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Abstrakt

GULASOVA, Monika: &innog HRV biofeedbacku v ramci komplexne;
kardiorehabiliticie u pacienta sICHS. [Rigor6zngacp]. PreSovska univerzita
v PreSove. Filozoficka fakulta; In&titat psychokégi Komisia pre obhajoby:
Psycholdgia. Predseda: doc. PhDr. Miroslav SkorskignCSc. Stupe odbornej

kvalifikacie: philosophiae doctor. PreSov : FFP002.128 s.

Neschopnasautonémneho nervového systému (ANS) primeraneokeéigna podnety
z vonkajSieho a vnutorného prostredia vedie k awggesenzitivite na stres a jeho
neadekvatne prezivanie. Prave disbalancia ANS wipjg rizikove,
biopsychosocialne faktory, ktoré sa pddjé na vzniku a priebehu ICHEoraz viac
sa presadzuje nevyhnutna komplexna kardiorehatidita Ci¢om kohortovej
experimentalnej Studie bolo preukézionkrétny vplyv biofeedbackovej metodiky
v komplexnej kardiorehabilitacii. Vyskumu sacastnilo 66 pacientov rozdelenych do
experimentalnej a kontrolnej skupiny. Na Statistickpracovanie vysledkov sme
pouzili parametricki Statistiku, konkrétne analyZovariancie a viacnasobnu
hierarchickd regresnu analyzu. Zistili sme sigrafikne pozitivny vplyv absolvovania
HRYV biofeedbacku na vSetky sledované biopsychobweidblasti osobnosti pacientov
(anxieta, depresia, nezamerana hostili@sova tiesg vnimanie stresu, vnimanie
socialnej opory, kvalita Zivota a iné) . Pozitivelgkt sme zaregistrovali aj v spektrach
variability srdcovej frekvencie. Dosiahnuté vydgd by mohli podnieti
implementaciu tejto metody do Standardnych kardhabditacnych intervencii a tym
zabezpéit nielen komplexnu starostlivo® pacienta, ale aj rozSireniel’pgdsobnosti
klinickej psycholdgie.

KPucéove slova
Ischemickd choroba srdca. Komplexna kardiorehabiit Autondmny
nervovy  systém. Variabilita srdcovej frekvencie. VAR biofeedback.

Biopsychosocialne rizikové faktory.



Abstract

GULASOVA, MONIKA: Efficiency of HRV biofeedback in framework at tbta
cardiorehabilitation for patient with Ischeamic He®eseases. [Stringent work].
PreSov university in PreSov. Philosophic facultystitute of Psychology. Committee
for defence: Psychology. Chairman: doc. PhDr. M&esSkorodensky, CSc. The
degree of expert qualification: philosophiae docRresSov : FFPU, 2008, pages 128.

Disability of autonomous nervou system (ANS) respadequatly to impulses from
outside and inside is lead to increase of sengitou stress and inadequate perception
of this one. That is, what affects to risk, biogsylogical factors, which are participate
in rise and progres of Ischaemic Heart Deseases.mdre is assertor unavoidable
total cardiorehabilitation. The target of cohorpexmental research was demanstrate
concrete influence of biofeedback method at tagatliorehabilitation. In this research,
there was, 66 patients dealed to two groups — empatal and control. We used
parametrical statistics, accurately Analysis ofax@ances and Manifold Hierarchical
Regres Analysis. We found, that there were sigaificpositive influence of finish
HRV biofeedback on all watched biopsychosocial past patient's personalities
(anxiety, depression, non target hostility, timstidiss, perception of stress and social
support, quality of life and other ones). We regidtpositive effect on spectrums of
Heart Rate variability, too. The achieved resulsuld stimulate implementation of
this method as standard cardiorehabilitation irgetion. It can leads to total solicitude

for patient and increases framework for clinicalgh®logy.

Key words
Ischaemic Heart Deseases. Total cardiorehabilitatflutonomous nervous system.

Heart rate variability. HRV biofeedback. Biopsycbosl risk factors.



Predhovor

PredloZen& rigor6zna praca sa venuje prinosu atiggeho pristupu v kontexte
komplexnej kardiorehabilitacie u pacientov s isctodou chorobou srdca. Predmetom
je objasnenie moznosti ovplyvnenia hlavnych biopsgocialnych aspektov, ktoré sa
podid’aju na modifikacii Zivota pacientov stymto ochdren Pre naSu kohortovu
Studiu, experiment, sme nasli idealne miesto réeilézv kipéoch Sli&, a.s. Celému
personalu, ktory nam v maximalnej moznej miere aglzal v Gstrety, patri naSe
pod’akovanie. Svoj experiment sme zamerali na modifikéakych psychosocialnych
aspektov, akymi su naené spbsoby reagovania, nezamerana hostilita, wigma
casovej tiesne, depresia, anxieta, vnimana socidpwa, stres a kvalita Zivota.
Neopomenuli sme ani fyziologické parametre (tlak,kspektrum HRV, BMI, fyzicku
aktivitu). Statistické spracovanie nam umoznilanitiova® neziaduce faktory zberu
udajov (ANCOVA), ako aj vyjadfi pomer modifikacie jednotlivych parametrov
vplyvom experimentalneho zasahu (Viacnasobna redrdsierarchickd analyza).
Vysledky preukéazali, Ze HRV biofeedback je realmooznosou ako modifikovéa
neziaduce aspekty, ktoré su vramci biopsychosuei@ pristupu vo vzajomnej
interakcii v kontexte cirkularnej kauzality. NaSitmavnym ci€om bolo nielen
poukaz#& na moznosti kooperéacie viacerych odborov v raroonlexnej starostlivosti
o pacienta, ale rovnako aj exaktne dalo#itinok psychologickej intervencie na
pacienta v jazyku mediciny. NaSa praca ma snahpopfeoba odborné svety cez
jednotny, medicinsky slovnik, pretoZe jeho osvaej@ nevyhnutnou podmienkou
nielen pre spolupracu, ale aj pre skui® pochopenie neurohumoralnej (atym aj
psychologickej) dimenzigloveka. Klinickd psycholégia, ako zdravotnicky odbo
reSpektujuci prinos genomiky, ma mnoho moZnosti sedarealizaciu v ramci
integrativneho pristupu. Jednou z nich je vyuAET intervencie, konkrétne HRV
biofeedbacku, v komplexnej kardiorehabilitacii. Wigmny zdroj poznatkov nam
poskytla aj dlhoréna praca doc. Taka, ktory sa prepojeniu variability srdcovej
frekvencie a ostatnych aspektov zdravia (psychickaihfyzického), venuje a o svoje
znalosti sa s nami podelil. Vystupy nasho experimdoreSponduju so zahrgniymi
Stadiami, ktoré predstavuju poziciu klinického gsyidéga ako aktivnehocastnika
Ziaducich zmien v procese komplexnej starostlivogiacienta.
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Zoznam pouzitych skratiek

