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ALFABETYCZNY SPIS SKROTOW ANGIELSKICH

ACELI: angiotensin converting enzyme inhibitor - inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyng;
ARA: angiotensin receptor antagonist - antagonista receptora angiotensyny;

ACS: acute coronary syndrome - ostry zespot wiencowy;

BMI: body mass index - wskaznik masy ciata;

BNP: B-type natriuretic peptide - peptyd natriuretyczny typu B;

CRP: C - reactive protein - biatko C - reaktywne;

DBP: diastolic blood pressure - rozkurczowe ci$nienie tetnicze;

EF: ejection fraction - frakcja wyrzutowa;

HbA1C: hemoglobina glikowana;

HDL. high density lipoproteins - lipoproteiny o wysokiej gestosci;

HR: heart rate - czestos¢ rytmu serca;

HRR: heart rate recovery - zwolnienie rytmu serca po wysitku;

IVST: interventricular septum thickness - grubos¢ przegrody miedzykomorowe;j;

LDL: low density lipoproteins - lipoproteiny o niskiej gestosci;

LVEDD: left ventricular end diastolic diameter - wymiar koncoworozkurczowy lewej komory;
MAP: mean arterial pressure - srednie cisnienie tetnicze;

MBG: myocardial blush grade - stopien zaczernienia obrazu miokardium w koronarografii;
NSTEMI: non - ST elevation myocardial infarction - zawat serca bez uniesienia odcinka ST;
NYHA: New York Heart Association - Nowojorskie Stowarzyszenie Chorob Serca;

PNN50: percentage of NN intervals that differ more than 50 ms - odsetek réznic pomiedzy kolejnymi
odstepami R - R (NN) przekraczajacych 50 ms;

PTCA: percutaneus coronary angioplasty - przezskorna angioplastyka wiencowa,
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PWT: posterior wall thickness - grubos¢ tylnej $ciany lewej komory;

RPP: rate - pressure product - iloczyn czestosci rytmu serca i ci$nienia tgtniczego;
SBP: systolic blood pressure - skurczowe ci$nienie tetnicze;

SDNN: standard deviation of NN - odchylenie standardowe odstepow NN;

STEMI: ST elevation myocardial infarction - zawat serca z uniesieniem odcinka ST;
TIMI: akronim badania Thrombolysis In Myocardial Infarction;

UA: unstable angina - niestabilna dtawica piersiowa;

VPB: ventricular premature beat - przedwczesne pobudzenie komorowe;
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1. Wstep

Ostre zespoly wiencowe stanowiag powazny problem zdrowotny w krajach wysoko rozwinigtych i sa
odpowiedzialne za znaczacg liczbe zgondéw z powodu chordb uktadu krazenia [1]. Najnowsze polskie dane
dotyczace epidemiologii, sposobu leczenia i rokowania w ostrych zespotach wiencowych pochodza z
ogolnopolskiego Rejestru  Ostrych  Zespotow Wiencowych (PL - ACS), pilotazowego programu
prowadzonego przez 417 szpitali we wspotpracy z Ministerstwem Zdrowia i Narodowym Funduszem Zdrowia
w latach 2003 - 2009. W bazie danych PL - ACS zarejestrowanych jest okoto 500 000 pacjentow [2]. Odsetek
pacjentéw z zawatem serca z uniesieniem odcinka ST wynosit 35 - 36% w latach 2003 - 2005, w kolejnych
zmniejszyt si¢ | pozostaje na wzglednie statym poziomie ok. 30 - 32%. Ta postac ostrego zespotu wiencowego
wigze si¢ z wigkszym obszarem martwicy migsnia sercowego, gorszym przebiegiem klinicznym, czgstszym
wystepowaniem 0Strej niewydolnosci lewokomorowej i powiktan mechanicznych pod postacia pgknigcia

wolnej §ciany lewej komory i przegrody miedzykomorowej oraz ostrej niedomykalno$ci mitralnej [1].
Tabela 1. Definicja i klasyfikacja ostrych zespoléw wiencowych.

Ostry zespot wiericowy (ACS) to okreslenie obejmujqce 3 rodzaje zdarzen klinicznych o
wspolnej patogenezie . U podtoza ACS lezy peknigcie niestabilnej blaszki miazdzycowej
z formowaniem si¢ zakrzepu na powierzchni pekniecia i wtornym spadkiem perfuzji [3]
Wyroznia sie cztery podstawowe typy ACS [1]:

- niestabilng dlawice piersiowg (UA);

- zawal serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI);

- zawal serca bez uniesienia ST (NSTEMI),

- nagly zgon sercowy;

W przebiegu STEMI czgséciej wystepuja grozne zaburzenia rytmu i przewodzenia, wigksza jest
$miertelno$¢ wewnatrzszpitalna i wczesna 30 - dniowa. Ta posta¢ zawatu serca zwykle dotyczy osob w
mitodszych grupach wiekowych, aktywnych zawodowo. U takich chorych bol zawatowy jest nierzadko
pierwszym objawem chorobowym i pojawia si¢ nagle, bez objawow przepowiadajacych. W ostrym STEMI
konieczne jest krotkotrwate unieruchomienie chorego i pomoc 0s6b trzecich zarowno w zakresie czynno$ci
medycznych jak i w zaspokajaniu podstawowych potrzeb fizjologicznych. Chorobie nieodtacznie towarzyszy
silny stres emocjonalny spowodowany przemianami biochemicznymi zachodzacymi w sercu i catym
organizmie. Strach przed nagta $miercig powoduje, ze wielu pacjentow obawia si¢ powrotu do normalnej
aktywnosci zyciowej. Wyzwaniem moga by¢ nawet niewielkie wysitki fizyczne, ktére pacjent wykonuje w
trakcie hospitalizacji pod nadzorem personelu medycznego. Pacjenci obawiaja si¢, ze wejscie na schody lub
przyniesienie zakupow moze stanowi¢ wysitek nadmierny dla serca uszkodzonego przez zawat. Nowoczesne
metody leczenia ostrych zespotéw wiencowych typu STEMI, a szczegblnie wprowadzenie leczenia
reperfuzyjnego za pomoca przezskornej angioplastyki tetnicy dozawatowej zredukowaty istotnie $miertelnos¢
wewnatrzszpitalng i znaczaco zmienity obraz ostrego okresu choroby. Niewatpliwie jednym z najwigkszych
osiaggnie¢ swiatowej, w tym polskiej kardiologii w ciagu ostatnich 20 lat byto wprowadzenie mechanicznej

reperfuzji tetnicy dozawalowej w ostrej fazie zawatu serca jako postepowania rutynowego. Wedlug danych z
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Polskiego Rejestru Ostrych Zespotow Wiencowych [4] obecnie ponad 80% pacjentdéw z zawatem serca z
uniesieniem odcinka ST jest poddawanych koronarografii w trybie ostrego dyzuru hemodynamicznego. U
podobnego odsetka chorych pilna koronarografia konczy sie przezskérng rewaskularyzacja tetnicy
dozawatowej. Zwickszylta si¢ rowniez liczba pacjentow otrzymujacych B-blokery, inhibitory konwertazy oraz
statyny - do prawie 80%. Znacznie wzrost rowniez odsetek pacjentdw otrzymujacych podwoéjne leczenie
przeciwptytkowe, glownie obok kwasu acetylosalicylowego klopidogrelu - do prawie 99%. Dzigki
mechanicznej reperfuzji i statemu doskonaleniu farmakoterapii zredukowano smiertelno$¢ wewnatrzszpitalng
do ok. 6,4% a 30 - dniowa do ok. 9,6% i roczna do ok. 15,4%. Poprawe wczesnego rokowania po zawale
serca uzyskano w znacznej mierze dzigki wdrozeniu strategii leczenia inwazyjnego, rozwigzan logistycznych
takich jak catodobowy dostep do leczenia inwazyjnego w 146 o$rodkach kardiologii interwencyjnej i leczeniu
farmakologicznemu opartemu na medycynie opartej na dowodach. Poprawa rokowania dlugoterminowego
oraz zapobieganie powtornym ostrym zespolom wiencowym naleza do podstawowych celow profilaktyki
wtornej [5]. Jednym z jej gtéwnych elementdéw jest kompleksowa rehabilitacja kardiologiczna z kinezyterapia.

Definicje rehabilitacji kardiologicznej i kinezyterapii przedstawitam w tabeli 2.

Tabela 2. Definicja rehabilitacji kardiologicznej i kinezyterapii

Rehabilitacja kardiologiczna to suma dziatan prowadzqcych do zapewnienia choremu na serce
mozliwie jak najlepszych fizycznych, psychicznych i socjalnych warunkéw, tak aby chory mogt
przy wlasnym udziale osiggngc mozliwie normalne miejsce w spoteczenstwie [6] .

Jednym z glownych elementow rehabilitacji jest kinezyterapia, czyli leczenie aktywnoscig
ruchowq definiowanq jako jakikolwiek ruch ciala wykonywany poprzez skurcz migsni
szkieletowych skutkujgcy wydatkiem energetycznym powyzej poziomu podstawowego [7].

Podawane w piSmiennictwie korzysci z wdrozenia programéw rehabilitacyjnych z treningiem
ruchowym obejmujg: redukcje $miertelnosci sercowej [8, 9], regresj¢ zmian miazdzycowych i zmniejszenie
objawoéw niedokrwienia [10, 11, 12], poprawe wydolno$ci fizycznej [13], zmniejszenie ryzyka nawrotu
choroby [14], motywacj¢ do wspolpracy w dziedzinie akceptacji metod leczenia (farmakoterapia i
modyfikacja stylu zycia) [15], czy poprawe jakosci zycia [8]. Trening fizyczny jako element wtdrnej
prewencji po ostrych incydentach wiencowych i po pierwotnej przezskornej angioplastyce wiencowej
otrzymat klas¢ IB zalecen Sekcji Rehabilitacji Kardiologicznej Europejskiego Towarzystwa Prewencji i
Rehabilitacji Sercowo - Naczyniowej [7, 16, 17, 18]. Powinien by¢ rekomendowany dla wszystkich
pacjentéw, co najmniej 30 minut dziennie przez co najmniej 5 dni w tygodniu. Treningowa czgstotliwosé
tetna powinna wynosi¢ 70 - 85% tetna maksymalnego lub 70 - 85% tetna, przy ktdrym wystepuja
elektrokardiograficzne zmiany typowe dla niedokrwienia migénia sercowego u pacjentow z niedokrwieniem
indukowanym wysitkiem. Dla pacjentow wysokiego ryzyka sercowo - naczyniowego z powodu wieku,
uposledzonej czynno$ci lewej komory, zaawansowania zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych i

schorzen towarzyszacych treningowa czestotliwos¢ tetna powinna wynosi¢ 50% tetna maksymalnego.

Badania amerykanskie z lat dziewiecdziesigtych ubieglego wieku wskazuja, ze S$redni odsetek

skierowan na rehabilitacj¢ nie przekraczat 25 - 30% pacjentow wypisywanych ze szpitala po ostrym zespole
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wiencowym i po chirurgicznej lub przezskornej rewaskularyzacji migsnia sercowego [19, 20, 21, 22].
Aktualne badania amerykanskie z 2009 r. wskazujg, ze odsetek pacjentéw kierowanych na rehabilitacje
wzrost do ok. 56% [23]. W Polsce dostgpnos¢ rehabilitacji kardiologicznej, zarowno stacjonarnej jak i
ambulatoryjnej dla pacjentéw po przebyciu ostrego zespotu wiencowego jest szacowana na okoto 20%.
Oznacza to, ze co piaty pacjent po hospitalizacji z powodu ACS ma mozliwos$¢ skorzystania z udziatu w
programie rehabilitacyjnym. Baza dziennej rehabilitacji kardiologicznej obejmuje okoto 50 osrodkow w
calym kraju, z czego tylko 4 w obrgbie Wielkopolski (dane z 2014 roku). Rozmieszczenie osrodkow jest
calkowicie przypadkowe, w czterech wojewoddztwach - lubuskim, opolskim, podlaskim i warminsko -

mazurskim nie ma w ogole dostgpu do dziennej rehabilitacji kardiologicznej.

Taylor i wsp. [24] w metaanalizie randomizowanych badan klinicznych opartych na treningu
ruchowym dowiedli, ze uczestnictwo w rehabilitacji kardiologicznej wigze si¢ z istotng redukcjg zaréwno
$miertelnosci ogodlnej, jak i sercowej w 15 - miesigcznej obserwaciji. Witt i wsp. [25] rozszerzyli te dane
dowodzac, ze uczestnictwo w rehabilitacji grupowej réwniez pacjentéw starszych i pacjentow wysokiego
ryzyka sercowo - naczyniowego wykluczonych z badan randomizowanych jest zwigzane ze zmniejszong
$miertelno$cig i mniejsza czestoscig ponownych zawatow serca. Goel i wsp. [26] w metaanalizie danych
zebranych w 14 - letnim rejestrze pacjentow poddanych przezskoérnej interwencji wiencowej w Olmsted
County w stanie Minnesota wykazali udziat w rehabilitacji kardiologicznej na poziomie ok. 40% analizowanej
populacji. Uczestnictwo w programach rehabilitacyjnych wigzato si¢ ze statystycznie istotnym ok. 45%
spadkiem $miertelnosci ogdlnej, niezaleznie od wieku, pici oraz trybu wykonania zabiegu PTCA (zabieg
elektywny vs. nieelektywny). Wigkszos¢ wynikow badan nad znaczeniem Kklinicznym rehabilitacji
pozawatowej pochodzi z okresu przed wprowadzeniem nowoczesnej strategii rewaskularyzacji mig$nia
sercowego W ostrych zespotach wiencowych. Uzyskane wyniki moga mie¢ ograniczone znaczenie we

wspotczesnej kardiologii [27].

1.1. Etapy i rodzaje rehabilitacji kardiologicznej

Proces rehabilitacji podzielony jest na trzy etapy uwzgl¢dniajace proces zdrowienia i warunki w

jakich znajduje si¢ pacjent [1].

Etap I - szpitalny

Obejmuje okres hospitalizacji od momentu przyjecia do szpitala do momentu wypisu i jest
bezposrednio zwigzany z ostrym okresem choroby. W zdecydowanej wiekszosci przypadkow stanowi
poczatek programu rehabilitacji. Dziatania tego etapu obejmujg leczenie farmakologiczne, stopniowe
zwiekszanie aktywnoS$ci fizycznej, rozpoczecie terapii behawioralnej (edukacja i motywacja do podjecia
dziatan ksztattujacych prozdrowotny styl zycia np. zmiana trybu zycia, zwigkszenie aktywnos$ci ruchowej,

dieta, rzucenie palenia) [28].



E. Mazurek Wphw ambulatoryjnej rehabilitacji pozawalowej drugiej fazy na funkcje uktadu krgzenia

Etap Il - stacjonarny lub ambulatoryjny wczesny - rekonwalescencja

Poczatek rehabilitacji pozaszpitalnej powinien nastgpi¢ jak najwczesniej po wypisie. Czas trwania
tego etapu wynosi kilka tygodni i jest uzalezniony od stanu chorego oraz oceny stopnia ryzyka wystapienia
powiktan. Stopien intensywnosci ¢wiczen - gldwnie maty i $redni - jest ustalany w oparciu o test wysitkowy, a
stan chorego jest stale monitorowany w trakcie ¢wiczen. Etap ten obejmuje edukacjg, ksztaltowanie
prozdrowotnego trybu zycia oraz w razie koniecznosci interwencje psychologiczng. Realizacja tego etapu
moze przebiega¢ w formie stacjonarnej (szpitalnej), ambulatoryjnej lub domowej. Forma stacjonarna jest
konieczna u pacjentbw wysokiego ryzyka sercowo - naczyniowego, z obecnoscig powaznych chorob
wspotistniejacych (np. z niewydolno$cig serca, przewleklymi schorzeniami uktadu oddechowego,
niewydolno$cig nerek, zaawansowanymi chorobami uktadu ruchu) lub u pacjentéw z matych, odlegtych od
centrum rehabilitacyjnego osrodkéw i zyjacych w ztych warunkach socjalnych. Wczesna rehabilitacja
ambulatoryjna w miejscu zamieszkania moze by¢ prowadzona przez zaktady lub poradnie rehabilitacyjne u
pacjentow miodszych, z duzych osrodkow, z niepowiklanym przebiegiem I etapu. Moze tez stanowic
kontynuacje prowadzonej wczes$niej rehabilitacji stacjonarnej. Forma domowa moze by¢ prowadzona przez
poradni¢ rehabilitacji kardiologicznej, poradni¢ kardiologiczng lub lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej
przeszkolonego w zakresie rehabilitacji kardiologicznej. Czas trwania tego etapu powinien wynosi¢ 4— 12
tygodni [28].

Etap 11l - ambulatoryjny

Obejmuje okres od zakonczenia II etapu przez nastepne kilka miesi¢gcy do osiagnigcia przynajmniej
niektorych z zaktadanych celow rehabilitacji. Cwiczenia fizyczne sg stosowane w formie treningu z
mozliwos$cia zmniejszania nadzoru nad chorym w trakcie ¢wiczen. Kontynuuje si¢ terapi¢ behawioralna, w
razie Konieczno$ci stosuje si¢ interwencj¢ psychologiczng. Moze by¢é prowadzony przez poradnie
kardiologiczne, poradnie rehabilitacji kardiologicznej lub przeszkolonych lekarzy Podstawowej Opieki
Zdrowotnej [28]. Rodzaje rehabilitacji kardiologicznej przedstawitam w tabeli 3.

