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Chronické srdetni selhani

a pohybova aktivita

Chronické srdecni selhdni (CHSS) by-
lo jesté nedavno neodvratitelnou a fi-
néalni etapou pro nemocné s ICHS.
Omezovalo jakoukoliv denni ¢in-
nost a fyzickd aktivita byla sméfova-
na predevsim na jednoduchou a leh-
kou dynamickou prici. Vyrazné
uspéchy kardiologti pfi feSeni ICHS
vyzaduji i od ostatnich 1ékatu, keefi
prejimaji do péce pacienty po infark-
tu myokardu ¢ PTCP, kardiochirur-
gickych intervencich, aby plné pocho-
pili teoretické zaklady 1écby, ale déle
znali také principy rehabilitace a dal-
81 redlné zivotni aktivity pacienta.

Hospitaliza¢ni inaktivita vede k de-
kondici a atrofii kosternich svalti.
Adekvatni a individudlni fyzickd za-
téz ovliviiuje na jedné strané para-
metry kardiovaskuldrniho aparatu,
a to nejen centralni ¢asti, ale i meta-
bolické hodnoty periferie (napt. inzu-
linorezistenci), dale i ukazatele sym-
patikoadrenergni rovnovahy.

Pri vybéru vhodnych fyzickych ak-
tivit pro nemocného je uréujici 1é-
kaiska klasifikace srde¢niho selhava-
ni dle klasifikace NYHA. Déle bere-
me v Gvahu vék a koincidence jinych

onemocnéni. Vysledkem diagnostic-
ko-terapeutické rozvahy je uréeni 1é-
¢ebné i rehabilita¢ni strategie, tj. druh,
intenzita, forma fyzického tréninku,
optimélni zptsob a trvani zatéze.
Pred zahajenim pohybovych akti-
vit provadime Kklasifikaci srde¢niho
poskozeni. U kardiakti nachdzime zfe-
telné snizenou maximalni spotfebu
kysliku (peak VO, - pVO,) jako uka-
zatel zitézové kapacity. Ve stadiu
NYHA I dochézi v prabéhu fyzic-
kého tréninku ke zlepseni pVO,. Vét-
$ina dosud zndmych studii [4,5,26]
zafazovala nemocné se stabilnim
onemocnénim jen ve stadiu NYHA
II-1IT do rehabilitacniho programu.
K hodnoceni adekvitnosti zitéze vy-
uzivime objektivni fyziologické pa-
rametry, jako jsou zmény krevniho
tlaku, dynamiku srdecni frekvence,
EKG-zmény, O,-parametry, RQ, vznik
SS na EKG nebo chrupka na plicich
po zatézi, zesileni plicni kompo-
nenty druhé ozvy (P2), vznik nizké-
ho pulzniho tlaku (< 10 mm Hg
rozdil mezi TKs a TKd), pokles TKs
(> 10 mm Hg) béhem zatéze, zvySend
supraventrikuldrni nebo komorova
ektopickd aktivita béhem zatéze atd,
ale i subjektivni ukazatele, které ur-

¢uji a postupné usmérnuji formu,
intenzitu i trvani zatéze individual-
niho tréninku. Pro denni praxi jsou
rozhodujici projevy, jako je dusnost,
tnava, poceni, bledost, zmatenost, sle-
dujeme frekvenci dychani (> 40 de-
cht/min), zmény tlaku krevniho
a srdecni frekvence (Working Group
Report ESC, 2001) [27].

Profit z cvi¢eni pro kardiaka nasta-
ne pouze pii pravidelné fyzické akti-
vité, alespori 3-5krat tydné. Zlepseni
aerobni kapacity se objevuje béhem
4 tydnti s maximem v 16.-26. tydnu.
Vysazeni pravidelného cviceni vsak
vede rychle ke ztrité ziskaného efek-
tu [15,16].

Cvi¢eni zac¢indme predcvicebni
a relaxacni ¢astl. Zahajujeme poca-
teni 5-10minutovou zatézi mensi
intenzity a na zavér zafazujeme rela-
xacni cviceni, které je stejné dulezité
jako faze zahfivaci, predevsim v pre-
venci arytmii a tkariové hypoxie.