ICHS: ischemicka choroba srdca

IM: infarkt myokardu

AP: angina pectoris

KVO: kardiovaskularne ochorenia

EKG: elektrokardiografické vySetrenie srdca

ECHO: echokardiografické vySetrenie srdca

WHO: Svetova Zdravotnicka Organizéacia (World Health Qisgtion)
AHA: Americka kardiologicka asociacia (American Heast@éciation)
BMI: index hmoty tela (body mass index)

KVRF: kardiovaskularne rizikové faktory

APA: Americk& PsychologickAsociacia (American Psychology Assotiation)
DSM — IV.: Stvrté vydanie Diagnostického a Statistického mandéasevnych portch
(Diagnostic and Statistic Manual of the AmericagdPgatric Assotiation), normativna
klasifikacia psychickych ochoreni

KBT: kognitivno — behaviorélna terapia

MRNA: mitochondrialna zloZka Ribonukleovej kyseliny

TK: tlak Kkrvi

HLP: hyperlipoproteinémia

HTK: hyprtenzia

PAD: per oralne antidiabetika, farmakum

AAG: antiagregancia, farmakum

CNS: centralny nervovy systém

ANS: autondbmny nervovy systém

SNS:sympatikovy nervovy systém

PNS: parasympatikovy nervovy systém

HRV: variabilita srdcovej frekvencie (Heart Rate Variy)

RSA: respir&na sinusova arytmia

RAS: retikularny aktivany systém

BTRF: biofeedbackovy tréning resonamej frekvencie

MOS: projekt Medical Outcomes Study

VP TF3: Varia Pulse TF3, pristroj na meranie HRV

VCE: Video — klinick& skuska

EPQ —R: skratena verzia Eysenckovho osobnostného dotaznika



ANCOVA: analyza kovariancie

SD: Standardné odchylka

M: aritmeticky priemer, Statisticka miera centrality

R: koeficient determinécie pri vypte viacnasobnej hierarchickej regresnej analyzy
R2 - change:zmena koeficientu determinacie pri v¥p® viacnasobnej hierarchickej
regresnej analyzy

b: neStandardizovany koeficient viacnasobnej hierakdjiregresnej analyzy

T: testovacie kritérium viacnasobnej hierarchickeyesgej analyzy

p: hladina vyznamnosti

F: testovacie kritérium Ancovy
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Tab.37 Statisticka vyznamndsrozdielov komparacie priemernych hodnét TK medzi
skupinami s.107
Tab.38 — 41 Priloha D

Tab.42 — 45 Priloha E



Uvod

Starostlivos o ¢loveka bola a stéle je najlepSim zrkadlom kultUayej doby.
Na celej ceste vyvojdudstva sa prepletaju dva zakladné aspekty, ktodvaid
a udavaju smer postoju dobycloveku ako takému — redukcionizmus a integracia.
Coraz néstdjivejSie nam v3ak vedecké poznanie diktuje nevytositrakceptova
integrativny, biopsychosocialny pristup.

Prelom tisicréi priniesol stgny bod, ktory dokaze explicitne objasrako
vel'mi vedy oc¢loveku spolu suvisia. Tym spajajucidtankom je genomika. Rauc
Kandelom a akceptaciou jeho principov vznikol goegre novy pristup a kooperaciu
mnohych odborov. Patria k nim aj medicina a psyafial Obidva tieto odbory maju
svoju vysoko Specifickl oblaspdsobnosti, ktora vSak nevyhnutne potrebuje
integréciu. Je neprijateé, aby sme pri starostlivostictoveka opomenuko len jednu
oblag’ jeho celistvosti. VyZadovana suhra a kooperaciaviak svoje Uskalia. Tym
prvym a zatii nie celkom prekonanym je vzajomny deSpekt obocAnstasto
prameniaci zo vzajomného nepochopenia, ktoré pramilavne z odliSnej
terminolégie a neochoty k osvojeniu si pojmovéhardfu druhého odboru.

NaSa praca ma snahu poukdzaa to, ako by mohla v slovenskych pomeroch
spolupraca psycholéga a lekara vyZeady pre obe strany osozna.