Tradycyjny podziat rehabilitacji kardiologicznej stracit obecnie na znaczeniu gltéwnie z powodu
stosowania: 1 - nowoczesnych metod leczenia skracajacych istotnie czas unieruchomienia i hospitalizacji oraz
2 - kwalifikowania do rehabilitacji poszpitalnej pacjentow bardzo zréznicowanych pod wzgledem stanu
Klinicznego, stopnia ryzyka powiktan i ryzyka dalszej progresji choroby. Przebieg rehabilitacji
kardiologicznej jest w zwigzku z tym bardziej zindywidualizowany, dostosowany do potrzeb chorego i
mozliwosci realizacji poszczegdlnych sktadowych programu. Rozpoczgcie i kontynuacja rehabilitacji moga
nastgpi¢ w roznym okresie po zawale serca [28]. W tym czasie stosuje si¢ poczatkowo ¢wiczenia o mniejszej
intensywnosci, a dalsze zwigkszanie intensywnos$ci treningu jest uzaleznione od wieku pacjenta i stopnia
ryzyka powiklan. Nadal brak jest jednoznacznych wynikéw prospektywnych randomizowanych badan
oceniajacych prawdziwo$¢ hipotezy o korzystnym wplywie treningu ruchowego u pacjentdéw z chorobg
niedokrwiennag serca i STEMI, leczonych nowoczesnymi metodami kardiologii interwencyjnej i optymalng
farmakoterapig. Glowna przyczyng jest brak wystarczajacego wsparcia finansowego grup badawczych

pomimo udokumentowanego, porownywalnego z innymi metodami leczenia rachunku ,,koszt— efektywnos¢”
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w aspekcie jakoSci zycia, zysku ze zmniejszenia liczby rehospitalizacji i zwigkszenia odsetka chorych
wracajacych do normalnej aktywnosci zyciowej [29, 30]. Dodatkowym utrudnieniem jest stosunkowo
niewielka liczebno$¢ grup badanych i niski odsetek pacjentow kierowanych na rehabilitacje¢ kardiologiczna po
przebyciu ostrego incydentu wiencowego.

Programowanie aktywnosci fizycznej skupia si¢ glownie na treningu okreslanym jako
wytrzymato$ciowy, w ktorym podstawg sa ¢wiczenia dynamiczne angazujace duze grupy miesniowe [31].
Cwiczenia dynamiczne wykonywane sa przy udziale skurczéw izotonicznych, podczas ktérych zmienia sig

dlugo$¢ miesni a napigcie miesniowe pozostaje state (np. przemieszczanie czesci ciata wzgledem siebie).

Tabela 3. Rodzaje rehabilitacji kardiologicznej [1].

Czynnik Forma stacjonarna Forma ambulatoryjna Rehabilitacja domowa
Miejsce Oddziat Drzienny Osrodek dom
Rehabilitacji
Kardiologicznej

Czas Zindywidualizowany: 5 dni do 4 tygodni 4 - 12 tygodni ciggla
trwania
Wskazania Pacjenci bez powikiari: 5 - 14 dni Pacjenci bez powiktan Pacjenci bez powikiari z niskim

Pacjenci wysokiego ryzyka sercowo - naczyniowego | Pacjenci z powiktaniami ryzykiem sercowo naczyniowym z

z depresjq i/ lub lgkiem, bez mozliwosci jako kontynuacja mozliwoscig dostepu do telefonu i/
kontynuowania rehabilitacji w warunkach rehabilitacji stacjonarnej lub internetu
ambulatoryjnych: 3 — 4 tygodni

10
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2. Cele i zaloZenia pracy

Gtoéwne cele pracy to:
- ocena wptywu 12- tygodniowej ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologicznej Il fazy u chorych po przebytym
pierwszorazowym zawale serca z uniesieniem odcinka ST leczonym pierwotng angioplastyka wiencowa na
wybrane parametry wykonanych badan niecinwazyjnych i laboratoryjnych przed rozpoczeciem rehabilitacji i
po jej zakonczeniu
- poréwnanie wynikow uzyskanych u tych chorych z wynikami pacjentow niepoddanych rehabilitacji a
pozostajacych pod kontrolg kardiologiczng w porownywalnym okresie czasu.

Zatozytam, ze ambulatoryjna rehabilitacja kardiologiczna Il fazy:

1. poprawia wielko$¢ frakcji wyrzutowej, wplywa na grubo$¢ Scian oraz wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory;

2. wptywa na obnizenie spoczynkowych i wysitkowych wartosci skurczowego cisnienia t¢tniczego;

3. poprawia wydolno$¢ chronotropowa, wptywa na powrot czestosci rytmu serca po zaprzestaniu
wysitku i zmniejsza koszt metaboliczny wykonywanego wysitku;

4. wydhuza czas trwania wysitku;

5. poprawia parametry analizy czasowej zmiennosci rytmu zatokowego, zmniejsza $rednig dobowa
czestos¢ rytmu i redukuje liczbe komorowych pobudzen przedwczesnych.

Zatozytam, ze wptyw ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologicznej na wymieniowe powyzej parametry
jest istotnie wiekszy w poréwnaniu z ,,domowa” nienadzorowana aktywnos$cia ruchowa.

Zatozytam takze, ze ambulatoryjna rehabilitacja grupowa Il fazy:

1. zmniejsza st¢zenie BNP i CRP;

2. wplywa na zmniejszenie stezenia cholesterolu LDL oraz trojglicerydéw

3. podwyzsza stezenie HDL;

4. obniza stezenie glukozy na czczo i poprawia tolerancje glukozy.
Przypuszczam, ze ambulatoryjna grupowa rehabilitacja kardiologiczna wptywa w wigkszym stopniu

Na zmiany wyzej wymienionych parametrow laboratoryjnych niz ,,domowa” nienadzorowana aktywnosc¢

ruchowa.

11



E. Mazurek Wphw ambulatoryjnej rehabilitacji pozawalowej drugiej fazy na funkcje uktadu krgzenia

3. Material i metody

Uzyskatam zgode Komisji Bioetycznej nr 53/14 przy Uniwersytecie Medycznym im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu na przeprowadzenie retrospektywnej analizy danych pacjentow
ambulatoryjnych po zawale serca z uniesieniem odcinka ST, ktorzy byli lub nie poddani rehabilitacji
kardiologicznej 1l fazy. Obserwacja objetam grupe 127 pacjentdw po przebytym pierwszorazowym STEMI
skierowanych do Poradni Kardiologicznej z Dziennym Os$rodkiem Rehabilitacji Kardiologicznej (DORK) w
Ostrowie Wielkopolskim. Ocene przeprowadzitam uwzgledniajac harmonogram rutynowych wizyt i badan
kontrolnych w Poradni Kardiologicznej z DORK i zasady refundacji ambulatoryjnej rehabilitacji
kardiologicznej przez Narodowy Fundusz Zdrowia. Refundacja obejmuje maksymalnie 24 dni zabiegowe w
okresie 90 dni kalendarzowych. W ocenie wykorzystatam dane pochodzace z nastgpujacych badan
nieinwazyjnych wykonanych w czasie wizyt kontrolnych w Poradni Kardiologicznej pomig¢dzy 7 a 14 dniem
oraz w 4 miesigcu od przebycia zawatu serca:

- echokardiografia spoczynkowa;

- elektrokardiograficzna proba wysitkowa;

- calodobowe monitorowanie EKG metoda Holtera.

Dodatkowo poddatam analizie wybrane parametry rutynowo wykonanych w trakcie hospitalizacji
badan biochemicznych krwi - peptyd natriuretyczny typu B (BNP), biatko C - reaktywne (CRP), lipidogram,
stezenie glukozy na czczo i 2 godziny po doustnym obcigzeniu glukozg.

Kryteria wlaczenia do obserwacji:

1. skierowanie na ambulatoryjna rehabilitacje pozawatowa Il fazy do Poradni Kardiologicznej z Dziennym
Osrodkiem Rehabilitacji Kardiologiczne;j;

2. wiek >19 lat;

3. przebyty pierwszorazowy zawat serca z uniesieniem odcinka ST w ciggu ostatnich 2 tygodni;

4. przebyta pierwotna przezskorna angioplastyka tetnicy dozawatowej w ostrej fazie zawatu.

W trakcie pierwszorazowej wizyty kontrolnej w Poradni Kardiologicznej u wszystkich pacjentow jest
wykonywany test wysitkowy ograniczony objawami. Wszyscy pacjenci otrzymywali zalecenia dotyczace
modyfikacji stylu zycia, w tym konieczno$¢ zwigckszenia aktywnos$ci ruchowej o intensywnos$ci dostosowanej
do wydolno$ci pacjenta oszacowanej na podstawie wykonanego w Poradni Kardiologicznej testu
wysitkowego ograniczonego objawami. Aktywno$¢ ruchowa zalecano w oparciu o gotowy informator
»Wysitek fizyczny w chorobach uktadu krazenia - poradnik dla pacjenta” zredagowany przez Wrzoska i
Mamcarza [32]. Do badania wybratam dane pacjentow, ktorzy:

- (1) zostali poddani rehabilitacji (56 osob)
lub
- (2) u ktoérych rehabilitacja kardiologiczna nie zostata zastosowana (71 osob).
Grupe rehabilitowang stanowili pacjenci ktorzy wyrazili zgode na ambulatoryjng grupowa

rehabilitacj¢ nadzorowang w DORK w ramach refundacji przez NFZ. Pacjenci ktorzy nie zgodzili si¢ na
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rehabilitacj¢ po wykonaniu wstepnych badan otrzymywali zalecenia modyfikacji stylu zycia, odbywali
rozmowe terapeutyczng z psychologiem i rehabilitantem, i pozostawali w ambulatoryjnej kontroli w Poradni
Kardiologicznej.

Jako kryteria kwalifikujace do treningu przyjeto:

1. brak nawrotéw objawdéw dlawicy piersiowej w okresie pozawatlowym i ujemny wynik wstepnego testu
wysitkowego ograniczonego objawami wg protokotu Bruce’a [33];

2. zachowana wydolno$¢ krazenia (nieobecno$¢ wstrzasu i objawow ostrej niewydolnosci lewej komory);

3. zachowana wydolno$¢ innych narzadows;

4. nieobecno$¢ ztozonych form zaburzen rytmu i przewodzenia po uptywie pierwszej doby od zachorowania
(napadowe migotanie przedsionkéw z szybka czynnos$cig komor, czestoskurcze nadkomorowe, komorowe
zaburzenia rytmu pod postacig licznych monomorficznych przedwczesnych pobudzen komorowych powyzej
5/min, polimorficznych komorowych pobudzen przedwczesnych, par i salw przedwczesnych pobudzen
komorowych oraz przedwczesnych pobudzen typu R/T, zahamowanie zatokowe, bloki przedsionkowo -
komorowe Il i III stopnia, bloki trojwigzkowe);

5. kontrolowany przebieg nadcisnienia tgtniczego i cukrzycy.

Badania wyjsciowe wykonywano w obu grupach do 14. dnia od przebycia zawatu serca. Badania
kontrolne wykonywano w obu grupach w 4 miesigcu od przebycia zawatu serca. Schemat prowadzonej
obserwacji przedstawitam w tabeli 4.

U wszystkich pacjentoéw w ostrej fazie zawatu wykonano koronarografie i jednoczasowo skuteczna,
niepowiktang przezskorng rewaskularyzacje tetnicy dozawatowej z uzyskaniem przeptywu TIMI 3 i MBG 3
[34, 35]. Klasyfikacje przeptywu wiencowego w badaniu koronarograficznym wg skal TIMI i MBG

przedstawitam w tabelach 51 6.

3.1. Badanie podmiotowe

W Poradni Kardiologicznej od wszystkich chorych zbierany jest wywiad medyczny podczas pierwszej
wizyty. Przeprowadzilam analize¢ danych z badania podmiotowego pod katem obecnos$ci najwazniejszych
czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca takich jak: pte¢, palenie papieroséw, hipercholesterolemia,
nadci$nienie tetnicze, obcigzony wywiad rodzinny, cukrzyca, nadwaga i otylo$¢ [36]. Obecno$¢ czynnikow
ryzyka ocenitam przyjmujac nastepujace kryteria:

1. pteé¢: mezezyzni [36];

2. palenie tytoniu: palacze aktualni deklarujacy systematyczne palenie powyzej 1 papierosa dziennie
do czasu hospitalizacji, byli palacze deklarujacy systematyczne palenie powyzej 1 papierosa dziennie do

okoto 2 lat przed hospitalizacja [37];
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Tabela 4. Schemat badania.
WIZYTAO

Poradnia Kardiologiczna 7 - 14 dni od przebycia ostrego zespolu wiencowego

| }

Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana
56 0s6b 71 0s6b
Ambulatoryjny trening ,,Domowa” aktywnosc¢ ruchowa

nadzorowany 12 tygodni nienadzorowana 12 tygodni

! !

WIZYTA KONTROLNA

Poradnia Kardiologiczna - 4 miesiac od przebycia ostrego zespolu wiencowego

Tabela 5. Klasyfikacja przeptywu wiencowego wg TIMI [34].

TIMI 0- brak naplywu kontrastu do segmentow ponizej zwezenia, catkowita niedroznosé tetnicy wiencowej,
TIMI 1- naplyw kontrastu do segmentow naczynia ponizej zmiany oraz jego zanikanie znacznie wolniejsze niz w
naczyniu referencyjnym, niezakontrastowany odcinek naczynia dystalnie od zmiany, przeptyw sladowy;

TIMI 2- naptyw i odphyw kontrastu wyraznie wolniejsze niz w naczyniu referencyjnym, naczynie drozne z uposledzonym

przeplywem;
TIMI 3- naptyw do odcinka naczynia dystalnie od zmiany taki sam jak do odcinka proksymalnego znikanie kontrastu

Jak w naczyniu referencyjnym, prawidtowy przeptyw wiericowy.

Tabela 6. Klasyfikacja reperfuzji wiencowej MBG (Myocardial Blush Grade)[35].

MBG 0- brak wysycenia migsnia sercowego przez kontrast angiograficzny, brak matowienia obrazu w obszarze
zaopatrywanym przez dang tetnice wienicowq, brak reperfuzji;

MBG 1- najnizsze wysycenie migsnia sercowego kontrastem, minimalne zmatowienie obrazu;

MBG 2- umiarkowane zmatowienie obrazu, mniejsze niz w obszarze referencyjnym;

MBG 3- zmatowienie obrazu porownywalne z obszarami referencyjnymi, prawidtowa perfuzja;

2. hipercholesterolemia: st¢zenie cholesterolu catkowitego powyzej 190 mg/dl [36];
3. nadci$nienie tgtnicze: pacjenci z wezesniejszym rozpoznaniem nadcisnienia tetniczego lub przyjmujacy leki

hipotensyjne [38];
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4. obcigzony wywiad rodzinny: dodatni w przypadku stwierdzenia choroby niedokrwiennej serca u bliskich
krewnych (rodzenstwo, rodzice) w badaniu koronarograficznym lub w postaci przebytego zawatu serca lub
rewaskularyzacji mig$nia sercowego (chirurgicznej badz przezskornej) przez 55 rokiem zycia (m¢zczyzni) lub 65
rokiem zycia (kobiety); obecno$¢ w wywiadzie rodzinnym naglych zgondéw z przyczyn sercowych lub
nieznanych w wyzej wymienionych przedziatach wiekowych [39];
5. cukrzyca: rozpoznana przed hospitalizacja i wymagajaca stosowania doustnych lekow hipoglikemizujacych
lub insuliny; stwierdzenie w trakcie hospitalizacji glikemii na czczo >126 mg/dl lub glikemii >200 mg/dl w 120
min. doustnego testu obcigzenia glukoza [40];
6. nadwaga i otytos¢: wedhug wskaznika masy ciata (BMI)

BMI = masa ciata (kg) /wzrost (m°)
warto$¢ prawidtowa w przedziale 20 - 24,9 kg/m? nadwaga 25— 29,9 kg/m? otylo$é wartosé rowna lub
wyzsza od 30 kg/m® [41].

3.2. Badanie przedmiotowe

W celu okreslenia ewentualnych przeciwwskazan do treningu rehabilitacyjnego w Poradni

Kardiologicznej u wszystkich pacjentow przeprowadzane jest zawsze doktadne badanie przedmiotowe.

3.3. Badanie echokardiograficzne

Badania echokardiograficzne przeprowadzano aparatem Vivid 3 firmy GE, wyposazonym w glowice
sektorowa 3,5 MHz. Jedno - i dwuwymiarowe badanie echokardiograficzne wykonywano u wszystkich
pacjentow w ulozeniu lewobocznym. Parametry echokardiograficzne oceniano stosujac projekcje:
przymostkowa w osi dtugiej, przymostkowa w osi krotkiej oraz koniuszkowa dwu - i czterojamowa. W
rozkurczu oceniano wymiar lewej komory (LVEDD), grubo$¢ przegrody migdzykomorowej (IVST) oraz
tylnej Sciany lewej komory (PWT) wyrazone w milimetrach (mm). Wielkos¢ frakecji wyrzutowej (EF)
oznaczano metodg Simpsona, wyznaczajac objetos¢ lewej komory poprzez r¢czne obrysowanie
wsierdziowego konturu lewej komory w skurczu i rozkurczu. Wartosci referencyjne wybranych do oceny

parametréw echokardiograficznych przedstawitam w tabeli 7.

Tabela 7. Wartosci referencyjne wybranych parametréw echokardiograficznych [42, 43, 44, 45, 46].