Nisleduje aerobni cviceni dynamic-
kého charakteru, kterym se snazime
individudlné davkovat a kontrolovat
stanovené parametry zatéze, ale 1 kli-
nické ukazatele (tlak krevni, tepo-
vou frekvenci, perfuzni tlak atd).
Vhodny je intervalovy trénink, coz
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je stfiddni kratkych tsekt zatéze
(50-80% pVO,) se zotavenim mini-
malni zdtéze (10 W), napf. v poméru
15 az 30 s/60 s. Intervalovy trénink je
vhodnéj$i u nemocnych se srde¢nim
selhdvinim, protoze predstavuje in-
tenzivnéjsi impulz pro fidici mecha-
nizmy homeostazy jak centrilni, tak
1 periferni.

Silovy trénink byl zafazovan obe-
zfetné od roku 1970 a v poslednim
desetileti jiz ¢astéji jako prevence sva-
lové atrofie a vzniku sarkopenie, kte-
rd je akcentovana vékem a dale i imo-
bilitou [3,6].

Intenzitu silové zatéze hodnotime
jednak podle procent pVO,, procent
maximalni tepové frekvence a podle
subjektivniho vnimani namahy. Uzi-
vané hodnoty intenzity zitéze podle
spotieby kysliku se udavaji v Siro-
kém rozmezi 40-80 % pVO,. Hodno-
ceni podle srde¢ni frekvence je zalo-
zeno na linedrnim vztahu mezi sr-
decni frekvenci, spotfebou kysliku
a zatézi, ale vétsinou ma pouze orien-
tacni vyznam. Intenzitu zatéze je
mozno hodnotit i podle klasifikace
vnimané dnavy podle Borga. Pri
zlepSovani aerobni kapacity prodlu-
zujeme dobu nebo frekvenci cvic¢eni
nebo tréninku [8].

Teoreticky pohled na problematiku
kardialniho selhavani a rehabilitaci

Na vzestupu minutového vydeje pri
cviceni se podili kromé mistni auto-
regulace (heterometricky mechaniz-
mus Frankav-Starlingv) centralni
regulace nervova. Zvy$i se cinnost
srdce aktivaci srde¢niho sympatiku
a vazodilataci v kosternich svalech
cholinergnim sympatickym systémem.
Na nervovou stimulaci navazuji ti¢in-
ky katecholamint dfené nadledvin,
jejichz sekrece se projevi pfi vétsi na-
maze [12].

Pri srde¢ni selhani vznikd slozity
dynamicky proces, ktery v sobé zahr-
nuje selhdni myokardu, selhani levé
¢i pravé komory a posléze celého srd-
ce jako cerpadla. Objektivné deteku-
jeme tyto zmény nepomeérem mezi
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pozadavky cilovych organi nebo
tkani obecné na efektivni dodavku
krve s kyslikem a zivinami a jeho
skutecnym privodem. Je nutno zajis-
tit minimalni perfuzi cilového orga-
nu. To je stru¢nd charakeeristika dii-
ve uvadéného tzv. dopredného selha-
ni (forward failure). Klicovou roli
zde ma také perfuze ledvin ve vSech
jeho funkecich [11].

Srdce ma vztah k perifernimu
cévnimu feciSti. Jednd se o model
spojenych nadob s tim rozdilem, ze
periferni fe¢isté muize aktivné i pa-
sivné ménit svou kapacitu. Proto lze
pro praktické pouziti srde¢ni selhani
chapat jako nepomér mezi pozadav-
ky periférie na odvod desaturované
krve a katabolitt, a skute¢nou schop-
nosti srdce odéerpat tyto katabolity
a zvy$ené mnozstvi. Jednd se o tzv.
zpétné selhani (backward failure) vy-
stihujici stagnacni ¢i venostatickeé se-
lhani s hromadénim krve pted selha-
vajicim oddilem srdce (plicni edém).

Postupnou a individualni télesnou
z4tézi se snazime o to, aby byl srdec-
ni objem vypuzovan vysoce racional-
né, bez patologickych zkratt,a to je
zavislé na odpovidajicich kontraktil-
nich vlastnostech kardiomyocyta
(obecné na vlastnostech kontrakce le-
vé komory), na tlaku, kterym je pfi-
slusny srdec¢ni oddil plnén (tzv. pred-
tizeni - preload), na jeho vysledné ve-
likosti ¢i objemu, ktery ma na konci
diastoly, dale na tlaku, proti kterému
se dany srdecni oddil vyprazdnuje
(tzv. dotizeni neboli afterload).