Zamerali sme sa na komplexnu kardiorehabilithcpacientov s ischemickou
chorobou srdca, ktori ju absolvovali v Klipeh Sli&, a.s. Prostredie nam umoznilo
experimentalne preukédzaefekt HRV biofeedbacku na pacientov (v biologickej
psychickej isocialnej oblasti). Pre validizaciu Sith vysledkov sme okrem
psychologickych dotaznikov a skal pouzili aj hodmé variability srdcovej
frekvencie. HRV je ukazovatem zmeny v regulécii srdcoveéjnnosti autonémnym
nervovym systémom a objektivizacie tonusu realtivijednotlivych jeho
komponentov. Mnohé vyskumy na ktoré sa odvolavaroe svojej praci jasne
preukazali Uzke prepojenie variability srdcovejkfrencie s rizikovymi faktormi
ICHS, prtom tieto faktory sa dotykali biologickej, psych&k socialnej aj
environmentalnej oblasti chorélitoveka. Ich vzajomné prepojenie a ovplgvanie
podporuje multifaktoridlnu tedriu zdravia a choroby prepojenim duSevného

a telesného zdravia.



| Teoreticka ¢ast’

1 Zrod biopsychosocialneho modelu zdravia

1.1 Historia magistra vitae est

Redukcionizmus a integracia su podkladom nielézdifického zazemia ale
i pochopenia zmien myslenia a chapanitoveka. Spolu s vyvojom zapadnej
civilizicie sa vyvijala aj medicina a vnimagleveka v niekékych epochéach, ktoré sa
opakovane priklgali na stanu jednej alebo druhej alternativy.

V ¢asoch jej zrodu Samani, ako vtedajStitedia, nerozliSovali medzi telom
a duSou, naopak. Viera v nadprirodzeni moc a niydhioli u nich rovnako &nné
ako odvary z ligivych rastlin.

Grécka a ce#u aj Rimska kultura postavila na piedestal priradloveka ako
jej sitag’. Hippokrates, Aristoteles alebo Galenos, nahraddidprirodzené sily
vedeckym pohadom atak prenikli do mnohych prirodnych vied edrio¢loveku.
Spolu s nimi zazila z4padna civilizicia prva érdn@ného vnimani&loveka ako
fyzickej, psychickej a sociélnej entity.

Stredoveka rozhodujica moc cirkvi presadila dtieké ponimanieiloveka.
Telo chapala len ako dasnu a nedokonalt schranku nesiimég duSe. Choroby tela
su trestom za hriechy a psychické choroby su pagediou zlym duchom. Pre
medicinu to znamenalo zredukovani¢g®j pésobnosti len na somaticku zlozku.

Toto dualistické smerovanie zapadnej civilizaciec¢afil svojim talentom muz
sedemnasteho std@ia - René Descartes. Prave jeho filozofia vyrapoeporila
rozchod vied @loveku.

Priemyselna revollcia priniesla okrem technickéhukrpku aj hromadné
stahovanie sdudi za pracou do miest a nasledne aj narast chostibrAnglicko
a zdpadna EurOpa zamerali svoju pozofnos zlepSenietazkych pracovnych
podmienok, dlhého pracovnéldasu a detskej prace. Novodobé skumanie vplyvu
prostredia na zdravi€loveka sa stalo podnetom pre neiri@k epidemioldgiu.
Dokonca aj lieba psychickych porach zaznamenala pokrok. Franguzekar,
Auguste Pinel, dokazal, Ze zmena prostredia aumtisk tymto 'udom casto krat
ZlepSi ich stav.

Objavy v prirodnych vedéach, hlavne v bioldgii, bialdgii, chémii a fyzike
markantne zlepSili diagnostiku adl®u akutnych (prevazne infékych) ochoreni.



Redukcionisticky, mechanisticky model povazovabrcbu za priamy désledok
patogénnej noxy — virusu, baktérie alebo Urazutal §&a dominantnym medicinskym
pol’adom a od toh@&asu bol povySeny na lekarsku dogmu zapadnej iz “
(Wolinsky, 1980; in Kennerly,2000). Moderna dobavosiia chladného lekara
v bielom plasti, ktory rozumie chorému lepSie ako gam a na psychol6gdauel

s neskryvanym deSpektom vedca stojaceho na ndefrggh principoch prirodnych
vied. Je paradoxné, Ze aj napriek prisahe, ktoéodosines lekari viazani, vtedajSia

doba nepochopila Hippokratove myslienky v plnomseda.

1. 2 Psychosomatika ajej prerod na behaviordlnu sdicinu a psychologiu
zdravia

Pojem psychosomatika ako prvy pouzil v roku 19&8acky lekar Heiroth. Jej
dnesné chipanie je vSak prinosom Freudovych naglédw, ktori emigrovali do
USA. V novej krajine dominovala holistickd koncepciktord neskér sformovala
psychobiolégiu a na jej zaklade rozvoj psychosockafi mediciny. No nielen USA
napredovali. Sovietsky Zvaz tiez prispel svojouskau do mlyna ato na poli, kde
vzdy patril k absolutnej Sgke. Bykov spolu s Kurcinom vytvorili kortikoviscerd
tedriu a psychofyzioldgia, rozmahajuca sa v USAgok Skinnera, Sulliho a Cannona
preslavila aj Pavlova.

V obdobi medzi dvoma svetovymi vojnami nastal ggudarast chronickych
degenerativnych ochoreni a zapadna civilizacia ddao do éry neinfeknej
epidemioldgie. Od infelnych ochoreni sa diametralne liSia nigkgomi
charakteristikami.

¢ , Zdroje tychto ochoreni nepochadzaju z prirodbengrostredia prirody, ale
z prostredia, ktoré sElovek sam vytvoril a zo spbésobu Zivota, ktory sivas
v priebehu industrializacie a urbanizéacie.