Badanie echokardiograficzne M-mode w projekcji przymostkowej w osi
dtugiej w fazie koncoworozkurczowej:

LVEDD 38-56 mm

PWT 6-11 mm

IVST 6-11 mm

3.4. Elektrokardiograficzna proba wysitkowa
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Elektrokardiograficzng probe wysitkowa wykonywano na biezni ruchomej TRACKMASTER TM-
400 firmy Trackmaster USA wedlug protokotu Bruce’a [33], zwigkszajac obcigzenie poprzez wzrost
szybkos$ci poruszania tasmy biezni i wzrost kata nachylenia. Protokét testu wysitkowego przedstawitam w
tabeli 8.
Tabela 8. Protokot testu wysitkowego wg Bruce’a [33].

Protokot Bruce’a

Stopien | Czas fazy | Predkosé | Nachylenie | MET
(min) (km/h) (%)

1 3 2,7 10,0 4,6
2 3 4,0 12,0 7,1
3 3 5,5 14,0 10,2
4 3 6,8 16,0 13,5
5 3 8,0 18,0 17,2
6 3 8,8 20,0 20,4

Prébe monitorowano i nadzorowano w oparciu o oprogramowanie Case TM firmy GE USA wersja
6.6. Testy wysitkowe wykonywano w godzinach dopotudniowych, w pomieszczeniu klimatyzowanym w
temperaturze 18— 22 °C i wilgotnosci pomiedzy 40 - 60%. W dniu badania pacjenci pozostawali na czczo, nie
pili kawy, nie palili papieroso6w i nie wykonywali wigkszych wysitkow fizycznych. Wszyscy pacjenci
otrzymywali poranng dawke lekéw z wylaczeniem doustnych lekoéw przeciwcukrzycowych i insuliny. Do
cigglej rejestracji EKG uzywano elektrod samoprzylepnych Ag/AgCl,. Przygotowanie pacjenta do
umieszczenia elektrod na klatce piersiowej obejmowato ogolenie skory, abrazje powierzchownej warstwy
naskorka za pomoca odpowiedniej pasty oraz przemycie gazikiem nasaczonym w benzynie ekstrakcyjnej w
celu zminimalizowania oporu elektrycznego skory [47]. Elektrody konczynowe rozmieszczano na tutowiu
zgodnie z propozycja Masona— Likara [48]: elektroda zotta - lewy dotek podobojczykowy, elektroda
czerwona - prawy dotek podobojczykowy (przysrodkowo od przyczepu mig$nia naramiennego lewego i
prawego), elektroda zielona - przednia lewa linia pachowa w potowie odlegtosci pomiedzy tukiem zebrowym
a grzebieniem kosci biodrowej; elektroda czarna— pod prawym tukiem zebrowym. Elektrody odprowadzen
przedsercowych umieszczono w typowych punktach na klatce piersiowej [49]. Rejestracje elektrokardiogramu
przeprowadzano przy szybko$ci przesuwu papieru 25 mm/s i wzmocnieniu 1 mV= 1 cm. Schemat badania
wysitkowego obejmowat:
1. wykonanie elektrokardiogramu 12 usrednionych odprowadzen w pozycji lezacej;
2. wykonanie elektrokardiogramu 12 usrednionych odprowadzen w pozycji stojacej;
3. stopniowany wysitek wg protokotu Bruce’a ze stalym monitorowaniem 12 odprowadzen
elektrokardiogramu;
4. kontrolny elektrokardiogram na zakonczenie kazdego etapu badania;
5. kontrolny elektrokardiogram 12 usrednionych odprowadzen w momencie zakonczenia badania oraz w 1, 3 i
6 minucie od zakonczenia wysitku w pozycji siedzacej;
6. pomiary cisnienia tetniczego sfigmomanometrem zegarowym metodg Korotkowa przed rozpoczeciem testu,
w trzeciej minucie kazdego etapu obcigzenia, W chwili zakonczenia wysitku oraz w 1, 3 i 6 minucie od jego

zakonczenia. W razie braku normalizacji cisnienia tetniczego kontynuowano pomiary co 3 minuty do
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momentu powrotu cis$nienia tetniczego do stanu wyjsciowego, w razie potrzeby podawano podjezykowo
krotkodziatajacy inhibitor konwertazy angiotensyny (kaptopril). Kryteria przerwania testu wysitkowego
wymienitam w tabeli 9.

Tabela 9. Kryteria przerwania testu wysitkowego.

Objawy podmiotowe:

- wystgpienie bolu w klatce piersiowej o natezeniu umiarkowanym lub silnym, lub narastanie bolu w trakcie kontynuacji
testu;

- zaburzenia ze strony osrodkowego ukladu nerwowego: ataksja, zawroty glowy,

- dusznosé, zmeczenie, bole konczyn dolnych;

- Zgdanie chorego aby zakonczy¢ probe.

Objawy elektrokardiograficzne:

- uniesienie odcinka ST > 1 mm w odprowadzeniach bez patologicznego zatamka Q lub obnizenie ST > 2 mm
horyzontalne lub skosne ku dotowi;

- przedwczesne pobudzenia komorowe wieloosrodkowe, gromadne lub wystgpienie utrwalonego czestoskurczu
komorowego;

- wystgpienie ztozonych arytmii nadkomorowych - czgstoskurcz przedsionkowy, migotanie i trzepotanie przedsionkow.

Objawy hemodynamiczne:

- spadek cisnienia tetniczego o >10 mmHg w stosunku do wartosci wyjsciowych z towarzyszgcymi innymi cechami
niedokrwienia;

- wzrost cisnienia tetniczego skurczowego >250 mmHg, rozkurczowego >110 mmHg.

Analizie poddatam nastepujace parametry:

1. spoczynkowsg czynnos$¢ serca wyrazong w liczbie skurczow na minute (HR rest);

2. odpowiedz chronotropowg na wysitek fizyczny:

- czestos¢ akcji serca na szczycie wysitku, wyrazong w liczbie skurczéw serca na minutg (HR peak);

- przyrost czestosci akcji serca na szczycie wysitku, wyliczony jako réznica szczytowej i spoczynkowej

czgstosci rytmu wyrazony w liczbie skurczow na minute (AHR);

- czestos¢ akceji serca na szczycie wysitku wyrazona jako procentowy odsetek tetna maksymalnego dla wieku

wyliczonego wg wzoru HRmax = 220 - wiek (w latach);

3. spoczynkowa warto$¢ skurczowego ci$nienia t¢tniczego, wyrazong w mmHg (SBP rest);

4. wartos¢ cisnienia tetniczego na szczycie wysitku (SBP peak) wyrazong w mmHg;

5. zwolnienie rytmu serca po wysitku w 1 min odpoczynku (heart rate recovery— HRR) wyrazone w liczbie

uderzen na minute i wyliczone jako roznica pomiedzy warto$cig tetha na szczycie wysitku a warto$cig tetna w

1 minucie odpoczynku;

6. spoczynkowa wartos¢ $redniego cisnienia tetniczego (MAP) wyrazong w mmHg, wyliczong wedtug wzoru:
MAP = SBP + 1/3 PP

SBP - skurczowe ci$nienie tetnicze;

PP - ci$nienie t¢tna, réznica pomigdzy warto$cia ci$nienia skurczowego i rozkurczowego.
7. czas trwania testu wysitkowego wyrazony w sekundach;
8. warto$¢ produktu podwdjnego (RPP) na szczycie wysitku wyliczong wedtug wzoru:

RPP=SBP x HR

wyrazong w mmHg x liczba uderzen/ min

SBP - skurczowe ci$nienie tetnicze na szczycie wysitku (mmHg);

HR - czgsto$¢ rytmu serca na szczycie wysitku (liczba uderzen/minute).
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3.5. 24 - godzinne monitorowanie EKG metodg Holtera

Badanie wykonywano przy uzyciu rejestratora cyfrowego DMS 300 - 7 firmy Nevada na karcie
pamigci SanDisc CompactFlash o pojemnosci 128MB. Do analizy uzyto oprogramowania Oxford Medilog
Suprima firmy Oxford USA. Zapis rejestrowano stosujac kombinacj¢ trzech odprowadzen przedsercowych:
CM-5,CS-3i IS [47].

Elektrody rejestrujace rozmieszczono wedtug nastepujacego schematu:

- odprowadzenie CM - 5: elektroda ujemna po prawej stronie rekojesci mostka, elektroda dodatnia w pozycji
V5, elektroda obojetna w pozycji VSR;

- odprowadzenie CS - 2: elektroda ujemna w okolicy podobojczykowej lewej, elektroda dodatnia w pozycji
V3, elektroda obojetna w pozycji VSR;

- odprowadzenie IS: elektroda ujemna w okolicy podobojczykowej lewej, elektroda dodatnia na lewym tuku
zebrowym na wysokosci kolca biodrowego;.

Do rejestracji ekg uzywano elektrod samoprzylepnych Ag/AgCl2. Przygotowanie skory do
umieszczenia elektrod wykonywano w sposdb analogiczny jak do testu wysitkowego. Rejestracje
wykonywano w trakcie stosowanego leczenia farmakologicznego i w czasie normalnej aktywnosci ruchowej
pacjenta. Kazdego chorego pouczono o sposobie prowadzenia ,dzienniczka” z uwzglednieniem
wykonywanych czynnosci, wysitkéw fizycznych i ewentualnych dolegliwosci ze strony uktadu krazenia (bol
dtawicowy, kotatanie serca) oraz o sposobie sygnalizowania zdarzen w podiaczonym rejestratorze.

W analizie uwzglednitam nastepujace parametry wyliczane automatycznie wedlug algorytmu
oprogramowania:

1. érednig dobowa czesto$¢ rytmu serca wyrazong w liczbie uderzen na minute;

2. liczba przedwczesnych pobudzen dodatkowych komorowych;

3. odchylenie standardowe czaséw trwania wszystkich odstepow R - R (NN) w ciggu doby, wyrazone w ms
(SDNN - standard deviation of NN intervals);

4. odsetek roznic pomiedzy kolejnymi odstepami R - R (NN) przekraczajacych 50 ms, obliczane na podstawie
analizy r6znic miedzy kolejnymi odstgpami R - R (pNN5O0 - percentage of NN intervals that differ more than
50 ms).

3.6. Badania laboratoryjne

Wszystkie badania biochemiczne krwi wykonano w Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w Kaliszu
na aparacie Architect ClI firmy Abbott wersja 2010. Do badania pobierano na czczo ok. 6 ml krwi zylnej w
jednorazowg proboéwke proézniows. Pomiary wykonano przy uzyciu nastepujacych metod:
1. peptyd natriuretyczny typu B - BNP - metoda immunologiczna dwustopniowa z uzyciem mikroczastek i

znacznika chemiluminescencyjnego (warto$¢ referencyjna wykonujacego laboratorium <100 pg/dl);
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2. biatko C-reaktywne - CRP - metoda immunoturbidymetryczna punktu koncowego z poliklonalnymi
przeciwciatami anty CRP zaabsorbowanymi na czastkach lateksu (warto$¢ referencyjna wykonujacego
laboratorium 0,01 - 0,82 mg/dl);
3. frakcja cholesterolu o wysokiej gestosci - HDL - bezpos$redni pomiar stgzenia z zastosowaniem
syntetycznego polimeru i detergentu SPD Daiishi (warto$¢ referencyjna wykonujacego laboratorium
mezczyzni 35 - 75 mg/dl, kobiety 36 - 80 mg/dl);
4. trojglicerydy - kalorymetryczny test enzymatyczny z esterazg i oksydaza cholesterolowa (warto$¢
referencyjna wykonujacego laboratorium 125 - 200 mg/dl)
5. frakcja cholesterolu o niskiej gestosci - LDL - wyliczany posrednio wedtug wzoru Friedewalda [50]:

LDL [mg/dl]= TC [mg/dl] - HDL [mg/dl] - TG [mg/dl] /5
TC - stezenie cholesterolu catkowitego oznaczanego testem enzymatycznym

HDL - stezenie HDL oznaczanego metoda bezposrednia

TG - stezenie trojglicerydow oznaczanych testem enzymatycznym

6. glukoza - metoda enzymatyczna z heksokinaza i dehydrogenazag glukozo - 6 - fosforanowg (wartosé¢
referencyjna wykonujacego laboratorium 60 - 99 mg/dl)

Doustny test obcigzenia glukozg wykonywano na czczo w godzinach porannych po minimum 12
godzinach od ostatniego positku. Badanie wykonywano w trakcie normalnej diety oraz rutynowo stosowanej
farmakoterapii. Pacjent otrzymywat do wypicia w ciggu 5 min 250 ml wody z rozpuszczonymi 75¢g glukozy.
Oznaczenie wykonywano po 2 godzinach od wypicia glukozy i przebywania w pozycji siedzacej bez
spozywania dodatkowych positkow [40].

3.7. Program treningow rehabilitacyjnych

Treningi rehabilitacyjne przeprowadzano u 56 chorych na cykloergometrach rowerowych Instytutu
Techniki i Aparatury Medycznej ITAM Zabrze. Do przeprowadzenia badan uzyto oprogramowania Peleton
Plus wersja 2008 tej samej firmy. Program treningowy przeprowadzano wedtug protokotu obowigzujacego w
Dziennym Osrodku Rehabilitacji Kardiologicznej, dostosowanego do mozliwosci logistycznych osrodka oraz
zasad refundacji procedur przez Narodowy Fundusz Zdrowia. Catkowity czas trwania programu treningowego
wynosit 12 tygodni, czestotliwo$¢ treningdw wynosita 2 razy na tydzien. Treningi przeprowadzano w
godzinach dopotudniowych, w klimatyzowanym pomieszczeniu w temperaturze 18 - 22°C i wilgotnos$ci 40 -
60%, w grupach 4 - osobowych. W dniu treningu pacjenci spozywali lekki positek najpdzniej 2 godziny przed
rozpoczeciem ¢wiczen.

Treningi przeprowadzano wg nastepujgcego protokotu:

1. rozgrzewka - 10 min: ¢wiczenia ogolnorozwojowe;
2. trening interwatowy - 24 min;
3. odpoczynek po wysitku - 8 - 10 min: ¢wiczenia oddechowe i relaksacyjne.
Pojedynczy interwat obejmowat 4 - minutowg jazde ha cykloergometrze rowerowym ze wzrastajgcym

obcigzeniem o 25W do osiggniecia docelowego tetna treningowego i nastepnie 2 - minutowy okres jazdy bez
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obcigzenia. Tetno treningowe ustalono na poziomie 70% tetna maksymalnego dla wieku (HR max x 70/100).

Tetno maksymalne wyliczono wedtug wzoru:

HR max = 220 — wiek (lata).

3.8. Metody statystyczne

W analizie statystycznej wykorzystano oprogramowanie Medcalc firmy Medcalc Belgia oraz Prism
firmy Graphpad USA. Rozkiad danych oceniano przy pomocy testu Shapiro - Wilke. Ze wzgledu na
nienormalny charakter rozktadu do opisu wynikow wykorzystano mediana i zakres migdzykwartylowy.
Porownanie migdzy wynikami cigglymi oceniano przy pomocy: 1 - testu Wilcoxona dla zmiennych
sparowanych i 2 - testu Mann - Whitney’a dla zmiennych niesparowanych. Poréwnanie danych
dychotomicznych miedzy grupami przeprowadzono przy pomocy doktadnego testu Fishera. Za istotne
statystycznie przyjeto roznice pomiedzy medianami przy poziomie istotnosci p <0,05. Roznice nieistotne

statystycznie oznaczono symbolem ns (not significant).

4. Wyniki

4.1. Charakterystyka kliniczna badanej grupy

W tabeli 10 przedstawitam profil czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca w catej grupie

pacjentow.

Tabela 10. Profil czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca w calej badanej grupie.

Cecha N %
Mezczyzni 111 | 87,4
Obcigzony wywiad rodzinny | 40 | 31,5
Cukrzyca 12 | 94
Hipercholesterolemia 87 | 685
Nadci$nienie tetnicze 50 | 394
Nikotynizm

Palacz aktualny 108 | 85,0
Byly palacz 3 2,3

W calej badanej grupie dominowali mezczyzni, najczesciej aktualni palacze tytoniu z
hipercholesterolemig. U okoto potowy badanych stwierdzano nadci$nienie tetnicze, u co trzeciego badanego
obcigzony wywiad rodzinny w kierunku schorzen uktadu sercowo - naczyniowego. U ok. 10% badanej grupy
stwierdzano cukrzyce.

W grupie poddanej rehabilitacji byto 56 pacjentéw, a w grupie niepoddanej rehabilitacji 71 oséb. Obie
grupy nie roznity si¢ istotnie pod wzgledem wieku oraz parametrow antropometrycznych. Mediana wieku
wynosita 52 lata w grupie rehabilitowanej i 54 lata w grupie nierehabilitowanej. Mediana BMI w obu grupach

miescita si¢ w przedziale nadwagi. Stezenia CRP, warto$ci glikemii na czczo i 2 godziny po doustnym
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obcigzeniu glukozg u wszystkich badanych nie przekraczaly gornej granicy normy i nie roznity si¢ istotnie
pomigdzy grupami. Wymiar koncoworozkurczowy lewej komory oraz grubo$¢ rozkurczowa przegrody

miedzykomorowej 1 tylnej Sciany lewej komory nie roznily sie istotnie w obu grupach 1 miescily sie w
edzy ] 1 tylnej y 1) ry Yy sie grup Yy sig

granicach normy. Wyjsciowg charakterystyke kliniczng obu grup przedstawitam w tabeli 11.

U wszystkich pacjentéw w obu grupach wykonano koronarografie i stwierdzono chorobe 1 naczynia.
Po wykonaniu pierwotnej angioplastyki wiencowej w ocenie angiograficznej przeptywu wiencowego i

reperfuzji wg skal TIMI i MBG uzyskano peing droznos¢ tetnicy dozawatowej, bez istotnych réznic pomiedzy

grupami. Wyniki angiografii tetnic wienicowych przedstawitam w tabeli 12.