Fyzikdlné se tedy aplikuje Lapla-
cetiv zakon, ktery bere v tvahu veli-
kost dutiny a tlak svalovych vldken
v diastole, a to je klasicky Frankav-
Starlingtv zakon, ktery za fyziolo-
gické situace ukazuje, Ze ¢im je vetsi
délka sarkomery, tim vétsi je kontrak-
ce. Pochopitelné za patologické si-
tuace tento zdkon plné neplati, pro-
toze dekompenzovand délka sarkome-
ry se vyznacuje zmensenou kontrakei.

Pri vytvafeni doporuceni pro po-
hybové aktivity je dutlezitd funkéni
a strukturalni kvalita srdeéni stény.

Fyzikdlné jde o poddajnost nebo
o jeji recipro¢ni kvalitu, kterou je
elasticita (urcuje, o kolik se zvétsi na-
pln pfi jednotkovém tlaku nebo
o kolik se zméni tlak pfi jednotko-
vém objemu). Proto zafazujeme fy-
zickou zatéz individualné [19,21].

V tem je bezpetnd, (i nebezpetna
staticka zatéi pro kardiaka?

Ze statického zatézovani je nutno vy-
fadit pacienty s ejekéni frakei (EF)
pod 35 % nebo s rozsahlym prednim
IM pod 24 % EF. Doba, kdy se za-
tézovanim zacit, se pohybuje v roz-
mezi od 4do 6 tydna. Silovd zatéz,
je-li neadekvatni, provokuje ischemii
myokardu, je proarytmogenni. Zvy-
$eni systoly i diastoly zhorsuje dyski-
nezu levé komory, mirné zvysuje st-
dec¢ni frekvenci a staZlivost LK, méni
metabolické poméry myokardiocy-
tu. Periferni rezistence se neméni,
lehce se zvysi minutovy srdec¢ni ob-
jem, zvysi se index srdec¢ni price. Pro
regeneraci myokardu je teoreticky
velmi zajimavé (a podnécujici pro vy-
zkumné pracovniky) zvySeni endia-
stolického napéti stény levé komory,
zvySeni spotieby kysliku v myokar-
du. Béhem zitéze klesd dodavka kys-
liku a zivin pod 10 % normalu. Nej-
vice je postizena subendokardidlni
oblast, bud v povodi epikardidlni
stendzy, nebo pri hypoperfuzi z mist-
nich pricin. Ischemie ma své projevy
biochemické, mechanické, elektrické
a subjektivni. Z4dna z klinicky zjis-
tovanych znamek vSak neni zcela
spolehliva. Casovy sled ischemickych
zmén v prubéhu stupniované zatéze
je nasledujici. V prvni fadé nastavd
modifikovana porucha perfuze, kte-
ra vede k metabolické poruse a k dal-
§i progresi diastolické dysfunkce
s narustem poruchy kinetiky levé ko-
mory, vedouci az k moznym algic-
kym projevim AP. Biochemické
zmény nastupuji jiz béhem 10-20 se-
kund. Jedna se o dusledek rychlého
vyCerpani ATP, pfechod metabo-
lizmu na neoxidaéni metabolizmus
s produkei laktatu a acidézy. Mecha-

Vniti Lék 2005; 51 (1) m—



—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

nické projevy vznikaji jako diisledek
nedostatku energie pro zabezpeceni
metabolizmu myokardu a se ,znehyb-
nénim“ kalcia v aktomyozinovém
komplexu vlivem acidézy. Postizeni
se globalné projevi nejprve jako dia-
stolickd porucha a zvyseni plniciho
tlaku se vSemi projevy subjektivniho
vnimani i objektivnimi pfiznaky. Az
pak nasleduje systolickd porucha se
zménou kinetiky LK. Elektrické po-
ruchy se projevi jako zmény polariza-
ce bunécnych membran se subendo-
kardidlni ischemii a depresemi tiseku
ST, pii epikardidlnim, resp. trans-
muralnim ischemickém poskozeni
se objevuji elevace tseku ST. Posled-
nim znakem je ischemickd srdecni
bolest, kterd ¢asto nemusi byt pfi-
tomna az ve 40 % (néma ischemie)
[13,14,17].