¢ Vznik arozvoj tzv. civilizanych ochoreni nemozno odvédod jediného
pricinného faktora, ale len od spolupdsobenia viacergetielnych faktorov.

¢ Tzv. civilizainé ochorenia maju prevazne ilzavy, chronicky priebeh
s fazickym charakterom (obdobia zlepSovania, zh@$ia alebo obdobia s kratkymi
akutnymi komplikaciami)“ (Rosival, Zikmund, 1992).

Zmeny préin mortality, kde sa na prvé miesta dostali kardskularne ochorenia
nasledované nadorovymi ochoreniami a Urazmi, gtindttedajSiu medicinsku

verejnos zamysli¢ sa nadfalSimi vplyvmi na zdravie a chorobu.



Hoci druhd svetova vojna pribrzdila formovanie nfiekénej epidemiolégie,
jej skortenie umoznilo navrat k integrativnemu pristupu. riesdm sa stali dve
prospektivne epidemiologicka Studie. Framingham rHe&tudy sa z&ala
ned’aleko Bostonu v roku 1949. Jej vysledky publikovgm@ 14 rokoch priniesli
nieka’ko zlomovych poznatkov:

+ identifikovanie rizikovych faktorov,

¢ kvantifikaciu zavaznosti jednotlivych rizikovyclaktorov a ich vzajomnych
kombinacii,

¢ pojem préina nahradil pojem rizikovy faktor, ktory sa v epidiologickom
zmysle chape ako Statisticky predpoklad chorobyryktméze ale nemusi By
v kauzalnej suvislosti s chorobou.

Western Collaborative Group Study vroku 196Qahakardiologovia Friedman
a Roseman, ku ktorym sa pripojil psychol6g Jenkihsietodologického Iladiska iSlo
o dvakrat utajeny slepy pokus. Po patnastich rokealoku 1975, vznikol centralny
produkt ich prace, A — typ spravania. Tento prvideoralno - epidemiologicky
konstrukt — rizikovy faktor ma porovndiey index (1,96) s ostatnymi somatickymi
rizikovymi faktormi, akymi su fajenie, hypercholesterolémia alebo hypertenzia.

Osemdesiate roky minulého stéi@ priniesli kumulaciu vedeckych vysledkov
a vznik novych disciplin.

Vroku 1977 na konferencii v Yale bola SchwartzonWeaissom zadefinovana
behaviordlna medicina, ako , interdisciplinarna asedaoberajiuca sa rozvojom
a metddami behaviorélnych a biomedicinskych vedmgitorov a technik, tykajlcich
sa zdravia a choroby a aplikaciou tychto vedomegtievencii, diagnostike, keni

a rehabilitacii “ (Schwartz, Weiss, 1986 in Kengg#005).

V roku 1978 zaloZil George Stone na Kalifornskejiverzite psycholégiu
zdravia. Matarazzo ju definuje ako ,, spojenie Sfigcjch vzdelavacich, vedeckych
a profesionalnych  prispevkov réznych psychologitkyadisciplin  k podpore
a udrziavaniu zdravia, prevencii adle choroby, identifikacii etiologickych

a diagnostickych korelatov zdravia a choroby “ (Mazzo, 1980 in Kennerly, 2005).

1.3 Biobehavioralny pristup
Jednotlivé rizikové faktory,éi uz somatické, psychické, socialne alebo
environmentalne, sa chapali oddelene. Mieru rib&aorenia uovala ich kumulacia,

nie integracia. Prelom priniesol aZz Engelov biop®gocidlny model a nasledny



proces diferenciacie a frakcionalizicie rizikovyaktorov (Williams, 1994; BaStecky,
1993; Skorodensky, Taka2002).
Biopsychosocialny pristup chape javy komplexnepnt&xte vnatornych a vonkajSich
suvislosti. Jeho podstatou je cirkularna kauzahieskiuma, pr& sa dana zmena deje,
ale v akom kontexte a suvislostiach k nej docha#adnerneticky model, z ktorého
Engel vychadzal, vysvatje tato kauzalitu pomocou sky spatnej vazby. Vyslednym
efektom cirkularity je sekundarna samoregulaci& ktord plati model dynamickej
interakcie medzi mnohymi premennymi v systéme. &ysje otvoreny pre vymenu
latok, energie a informacii s okolinClovek je chapany ako ,otvoreny systém,
primarne aktivny a komplexne reagujuci vo vSetkgeobjich zloZzkach “ (BaStecky,
1993; Skorodensky,1991).

NajucelenejSim vyjadrenim tychto tvrdeni je biobeb@lny pristup.
.Dokazuje a objektivizuje podiel biologickych, p#wdogickych, socialnych
a environmentalnych faktorov v etiologii, vegetatigh a neuroendokrinnych
mechanizmov v patogenéze ochorenia, ato az naniireurobiologickej, bunkovej
a molekularno — biologickej “(Williams, 1994).
Zatid’ poslednou drasou, na ktoru sa prepracovalo badanie psychologediciny,
je urover genetickych informacii a biochemickych procesamimsi spojenymi. Eric R.
Kandel, psychiater a fyzioldg, oceneny Nobelovonoteza medicinu za rok 2000,
poskytol zati#i najucelenejSi pdiad na integraciu tela a duSe v zrkadle novodobych
vedeckych poznatkov. Vychadza z predpokladu, Zechpské procesy maju svoj
zéklad winnosti mozgu. Zdoramije determinujucu ulohu génov ,ich expresie
a plasticity. Socialne a vyvinové faktory sa v pehu w@enia podiéaju na zmenach
neurénovych synaps. , Vyvin, stres a socialna skasesu faktormi, ktoré menia
génovu expresiu modifikaciou transknych faktorov. Nasledne su schopné rieni
afektivne a kognitivne charakteristiky zdsahom daurotransmiterovej regulacie
v procese neurénovej signalizéacie “ (Kandel, 2003kodova, 2004). Tento proces sa
podid’a nielen na iniciacii a udrziavani abnormalnehcaggnia, ale rovnako aj na

ucinnej psychoterapii alebo poradenstve (parafr. HRR002).