Tabela 11. Wyjsciowa charakterystyka kliniczna grupy nierehabilitowanej i rehabilitowane;j.

Grupa rehabilitowana | Grupa nierehabilitowana

Mediana | 25 - 75 Percentyl | Mediana | 25 - 75 Percentyl p
Wiek (lata) 52,0 48,0 - 56,5 54,0 47,5-59,0 ns
Wazrost (cm) 175,0 168,0 - 178,0 173,0 170,0 - 176,0 ns
Masa ciata (kg) 84,2 68,9-92,8 83,0 74,6 - 90,5 ns
BMI (kg/m?) 271 24,5-30,0 28,0 25,51-30,0 ns
CRP (mgydl) 1,02 05-28 1,2 05-27 ns
Glukoza na czczo (mg/dl) 96,35 90,6 - 105,3 95,9 89,4 -104,5 ns
Glukoza 2 godz po obciazeniu (mg/dl) | 119,65 92,3-170,6 1241 100,5-155,8 | ns
HDL (mg/dl) 36,1 30,6 -43,4 375 30,6 -44,0 ns
LDL (mg/dly 130,6 105,4 - 165,2 129,5 108,2-158,8 | ns
TG (mg/dl) 145,8 102,7 - 211,2 150,1 110,6 - 258,0 ns
LVEDD (mm) 52 49,0 - 55,0 52 49,0 - 55,0 ns
IVST (mm) 10 95-110 10 10,50-11,0 ns
PWT (mm) 10 9,05 - 10,0 10 10,0 - 10,0 ns

LVEDD - koncoworozkurczowy wymiar lewej komory, IVST - rozkurczowa grubo$¢ przegrody migdzykomorowej, PWT - rozkurczowa grubo$¢ tylnej

$ciany lewej komory

Tabela 12. Wyniki angiografii tetnic wiencowych.

Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana
Mediana | 25 - 75 Percentyl | Mediana 25 - 75 Percentyl p
Liczba naczyn z istotnymi zwezeniami 1 1,0-1,0 1 1,0-1,0 ns
TIMI po PCI 3 3,0-30 3 3,0-30 ns
MBG po PCI 3 3,0-30 3 3,0-30 ns

4.2. Leczenie farmakologiczne

Wszyscy pacjenci zarowno w grupie rehabilitowanej jak i1 nierehabilitowanej otrzymali podwojne
leczenie przeciwptytkowe— aspiryne i klopidogrel oraz leczenie hipolipemizujace preparatami z grupy statyn.
W catej analizowanej grupie jedynie 7 pacjentdw nie otrzymato leczenia B - adrenolitykami, u podobnej liczby

chorych nie zastosowano terapii ACEI lub ARA. Diuretyki stosowano u ok. 40% badanych jako leczenie
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hipotensyjne u pacjentéw z rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym. Leczenie farmakologiczne zalecone przy

wypisie ze szpitala przedstawitam w tabeli 13.

Tabela 13. Leczenie farmakologiczne zalecone przy wypisie ze szpitala.

Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana

Liczba % Liczba % p
Kwas acetylosalicylowy 56 100 71 100 ns
Klopidogrel 56 100 71 100 ns
Inhibitor konwertazy/bloker receptora angiotensyny 54 96,4 62 87,3 ns
B-bloker 55 98,2 65 91,5 ns
Bloker kanalu wapniowego 1 18 1 1,4 ns
Antagonista aldosteronu 13 23,2 23 32,3 ns
Diuretyk 20 35,7 38 53,5 ns
Statyna 55 98,2 71 100 ns
Fibrat 1 1,8 0 0 ns
Bronchodilatator 2 3,6 3 42 ns
Insulina 4 7,1 3 4,2 ns

4.3. Analiza parametrow badania echokardiograficznego

W grupie poddanej rehabilitacji zaobserwowatam istotny statystycznie wzrost frakcji wyrzutowej -
mediana wyjsciowa i w badaniu kontrolnym odpowiednio 50,0% i 53,0%; p = 0,007. Zaobserwowatam
roOwniez istotne statystycznie ale nieistotne klinicznie zmniejszenie grubosci tylnej $ciany lewej komory -
mediana wyjsciowa i w badaniu kontrolnym 10,0 mm, wartosci 25 — 75. percentyl wyjsciowo i badaniu
kontrolnym odpowiednio 9,5mm - 10,0 mm i 9,0 mm - 10,0 mm; p = 0,019. Wymiar koncoworozkurczowy
lewej komory oraz grubos¢ przegrody migdzykomorowej nie rdéznity sie istotnie w poroéwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi. WartoSci wybranych parametrow echokardiograficznych w  grupie rehabilitowanej
przedstawitam w tabeli 14.

Tabela 14. Parametry echokardiograficzne w grupie rehabilitowanej.

Grupa rehabilitowana

przed po
mediana | 25— 75. percentyl mediana | 25— 75. percentyl P
LVEDD (mm) 52,0 49,0 - 55,0 52,0 49,3-54,0 ns
IVST (mm) 10,0 95-110 10,0 93-110 ns
PWT (mm) 10,0 9,5-10,0 10,0 9,0-10,0 0,019
EF (%) 50,0 46,0 - 55,0 53,0 48,5 -57,0 0,007

W grupie niepoddanej rehabilitacji zaobserwowatam istotny statystycznie wzrost frakcji wyrzutowej -
mediana wyjsciowa i w badaniu kontrolnym odpowiednio 47,0% i 51,0%; p = 0,0001. Zanotowatam takze

istotny statystycznie wzrost koncoworozkurczowego wymiaru lewej komory - mediana wyjsciowa i w
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badaniu kontrolnym odpowiednio 52,0 mm i 53,0 mm; p = 0,005. Nie obserwowatam istotnych statystycznie
zmian w grubosci tylnej $ciany lewej komory oraz przegrody miedzykomorowej. Warto§ci wybranych
parametrow echokardiograficznych w grupie nierehabilitowanej przedstawitam w tabeli 15.

Tabela 15. Parametry echokardiograficzne wyj$ciowo w grupie nierehabilitowane;j.

Grupa nierehabilitowana

przed po
mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl p
LVEDD (mm) 52,0 49,0 - 55,0 53,0 50,0 - 56,0 0,005
IVST (mm) 10,0 10,0-11,0 10,0 10,0 -11,0 ns
PWT (mm) 10,0 10,0 - 10,0 10,0 10,0 - 10,0 ns
EF (%) 47,0 42,0-51,0 51,0 47,0 - 56,0 <0,0001

Po zakonczeniu okresu obserwacji nie zanotowatam istotnych statystycznie roéznic w pomiedzy
grupami w wartosciach wybranych parametrow badania echokardiograficznego. Wynik analizy przedstawitam

w tabeli 16.

Tabela 16. Poréwnanie zmian warto$ci parametrow echokardiograficznych w obu grupach.

Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana
mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl | p
zmiana LVEDD (mm) 0,0 -1,0-2,0 1,0 -1,0-2,0 ns
zmiana IVST (mm) 0,0 -0,75-0,0 0,0 -0,75-0,0 ns
zmiana PWT (mm) 0,0 0,0-0,0 0,0 0,0-0,0 ns
zmiana EF (%) 2,5 -2,0-7,0 3,0 -0,7-8,0 ns

4.4. Analiza parametrow testu wysitkowego

W grupie rehabilitowanej po zakonczeniu okresu obserwacji nie stwierdzitam istotnych statystycznie
réoznic w spoczynkowej czesto$ci rytmu serca i spoczynkowym cisnieniu tetniczym w poroéwnaniu z
warto§ciami wyj$ciowymi. Przyrost czestosci rytmu i HRR takze nie osiggnely poziomu istotnosci
statystycznej. W zakresie pozostalych parametrow zaobserwowalam istotny statystycznie wzrost szczytowej
czestosci rytmu serca (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 119 i 123 uderzenia/min; p <0,0001),
szczytowego skurczowego ci$nienia tetniczego (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 150 i 160
mmHg; p = 0,0024), sredniego cis$nienia tetniczego (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 81,9 i1 85,6
mmHg; p = 0,001). Wzrosta réwniez warto§¢ RPP na szczycie wysitku (mediana wyjsciowa i kontrolna
odpowiednio 17859 i 19830 mmHg x liczba uderzen/min; p <0,0001) oraz wydluzy! sie czas trwania testu
wysitkowego (mediana wyj$ciowa i1 kontrolna odpowiednio 375 i 455 s; p = 0,0001). Warto$¢ szczytowa
czestosci tetna jako odsetka warto$ci tetna maksymalnego wedlug wieku osiggnela poziom istotnosci
statystycznej ale obserwowana roznica nie byta r6znicg istotng klinicznie. Porownanie warto$ci wybranych do

analizy parametrow testu wysitkowego dla grupy rehabilitowanej przedstawitam w tabeli 17.
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Tabela 17. Parametry testu wysilkowego wyjsciowo w grupie rehabilitowanej.

Grupa rehabilitowana
przed po

mediana 25— 75. percentyl mediana 25 — 75. percentyl P
HRrest (liczba uderzen/min) 75 66,0 - 84,0 72 67,0 - 83,0 ns
HRpeak (liczba uderzefi/min) 119 114,5-123,0 123 118,0 - 134,0 <0,0001
A HR (liczba uderzen/min) 44 36,5 -50,5 495 41,0-62,5 ns
SBP rest (mmHg) 120 110,0-130,0 120 110,0 - 130,0 ns
SBP peak (mmHg) 150 140,0 - 160,0 160 140,0- 170,0 0,0024
MAP (mmHg) 81,9 77,0-888 85,6 81,7-95,6 0,001
%HRmax (%) 0,75 0,68 -0,72 0,7 0,71-0,79 0,001
RPPmax (mmHg x liczba uderzef/ min) 17850 16505,0 - 20080,0 19830,0 17912,5 - 22800,0 <0,0001
HRR 1 min (liczba uderzen/ min) 29,5 22,0-375 325 245-420 ns
Czas proby (s) 375 230-434,3 455 378,0 - 568,8 <0,0001

W grupie kontrolnej nie zaobserwowatam roéznic spoczynkowej czestosci tetna oraz przyrostu tetna na
szczycie wysitku w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi. Po zakonczeniu okresu obserwacji stwierdzitam
istotny statystycznie wzrost szczytowej czestoSci tetna (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 120 i
133 uderzenia/ min; p <0,0001), spoczynkowego i szczytowego skurczowego cisnienia tetniczego (mediana
wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 110 i 120 mmHg oraz 140 i 160 mmHg; p = 0,0024 i p <0,0001),
sredniego ci$nienia tetniczego (mediana wyj$ciowa i kontrolna odpowiednio 83,4 i 87,6 mmHg; p 0,001,
wzrost warto$ci szczytowej RPP (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 17100 i 20720 mmHg/liczba
uderzen/min; p <0,0001) oraz wigksze wartosci HRR (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 30 i 36
uderzen/min; p <0,0001) i szczytowe wartosci tetna jako odsetek tetna maksymalnego wedlug wieku
(mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 0,7 i 0,8; p 0,001). Istotnie wydtuzyt sie takze czas trwania testu
wysitkowego (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 373 i 450 s; p <0,0001). Poréwnanie wartosci
wybranych parametrow testu wysitkowego dla grupy nierehabilitowanej przedstawitam w tabeli 18.

Poréwnujac wybrane parametry testu wysitkowego pomiedzy oboma grupami po zakonczeniu okresu
obserwacji stwierdzitam istotne statystycznie wicksze warto$ci tetna na szczycie wysitku, przyrostu tetna oraz
spoczynkowego cis$nienia tetniczego w grupie nierehabilitowanej. Roznice wartosci pozostatych parametrow
nie osiggnely poziomu istotnoSci statystycznej. Porownanie wartosci wybranych parametrow tesu

wysitkowego przedstawilam w tabeli 19.
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Tabela 18. Parametry testu wysilkowego wyjsciowo w grupie nierehabilitowanej.

Grupa nierehabilitowana
przed po

mediana 25 — 75. percentyl mediana 25 — 75. percentyl P
HRrest (liczba uderzen/min) 75 66,8 - 80,3 72 63,3 - 80,0 ns
HRpeak (liczba uderzen/min) 120 112,8-126,3 133 121,0-142,0 <0,0001
A HR (liczba uderzen/min) 46 37,0-54,3 62 48,25-71,8 ns
SBP rest (mmHg) 110 110,0 - 125,0 120 110,0 - 130,0 0,0024
SBP peak (mmHg) 140 130,0 - 150,0 160 150,0-173,8 <0,0001
MAP (mmHg) 83,4 78,2 -88,9 87,6 82,0-92,7 0,001
%HRmax (%) 0,7 0,68-0,75 0,8 0,72-0,85 0,001
RPPmax (mmHg x liczba uderzef/ min) 17100,0 15123,75 - 18465,0 | 20720,0 18020,0 - 24090,0 <0,0001
HRR 1 min (liczba uderzen/ min) 30 20,8-38,3 36 29,0-458 <0,0001
Czas proby (s) 373 271,0-433,5 450,5 383,0-561,0 <0,0001

Tabela 19. Porownanie zmian warto$ci parametrow testu wysitkowego w obu grupach.
Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana
mediana 25— 75. percentyl | mediana 25— 75. percentyl p

zmiana HR rest (liczba uderzefi/min) 0,0 -7,0-65 -1,0 -10,0-6,3 ns
zmiana HR peak (liczba uderzef/min) 4,0 -05-155 12,0 3,0-21,0 0,04
zmiana AHR (liczba uderzen/min) 5,0 -3-165,5 13,0 2,8-233 0,03
zmiana SBP rest (mmHg) 0,0 -10,0-10,0 10,0 -25-20,0 0,01
zmiana SBP peak (mmHg) 10,0 -10,0-30,0 15,0 0,0 - 30,0 ns
zmiana MAP (mmHg) 49 03-84 3,6 -04-90 ns
zmiana %HR max. (%) 0,0 0,0 -0,09 0,1 0,02-0,12 ns
zmiana RPP  maks (mmHg x liczba 8535,0 7012,5 - 10530,0 8945,0 7027,5 - 11750,0 ns
uderzen/min)
zmiana HRR 1 min (liczba uderzen/ min) 3,0 -50-115 7,0 -4,0-153 ns
zmiana czasu trwania testu () 107 45,0 - 166,0 131 30,5 - 186,8 ns

4.6. Analiza parametrow badania ekg metodg Holtera

W grupie rehabilitowanej zaobserwowatam istotny statystycznie spadek $redniej dobowej czestosci
rytmu - mediana wyjsciowa 67 uderzen/min, po zakonczeniu obserwacji 64 uderzenia/min; p = 0,0001 - oraz
istotny statystycznie wzrost SDNN - mediana wyjsciowa 97,5 ms, po zakonczeniu obserwacji 118,5 ms; p
<0,0001. Zmniejszenie liczby komorowych pobudzen przedwczesnych oraz zmiana pNN50 nie osiagnety

istotnos$ci statystycznej. W tabeli 20 przedstawitam warto$ci ocenianych parametréw ekg metoda Holtera w

grupie poddanej rehabilitacji. W grupie kontrolnej zaobserwowatam istotny statystycznie spadek $redniej

dobowej czestosci rytmu serca - mediana wyjsciowa 68,5 uderzen/ min, po zakonczeniu obserwacji 65

uderzen/ min; p = 0,002 - oraz istotny statystycznie wzrost SDNN - mediana wyjsciowa 95,0 ms, po

zakonczeniu okresu obserwacji 122,5 ms; p <0,0001.

Nie obserwowatam istotnych statystycznie roznic w liczbie komorowych pobudzen przedwczesnych

ani wartosci pNN50. Wybrane wartosci dla grupy nierchabilitowanej przedstawitam w tabeli 21. Po
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poréownaniu wybranych parametrow badania ekg metoda Holtera nie zaobserwowatam istotnych statystycznie

réznic pomigdzy grupami. Wyniki bezwzglednych zmian warto$ci wybranych parametréow dla obu grup

przedstawitam w tabeli 22.

Tabela 20. Wartos$ci parametrow ekg metoda Holtera w grupie rehabilitowanej.