Je nutné si vzdy uvédomit, Ze sta-
tickd, tj. izometrickd zatéz nastavd
tehdy, kdyz se svalova kontrakce rea-
lizuje proti odporu a bez zkriceni
svalu. V praxi se pouzivaji hodnoceni
vyjadfend v procentech maximalni
volni kontrakce (% MVC). Pii zatize-
ni vy$$im nez 20 % se snizuje prokr-
veni kontrahovanych svalt, pfivod
kysliku je nizsi, vznika lokalni ische-
mie. Akutné pfi kontrakei vy$$i nez
30 % MVC stoupa laktat proporcio-
nélné k intenzité kontrakce. Reflekto-
ricky pomoci impulzti z motorickych
a dalsich vyssich center i z receptort
ovliviiujicich kardiomotorické cent-
rum vznikaji zmény vybranych funk-
ci srdce, cév i nadledvin a je vyvoldna
fada dalsich zmén, jejichz rozsah je
podminén objemem zapojenych sva-
It a intenzitou kontrakce. Pii kon-
trakci se snizuje vliv bloudivého ner-
vu na srdce, uplatiuje se vice sympa-
tikus, zvySuje se srdecni frekvence,
periferni odpor cév, dochdzi ke zvy-
Seni sekrece katecholaminti a zvy$u-
je se TK.

Zatéz by méla u kardiaku fyziolo-
gicky zabezpecovat dostatecnou re-
zervu tii na sebe navazujicich meta-
bolickych procesti pro adekvatni
poskytnuti zdrojt energie pro kario-

myocyt. Nejedna se jen o bezprostied-
ni zdroje, ale 1 jejich resyntézu. V prvé
fadé nastupuje glykolyticka (,,anae-
robni - rychld“) fosforylace, ktera se
podili na resyntéze malym podilem
jiz od zacatku intenzivni prace a do-
sahuje svého maxima po 40-50 s.
S pokracujicim trvinim zitéze jeji
podil postupné klesd. Pri vyssich
intenzitach (> 60-70 % maxima) ten-
to zpusob pfemény energie probihd
spolecné s rozvinutou oxidac¢ni fos-
forylaci. Dale nastava oxidacni (,ae-
robni - pomald®) fosforylace, ktera
nabyvé prevahy v dal$i pomalejsi, ale
ekonomictéjsi metabolické fazi spo-
jené s vyuzivinim depotnich energe-
tickych zdrojt. Podil uplatnéni jed-
notlivych zdroji energie zavisi pri-
tom na intenzité a trvani zatéze. Pri
dynamické i statické zatézi zvySova-
né do maxima se postupné zapojuji
vSechny tfi procesy. Prevazuje glyko-
lytickd fosforylace s pripadnou ku-
mulaci laktatu a dal$ich metabolit
prispivajicich ke vzniku metabolické
aciddzy. Pri zatézi konstantni inten-
zity prevazuji vyrazné oxidacni fosfo-
rylace. Pii kratkodobych (< 10 min)
a stfednédobych vykonech se spaluji
predevsim cukry, pfi déletrvajicich za-
tézich vzrusta podil oxidace tuku [13)].
Adaptace na statickou zatéz je pod-
minéna fadou zmén v neuroendo-
krinnich regulacich, v transportnim
vldknu ve prospéch typu IIA, coz
jsou vlakna rychla oxida¢ni glykoly-
tickd (FOG - fast oxidative glycolytic).
Kladné ovlivnéni zlepsuje mechanic-
kou t¢innost prace srdce, schopnost
regenerace po télesném vykonu, zvy-
Seni vyuziti kapacity jednotlivych
zdrojti energie, fyzické vykonnosti, vy-
uziti tuku jako zdroje energie; snizu-
je se spotfeba energie na stejny vykon,
néroky pracujicich svalti na zisk ener-
gie a svalového glykogenu [9,20,21].

