pulzní tlak, AASI - ambulatory arterial stiffness index, r - korelace[image: image55.emf]60 80 100 120 140 160 180
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Ke statistickému vyhodnocení jsem použila dvouvýběrový F-test pro rozptyl. Srovnávala jsem u jednotlivých pacientek, jak se projeví časový odstup pohybové aktivity v cyklech 0-24 a 25-48 na hodnotách STK, DTK, PT a AASI. Dle zvolené hladiny významnosti 95 % se výsledky ukázaly jako statisticky nevýznamné. 

Statistické vyhodnocení je prezentováno v tabulce 6 a sloupcových grafech č. 47 pro STK, DTK a PT a č. 48 pro AASI.

	Tab. 6: Statistické zhodnocení průměrů STK, DTK, PT a AASI ze 7denního ambulantního monitorování krevního tlaku

	 
	STK
	DTK
	PT
	AASI

	 
	0 - 24
	25 - 48
	0 - 24
	25 - 48
	0 - 24
	25 - 48
	0 - 24
	25 - 48

	X
	121
	120
	73
	74
	47
	47
	0,58
	0,52

	SD
	11,4
	10,0
	9,6
	9,4
	8,9
	8,5
	0,178
	0,190

	t (0,05)
	2,015
	2,015
	2,015
	2,015

	t
	0,125
	-0,136
	0,332
	1,121


Vysvětlivky: STK - systolický krevní tlak, DTK - diastolický krevní tlak, PT - pulzní tlak, AASI - ambulatory arterial stiffness index
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Graf č. 47: Statistické vyhodnocení STK, DTK a PT
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Graf č. 48: Statistické vyhodnocení AASI



4     DISKUSE

Ischemická choroba srdeční postihuje lidstvo nejméně 3000 let, jak bylo dokumentováno na mumiích starého Egypta. V současné době je ICHS hlavní příčinou úmrtí ve většině průmyslově vyspělých zemí, a to zejména u populace starší 65 let. Statistiky předpovídají, že do roku 2020 stoupne v EU počet obyvatel starších 65 let na 27 %. 

Věk je jeden z významných predilekčních faktorů ICHS. S neustále se zvyšujícím věkovým průměrem populace narůstá i počet nemocných, kteří jsou hospitalizováni pro akutní infarkt myokardu. Toto představuje problém nejen zdravotnický, ale také sociální 
a ekonomický. Je proto snaha o vytvoření účinných terapeutických metod a také zásad primární prevence.

Mezi snadno ovlivnitelné rizikové faktory ICHS patří bezesporu fyzická aktivita. Bylo potvrzeno mnoha studiemi, že pravidelná fyzická aktivita vytrvalostního charakteru má zásadní vliv na tělesnou zdatnost. Snižuje klidovou i zátěžovou srdeční frekvenci, snižuje krevní tlak, zlepšuje konkraktilitu myokardu, zvyšuje koronární průtok a periferní žilní tonus. Nepřímo také posiluje svalstvo a přispívá k psychické pohodě. 

Pohybová aktivita u pacientů po IM byla dlouho zakazována. Až posledních cca 30 let podstatně změnilo názor na fyzickou aktivitu a pravidelné cvičení u nemocných se srdečním onemocněním. Nyní je fyzická aktivita - správně indikovaná, pravidelně prováděná 
a kontrolovaná - nedílnou součástí komplexní léčby kardiaků. 

Všechny studie, zkoumající význam indexu arteriální poddajnosti jako predilekčního faktoru kardiovaskulární mortality, vycházely při svém výzkumu pouze z 24hodinového monitorování krevního tlaku. 