Grupa rehabilitowana
Przed po
mediana 25— 75. percentyl mediana 25— 75. percentyl P
HR $rednia dobowa (liczba uderzen/min) 67 63-71 64 61 - 67 0,0001
liczba VE/dobe 5,0 1,0-12,0 4,0 0,0-255 ns
pNN50 (%) 10,0 35-145 11,5 45-18,5 ns
SDNN (ms) 97,5 80 - 120 118,5 101,5- 138 <0,0001
Tabela 21. Warto$ci parametrow ekg metoda Holtera w grupie nierehabilitowane;j.
Grupa nierehabilitowana
przed po
mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl p
HR $rednia dobowa (liczba uderzen/min) 68,5 64,0 - 74,0 65,0 60,0-71,0 0,002
liczba VE/dobe 4,5 1,0-255 55 1,0-106,0 ns
pNN50 (%) 8,0 5,0-17 10,5 5,0-19,0 ns
SDNN (ms) 95,0 81,0-124,0 122,5 102,0 - 140,0 <0,0001
Tabela 22. Porownanie zmian warto$ci parametrow ekg metoda Holtera w obu grupach.
Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana
mediana 25— 75. percentyl mediana 25— 75. percentyl P
zmiana HR §redniej dobowe;j (liczba uderzefi/min) -4,0 -80-15 -4,0 -80-18 ns
zmiana liczby VE/dobe 0,0 -3,0-75 1,0 -38-355 ns
zmiana pNN50 (%) 0,0 -3,56-10,0 2,0 -50-75 ns
zmiana SDNN (ms) 15,5 1,0-30,0 18,0 5,2-40,0 ns

4.6. Analiza wynikow badan laboratoryjnych

W grupie poddane;j rehabilitacji zaobserwowatam istotny statystycznie spadek stezenia CRP (mediana

wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 1,0 i 0,5 mg/dl; p = 0,0001) oraz BNP (mediana wyjsciowa i kontrolna

odpowiednio 72,2 i 43,4 pg/dl; p = 0,0001). Zanotowatam takze istotny statystycznie spadek stezenia glukozy

w 2 godzinie doustnego testu obciagzenia glukoza (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 119,7 i 98,3

mg/dl; p = 0,0004), spadek stgzenia LDL (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 130,6 1 78,7 mg/dl; p

<0,0001) oraz trojglicerydéw (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 145,8 i 121 mg/dl; p = 0,02). Nie

obserwowatam istotnych statystycznie réznic w st¢zeniu glukozy na czczo oraz HDL. Poroéwnanie warto$ci

analizowanych parametréw biochemicznych w grupie rehabilitowanej przedstawitam w tabeli 23.
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Grupa rehabilitowana

Tabela 23. Wartosci parametrow biochemicznych w grupie rehabilitowanej.

przed po

mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl P
CRP (mg/dI) 1,0 05-2,8 05 05-05 <0,0001
BNP (pg/ dl) 72,2 32,3-1231 434 21,1-61,4 <0,0001
Glukoza na czczo (mg/dl) 96,4 90,6 - 105,3 96,5 90,2 - 104,3 ns
Glukoza po obcigzeniu (mg/dl) 119,7 92,3-170,6 98,3 74,4-134,1 0,0004
HDL (mg/dl) 36,1 30,6 -434 37,6 34,6 - 46,3 ns
LDL (mg/dl) 130,6 105,4 - 165,2 78,7 62,6 - 99,3 <0,0001
Trojglicerydy (mg/dl) 1458 102,7 - 211,2 121 82,9 - 168,6 0,02

W grupie kontrolnej zaobserwowatam istotny statystycznie spadek stezenia CRP (mediana wyjsciowa
i kontrolna odpowiednio 1,3 i 0,5 mg/dl; p <0,0001) i BNP (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 86,8
i 55,8 pg/ dl; p <0,0001). Zanotowatam takze istotny statystycznie spadek stezenia glukozy w 2 godzinie
doustnego testu obcigzenia glukoza (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 124,1 i 115,0 mg/dl; p =
0,003) oraz stezenia LDL (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 129,5 i 80,4 mg/dl; p <0,0001) i
trojglicerydow (mediana wyjsciowa i kontrolna odpowiednio 150,1 i 122,3 mg/dl; p = 0,0003). Podobnie jak
w grupie rehabilitowanej nie zaobserwowatam istotnych statystycznie réznic w stezeniu glukozy na c€zczo
oraz HDL po zakonczeniu okresu obserwacji. Poréwnanie wybranych parametréw biochemicznych dla grupy
nierehabilitowane] przedstawitam w tabeli 24. Po przeprowadzeniu analizy poréwnawczej wartosci
wybranych parametréw biochemicznych nie zaobserwowatam istotnych statystycznie réznic pomiedzy grupa
rehabilitowang i nierehabilitowana. Wyniki przedstawitam w tabeli 25.

Tabela 24. Warto$ci parametrow biochemicznych w grupie nierehabilitowane;.

Grupa nierehabilitowana

przed po

mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl P
CRP (mg/dl) 13 05-27 0,5 0,5-05 <0,0001
BNP (pg/ dI) 86,3 52,7 -164,7 55,8 27,2-101,9 <0,0001
Glukoza na czczo (mg/dl) 95,9 89,4 - 104,5 96,3 89,2 - 1422 ns
Glukoza po obcigzeniu (mg/dl) 124,1 100,5 - 155,0 115,0 92,2 -142,2 0,003
HDL (mg/dl) 37,3 30,6 - 44,0 37,7 32,8-43,0 ns
LDL (mgy/dl) 1295 108,0 - 158,8 80,4 69,5 - 98,1 <0,0001
Trojglicerydy (mg/dl) 150,1 11,6 - 258,0 122,3 93,4-1715 0,0003
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Tabela 25. Porownanie zmian parametrow biochemicznych w obu grupach.

Grupa rehabilitowana Grupa nierehabilitowana

mediana | 25— 75. percentyl | mediana | 25— 75. percentyl | p
zmiana CRP (mg/dI) -0,5 -1,9-0,0 -0,7 -2,25-0,0 ns
zmiana BNP (pg/ dI) - 26,5 -715-0,0 -35,3 -63,4-42 ns
zmiana glukozy na czczo (mg/dl) -25 -11,4-43 -09 -11,1-6,5 ns
zmiana glukozy po obcigzeniu (mg/dl) -34,9 -60,4-14 -12,0 -42,4-6,6 ns
zmiana HDL (mg/dl) 2,0 -4,4-88 0,6 -51-6,4 ns
zmiana LDL (mg/dl) -53,9 -743--22,4 -48,5 -73,6--20,8 ns
zmiana trojglicerydow (mg/dl) -19,8 -68,9-21,0 -31,0 -94,0-195 ns

5. Dyskusja

5.1. Trening fizyczny a parametry echokardiograficzne

Proces pozawatowej przebudowy mig$nia sercowego zOstaje zainicjowany juz w pierwszych
godzinach zawatu serca, wptywa na przebieg kliniczny niewydolnos$ci serca i decyduje o rokowaniu odleglym
w przewlektej fazie choroby niedokrwiennej [51, 52]. Istotnymi czynnikami nasilajacymi niekorzystna
przebudowe sa: rozleglo$¢ obszaru zawalu (wigksza w zawatach $ciany przedniej), niedroznos¢ tetnicy
dozawatowej, szczeg6lnie przy braku krazenia obocznego oraz przetrwata aktywacja uktadu renina -
angiotensyna - aldosteron. O hamowaniu niekorzystnej przebudowy decyduje przede wszystkim zachowana
drozno$¢ tetnicy dozawatowej [53]. Zasadnicza formg prewencji przebudowy lewej komory jest leczenie
reperfuzyjne mechaniczne (PTCA) lub trombolityczne [54, 55, 56, 57, 58]. Ponadto w badaniach
eksperymentalnych 1 klinicznych udokumentowano skuteczno$¢ prewencji farmakologicznej przy
zastosowaniu inhibitorow ACE, ARA, B—adrenolitykow i antagonistow aldosteronu [3].

W analizowanych przeze mnie obu grupach chorych zaobserwowatam istotny statystycznie wzrost
frakcji wyrzutowej w ciggu 3 miesiecy. W wykonanych kontrolnych badaniach echokardiograficznych
warto$¢ frakcji wyrzutowej nie roznita si¢ istotnie w grupie poddanej treningowi w poréwnaniu z grupa
nierehabilitowang. Wynik ten jest zbiezny z obserwacjami innych badaczy oceniajacych wielkos¢ frakcji
wyrzutowej u pacjentdow po przebytym zawale serca, poddawanych rehabilitacji zarowno stacjonarnej jak i
ambulatoryjnej [59, 60]. Wptyw treningu wytrzymato$ciowego na wielkos¢ lewej komory poddano ocenie w
badaniu ETICA [61] i podobnie jak w moim badaniu, nie stwierdzono istotnych r6znic w grupie interwencji
treningowej w porownaniu z grupg kontrolng. Grupa badana charakteryzowata si¢ prawidtowymi wymiarami
jam serca i podobnymi wartosciami frakcji wyrzutowej do warto$ci obserwowanych w moim badaniu. Takze
Ehsani i wsp. [62] oceniajac funkcje¢ lewej komory w grupie zdrowych prowadzacych siedzacy tryb zycia
mezezyzn poddanych kilkunastomiesigcznej interwencji treningowej nie obserwowali zmian wielkos$ci

spoczynkowej EF. W badaniu Hambrechta i wsp. [63] wykazano istotng statystycznie poprawe frakcji
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wyrzutowej u pacjentow ze stabilng niewydolnoscig krazenia, poddanych dhuzszemu, szeSciomiesiecznemu
programowi treningu wytrzymatosciowego. Do badania wiaczono pacjentdw z kardiomegalia i istotnie
obnizong frakcja wyrzutowa ($rednia wartos¢ EF 27%) na poditozu gléwnie idiopatycznej kardiomiopatii
rozstrzeniowej. Badacze zastosowali réwniez protokoét treningowy o wigkszej intensywno$ci w postaci
codziennego dwutygodniowego treningu poczatkowo w warunkach szpitalnych, a catkowity czas trwania
treningdw wydtuzyli do 6 miesiecy.

Poroéwnujac rozkurczowa grubo$¢ tylnej Sciany lewej komory i przegrody miedzykomorowej w
badaniach kontrolnych wykonanych rutynowo w 4 miesigcu od przebycia ostrego zespotu wiencowego nie
zaobserwowalam istotnych roéznic pomiedzy grupami. Obserwacje innych badaczy dotyczyly gldwnie obu
wyzej wymienionych parametréw w potaczeniu z LVEDD w aspekcie anatomicznej przebudowy lewej
komory jako efektu sportowego treningu wytrzymatosciowego u 0sob zdrowych. Metaanaliza 59 badan [64]
w populacji ok. 1451 sportowcoéw wykazata po kilkuletnim okresie treningdéw istotne zwigkszenie obu
parametréw w poréwnaniu z grupg kontrolng, niezaleznie od rodzaju treningu.

W moim badaniu rozkurczowa grubo$¢ $cian nalezy traktowac jako element pozawatowej
przebudowy migénia sercowego zwigzany ze zmiang wielkosci komory, jej ksztattu i geometrii. Interwencja
treningowa nie wplynela na grubo$¢ s$cian prawdopodobnie w zwigzku z brakiem cech niekorzystnej
pozawatowej przebudowy serca po skutecznym leczeniu reperfuzyjnym w catej badanej grupie.

Korzystny wplyw treningu fizycznego na zmiany anatomiczne zachodzace w lewej komorze
obserwuje si¢ przede wszystkim u pacjentéw z kardiomegalia i obnizong frakcja wyrzutowa, przy
zastosowaniu dluzszego programu treningowego oraz wigkszego tygodniowego .}ladunku” treningow.
Natomiast dla grupy pacjentéw z wyjsciowo prawidlowym wymiarem koncoworozkurczowym lewej komory,
z zachowana frakcja wyrzutowa i niewykazujacych cech niekorzystnej pozawalowej przebudowy po
skutecznym leczeniu reperfuzyjnym ,,dawkowanie” treningu fizycznego wedlug protokotu zastosowanego w

moim badaniu nie daje wickszych efektéw niz zalecana ,,domowa” aktywnos$¢ ruchowa.

5.2. Trening fizyczny a parametry testu wysitkowego

5.2.1. Czestos¢ tetna i cisnienie tetnicze

W poréwnaniu z grupa kontrolng trening fizyczny nie wptynat na spoczynkowsa czesto$¢ rytmu serca,
warto$¢ skurczowego cisnienia tetniczego na szczycie wysitku oraz $rednie cis$nienie tetnicze. Istotnosé
statystyczng zaobserwowalam w zakresie zmian w spoczynkowej wartosci cisnienia tetniczego (rdéznica
istotna statystycznie ale nieistotna klinicznie), warto$ci tetna na szczycie wysitku i przyrostu czgstosci tetna na
szczycie wysitku w stosunku do wartosci spoczynkowej (istotnie wigksze wartoSci obserwowatam W grupie
kontrolnej).

Zblizone wyniki uzyskano w badaniu ELVD [65] oceniajgcym pacjentdOw po pierwszorazowym
zawale serca w 6 - miesigcznym ambulatoryjnym programie treningowym. Po zakonczeniu okresu obserwacji

nie stwierdzono réznic w zakresie spoczynkowej czynnosci serca oraz warto$ci skurczowego ci$nienia
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tetniczego na szczycie wysitku pomigdzy grupg poddang interwencji rehabilitacyjnej a grupa kontrolna.
Odwrotnie niz w moim badaniu uzyskano istotny statystycznie spadek spoczynkowego cis$nienia tetniczego w
grupie trenujacej. Warto$¢ spoczynkowego cis$nienia tetniczego po zakonczeniu okresu obserwacji w
porownaniu z grupa kontrolng nie osiggneta poziomu istotnosci statystycznej, podobnie jak czesto$¢ tetna na
szczycie wysitku.

Coats i wsp. [66] w badaniu obejmujacym pacjentow ze stabilng umiarkowang do ciezkiej
niewydolno$cig krazenia o etiologii niedokrwiennej i obnizong frakcja wyrzutowa wykazali, ze 8 -
tygodniowy trening wytrzymato$ciowy na cykloergometrze rowerowym nie wptywat istotnie na spoczynkowa
1 szczytowa czynno$¢ serca w trakcie testu wysitkowego. Gierelak i wsp. [67] w badaniu grupy pacjentow ze
stabilng niewydolnoscia krazenia po przebytym zawale serca leczonych farmakologicznie przy zastosowaniu
ACEI i lekéw B - adrenolitycznych nie stwierdzili wptywu treningu wytrzymatoSciowego na czestosé rytmu
serca, spoczynkowe 1 szczytowe wartosci ciSnienia tetniczego oraz Srednie cisnienie tetnicze. Adachi 1 wsp.
[68] w badaniu poréwnujgcym pacjentdow po przebytym zawale serca, poddanym programom treningowym o
umiarkowanej lub duzej intensywnosci wykazali istotny statystycznie spadek spoczynkowej czynnosSci serca
w obu grupach treningowych oraz grupie kontrolnej. Nie obserwowano zmian czgsto$ci rytmu serca na
szczycie wysitku oraz skurczowego cisnienia tgtniczego zarowno w spoczynku, jak i na szczycie wysitku.

Uzyskane wyniki wydaja si¢ zaleze¢ od wyjsciowej charakterystyki badanej populacji. Korzystny
efekt treningu fizycznego wykazuja przede wszystkim pacjenci z wigkszg spoczynkowa i wysitkowa
czgstoscia rytmu serca, wyzszymi wartosciami ci$nienia tetniczego a szczegdlnie, gdy w leczeniu nie stosuje
si¢ lekow P—adrenolitycznych. Istotne znaczenie ma rdwniez fakt, ze w niektorych badaniach grupie
kontrolnej nie zalecano zadnej aktywnosci ruchowej a wregcz siedzacy tryb zycia [68]. Mozna przyjac
hipoteze, ze nowoczesne leczenie zawalu serca ograniczajac obszar uszkodzenia lewej komory i skracajac
czas unieruchomienia i hospitalizacji w potaczeniu z optymalng farmakoterapig poprawiajgca hemodynamike
uktadu krazenia niejako ,,zastepuje” opisywane w starszych badaniach efekty uzyskane dzigki zastosowaniu
treningu fizycznego. Zachowana frakcja wyrzutowa, brak rezydualnego niedokrwienia oraz brak nastepstw
dhugotrwatego unieruchomienia wskazujg, ze mozna zastosowaé wieksze obcigzenie wysitkiem fizycznym i

intensywniejsze programy treningowe, aby uzyska¢ dodatkowy korzystny efekt.

5.2.2. Zwolnienie rytmu serca po wysitku

Termin ,,powrdt czestosci rytmu serca” (HRR—heart rate recovery) odnosi si¢ do spadku czestosci
rytmu po zaprzestaniu wysitku fizycznego i okreslony jest rdznicg pomigdzy czgstoscig rytmu na szczycie
wysitku a czesto$cig rytmu w 1 lub 2 minucie odpoczynku [69]. Szybki spadek czestosci rytmu w czasie
odpoczynku jest mechanizmem adaptacyjnym oszczgdzajacym uktad krazenia przed nadmiernym
przedluzonym obcigzeniem, w ktorym wazng role odgrywa autonomiczny uktad nerwowy i stopniowe
przywracanie tonicznego wpltywu nerwu blednego na serce po przerwaniu wysitku. Wiele badan wykazato
znaczenie tego parametru jako wskaznika upo$ledzonej funkcji uktadu przywspotczulnego i zwickszonego

ryzyka zgonu w populacji uznanej za zdrowa, niezaleznie od wplywu lekow i wyjsciowej wydolnosci
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wysitkowej [70,71,72,73]. Warto$¢ ponizej 12 uderzen/ minute identyfikuje pacjentow 0 czterokrotnie
wyzszym ryzyku zgonu sercowego [74]. Przy zastosowaniu biernego odpoczynku szczegodlnie w pozycji
lezacej, jako punkt odciecia zwigkszonego ryzyka zgonu sercowego przyjmuje si¢ warto$¢ <18 uderzen/ min
[37].

W moim badaniu w obu grupach obserwowalam trend w kierunku wzrostu wartosci HRR, po
zakonczeniu okresu obserwacji nie obserwowatam réznic HRR pomigdzy grupami. W badaniu Jolly 1 wsp.
[75] w grupie 1070 pacjentéw uczestniczacych w programie treningowym II fazy rehabilitacji kardiologicznej
wykazano istotny statystycznie wzrost HRR po zakonczeniu okresu obserwacji. Jako forme interwencji
treningowej przyjeto trening wytrzymalosciowy ciagly z wiekszym ,tadunkiem” tygodniowym sesji
treningowych niz w moim badaniu. Ograniczeniem tego badania byt brak grupy kontrolnej. Wazna
obserwacja dotyczyta natomiast odwrotnej zaleznosci pomigdzy wyjsciowa wartoscig HRR 1 wzrostem HRR
po okresie treningowym. Pacjenci z najnizszymi, niekorzystnymi rokowniczo wyj$ciowymi warto§ciami HRR
osiggali najwigksze wzrosty HRR po zakonczeniu programu treningowego. U pacjentow z wyjsciowo
prawidtowymi wartosciami HRR obserwowane przyrosty HRR byly zblizone do wartosci stwierdzanych w
moim badaniu.