2 Ischemicka choroba srdca (ICHS)

2.1 Anatomia a fyzioldgia srdca

Srdce je duty, prime pruhovany sval kufevitého tvaru uloZzeny v mediastine.
Ma vekos' paste avazi asi 250g — 300g. Jeho stenu tvaridasti — endokard,
myokard a epikard. Fukike je delené na Sty¢asti — pravd komoru a predsialavu
komoru a predsie Jeho pravidelnd akciu vytvara prevodovy systéimrykzodpoveda

za frekvenciu a pravidelntsystol a diastol.

2.2 Definicia ICHS a etiol6gia ochorenia

Ischemicka choroba srdca (ICHS) je ochorenie, ktmgikd na podklade
akutneho alebo chronického obmedzenia, pripadrniavaasa prietoku krvi vplyvom
zmien na vencovych cievach (koronarna zlozka) datajroblasti srdcového svalu,
kde vznikd ischémia aZz nekr6za (myokardialna zIpZKka poSkodeniu svalov
dochadza z dévodov nepomeru medzi dodavkou a motretyslika v myokarde
(Spinar, Vitovec 2003).
ICHS sa manifestuje ako:

¢ bolestiva forma — angina pectoris: stabilna, ipista, inverzna,

¢ nebolestiva forma — klinicky nema, dysrytmie,

¢ infarkt myokardu (IM) — s bolé€su alebo bez bolesti,

¢ nahla srdcova smr
Prechody medzi jednotlivymi formami mézutbye'mi plynulé, ale aj dramatické
a rychle.
Pre zaistenie koronarneho obehu je délezity fogk endotel. NajastejSia je
kombinacia réznych patogenetickych momentov. Obwykl to ateroskleroticky plat
pripadne s nasadajucim trombom alebo spazmom. ¥obeEnosti méZzeme etiologiu
rozdelt’ do niekd’kych priin:

¢ aterosklerotické postihnutie koronarnych ciev,

¢ spazmy koronarnych artérii- dynamicka stenéza,

¢ vyrazna hypertrofia myokardu,

¢ syndrém X- ochorenie malych ciev (small vessetai®).



2.2.1 Patogenéza aterosklerozy

Logickou syntézou poznatkov z vedeckych a epidesgiokych Studii je mozné
vytvorit pomerne jasny obraz o patogenéze aterosklerozpimm,oako vedie poktda
ateroskler6za k ischemickej chorobe srdca a inymidkly zjavnym nasledkom
poskodenia ciev.

DnesSny pohad na patogenézu aterosklerozy ma zaklad v hypatéggtvorenych
Rokitanskym vo Viedni a Virchowom v Berline v dryifp@lovici 19. stordia. Infarkt
myokardu v tej dobe patril medzi zriedkavé choroMalo to dve priny: Tudia
umierali nafastejSie na infeiné choroby a neexistovali metddy na potvrdenie
diagnézy infarktu za Ziva (EKG a biochemické vy8eia). Rokitansky presadzoval
Jnkrustatnu“ teoriu, ktorej v dneSnom chapani zodpoveda allahazania krvi pri
upchati artérii. Virchow bol zastancom infiltree)“ teorie, o je zaklad dneSnej
lipidovej tedrie aterosklerézy.

Lipidové tedria aterosklerozy

Vysledky epidemiologickych Studii su v sulade smaikami o metabolizme lipidov.
Vysoka koncentracia LDL cholesterolu a triacylgisglev znamenaju neustale
poSkodzovanie endotelu ciev. Je zaujimavé, Ze kdrém@a LDL cholesterolu, ktord
v laboratérnej medicine povaZzujeme za normalnu3(aomol/l) uz nie je idealna pre
endotel. Novorodenci a zvierata rezistentné naoskéerézu maju koncentraciu LDL
cholesterolu nizSiu ako 1 mmol/l. Neexistuje vedeeisvetlenie na otazku, geeje u
¢loveka hladina LDL nastavena na tuto pomerne vyddikdinu. Kazdé poskodenie
LDL c¢astic (oxidaciou pri nedostatku antioxidantov, glgia pri zle li€¢enom diabete)
d’alej zhorSuje situaciu, podobne ako zvySeny vysigiych denznych LDk astic.

HDL castice odnasaju lipidy z cievnej steny $Sp#p p&ene a faktorom rozvoja
aterosklerdzy je ichizka koncentracia.

PoSkodeny endotel je prvym krokom aterosklerdzy. sidthuje hromadenie
nespracovanych lipidov v intime ciev, vznik morfgicky vidite’nych zmien (lipidova
infiltracia, aterosklerotické platy). Dochadza Kmuaniu cievneho priesvitustendze
Dilatacia artérii pri zvySenych narokoch na dodaukyslika je nemozna a na
poskodenom povrchu sa vytvaraju krvné zrazeniny.

Aterosklerdza je neadekvatna odpdiv@evnej steny na poskodenie.