Autoři studie uveřejněné v Journal of Hypertension (Liu, 2009) dospěli k závěru, že mezi indexem arteriální tuhosti (AASI), pulzním tlakem a variabilitou krevního tlaku není žádný vztah. Tato studie pracovala s 67 zdravými, normotenzními, neobézními jedinci [43 žen a 24 mužů; průměrný věk (28 ± 6,4) let; průměrný BMI (24,0 ± 2,1) kg/m2]. Všichni podstoupili kontinuální měření srdeční frekvence a 24hodinové monitorování krevního tlaku. Z výsledků byly získány průměrné hodnoty krevního tlaku a AASI, které se ukázaly jako nevýznamné 
v souvislosti s tlakovou odpovědí na stres u normotenzních jedinců.

Li aj. však ve své studii z r. 2006 uvádí zcela opačné výsledky. Jeho měření prokázala vysokou korelaci mezi parametry arteriální tuhosti, včetně aortální PWV, centrálním 
a periferním pulsem a systolickým tlakem. Index AASI byl navržen jako snadno zjistitelný marker arteriální tuhosti a spolu s pulzním tlakem je považován za prediktor kardiovaskulární mortality. Současně byl také doporučen jako predilekční faktor CMP, a to zejména
u normotenzních jedinců. Výzkumu se zúčastnilo celkem 166 zdravých dobrovolníků ve věku od 22 do 83 let.

Data z výsledků studie v Dublinu (Dolan aj., 2006) tuto skutečnost také potvrzují. Na počátku studie podstoupilo 24hodinové ambulantní monitorování TK celkem 11 291 pacientů (z toho 5965 žen, průměrný věk 54,6 let a 5326 mužů). Studie trvala celkem 5,3 let. Během této doby 566 pacientů zemřelo na kardiovaskulární choroby, vč. 151 úmrtí na CMP. 

AASI i pulzní tlak významně předpovídal kardiovaskulární mortalitu, a to i po úpravě rizikových faktorů kardiovaskulárních onemocnění. AASI byl významnějším predilekčním faktorem v případě CMP, pulzní tlak pak faktorem kardiovaskulární mortality.

Výsledky studie definovaly AASI jako míru arteriální tuhosti, kterou lze snadno získat 
z ambulantního monitorování krevního tlaku a která významně předpovídá kardiovaskulární mortalitu, a to i u normotenzních jedinců.

Prognostický význam AASI u pacientů s rezistentní hypertenzí zjišťovala studie ES Muxfeldt, uveřejněná v časopise Hypertens r. 2010. Studie se účastnilo 547 pacientů, kteří podstoupili základní klinická a laboratorní vyšetření a 24hodinové monitorování krevního tlaku. Průměrná doba sledování byla 4,8 roku. Po dobu sledování došlo k 65 případům úmrtí, z toho 45 bylo z kardiovaskulárních příčin. Studie prokázala predilekční význam AASI 
v rámci kardiovaskulární morbidity a mortality u pacientů s rezistentní hypertenzí, zejména 
u žen, mladších osob a jedinců bez diabetu. 

Goméz (2011) hodnotil vztah mezi tloušťkou intimy-medie a. carotis com. (CCA-IMT) 
a arteriální tuhostí u osob s a bez diabetu mellitu II. typu. Dalšími faktory byla rychlost pulzní vlny (PWV), AASI a augmentační index Aix. Studie byla provedena na 366 pacientech (105 diabetiků a 261 nediabetiků).  

Výsledky měření prokázaly zvýšené hodnoty CCA-IMT, PWV a AASI u pacientů 
s diabetem.

Z prací autorů ze 7denního monitorování krevního tlaku se ukazuje, že hodnoty STK
a DTK v jednotlivých dnech u daného jedince kolísají. 

Cílem naší studie bylo prokázat vztah mezi pohybovou aktivitou a indexem arteriální poddajnosti, jakožto ukazatelem zvýšeného rizika kardiovaskulární mortality.