W mojej obserwacji u zadnego z pacjentdow nie stwierdzitam nieprawidlowych, obcigzajacych
rokowanie wartosci HRR. Niewielki wzrost HRR w calej grupie po zakonczeniu okresu obserwacji moze
mie¢ zwigzek ze spontaniczng poprawa regulacji autonomicznej po przebyciu ostrego incydentu wiencowego,
a takze ze stosowaniem lekow modulujacych autonomiczng kontrole pracy serca takich B-blokery, ACEI czy

ARA.

5.2.3. Wydolnosé¢ chronotropowa

Wedlug danych z piSmiennictwa niewydolno$¢ chronotropowa nalezy podejrzewa¢ w przypadku
niemoznosci osiggnigcia na szczycie wysitku 85% limitu tetna maksymalnego okreslonego wedlug wieku
[76]. U pacjentow przyjmujacych B - adrenolityki punktem odciecia dla rozpoznania niewydolnosci
chronotropowej jest niemozno$¢ osiagnigcia 62% limitu tetna maksymalnego [77].

W moim badaniu nie stwierdzitam objawdw niewydolno$ci chronotropowej, mediana w wyjsciowym
tescie wysitkowym wynosita 70% tetna maksymalnego wedlug wieku w obu grupach w trakcie stosowania
blokerow receptorow [ - adrenergicznych. Nie zaobserwowatam takze istotnej statystycznie réznicy pomigdzy
grupami po zakonczeniu okresu obserwacji. Analiza przyrostu tetna na szczycie wysitku po zakonczeniu
obserwacji wykazala istotny statystycznie wiekszy przyrost czestosci tetna w grupie kontrolnej.

Wyniki podawane przez innych badaczy s zmienne, wykazuja zarowno poprawe wydolnosci
chronotropowej mierzonej przyrostem t¢tna na szczycie wysitku w grupie interwencji treningowej [78,79], jak
i brak zmian w tym zakresie [80]. Najkorzystniejsze efekty obserwowano u pacjentéw ,,gorszych”
krazeniowo, z uszkodzong lewg komorg i obnizong frakcja wyrzutows, wyzszymi czestosciami t¢tna zardGwno
spoczynkowego jak 1 na szczycie wysitku lub obecnymi wyjsciowo cechami niewydolnosci

chronotropowej75,78]. Niestosowanie w farmakoterapii lekow p—adrenolitycznych takze wigzato si¢ z
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poprawg wydolnosci chronotropowej [76]. W metaanalizie przeprowadzonej przez Europejska Grupe
Treningu Fizycznego w Niewydolnosci Serca [81] wykazano statystycznie istotny wplyw treningu
wytrzymato$ciowego na odpowiedz chronotropowa u pacjentdéw ze stabilng niewydolno$cia krazenia o
etiologii gtownie niedokrwiennej, wyrazajacy si¢ wigkszym przyrostem tetna na szczycie wysitku w
porownaniu z grupg kontrolng. Metaanaliza dotyczyta pacjentdw z istotnie obnizong frakcja wyrzutowa
(warto$¢ $rednia 25%), poddanych wigkszemu tygodniowemu ,,tadunkowi” treningdw w postaci codziennych
sesji na cykloergometrze rowerowym. Podstawowa forme farmakoterapii stanowity diuretyki, nie stosowano
natomiast w ogole lekow B-adrenolitycznych.

Wigkszy przyrost czestosci tetna w grupie kontrolnej oraz wicksze wartos$ci tetna na szczycie wysitku
w grupie kontrolnej moga mie¢ zwigzek z istotnym statystycznie wigkszym przyrostem masy ciata w tej
grupie chorych. Wigksza masa ciata powoduje wzrost komponenty statycznej wysitku, generujacej wicksze

obcigzenia w tescie wysitkowym na biezni ruchome;j.

5.2.4. Czas trwania testu wysitkowego

W obu grupach zaobserwowatam istotne statystycznie wydtuzenie czasu trwania testu wysitkowego.
Po zakonczeniu okresu obserwacji czas trwania testu wysitkowego nie rdéznil si¢ istotnie w grupie
rehabilitowanej w poréwnaniu z grupa kontrolng, mediana czasu trwania testu wyniosta 450,5 s w grupie
rehabilitowanej i 455 s w grupie nierehabilitowane;j.

Badania ktére wykazaty korzystny wplyw treningu fizycznego na wydtuzenie czasu trwania testu
wysitkowego przeprowadzano stosujac protokoty treningowe o wigkszej intensywnosci [82, 66, 67], z sesjami
treningowymi przeprowadzanymi codziennie [66] lub nawet kilka razy dziennie [67]. Grupom kontrolnym nie
zalecano zwigkszenia aktywnos$ci fizycznej lub wrecz sugerowano ,,0szczedzajacy”, siedzacy tryb zycia [68].
Wydtuzenie czasu trwania testu wysitkowego uzyskano przede wszystkim u pacjentow nieleczonych
reperfuzyjnie z duzym uszkodzeniem lewej komory [68] i istotnie obnizong frakcja wyrzutows [66, 68].
Istotne wydtuzenie czasu trwania testu wysitkowego obserwowano takze przy braku farmakoterapii -
adrenolitykami  [66, 68] i wykonywaniu testow wysitkowych na cykloergometrze rowerowym z
zastosowaniem protokotéw zmodyfikowanych, generujgcych mniejsze obcigzenia wysitkiem [66, 68]. Brak
efektu zastosowanego programu treningowego w mojej obserwacji moze wynika¢ ze zbyt malej
intensywnos$ci nadzorowanego wysitku w badanej grupie (stosunkowo miody wiek pacjentow, zachowana
frakcja wyrzutowa i brak niekorzystnej przebudowy lewej komory po skutecznym leczeniu reperfuzyjnym,

terapia 3 - adrenolitykami).
5.2.5. Produkt podwdjny
Tloczyn czestosci rytmu i skurczowego cisnienia tetniczego (rate - pressure product - RPP) jest

posrednim wskaznikiem zapotrzebowania mig$nia sercowego na tlen, a jego warto$¢ szczytowa moze byc¢

stosowana jako jeden z parametréw w ocenie wydolnosci wysitkowej [37]. RPP moze by¢ zwigzany zaréwno
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ze wzrostem czesto$ci rytmu serca, jak i niezaleznie wzrostem cisnienia tetniczego. Proporcjonalny wzrost
obu zmiennych hemodynamicznych skutkuje podobnym wzrostem zuzycia tlenu. W niektérych pracach
wykazano odwrotng zalezno$¢ pomig¢dzy wartosciag RPP a stopniem zaawansowania zmian w tetnicach
wiencowych [83, 84] obserwujac nizsze wartosci RPP w przypadku choroby wielonaczyniowej. Starsze
badania z lat osiemdziesigtych ubieglego wieku sugerowaty, Zze niskie wartosci RPP ponizej 20 000 u
pacjentow po przebytym zawale serca moga swiadczy¢ o ztej tolerancji wysitku i ztym rokowaniu odleglym, a
przy obecno$ci komorowych zaburzen rytmu prowokowanych wysitkiem mogg by¢ markerem
prognostycznym ponownego zawalu serca [85]. Badania te wykonywano przed wprowadzeniem
nowoczesnego leczenia reperfuzyjnego a w leczeniu farmakologicznym nie stosowano lekow wplywajacych
na wysitkowe wartos$ci tetna i ci$nienia. Stosowano takze inne modele rehabilitacji pozawalowej z istotnie
dhuzszym okresem unieruchomienia.

W moim badaniu pacjenci wykazywali wyjsciowo niskie wartosci RPP na szczycie wysitku,
niewatpliwie zwigzane ze stosowang farmakoterapia lekami B-adrenolitycznymi oraz inhibitorami konwertazy
angiotensyny i antagonistami receptora angiotensyny, wplywajaca zarowno na szczytowa warto$c tetna jak i
cisnienia tg¢tniczego. Mediana RPP w grupie rehabilitowanej wynosita 17 100 mmHg x liczba uderzen/
minutg, w grupie kontrolnej 17 850 mmHg x liczba uderzen/ min. Roznica wartosci RPP pomiedzy grupami
po zakonczeniu obserwacji nie osiggnela istotnoSci statystycznej. Podobnie Jette i wsp. [86] w
randomizowanym badaniu oceniajgcym wpltyw treningu fizycznego na parametry hemodynamiczne u
pacjentow po przebytym zawale serca nie wykazali r6znic wartosci RPP, zar6wno w grupie z zachowang jak i
obnizong frakcja wyrzutowa w poréwnaniu z grupa kontrolng. Natomiast Wilk i wsp. [87] stwierdzili istotne
statystycznie zmniejszenie RPP w grupach poddanych treningom, co sugeruje zmniejszenie zapotrzebowania
migénia sercowego na tlen na szczycie wysitku. Pacjenci w badaniu Wilk 1 wsp. charakteryzowali si¢
wyjsciowo wyzszymi wartosciami RPP - zarowno grupa ¢wiczaca jak i kontrolna - niz pacjenci w moim
badaniu. Badacze zastosowali takze protokot treningowy o wigkszej intensywnos$ci z wigcej niz jedng sesja
treningowa przez 5 dni w tygodniu. W badaniu Barletta i wsp. [88] w grupie pacjentdéw po przebytym zawale
serca osiagajacych wyjsciowo wartosci RPP zblizone do obserwowanych w moim badaniu uzyskano istotna
statystycznie redukcje wartosci RPP na szczycie wysitku po zakonczeniu okresu obserwacji. Badanie byto
przeprowadzone bez grupy kontrolnej, pacjenci zostali poddani rehabilitacji w warunkach stacjonarnych z
zastosowaniem protokotu treningowego o zwickszonej czgstotliwosci treningdw, ponadto jedynie Y
pacjentow otrzymata leki B-adrenolityczne.

Brak roznic w wartosciach RPP pomiedzy grupa rehabilitowang i kontrolng moze wynika¢ z
niedostosowania intensywnosci protokotu treningowego do stopnia dysfunkcji uktadu krazenia u pacjentow
poddawanych wczesnej 1 szybkiej pelnej rehabilitacji ruchowej w potaczeniu z optymalng farmakoterapig.
Obserwacje innych badaczy sugeruja korzystny efekt treningu wytrzymatosciowego u pacjentdw z wyjsciowo
wyzszymi szczytowymi wartoSciami RPP i wickszym zapotrzebowaniem migs$nia sercowego na tlen,
niestosujacych optymalnej farmakoterapii lub poddawanych wigkszym obcigzeniom treningowym niz w
moim badaniu. Wzrost szczytowych warto§ci RPP po zakonczeniu okresu obserwacji w obu grupach

prawdopodobnie wynika z wigkszych obcigzen na szczycie wysitku zwigzanych z wydtuzeniem czasu trwania
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testu wysitkowego oraz istotnym statystycznie przyrostem masy ciata w obu grupach, co jest zwigzane z

wiekszymi obcigzeniami generowanymi w czasie wysitku na biezni ruchome;.

5.3. Trening fizyczny a zmiennosé rytmu zatokowego i zaburzenia rytmu

W  okresie pozawatowym dochodzi do =zaburzeh regulacji autonomicznej uktadu krazenia
przejawiajacej si¢ spadkiem tonicznego napigcia przywspotczulnego i przewaga aktywacji wspodtczulnej, co
odpowiada za zmniejszenie parametrow analizy czasowej zmienno$ci rytmu zatokowego [89]. Zmienno$é
rytmu zatokowego ulega spontanicznej poprawie po ok. 3 miesigcach od przebycia zawalu serca.

Analizujac wyniki wybranych parametréw badan kontrolnych nie stwierdzitam istotnego statystycznie
wplywu treningu wytrzymatosciowego zarowno na $rednig dobowa czegstos¢ rytmu serca, jak i na SDNN oraz
pPNN50. Podobne wyniki uzyskali Leitch i wsp. [90] poréwnujgc program nadzorowanego treningu o
umiarkowanej intensywnosci po przebytym zawale serca z zalecana standardowa aktywnoscig ruchowa w
warunkach domowych. Badacze nie stwierdzili istotnych réznic pomigdzy grupami pacjentow w wartosciach
SDNN. Analiza tego samego parametru w porOwnaniu z warto§ciami wyjsciowymi wykazata natomiast,
podobnie jak w moim badaniu, istotny statystycznie wzrost warto$§ci SDNN zaréwno w grupie trenujacej jak i
kontrolnej. Stahle i wsp.[91] nie stwierdzili istotnego wptywu ambulatoryjnego treningu fizycznego na $rednig
dobowa czesto$¢ rytmu serca u pacjentow w starszym wieku po $wiezo przebytym incydencie wiencowym.
Malfatto i wsp. [92] ocenili wptyw treningu fizycznego na parametry zmienno$ci rytmu serca w analizie
czasowej w grupie pacjentow po zawale serca leczonym fibrynolitycznie. Trening fizyczny spowodowal
istotng poprawe wszystkich parametrow analizy czasowej, w tym SDNN i pNN50 w poréwnaniu z grupa
kontrolna juz w ciggu 3 miesiecy od przebycia zawatu serca. Istotne roznice pomigdzy grupami utrzymywaty
si¢ takze w okresie jednorocznej obserwacji. W badaniu Malfatto jednak rzadziej stosowano leki wptywajace
na parametry zmiennosci rytmu, jedynie ok. 40% pacjentdéw otrzymato PB-adrenolityki. Dodatkowo w
programie treningowym zastosowano dwukrotnie wigkszg liczb¢ codziennych sesji treningowych, a
analizowana grupa charakteryzowala si¢ znacznie nizszymi warto$ciami SDNN niz w moim badaniu.

Danitowicz - Szymanowicz i wsp. [93] zaobserwowali istotny statystycznie wzrost pNN50 w grupie
poddanej rehabilitacji ruchowej w warunkach szpitalnych w poréwnaniu z grupg kontrolng. Badacze
zastosowali trening wytrzymatosciowy w potaczeniu z treningiem oporowym i wiekszym ,}adunkiem”
tygodniowym sesji treningowych. Podobnie jak w moim badaniu nie stwierdzili r6znic SDNN w pordwnaniu
z grupg kontrolng po zakonczeniu okresu obserwacji.

Istotny podobny wzrost SDNN w obu grupach w moim badaniu moze wynika¢ z naturalnej poprawy
regulacji autonomicznej obserwowanej w okresie pozawatowym oraz leczenia farmakologicznego [-
adrenolitykami, ACEI i ARA. Brak istotnych réznic SDNN pomigdzy grupami sugeruje, ze trening
rehabilitacyjny pozostaje bez wptywu na ,,naturalng” zmienno$¢ SDNN oraz modulacj¢ farmakologiczna.
Prawdopodobnie dostgpny program treningowy byt programem za krotkim i o zbyt matej intensywnosci dla

wywotania dodatkowych efektow w zakresie autonomicznej regulacji czestotliwosci rytmu serca.
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Badania z lat siedemdziesigtych ubieglego wiecku wykazywaty, ze po przebyciu ostrej fazy zawatu
serca zwickszata si¢ liczba arytmii komorowych [94]. Co wigcej, ich liczba i ztozono$¢ wzrastata w miarg
uptywu czasu [95]. Liczne i ztozone arytmie komorowe sa przeciwwskazaniem do udzialu w programach
treningowych, stad brak jest wiarygodnych danych dotyczacych wptywu treningu wytrzymato$ciowego na
zaburzenia rytmu rejestrowane w catodobowym zapisie ekg. W eksperymentalnych modelach zwierzecych
udokumentowano korzystny wptyw treningu fizycznego na podwyzszenie progu migotania komdr w czasie
indukowanego wysitkiem niedokrwienia po doswiadczalnym zawale serca [96]. W badaniu Lee i wsp. [97]
stwierdzono korzystny wpltyw treningu fizycznego na liczbe przedwczesnych pobudzen komorowych
prowokowanych wysitkiem i pojawiajacych si¢ w trakcie wykonywania testu wysitkowego. W moim badaniu
nie obserwowatam wptywu treningu wytrzymatosciowego na liczbe przedwczesnych pobudzen komorowych.
Wtasciwa interpretacja wynikow jest utrudniona z powodu wystepowania w analizowanej grupie niewielkiej
liczby gtownie monomorficznych, przedwczesnych pobudzen komorowych w monitorowaniu catodobowym
ekg metoda Holtera. Nie rejestrowano takze arytmii komorowej wyzwalanej testem wysitkowym
ograniczonym objawami. Mata liczba komorowych pobudzen przedwczesnych prawdopodobnie jest zwigzana
ze skutecznym leczeniem reperfuzyjnym, mniejszym obszarem uszkodzenia mi¢s$nia sercowego i zachowang
frakcjg wyrzutowa oraz brakiem indukowanego wysitkiem niedokrwienia. Ponadto prawie wszyscy pacjenci
uczestniczacy w badaniu w leczeniu farmakologicznym otrzymywali 3 - adrenolityki o udokumentowanym

dziataniu redukujacym czesto$é zaburzen rytmu po przebytym zawale serca [98].