Patogenéza aterosklerdzy je vSak lavé&komplexnejSia. Tedria, ktora sa nazyva
response to injury (odpovel na poSkodenie) spdja rbézngnitele patogenézy
aterosklerdzy do jedného celku. Padejto tedrie endotel artérii je vystaveny mnohym

nepriaznivym dinkom, ku ktorym patri:



¢ mechanické poSkodenie pri zvySenom tlaku krvi iatgrbulentnom pradeni krvi
(hemodynamicka zaz),

¢ poskodenie nasledkom zvySenej koncentracie a @&asgino zlozZenia lipidov v krvi
(lipidova tedria),

¢ oxida'né poskodenie u féprov, pri deficite antioxidantov a pri nadbytkuleza v
organizme.

Endotel je metabolicky vysoko aktivhe tkanivo aageje na vSetky uvedené
poSkodenia. Ak je poSkodenie mierne, rozvoj atdeséky je pomaly a Klinicky
zjavné nasledky sa neobjavuju ani vo vysokom vékuje poSkodenie intenzivne a
dlhotrvajuce a naviac dany jedinec zdedil gényjdio produkty nie si schopné
dostat@ne celit’ tymto posSkodeniam, manifestuju sa nasledky atézasky v mladom
veku.

Ateroskleréza a zapal

NevyrieSenou otazkou patogenézy ischemickej chosobiga je to, Ze neviemecit,
kde je hranica medzi ateroskler6zou, ktora nemaaymy vplyv na prekrvenie
myokardu a ischemickou chorobou srdca. Zakladnoufatogickou podstatou
pokrctilej aterosklerézy jestabilny plat, ktory limituje prietok krvi koronarnou
artériou, ale k ischémii vedie len pri zUZeni aetéviac ako o 70%. Ova
nebezpeénejSie sulabilné platy s ovd€a mensSim zUzZenim priesvitu. Tieto mézu
hocikedy prasknila vyvola trombézuco vedie k akutnemu infarktu myokardu alebo
k nahlej kardialnej smrti.

Délezitym faktorom, ktory vyznamne zniZuje stahiliplatu je potia najnovSich
vysledkov vyskumumierna zapalova reakciacievnej steny. To je vysvetlenie, poe

je hladina C-reaktivneho proteinu (CRP) rizikovyaktbrom ischemickej choroby
srdca. Z dvoch postihnutych s rovnakou koncenttadi®L a HDL cholesterolu a
s rovnako zUZenymi koronarnymi artériami ma vy3&éo infarktu ten, ktory ma
vySSiu koncentraciu CRP.

Genetickeé pozadie aterosklerézy a ischemickej chdoy srdca

Nespravny spdsob Zivota, nezdravé stravovacie navgicenie a mnohé iné faktory
rozvoja aterosklerézy su zodpovedné za prevazni$ina pripadov ischemickej
choroby srdca. Prédsnu ateroskler6zu vSak moéze z&pif aj mutacia jediného génu
a chybna Struktdra jedinej bielkoviny. Prikladomrmagénovej, dominantne deéde;j
choroby, ktora ma za nasledok prashl( aterosklerozu so vSetkymi nasledkami je
familiarna hypercholesterolémia.Jezaprtinend mutaciou v géne pre LDL receptor.
Pricinou vysokej hladiny LDL je to, Ze pet receptorov v membrane ré6znych buniek u



heterozygotov je oproti zdravym poléay a LDL sa hromadi v krvi. Podobné
nasledky ma aj mutacia v géne pre apoprotein B-L8@ bielkovina je totiZ ligandom
LDL receptora a pre LDL je jedndi je chybny receptor alebo bielkovina, ktorou sa
Castica viaZze na receptor.

Metabolizmus lipidov, funkcia cievnej steny a znmdgakrvi zavisia od desiatok
réznych bielkovin (enzymov, receptorov, regahlxch bielkovin) a kazda z nich je
kédovana génmi. Mutacie alebo genetické variacigichito génoch a zmeny
v Struktare bielkovin mézu miavplyv na rozvoj aterosklerézy. Prikladom je
polymorfizmus v géne pre apoprotein E. Nasledkometiekého polymorfizmu sa
bielkovina vyskytuje vtroch formach (ApoE 2, 343, ktoré sa liSia od seba
v aminokyselinach na dvoch miestach. Jednotlivcizmdy homozygoti alebo
heterozygoti na dané genyim vznika 6 moznych variacii. Nositelia alely apoE4
(homozygoti viac ako heterozygoti) maju vysSiedig LDL, v&Sie riziko ICHS a
Alzheimerovej choroby ako tico zdedili gény len pre ApoE2 a 3 (parafr. Tgka
2002).

2.2.2 Prelrad zékladnych foriem ICHS

Angina pectoris (AP)

Angina pectoris je syndrom charakterizovany zvietabolegsou za hrudnou ka'su
(stenokardiou), ktora ¢asto vyzaruje do krku, dolnejelusti a doTl'avej hornej
koncatiny. Vznika spravidla pri telesnej namahe, énuon strese alebo pdsobenim
chladu. AP je sp6sobena prechodnou ischémiou mglak@epomer medzi dodavkou
a spotrebou kyslika). Bezprostrednowimdu je spravidla vyrazna sten6za (nad 70%)
niektorej vetvy koronarnych artérii, ale mdéze vk aj nasledkom spazmu.
Stenokardia pri AP trva kratko a dobre reaguje adapie nitroglycerinu. Stenokardia,
ktorA v Kude pretrvava dlhSie ako 20 minat a neustupi do iBumpo podani
nitroglycerinu je pravdepodobne spésobena akutmfarktom myokardu. Fyzikalny
nalez a Kudovy EKG pri AP mézu ky normalne, rozhodujuce pre jej diagnozu je
anamnéza. Na EKG pas zachvatu vidiedepresiu ST segmentu a inverziu T viny.
Holterovo monitorovanie moéze odkryschemické epizddy (depresie ST segmentu) a
arytmie suvisiace s ICHS. Pri diagnostickych nejasiach na dbékaz pritomnosti
ICHS sa pouZzivaju fazové EKG testy, zazova echokardiografia a perfuzna taliova
scintigrafia myokardu (ukazuje priamo prietok kjednotlivymi ¢ag’ami srdca). O
anatomickom néleze na koronarnych artériach infggrkaronarografia, ktora je vsak

invazivne vySetrenie a ma preto prisne indilékritéria.