Studie se zúčastnilo celkem 12 pacientek po infarktu myokardu, jejich průměrný věk byl (60 ± 8,9) let a ejekční frakce LK (65 ± 7,9) %. Všechny pacientky absolvovaly II. fázi kardiovaskulární rehabilitace a během ní podstoupily 7denní ambulantní monitorování krevního tlaku. Z výsledků získaných srovnáním dvou po sobě následujících 24hodinových cyklů v intervalu 0 – 48 hodin od ukončení fyzické aktivity vyplývá, že u sledovaných pacientek nedošlo ke změnám hodnot krevního tlaku vlivem pohybové aktivity. Prokázán nebyl ani vztah kardiovaskulárního tréninku a indexu AASI. K objasnění této problematiky 
a potvrzení vlivu fyzické činnosti na index arteriální tuhosti bude třeba dalších výzkumů 
a přesných a pečlivých měření na statisticky větším vzorku pacientů.

Současně (Nohelová, 2011) proběhla druhá studie, jejíž cílem bylo zjistit vliv řízené kardiovaskulární rehabilitace u pacientů – mužů po infarktu myokardu na hodnoty tepenné poddajnosti. 

Testovaný soubor tvořilo celkem 20 pacientů ve věku 59,6 (± 9,48) let. Všichni pacienti absolvovali 1-3 dny kardiovaskulární rehabilitace ve dnech, kdy probíhalo 7denní monitorování krevního tlaku. Ani tato studie neprokázala, že existuje statisticky průkazný vliv cvičení pozitivně ovlivňující tepennou poddajnost resp. tuhost.
Studie provedená v roce 2008 prof. Siegelovou aj. na Klinice funkční diagnostiky 
a rehabilitace FN u sv. Anny zkoumala spolehlivost stanovení AASI na jednotlivých pacientech. Výzkumu se zúčastnilo 14 pacientů po IM, průměrného věku (63 ± 6,5) let 
s průměrnou EF levé komory (43 ± 12,3) %.  Všichni pacienti absolvovali II. fázi kardiovaskulární rehabilitace trvající 2-3 měsíce s frekvencí tréninků 3x týdně. V rámci výzkumu absolvovali 7denní ambulantní monitorování krevního tlaku, přičemž nikdo z nich nepřerušil farmakologickou léčbu. Výsledky studie zaznamenaly velké interindividuální rozdíly v hodnotách AASI, což je v rozporu s jinými studiemi, které považují AASI za významný nezávislý rizikový faktor kardiovaskulární mortality. Autoři se domnívají, že tyto rozdíly souvisejí s vysokou variabilitou srovnávaných hodnot. 
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ZÁVĚR
U sledovaného souboru dvanácti pacientek po infarktu myokardu jsme se snažili prokázat vliv fyzické aktivity typu řízené kardiovaskulární rehabilitace na průměrné 24hodinové hodnoty systolického, diastolického a pulzního tlaku a na hodnoty indexu ambulantní arteriální poddajnosti (AASI). 

Tyto parametry byly srovnávány ve dvou po sobě následujících 24hodinových cyklech 
(0-24 a 25 – 48 hodin od ukončení kardiovaskulárního tréninku). 

Naměřené hodnoty byly statisticky zpracovány pomocí aritmetických průměrů, směrodatných odchylek, směrodatných odchylek průměru a dvouvýběrovým t-testem s nerovností rozptylů. Výsledky jsou prezentovány ve formě tabulek, bodových 
a sloupcových grafů.
V cyklu 0-24 hodin, tedy bezprostředně po ukončení kardiovaskulární rehabilitace, došlo 
u všech pacientech k poklesu hodnot systolického i diastolického krevního tlaku. U hodnot pulzního tlaku jsme také zaznamenali mírný pokles oproti hodnotám naměřeným před zahájením kardiovaskulární rehabilitace.

Z hodnot systolického a diastolického tlaku vyplývá, že došlo také ke snížení hodnoty indexu arteriální poddajnosti (AASI).

V časovém cyklu 25-48 hodin po ukončení cvičení (tj. v den bez cvičení) se hodnoty systolického, diastolického (a tedy i pulzního tlaku) nepatrně zvýšily. I přes tento mírný vzestup však systolický, diastolický i pulzní tlak vykazuje nižší hodnoty, než jaké byly naměřeny před zahájením kardiovaskulární rehabilitace. 