5.4. Trening fizyczny a parametry biochemiczne

5.4.1. Trening fizyczny a biatko C-reaktywne

Miazdzyca jako przewlekty i uogdlniony proces zapalny zlokalizowany w $cianie naczyn tetniczych
powoduje wzrost ogolnoustrojowych markerow zapalnych, w tym biatka ostrej fazy - CRP [99].
Wprowadzenie czutych testow do oznaczania CRP i ich zastosowanie w duzych prospektywnych badaniach u
pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca oraz w badaniach seryjnych u osob zdrowych wykazato zwigzek
pomiedzy wyjsciowymi stezeniami CRP a wystepowaniem zdarzen sercowo — naczyniowych, zarowno u 0sob
uznawanych za zdrowe jak i po przebytym ostrym epizodzie wiencowym [100, 101, 102, 103, 104].

W przeprowadzonej przeze mnie obserwacji nie stwierdzitam istotnego statystycznie wptywu
zastosowanego programu treningowego na stgzenie CRP w poréwnaniu z grupg kontrolng. Podobne wnioski
uzyskano w badaniu INFLAME [105] przeprowadzonym na grupie otylych prowadzacych siedzacy tryb zycia
pacjentéow, u ktorych takze nie stwierdzono korzystnego wptywu treningu fizycznego na stezenie CRP.
Réwniez w kilku badaniach przeprowadzonych w grupach oséb otytych z insulinoopornoscia i cukrzyca typu
2 nie wykazano korzystnego wplywu treningu wytrzymatosciowego na stezenia CRP [106, 107, 108].
Natomiast w badaniu Milani i wsp. [109] wykazano istotny statystycznie spadek stezenia CRP s$rednio o 41%
po trzymiesigcznym programie treningowym Il fazy rehabilitacji kardiologicznej. Efekt wykazano dla grupy

trenujgcej o liczebno$ci ponad szeSciokrotnie wigkszej niz grupy kontrolnej (277 pacjentow w grupie
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rehabilitowanej 1 42 w grupie kontrolnej). Ponadto obie grupy charakteryzowaly si¢ wyjsciowo prawie
trzykrotnie wyzszymi stezeniami CRP niz w moim badaniu i rzadziej stosowano terapi¢ statynami. W réznych
badaniach [110, 111, 112, 113] udokumentowano immunomodulujace dziatanie statyn, wyrazajace si¢
redukcja CRP o 15 - 20%. Obserwowany efekt obnizenia stgzenia CRP w obu grupach w moim badaniu takze
moze by¢ wynikiem stosowania terapii hipolipemizujace;.

Metaanaliza 23 badan analizujacych st¢zenie markeréw aktywnos$ci zapalnej u pacjentdow z choroba
niedokrwienng serca wykazata istotny statystycznie spadek stezenia CRP po interwencji treningowej [114].
Korzystny efekt zalezal glownie od wyjsciowo podwyzszonych stezen CRP, nie obserwowan0 natomiast
zwiazku z tygodniowym ,tadunkiem” treningu. Nalezy zwr6ci¢ uwage, ze w wymieniowe] metaanalizie
przebadano tacznie ponad 1600 pacjentow, wigc prawdopodobienstwo zaobserwowania istotnego zwigzku
migdzy treningiem a spadkiem CRP jest duzo wicksze niz w mojej pracy. Brak réznic pomigdzy grupa
rehabilitowang i nierehabilitowang w moim badaniu moze wynika¢ z wyj$ciowo niskich, prawidtowych stezen

CRP u wszystkich pacjentow.

5.4.2. Trening fizyczny a lipidogram

Metaanaliza 95 badan [115] w wigkszosci nierandomizowanych wykazata, ze trening fizyczny
prowadzi do obnizenia st¢zenia cholesterolu catkowitego o 6,3% i LDL o 10,1% oraz do wzrostu wskaznika
cholesterol catkowity/ HDL o 13,4% i wzrostu st¢zenia HDL 0 5%. O ile niewielkie zmiany lipidogramu sa
spowodowane treningiem o nizszej intensywno$ci niz wymagana dla osiagnigecia poprawy wydolnos$ci
fizycznej, o tyle wzrost stezenia HDL wydaje si¢ by¢ liniowo zalezny od intensywnos$ci i czestotliwosci
treningow.

W badaniu Ehsani i wsp. [116] stwierdzono korzystny wplyw treningu fizycznego na st¢zenie HDL u
pacjentow z choroba niedokrwienng serca, z poprawa indeksu cholesterol catkowity/ HDL oraz brak zmian w
stezeniu trojglicerydow i LDL. Efekt ten byt obserwowany po przedtuzonym do 1 roku programie
treningowym. Podobne zmiany byly obserwowane przez Zoppini i wsp. [108] u pacjentow w starszych
grupach wiekowych z cukrzyca. Wigkszos$¢ korzystnych efektow treningu fizycznego byta obserwowana u
pacjentdw nieprzyjmujacych statyn. W badaniu ETICA [61] u pacjentow z rozpoznang chorobg
niedokrwienng serca po przebytej chirurgicznej lub przezskornej rewaskularyzacji migsnia sercowego
uzyskano istotng statystycznie poprawe¢ wszystkich rutynowo oznaczanych parametrow profilu lipidowego. W
badaniu nie stosowano w ogole farmakoterapii hipolipemizujacej, ponadto grupie kontrolnej nie zalecano
zwigkszenia aktywnos$ci ruchowej a wrecz siedzacy tryb zycia. Natomiast w badaniu DARE [117] w ktorym
okoto potowa uczestniczagcych pacjentow otrzymywata leczenie hipolipemizujgce, podobnie jak w moim
badaniu nie obserwowano istotnych statystycznie rdéznic stezen poszczegélnych sktadowych lipidogramu
pomimo zastosowania bardziej intensywnego programu treningowego.

W moim badaniu prawie wszyscy pacjenci w grupie rehabilitowanej i kontrolnej otrzymywali statyny,
wlaczane w trakcie hospitalizacji 1 kontynuowane po jej zakonczeniu. W obu grupach obserwowatam zmiany

lipidogramu wynikajace gltoéwnie ze stosowania leczenia hipolipemizujacego. Nadzorowana grupowa
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rehabilitacja ruchowa nie spowodowata dodatkowej poprawy w zakresie stezenia HDL, LDL i trojglicerydow
prawdopodobnie z powodu zbyt niskiej intensywno$ci programu treningowego.

Metaanaliza 25 badan [118] dotyczacych wptywu treningu aerobowego na poziom HDL wykazata
niewielkie zwigkszenie poziomu HDL o ok. 2,5mg/dl i okreslita minimalny ,tadunek” wysitku fizycznego
niezbedny dla uzyskania wzrostu stgzenia HDL na 120 minut treningu tygodniowo, co odpowiada
wydatkowaniu energii ok. 900 kcal/tydzien. Brak korzystnych efektow poprawy parametrow lipidogramu
mozna w zwiazku z tym tlumaczy¢ mniejszym tygodniowym ,tadunkiem” wysitku fizycznego, ktory w moim

badaniu wynosit ok. 90 minut/ tygodniowo i odpowiada wydatkowaniu energii ok. 700 kcal/ tydzief.

5.4.3. Trening fizyczny a peptyd natriuretyczny typu B

BNP jest uznanym markerem diagnostycznym u pacjentéw z niespecyficznym objawami
niewydolnosci krazenia [119]. Udokumentowano takze jego warto$¢ predykcyjna jako pozawatowego
wskaznika zwigkszonej $miertelnosci 30 - dniowej u pacjentdw z ostrym zespotem wiencowym [120].
Wysokie stezenie BNP we wczesnym okresie po zawale serca wydaje si¢ by¢ silnym wskaznikiem
zwigkszonej $miertelno$ci, takze w obserwacji dtugofalowej jednorocznej po pierwszorazowym zawale serca
z uniesieniem odcinka ST [121,122]. Uwalnianie BNP w okresie okotozawatowym odbywa si¢ dwufazowo
[123]. U wigkszosci pacjentdw pierwszy szczyt uwalniania BNP i najwyzsze stgzenia obserwuje si¢ w ciagu
pierwszych 24 godzin zawatu, ze spadkiem i ponownym wzrostem stezenia w ciaggu 3 - 7 dni od
zachorowania. Podwyzszone stezenie BNP moze utrzymywac si¢ przez kilka tygodni po ostrym incydencie
wiencowym.

Po zakonczeniu mojej obserwacji zaobserwowatam istotny statystycznie spadek BNP w obu grupach,
interwencja treningowa nie wplynela natomiast na réznice stezenia BNP w grupie trenujgcej w pordwnaniu ze
standardowg ,,domowa” aktywno$cia ruchowa. Obserwacja ta jest zbiezna z wynikiem uzyskanym przez
Nakashima i wsp. [124], ktorzy takze nie stwierdzili wptywu trzymiesiecznego programu treningowego na
stezenie BNP u pacjentow po przebytym zawale serca. W cytowanym badaniu w obu grupach badacze
obserwowali istotny statystycznie spadek BNP ale wykazali, Zze niezaleznymi determinantami stezenia BNP
byly: wielko$¢ frakcji wyrzutowej, wydolno$¢ nerek wyrazona jako wielkos¢ filtracji klebkowej (GFR) oraz
poziom hemoglobiny. Podwyzszone stezenie BNP po przebytym zawale serca jest raczej zwigzane z
obecnos$cig niewydolnosci krazenia i koreluje dodatnio z czynnikami ryzyka wystgpienia pogorszenia funkcji
lewej komory. W moim badaniu uczestniczyli pacjenci z zachowana frakcja wyrzutowg lewej komory i bez
objawow niewydolnoséci krazenia, co moze wyjasnia¢ brak roznic stezenia BNP w grupie interwencji
treningowej w poroOwnaniu z grupg kontrolna.

W badaniu Fernandes i wsp. [125] stwierdzono natomiast korzystny wptyw treningu fizycznego na
stezenie BNP oznaczane bezposrednio po 50 - minutowej sesji treningowej na cykloergometrze rowerowym.
Conraad i wsp. [126] w badaniu pacjentéw ze stabilng niewydolnoscig krazenia i obnizong frakcja wyrzutowsa
wykazali istotny statystycznie spadek stezenia NT - proBNP po 4 - miesigcznym programie treningowym,

obejmujagcym poza treningiem wytrzymatosciowym takze elementy treningu oporowego. W badaniu
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uczestniczyli pacjenci z istotnie obnizong frakcjg wyrzutowa ($rednia warto§¢ EF 26%), w klasie II/ III
NYHA. Gléwnym ograniczeniem badania byta mata liczebno$¢ grupy badanej (27 pacjentdw). Zmniejszenie
stezenia NT - proBNP korelowato z istotng statystycznie poprawa wydolnos$ci krazenia w klasie NYHA przy
braku zmian wielkosci frakcji wyrzutowe;.

Spadek stezenia BNP w obu grupach w moim badaniu po zakonczeniu okresu obserwacji nalezy
uzna¢ jako naturalng dynamike¢ zmian opisywana w ostrej fazie zawalu ze spontaniczng normalizacja w
okresie Kkilku tygodni od zachorowania u pacjentow z zachowang frakcja wyrzutowa i bez objawow
niewydolno$ci krazenia. Korzystny wplyw treningu fizycznego na stezenie BNP zaznacza si¢ przede

wszystkim u pacjentow z wyjsciowo wysokimi stezeniami BNP i cigzszym uszkodzeniem lewej komory.

5.4.4. Trening fizyczny a glikemia

W wielu badaniach wykazywano korzystny wplyw treningu fizycznego na poprawe kontroli
metabolicznej mierzonej st¢zeniem hemoglobiny glikowanej oraz glikemii na czczo i w doustnym tescie
obcigzenia glukoza [127, 128, 129, 130]. W badaniach ktére nie potwierdzily korzystnego wptywu treningu
fizycznego na popraweg parametréw metabolicznych stosowano nizsza intensywno$¢ pojedynczych sesji
treningowych lub mniejsza czestotliwos¢ treningdéw, obserwowano takze gorsze zastosowanie si¢ pacjentow
do rezimu interwencji wysitkowej [131, 132, 133]. Wyniki mojego badania sa3 w tym zakresie zbiezne z
obserwacjami innych badaczy.

W randomizowanym badaniu DARE [117] u pacjentéw z cukrzyca typu 2 poddanych interwencji
treningowej obejmujacej trening wytrzymatosciowy z czestotliwo$ciag 3 sesji tygodniowo w potaczeniu z
elementami treningu oporowego, wykazano istotny statystycznie wplyw zastosowanej interwencji na spadek
stezenia hemoglobiny glikowanej (HbA1C) i poprawe¢ kontroli metabolicznej cukrzycy. Najlepszy efekt
uzyskano u pacjentow z wyjsciowo podwyzszonymi stezeniami HbAL1C oraz w grupie poddanej treningowi
wytrzymatosciowemu z elementami treningu oporowego. Zastosowanie wylacznie treningu
wytrzymatosciowego jako jedynej formy interwencji u pacjentéw z wyjsciowo nizszymi lub prawidlowymi
stezeniami HbA1C nie przektadato si¢ na korzystny efekt poprawy metaboliczne;.

W moim badaniu wigkszo$¢ pacjentow nie wykazywata istotnych zaburzen metabolicznych w postaci
podwyzszonego stezenia glukozy na czczo lub uposledzonej tolerancji glukozy w doustnym tescie obcigzenia
glukoza. Ponadto intensywnos$¢ i czestotliwos$¢ ses;ji treningowych byta zblizona do protokoldow treningowych
wykorzystanych w badaniach [131, 132, 133] ktore nie wykazaty korzystnego efektu treningu w zakresie
kontroli glikemii. Stosunkowo niewielka liczba pacjentéw z cukrzyca w badanej przeze mnie grupie (jedynie
12 pacjentéw) nie pozwala na wyciggnigcie wnioskéw dotyczacych wplywu treningu wytrzymato§ciowego na
poprawe kontroli metabolicznej u tych chorych. Dodatkowym czynnikiem ktory moégl wptynaé¢ na brak
poprawy kontroli metabolicznej jako skutku interwencji treningowej byt takze brak redukcji masy ciala, a
nawet jej zwigkszenie w obu grupach. Najbardziej prawdopodobng przyczyng wzrostu masy ciata u
obserwowanych pacjentow byto zaprzestanie palenia tytoniu bez zmiany nawykow dietetycznych, a by¢ moze

zwigkszona podaz kalorii spowodowana konieczno$cig pozostania w domu w okresie zwolnienia lekarskiego
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po zawale a takze jako proba radzenia sobie z Igkiem lub obnizonym nastrojem spowodowanymi

swiadomoscia przebytego zawatu serca i rzuconym paleniem.

6. Ograniczenia badania

Do obserwacji wlaczytam wyselekcjonowang grupe pacjentow skierowanych do Dziennego
Osrodka Rehabilitacji Kardiologicznej po pierwszorazowym zawale serca z uniesieniem odcinka ST, z
choroba 1 naczynia w badaniu koronarograficznym, leczonych skuteczng przezskorng angioplastyka tetnicy
dozawatowej. Nie ocenialam w sposéb standaryzowany rodzaju i intensywno$ci aktywnosci ruchowej
pacjentdw nieuczestniczacych w programie grupowego treningu nadzorowanego — zalozylam, ze
intensywnos$¢ takiej aktywnosci powinna by¢ podobna w obydwu grupach. Nie przeprowadzitam takze
standaryzowanej analizy aktywno$ci ruchowej pacjentow przed wystapieniem incydentu wiencowego, a
obserwowana grupa byla populacjg stosunkowo mioda - mediana wieku wynosita 52 lata w grupie
rehabilitowanej i 54 lata w grupie nierehabilitowanej. Takie podej$cie wynika z mojego doswiadczenia
klinicznego — wigkszo$¢ pacjentow w wywiadzie klinicznym ,,zwigksza” w swoich opowiesciach poziom
aktywnosci fizycznej, ilo$¢ spozywanych warzyw i owocow, a ,,zmniejsza” ilos¢ wypijanego alkoholu czy tez
wypalonych papieroséw. Uznatam, ze informacje takie moglyby by¢ niewiarygodne, a poza tym
najprawdopodobniej i tak nie roznityby si¢ migdzy obydwoma grupami podobnie jak inne wyj$ciowe
parametry kliniczne. Ponadto wszyscy pacjenci otrzymywali zalecenia odno$nie zwigkszenia aktywno$ci
ruchowej w oparciu 0 wynik testu wysitkowego ograniczonego objawami wykonanego w czasie wizyty
kontrolnej w Poradni Kardiologicznej w czasie do 2 tygodni od przebycia ostrego zespotu wiencowego.
Wysitki wykonywane w warunkach domowych mogty by¢ o poréwnywalnej intensywnosci i czasie trwania
do treningu nadzorowanego. Wykonanie testu wysitkowego ograniczonego objawami umozliwito pacjentom
subiektywna oceng¢ intensywno$ci wysitku i zwiekszylo ,,psychiczne” poczucie bezpieczenstwa przy
podejmowaniu nienadzorowanej aktywnos$ci ruchowej. W warunkach stacjonarnych treningi rehabilitacyjne sa
stosowane codziennie lub kilka razy dziennie. W warunkach ambulatoryjnych trudnym zadaniem bywa
mobilizacja pacjentoéw do wizyt w osrodku rehabilitacyjnym czgéciej niz dwa - trzy razy w tygodniu,
zwlaszcza w sytuacji przypadkowego rozmieszczenia osrodkow Dziennej Rehabilitacji Kardiologicznej i

wigkszych odleglosci migdzy miejscem zamieszkania pacjenta a osrodkiem rehabilitacji.