Angina pectoris ma dve zakladné formgtabiln a labilna AP.Okrem toho existuju
aj zvlastne formy AP (Prinzmetalova) AP.

Stabilnd forma je stag’ou chronickej ischemickej choroby srdca. Zachvaty s
objavuju vzdy po tej istej azi alebo v porovnafaych situaciach. Stabilnd AP moze,
ale nemusi progredoav ramci Stvorstujpovej stupnice, alebo modze pmejed
stabilnej formy k labilne;j.

Nestabilna anginapectoris je zaradena do skupiny akuatnych foriem $CS&pravidla
sa vyvija z chronickej formy tak, Ze sa zvysi freRgia a intenzita zachvatov, znizi
prah AP, jednotlivé z&chvaty su dihSie, meni saaitiar bolesti a predlZzuje sa ich
trvanie (viac ako 5, ale menej ako 20 minut). Anatkym zakladom je spravidla
nestabilny ateroskleroticky plat, a narastajucimipos, ktory nasada na obnazeny
subendotel. Situaciu mézu zharSpazmy.

Diagndza labilnej AP je podobn& ako u stabilnejrfgr len v&Si doraz sa kladie na
odliSenie od mozného akutneho infarktu. Chory sirlab formou AP musi Kty

okamzite hospitalizovany, lebo je ohrozeny vznikakatneho infarktu myokardu.

Infarkt myokardu (1M)
Akutny infarkt myokardu je loziskovaekréza srdcového svalu, ktora vznika pri

uzaverekoronarnej artérie pre prislusna oblasMechanizmus uzaveru modze tbhy
dvojaky:

¢ ruptdra nestabilného platu a vznik trombu. Takt®Zzmdosté IM aj I'udia, ktori
nemaju zavazne stendzy - IM je u nich prvou matafgsu ICHS.

¢ Postupné zlzenie cievy narastajucim stabilnymopiatO osude chorého mézu
rozhodovéd kolateraly, ktoré pri pomalom vyvoji su schopnéezpeit’ perfaziu
prisluSnej oblasti srdca.

K nekroze déjde 20 - 30 minat po uzavere, najviativé na ischémiu je
subendokardialna vrstva myokardae{ransmuralny IM). K nekroze celej hrubky
steny komér dochadza az priblizne po 6 hodinactrangmuralny infarkt ).
Zakladnym klinickym priznakom IM je stenokardiapkd trva dlhSie ako 20 minut a
neustupi po podani nitroglycerinu. Vyskytuje sauagd0 % chorych, méze Bywel'mi
intenzivna az S3okujucaCasto je sprevadzana strachom zo smrti, du®mnps
palpitaciami a znamkami aktivacie sympatiku (bleglopotenie, nauzea) alebo
parasympatiku (pri infarkte spodnej steny komomy).starSich chorych sa mézu

objavit priznaky z hypoperfuzie CNS. Na druhej strane 1@Hdrych nema pri IM



Ziadne bolesti — ptina m6ze by tazka autondmna neuropatia u chorych na diabetes
mellitus.
Ak chory prezije IM, po niekikych tyzdioch dochadza k remodelacii svaloviny

kom©r, ale chory jéasto ohrozeny rozvojom chronického zlyhania srdca.

Rizikové faktory vzniku ICHS
Dlhotrvajacim Stuadiom a zbieranim poznatkopricinach narastania choréb srdca
sa podarilo zisti hlavné rizikové faktory, ktoré sa potlagld na ich etiologii
a patogenéze.
Skorodensky (1991) rizikoveé faktory klasifikuje tedovne:
¢ somatické (primarne),
¢ psychologické (sekundarne),
¢ socialno — ekonomické (terciarne, mezologické).
»Toto rozdelenie je umelé, nepresné a izolovanénwi biopsychosocialnej jednoty
ich komplexné pésobenie nemozno chapadelene” (Skorodensky,1991).
Podrobne sa jednotlivym rizikovym faktorom budemenaova v nasledujlcej

kapitole.

2.3 Diagnostika a medicinska terapia ICHS

Prvym a nevyhnutnym krokom v diagnostikovani KVOpjedrobna a cielena
anamnéza zamerana na klinické prejavy charakiéspre tu ktort formu ochorenia.
Spolu s fyzikalnym assesmentom tvoria bazu pragaliagnézy lekara a po cielenych
vySetreniach (EKG, ECHO, sérologické vySetrenia Rriné) moze stanotikonenu
diagnozu.

Terapia ICHS z pdiadu lekara predstavuje predovSetkym farmakoterapia
liecbu zabezpaujucu nastolenie biochemickej rovnovahy s naslednilinickym
efektom na neziaduce prejavy ochorenia. Podrolmep&Eoberanie sa efektom
jednotlivych skupin farmak vSak samozrejme nieigam tejto prace. Obmedzime sa
len na vymenovanie skupin liekov, ktoré tvoria adlklarmakologickej viby lekara —
antiarytmikd, ACE inhibitory, antiagregancia, betalokatory antagonisti kalciového
kanala, diuretikd, statiny, fibraty a nitraty.