Hodnoty indexu arteriální poddajnosti zaznamenaly mírný pokles, a to z průměrné hodnoty 0,58 na hodnotu 0,52.

Přestože došlo ke snížení hodnot všech sledovaných parametrů, nebyl prokázán statisticky významný rozdíl v hodnotách krevního tlaku ani v hodnotách AASI.



6
SOUHRN

Téma: Rehabilitace pacientek po infarktu myokardu: ambulantní arteriální index poddajnosti v závislosti na pohybové léčbě z 24hodinového měření krevního tlaku.

Úvod: Arteriální tuhost je považována za významný nezávislý faktor pro vznik kardiovaskulárních onemocnění. Zvýšená tuhost centrálního řečiště je způsobena mechanickým opotřebováním cévní stěny. Nejsilnějšími faktory, které se na něm podílejí, jsou věk a tlaková zátěž. Zlatým standardem v neinvazivním měření tepenné tuhosti je rychlost aortální pulzové vlny (pulse wave velocity), jiným významným parametrem je odhad centrálního systolického krevního tlaku. K měření tepenné tuhosti se používá rozdíl mezi systolickým a diastolickým krevním tlakem. Provedené studie definovaly míru arteriální tuhosti jako „1 minus regrese diastolického na systolický tlak“ a to na základě 24hodinového ambulantního monitorování krevního tlaku.

Cíle práce: Cílem práce bylo ověřit, zda existuje vztah mezi pohybovou aktivitou (v našem případě řízenou kardiovaskulární rehabilitací) u pacientek po infarktu myokardu a indexem ambulantní arteriální poddjanosti – ambulatory arterial stiffness index (AASI), jakožto ukazatelem kardiovaskulární mortality. Index AASI byl vypočítán z hodnot krevního tlaku, získaných 7denním ambulantním monitorováním krevního tlaku.

Vyšetřované osoby a metodika: Do studie bylo zařazeno celkem 12 pacientek,
z toho 1 pacientka se výzkumu zúčastnila 2x. Jednalo se o ženy starší 50 let - průměrný věk žen byl 60 let (± 8,9) a ejekční frakce LK (65 ± 7,9) %. Všechny pacientky absolvovaly dvanáctitýdenní rehabilitační program kardiovaskulární rehabilitace formou kombinovaného tréninku. Na počátku rehabilitačního programu podstoupily všechna standardní vyšetření, 
v průběhu studie pak 7denní ambulantní monitorování krevního tlaku.

Výsledky a závěr: Studie sledovala vliv pohybové aktivity na parametry TK. Z naměřených hodnot TK byly ve studii použity pouze ty hodnoty, které odpovídaly časovým cyklům 0-24 
a 25-48 hod. po ukončení fyzické aktivity. Získaná data byla statisticky zpracována, použit byl dvouvýběrový F-test pro rozptyl. Výsledky neprokázaly statisticky významný rozdíl 
v hodnotách 24hodinových profilů systolického a diastolického krevního tlaku ze 7denního monitorování krevního tlaku a hodnotách indexu ambulantní poddajnosti vzhledem 
k prováděné pohybové aktivitě (den se cvičením x den bez cvičení).
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		VARIABILITA KREVNÍHO TLAKU A AASI 0-24 HOD. PO FYZICKÉ AKTIVITĚ		VARIABILITA KREVNÍHO TLAKU A AASI 0-24 HOD. PO FYZICKÉ AKTIVITĚ

		Pacient		Cyklus		Věk
[roky]		EF [%]		STK [mmHg]				DTK [mmHg]				PT
[mmHg]		AASI		r