7. Podsumowanie

Dotychczasowe badania wykazujgce korzy$ci z roli rehabilitacji ruchowej po zawale serca
przeprowadzono w latach osiemdziesigtych i dziewigeédziesiatych ubiegltego stulecia [8, 9, 10, 11, 12, 13]. W
swojej pracy przeanalizowalam wybrane parametry funkcji uktadu krazenia i parametry biochemiczne u
pacjentow poddanych nowoczesnemu leczeniu zawalu serca przy uzyciu reperfuzji mechaniczne;j.
Zastosowanie nadzorowanego programu treningu fizycznego w mojej obserwacji praktycznie nie bylo

zwigzane z istotnymi réoznicami migdzy badanymi grupami po zakonczonej obserwacji.
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W obydwu grupach stwierdzitam podobny i statystycznie istotny wzrost frakcji wyrzutowej. Chociaz
grupie rehabilitowanej obserwowala istotnie statystycznie zwigkszenie grubosci tylnej $ciany lewej komory a
w grupie nierehabilitowanej koncoworozkurczowego wymiaru lewej komory — zmiany te byly niewielkie i
bez znaczenia klinicznego.

Po zakonczeniu okresu obserwacji pacjenci w obu grupach prezentowali istotnie wyzsze czestoSci
tetna na szczycie wysitku, wyzsze wartosci szczytowego skurczowego cisnienia t¢tniczego oraz $redniego
ci$nienia tetniczego, osiagali wigksza czestos¢ tetna okreslang jako odsetek tetna maksymalnego wg wieku
(réznica nieistotna klinicznie). Jedyne istotnie statystycznie réznice miedzy badanymi grupami to wigksze
warto$ci HR na szczycie wysitku, wyzsze warto$ci spoczynkowego ci$nienia tetniczego oraz przyrostu tetna u
pacjentow nierehabilitowanych w porownaniu z grupg rehabilitowana. Pozostate parametry testu wysitkowego
nie roznity si¢ istotnie pomigdzy grupami.

Po zakonczeniu okresu obserwacji stwierdzitam istotny statystycznie spadek s$redniej dobowej
czestosci rytmu serca oraz wzrost SDNN w obu grupach. W analizie porownawczej wybranych parametrow
catodobowej rejestracji EKG metoda Holtera (Srednia dobowa HR, SDNN, pNNS50, liczba VE/ dobg,) nie
stwierdzitam istotnych statystycznie réznic pomigdzy grupami.

W analizie rutynowo wykonanych badan biochemicznych krwi stwierdzitam istotny statystycznie
spadek stezenia CRP, BNP, LDL, trdjglicerydow oraz stezenia glukozy w doustnym tescie obcigzenia glukoza
W obu grupach. Poréwnujac wybrane wyniki wykonanych kontrolnych badan biochemicznych (CRP, BNP,
glukoza na czczo i w doustnym te$cie obcigzenia glukoza, HDL, LDL, trdjglicerydy) nie stwierdzitam
istotnych statystycznie rdznic pomiedzy grupa rehabilitowang i nierehabilitowang.

Nowoczesne leczenie STEMI z szerokim zastosowaniem reperfuzji mechanicznej w potaczeniu z
optymalng farmakoterapia stwarza konieczno$¢ zmiany modelu rehabilitacji ruchowej. Pacjenci ,lepsi”
krazeniowo moga by¢ poddani wysitkom o wiekszej intensywnosci z wydtuzeniem programow treningowych.
Kompromisowym rozwigzaniem dla pacjentdow niskiego ryzyka zdarzen sercowych - z zachowana frakcja
wyrzutowa, bez objawdw niewydolnos$ci krazenia i bez schorzen towarzyszacych - mogtaby by¢ rehabilitacja
domowa nadzorowana telemetrycznie, z wykorzystaniem pulsomierzy i aplikacji w telefonach komorkowych
pozwalajacych sledzi¢ calg historie treningdow [133, 134]. Metaanaliza badan [135] porownujacych ,,domowa”
rehabilitacj¢ kardiologiczng z rehabilitacjag ambulatoryjng pochodzacych z baz danych Cochrane Central
Register of Controlled Trials, Medline, Embase, CINAHL nie wykazata przewagi rehabilitacji nadzorowanej
prowadzonej w placowce opieki zdrowotnej w zakresie bezpieczenstwa rehabilitacji mierzonego czestoscia
zgonow, ponownego zawalu serca lub rewaskularyzacji wiencowej. Nie wykazano takze réznic w poprawie
wydolnosci wysitkowej. By¢ moze zastosowanie nowych technologii mobilnych mogloby poprawi¢ sytuacje -
pierwsze badania z wykorzystaniem smartfonow i platform internetowych pozwalajagcych na monitorowanie
pojedynczych sesji oraz oceng efektow treningu wskazuja na lepsze dostosowanie si¢ pacjentéw do rezimu
treningowego [136]. Dodatkowo przy pomocy mobilnych aplikacji mozna zwigkszy¢ efektywno$¢ dziatan
edukacyjnych oraz koordynowac¢ i monitorowaé przestrzeganie zalecen dotyczacych modyfikacji stylu zycia i

leczenia farmakologicznego [133, 137].
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8. Wnioski.

1.W ciagu pierwszych 12-14 tygodni od wypisania ze szpitala u chorych po zawale serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI) leczonych pierwotng PTCA obserwowano istotne zmiany w nastgpujacych parametrach
klinicznych:

- wzrost frakcji wyrzutowej;

- wzrost czestosci tgtna oraz skurczowego ci$nienia tetniczego na szczycie wysitku;

- wzrost §redniego ci$nienia tetniczego;

- wzrost czestosci akcji serca na szczycie wysitku wyrazonej jako procentowy odsetek tetna maksymalnego
dla wieku,

- wzrost produktu podwojnego na szczycie wysitku;

- wydhuzenie czasu trwania testu wysitkowego;

- spadek $redniej dobowej czestosci tetna;

- wzrost SDNN;

- spadek stezenia CRP i BNP;

- spadek stgzenia glukozy w 2 godzinie doustnego testu obcigzenia glukoza;

- spadek stezenia LDL i trojglicerydow;

2. Podobne zmiany obserwowano u wszystkich chorych niezaleznie od tego czy byli lub nie poddani
rehabilitacji kardiologiczne;j.

3. W porownaniu ze standardowa ,domowa” aktywnoscia ruchowa, ambulatoryjna rehabilitacja
kardiologiczna Il fazy nie wplywa na parametry strukturalne i czynnosciowe lewej komory serca, na czestos$¢
rytmu serca, liczbe komorowych zaburzen rytmu, wydolno$¢ chronotropowa, HRR, wartosci ci$nienia
tetniczego i produktu podwdjnego w czasie proby wysitkowej, na stgzenia BNP, CRP, LDL, HDL,
trojglicerydow oraz glikemi¢ na czczo i w doustnym teScie obciazenia glukoza. Wyniki uzyskane w tym
zakresie wynikaja raczej z naturalnego przebiegu procesow naprawczych i adaptacyjnych w pierwszych
kilkunastu tygodniach po zawale serca wspomaganych stosowang farmakoterapia i modyfikacja stylu zycia.

4. Rehabilitacja kardiologiczna 11 fazy pod postacia grupowych treningdw nadzorowanych po
pierwszorazowym zawale serca typu STEMI nie wnosi dodatkowych korzysci klinicznych u chorych
poddanych jej dziataniu. Moze to wynika¢ np.: ze zbyt matej intensywnosci zastosowanej rehabilitacji i/lub
braku zaawansowanych zmian w tetnicach wiencowych (choroba 1 naczynia), i/lub bardzo dobrych efektow
klinicznych wezesnej pierwotnej reperfuzji wiencowej w ostrej fazie STEMI, i/lub zastosowania nowoczesnej
ztozonej farmakoterapii u wszystkich pacjentow lub kombinacji wszystkich czynnikéw. Brak istotnego
wplywu na stan chorych takiej formy rehabilitacji w przebadanej populacji moze tez wynikac¢ z faktu, ze
badania dokumentujace korzystne dziatanie rehabilitacji byty przeprowadzane kilkanascie do kilkudziesieciu
lat wczesniej, kiedy to reperfuzja mig$nia sercowego objetego zawalem nie byla powszechnym

postgpowaniem, a ponadto stosowana farmakoterapia byta znacznie bardziej ograniczona od aktualne;.
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5. Wydaje sig¢, ze proponowana pozawalowa rehabilitacja kardiologiczna w obecnej postaci powinna zostac
zastgpiona bardziej intensywnymi ¢wiczeniami lub powinno si¢ wprowadzi¢ metody lepiej selekcjonujace

chorych, ktérzy odniosg korzys¢ z takiej formy rehabilitacji.

9. Streszczenie

Wstep: Ostre zespoly wiencowe, w tym zawaly serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI), stanowia powazny
problem zdrowotny i s3 jedng z najczestszych przyczyn hospitalizacji 0osob dorostych. Wyniki badan
oceniajagcych warto$¢ Kliniczng rehabilitacji pozawalowej pochodza z okresu przed wprowadzeniem
nowoczesnej strategii leczenia reperfuzja mechaniczng tetnicy dozawatowej oraz zlozonego leczenia
farmakologicznego i moga mie¢ ograniczone znaczenie we wspoétczesnej kardiologii. Dane dotyczace
przydatnosci pozawatowej ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologicznej u wspodtczesnie leczonych pacjentéw
po zawale serca typu STEMI sg ograniczone.

Cel: Celem pracy byta ocena wplywu 12-tygodniowej ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologicznej drugiej
fazy u chorych po pierwszorazowym zawale serca typu STEMI na wybrane parametry badan nieinwazyjnych i
laboratoryjnych oraz poréwnanie uzyskanych wynikéw z wynikami pacjentow niepoddanych rehabilitacji w
poréwnywalnym okresie czasu.

Material i metody: Do badania retrospektywnego wykorzystano dane 127 ambulatoryjnych pacjentow po
pierwszorazowym zawale typu STEMI poddanych pierwotnej angioplastyce wiencowej, skierowanych do
Poradni Kardiologicznej z Dziennym Os$rodkiem Rehabilitacji. 56 pacjentéw rehabilitowanych zostato
poddanych interwencji treningowej wedlug protokotu dwoch 45 - minutowych sesji treningu tygodniowo
przez 12 tygodni. 71 chorych, ktorzy nie wyrazili zgody na rehabilitacje, otrzymywali zalecenia zwigkszenia
aktywnos$ci ruchowej stosownie do wyniku elektrokardiograficznego testu wysitkowego wykonanego w
trakcie pierwszej wizyty poszpitalnej w Poradni Kardiologicznej. Analizie poddano dane z badan
pracownianych wykonanych w trakcie rutynowych wizyt wg obowiazujacego w poradni kardiologicznej
harmonogramu  kontroli  pacjentéw po zawale (spoczynkowe badanie  echokardiograficzne,
elektrokardiograficzna proba wysitkowa na biezni ruchomej, 24 - godzinne monitorowanie EKG metoda
Holtera) oraz wybrane badania laboratoryjne.

W badaniu echokardiograficznym oceniano wielko$¢ frakcji wyrzutowej (EF), koncowo - rozkurczowy
wymiar lewej komory (LVEDD) oraz rozkurczowg grubos¢ tylnej $ciany lewej komory (PWT) i przegrody
miedzykomorowej (IVST).

W te$cie wysitkowym oceniano cis$nienie tetnicze, tetno i pochodne parametry w spoczynku, na szczycie
wysitku, spadek czestosci rytmu w 1 minucie od zaprzestania wysitku, czas trwania testu wysitkowego. W
catodobowym zapisic EKG metoda Holtera oceniono $rednig dobowsg czesto$¢ rytmu serca, liczbg
przedwczesnych pobudzen komorowych oraz parametry zmienno$ci rytmu zatokowego: odchylenie
standardowe odstepow NN (SDNN) i procent odstepéw NN roznigcych sie o 50 ms (pNN50).

Dodatkowo analizie poddano nast¢pujace badania laboratoryjne krwi: stezenie BNP, CRP, LDL, HDL,

trojglicerydow oraz glikemie na czczo i 2 godziny po doustnym obcigzeniu glukozg. W analizie statystycznej
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wykorzystano testy nieparametryczne dla pordéwnan zmiennych sparowanych (test Wilcoxon’a) i
niesparowanych (test Mann-Whitney’a).

Wyniki: Porownujac wartosci wyjéciowe z danymi po 12 tygodniach rehabilitacji lub obserwacji u chorych
nierehabilitowanych u wszystkich badanych stwierdzono istotny statystycznie: wzrost frakcji wyrzutowej,
czestosci akeji serca, skurczowego cisnienia tetniczego i produktu podwdjnego na szczycie wysitku, sredniego
ci$nienia tetniczego, czesto$ci akcji serca na szczycie wysitku wyrazony jako procentowy odsetek tetna
maksymalnego dla wieku, SDNN oraz wydluzenie czasu trwania testu wysitkowego. Jednocze$nie
obserwowano spadek $redniej dobowej czgstosci tetna, stezenia CRP, BNP, LDL, trojglicerydow oraz glukozy
w 2 godzinie doustnego testu obcigzenia glukoza. Porownujac miedzy sobg osoby poddane i niepoddane
rehabilitacji nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic a warto$ciach analizowanych parametrow.
Whioski: Wydaje si¢, ze zmiany w analizowanych parametrach u chorych po zawale typu STEMI wynikaja z
naturalnego przebiegu gojenia pozawalowego, zastosowanej wczesnie pierwotnej angioplastyki wiencowej i
ztozonego leczenia farmakologicznego. Ambulatoryjna nadzorowana rehabilitacja kardiologiczna Il fazy nie
wplywa na wybrane parametry funkcji uktadu krazenia w poréwnaniu ze standardowg ,,domowg” aktywnoscia
ruchowa. Moze to wskazywa¢ na konieczno$¢ intensyfikacji programéw treningowych i zastosowania
alternatywnych metod treningu nadzorowanego szczegélnie w dobie leczenia inwazyjnego i nowoczesnej

optymalnej farmakoterapii.
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Abstract

Background: Acute coronary syndromes, including acute myocardial infarction with ST-segment elevation
(STEMI), are serious medical problems and one of the most common causes of adult hospitalisations. Results
showing the clinical value of the post-infarction rehabilitation come from the time before the introduction of
the most contemporary treatment of STEMI with the use of mechanical reperfusion and complex
pharmacological therapy, and therefore they may have limited value in the modern cardiology. Data on the
usefulness of post-infarction ambulatory cardiac rehabilitation in the up-to-date treated STEMI patients are
limited.

Objective: The aim of this study was to evaluate the influence of the 12-week ambulatory cardiac
rehabilitation of the 2nd phase in STEMI survivors on selected biochemical and clinical measurements and to
compare the obtained results with similar patients who did not undergo this type of cardiac rehabilitation.
Methods: This was a retrospective study of 127 patients with first STEMI treated with the primary
percutaneous intervention at the time of infarct who were discharged after a few days of hospitalisation and
referred to the Cardiac Outpatient Clinic for further medical care and management. Out of these patients 56
agreed to undergo a 12-week ambulatory cardiac rehabilitation of the 2™ phase in a form of a supervised 45-
minute training session twice a week. Seventy one patients who did not agree to participate in the ambulatory
supervised cardiac rehabilitation were encouraged to increase physical activity with intensity based on
symptom - limited treadmill test performed during the first visit in the Cardiac Outpatient Clinic. The results
of the following tests and measurements were used: resting echocardiography, 24-hour Holter ECG
monitoring, symptom - limited treadmill exercise test and biochemical measurements performed within 2
weeks after STEMI and 4 months later. For the resting transthoracic echocardiography the following
parameters were measured — ejection fraction (EF), left ventricular end-diastolic diameter (L\VEDD), diastolic
thickness of interventricular septum, and posterior wall. For the 24-hour Holter ECG monitoring these
parameters included the number of premature ventricular beats, mean heart rate, SDNN, and pNN50. For the
treadmill exercise test the following parameters were analysed: resting and peak exercise heart rate, systolic
and mean arterial pressure, peak exercise gained heart rate, peak heart rate as a percentage of maximal heart
rate according to age, heart rate recovery after 1 minute, peak exercise rate pressure product, duration of
exercise. For biochemical analysis the following data were used: B type Natriuretic Peptide (BNP), C-reactive
protein (CRP, fasting glucose and oral glucose tolerance test, cholesterol in the high (HDL) and low density
lipoproteins (LDL), and triglycerides. In statistical analysis the nonparametric test for the comparison of
paired (Wilcoxon test) and unpaired (Mann-Whitney test) were applied.

Results: The comparison of the baseline data with those obtained after 12 weeks of rehabilitation or follow-up
in the patients who did not undergo cardiac rehabilitation showed statistically significant increases in EF, heart
rate, systolic and mean blood pressure, rate pressure product, heart rate at the peak of exercise, the rate of peak
heart rate to the maximal predicted heart rate, SNDD and the duration of exercise. At the same time there was

a reduction in the mean heart rate in the 24-hour ECG monitoring as well as in concentration of CRP, BNP,
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LDL, triglycerides, and glucose 2 hours after consumption of 75 g of glucose. However, the comparison of
these results between rehabilitated and not rehabilitated patients did not show significant differences.

Conclusions: It appears that the observed changes in the measured parameters in post-STEMI patients are a
natural consequence of the post-infarction healing, early PCl during STEMI and the combined
pharmacological treatment. The applied post-infarction ambulatory cardiac rehabilitation of the 2nd phase is
not accompanied by significant differences with the home-based physical activity used by patients who did
not undergo such rehabilitation in the outpatient clinic. It may suggest that the intensity of the ambulatory
cardiac rehabilitation should be increased in the era of the modern invasive treatment of STEMI and up-to-

date optimal pharmacotherapy.
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