Smérnice pro rehabilitaci kardiaku

Doporuceni jsou popsina v fadé ces-
kych i zahrani¢nich publikaci, névr-
hy smérnic vydala Ceska kardiolo-
gicka spole¢nost. Zaméfujeme se na
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individudlni reakci, poptipadé adap-
taci nemocnych na zatéz, hleddme
vhodné zitézové vySetfeni pro jed-
notlivd onemocnéni. Nadmérna sta-
tickd zatéz s velkym odporem se
z pohybové aktivity u vétsiny nemoc-
nych a star$ich osob vylu¢uje. Tento
typ cvi¢eni vyuzivime v kombinaci
s dynamickou zatézi, eventualné
s nizkofrekvencni stimulaci & s cvi-
¢enim v bazénu [1,2,7,11,23,26].

Metodické zasady se zaméfuji na
nazornost, pfiméfenost, postupnost,
vSestrannost, soustavnost, posuzova-
ni aktivit a hodnoceni vysledku, hle-
dani individudlniho pfistupu s res-
pektovanim zvlaStnosti a zavaznosti
prislusného onemocnéni. Dilezitd
je 1 pohybova anamnéza, funkéni
zdatnost.

Reakce na dynamickou a statickou
zatéz je diametrdlné rozdilnd. Srdec-
ni frekvence vyraznéji stoupa pii dy-
namické ¢innosti. ZvySuje se systo-
licky objem, ktery se ale neméni
u statické zatéze. Vyrazné se zvysuje
i minutovy srdeéni vydej dynamic-
kou praci, kdezto jen malo u statické
prace. Diametrdlni je rozdil uvede-
nych ¢innosti v perifernim odporu,
ktery klesa u dynamické ¢innosti, ale
vyznamné stoupd u statické prace.
Systolicky krevni tlak je akcentova-
néjsi a stoupa u obou ¢innosti, ale vi-
ce u cinnosti statické. Diastolicky
krevni tlak je sniZen, nezménén nebo
zvySen u dynamické zitéze, kdezto
u statické je vzdy zvysen; to plati
i u stfedniho krevniho tlaku. Rozho-
dujici z hlediska patologické fyziolo-
gie je zatizeni levé komory, kdy u dy-
namické ¢innosti nastdvd objemové
zatizeni, kdeZto u statické prace se
jedna o tlakové ptisobeni.

Zavérem muzZeme konstatovat, ze
klasické prace Clausena ze 70. let
20. stoleti doporucily tpravy rehabi-
litace se snahou nejen o Gpravy para-
metrtt kardiovaskularniho systému,
ale i metabolickych parametr(i ces-
tou zvy$eni sily i hmoty svala. Piizni-
vy vliv adekvatni rehabilitace u kar-
diaki se srde¢nim selhanim byl po-
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psan Tomanem et al v roce 2001 [26].
Zavedenim adekvéitnich cvika bylo
prokdzano snizeni celkové (24 %)
a kardiovaskuldrni mortality (25 %).
Zakladem tréninku v rdmci rehabili-
tace kardiologicky nemocnych paci-
entdl je aerobni trénink. Trénink
s posilovacimi prvky (resistance trai-
ning) byl u téchto nemocnych done-
dévna povazovan za kontraindikova-
ny. Urcitd silova zatéz je vSak nedil-
nou soudasti béznych habitudlnich
aktivit a jeji nepfiznivy vliv nebyl
prokazan. V soucasné dobé se proto
kombinace klasického aerobniho tré-
ninku s tréninkem s posilovacimi prv-
ky u nemocnych po infarktu myo-
kardu jevi jako vyhodna.

Silovy trénink ma zabranit sarko-
penii, tj. postupnému vékovému
ubytku svalové hmoty. Udava se, ze
do véku 50 roku se snizi prifez sva-
lem asi 0 10 %, v 6. a 7. decenniu kle-
sé svalova sila vzdy asi o 15 % a v dal-
sich dekadach o 30 %. Silovy trénink
podnécuje po nékolika mésicich pra-
videlného cvi¢eni doplnéni nebo na-
hrazeni funkce zaniklych svalovych
vlaken tim, Ze zvét$i objem stavaji-
cich. Protoze se s vékem snizuje prii-
fez vlaken 2. typu, silovy trénink ma
témto zméndm zabranit. Vysledkem
je pak zvyseni sily velkych svalovych
skupin. Predpoklada se soucasné za-
chovéni svalové hmoty a zlepSeni dal-
$ich pohybovych vlastnosti a ve svych
dtisledcich i udrzeni samostatnosti
a lepsi kvality zivota [18].
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