										STK		SD		DTK		SD

		1		1. cyklus		72		55		132		11.9		63		6.3		69		0.73		0.50

				2. cyklus						124		14.5		62		7.2		62		0.80		0.40

		2		1. cyklus		50		77		132		16.2		90		12.9		42		0.33		0.84

				2. cyklus						142		16.8		103		11.1		39		0.38		0.93

		3		1. cyklus		67		64		120		15.6		74		11.4		47		0.42		0.79

				2. cyklus						114		10.8		67		8.3		48		0.76		0.32

		4		1. cyklus		63		63		133		16.9		75		10.8		58		0.48		0.81

				2. cyklus						132		12.4		79		7.7		53		0.66		0.56

		5		1. cyklus		54		71		112		18.1		72		6.4		40		0.79		0.60

				2. cyklus						101		9.8		66		9.8		35		0.32		0.68

		6		1. cyklus		55		71		114		16.3		71		9.1		43		0.83		0.32

				2. cyklus						115		22.4		73		10.9		43		0.71		0.60

		7		1. cyklus		70		63		115		12.4		59		8.1		56		0.76		0.37

				2. cyklus						121		14.1		73		15.3		48		0.29		0.66

		8		1. cyklus		54		56		120		11.1		81		8.8		40		0.43		0.72

				2. cyklus						118		8.4		76		10.4		41		0.43		0.46

		9		1. cyklus		57		73		128		14.4		82		9.9		46		0.40		0.88

				2. cyklus						122		21.5		77		10.8		45		0.64		0.72

		10		1. cyklus		75		57		133		10.8		78		8.0		55		0.77		0.32

				2. cyklus						127		9.7		76		8.4		51		0.77		0.26

		11		1. cyklus		51		77		133		22.9		72		12.4		61		0.55		0.83

				2. cyklus						98		14.6		66		10.4		32		0.40		0.84

		12		1. cyklus		52		61		103		17.3		62		10.9		41		0.72		0.45

				2. cyklus						104		11.7		62		7.7		42		0.62		0.57
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		VARIABILITA KREVNÍHO TLAKU A AASI 25-48 HOD. PO FYZICKÉ AKTIVITĚ

		Pacient		Cyklus		Věk
[roky]		EF [%]		STK [mmHg]				DTK [mmHg]				PT
[mmHg]		AASI		r

										STK		SD		DTK		SD

		1		1. cyklus		72		55		131		12.9		66		7.3		65		0.72		0.50

				2. cyklus						128		12.6		63		8.3		65		0.65		0.53

		2		1. cyklus		50		77		141		17.1		101		11.7		40		0.38		0.92

				2. cyklus						134		12.9		97		11.1		37		0.20		0.93

		3		1. cyklus		67		64		118		13.7		74		11.3		44		0.36		0.77

				2. cyklus						121		15.5		75		11.9		46		0.32		0.93

		4		1. cyklus		63		63		128		17.1		75		12.2		53		0.44		0.78

		5		1. cyklus		54		71		113		27.8		70		13.9		43		0.61		0.78

				2. cyklus						102		9.1		64		8.6		38		0.60		0.41

		6		1. cyklus		55		71		115		13.5		71		10.2		44		0.80		0.26

				2. cyklus						115		31.6		70		11.2		45		0.68		0.86

		7		1. cyklus		70		63		115		12.4		62		10.4		53		0.79		0.24

				2. cyklus						123		11.2		73		11.9		50		0.33		0.62

		8		1. cyklus		54		56		116		10.7		80		22.9		36		0.42		0.68

		9		1. cyklus		57		73		127		15.9		81		13.6		46		0.28		0.85

				2. cyklus						119		14.9		75		11.2		43		0.44		0.74

		10		1. cyklus		75		57		134		12.8		75		6.5		60		0.81		0.37

				2. cyklus						128		13.5		72		9.8		56		0.77		0.32

		11		1. cyklus		51		77		113		12.9		75		11.1		39		0.39		0.71

				2. cyklus						103		11.3		66		9.1		37		0.68		0.40

		12		1. cyklus		52		61		109		12.3		67		8.5		42		0.49		0.75

				2. cyklus						110		12.6		69		10.7		41		0.29		0.83
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