Medicina sa vSak uz imni davno nezameriava len naclel uz vzniknutého ochorenia
a zabranenie jeho prechodu do chronickej formy, $ekundarnu prevenciu. Primarnu
prevenciu predstavuje predchadzanie vzniku samotm@&morenia pomocou osvety
a podpory Ziaduceho spravania a zivotného Stylud(se stravovanie, primerana



fyzicka aktivita a pod.). Tercidrna prevencia @@hpostupy, ktoré s zamerané na
symptomy spojené s chronickou formou ochorenia.

Pickering a kol. sa venovali moznym obmedzenianoréktsa vyskytuju v ramci
starostlivosti o pacienta s ICHS. Zamerali sa nadkladné aspekty — pacienta, lekara
a politiku poskytovanej zdravotnickej starostlivg®tickering a kol., 2003). Ich z&very

poukazuju na nevyhnutndsmtegrativneho pristupu.

Tab. 1 Bariéry implementéacie integrativneho pristupu é&epné poth Pickeringa
a kol, 2003)

Environmentalne Kognitivne Emocionalne / | Behavioralne
Motivacné
PACIENT
1. nedostatiny pristup k| nedostatok nedostatok neovladanie
starostlivosti znalosti motivacie spbsobov na
osvojenie zmeny
2. socialno kultirne nizka arové strach zo zmeny | absencia
faktory sebadinnosti | a jej prijatia copingovych
okolim stratégii na redukciy
stresu
fast food
Zivotny Sty
fajcenie

etnické preferovanie

jedal
3. nedostatok socialnej | obomedzena | stigma
opory pre zmenu akceptacia psychologickej
rizika diagndzy a ligby
LEKAR
casova tiese demoralizécia obmedzené

zrwenosti a poznatky
0 integrativnom
pristupe




Environmentalne Kognitivne Emocionalne / | Behavioralne
Motivacné

SYSTEM

ZDRAVOTNEJ

STAROSTLIVOSTI

nedostaténa podpora zmena je nizky rozp@et absencia

odbornych ambulancii | problém psychologickej
pacienta intervencie

slabé doplnkové sluzby

absencia dorazu na stratégia platenej

psychiku pacienta starostlivosti

V ramci KVO a nielen ich ma svoje nezastufite miesto rehabilitacia a kg

liecbha.

2.4 Kardiorehabilitacia a kupePna lie¢ba

Svetova zdravotnicka organizacia (WHO) definoviedadiorehabilitaciu ako
,Sucet aktivit vyzadovanych pre zaistenie optimalngjdkej, mentalnej a socialnej
kondicie pacientov s kardiovaskularnym ochorenitortk mézu dosiahnu svojim
vlastnym asilim a tym sa znovackenit’ do svojej komunity a vig'saktivny Zivot “
(WHO, 1964).
AHA uz r. 1994 vyhlasila, Ze ,kardiorehabilitaclmay nemala by obmedzena na
pohybovy program ale ma zailat multidimenzionalne stratégie s bien redukové
modifikovaté’né rizikové faktory ICHS" (Cardiac rehabilitatiomggrams: a statement
for healthcare professionals from the American Héesociation,1994). Programy
rehabilitacie  obsahuju zakladné vySetrenie paajemtietologické poradenstvo,
dérazny manazment rizikovych faktorov (lipididy, deytenzia, nadvaha, diabetes,
fajéenie), psychosocialne a pracovné poradenstvo, posieb pri fyzickej aktivite,
tréningu, ordinacii kardioprotektiv ptal EBM. Kandidatmi pre kardiorehabilitaciu
boli v minulosti pacienti, ktori prekonali infarktnyokardu, podstupili CABG
(coronary artery bypass graft), ale ¥a@snosti aj pacienti po transplantacii srdca, s
chronickym srdovym zlahanim, s ochorenim perifémyciev a pacienti po
kardiochirurgickom zakroku. ,V s@asnosti v USA su kardiorehabilit® programy
vyuzivané menej ako to bolo indikované, ide lerDe 20% pacientov po prekonanom

infarkte myokardu alebo po revaskulatimam zakroku“ (Ades PA, 2001).



Komprehenzivna rehabilitacia v kardiologii pozostéx fyzického tréningu spolu
s edukaciou a psychologickou podporou.'Gme tychto intervencii je urychlinavrat
do normalneho Zivota a pomdpacientom zmedizivotny Styl za delom prevencie
d'alSich koronarnych prihod. Edukacia a psychologipkélpora je nevyhnutna u
pacientov za &elom vysporiadania sa s distresom, ktory jénvietasty u pacientov s
KVO. Rozanski (2005) presve&do zddvodnil pozitivny vplyv behavioralnej terapie
v ramci komprehenzivnej kardiorehabilitacie pamerd KVO a svoje tvrdenia zhrnul
do niekd’kych bodov:

¢ psychosocialne intervencie (edukécia pacientaadenstvo, kognitivho
behavioralne techniky) by mali Byzahrnuté do komprehenzivnych rehabilitgch
programov,

+ hodnotenie socialnej opory je odptané u vSetkych pacientov s ICHS,

¢ sU odpordané jednoduché dotazniky tykajuce sa percepcie renl@
copingovych schopnosti vonkajSej opory a nasledpevadidizované dotazniky
zamerané na anxietu a depresiu,

¢ zapojenie manzelskych partnerov, druhov, rodngdpordané vo vSetkych
fazach komprehenzivnej kardiorehabilitacie,

¢ vSetci pacienti s ICHS, ktori vykazuju vysoku hiadanxiety alebo depresie
by mali by’ poukazani k odbornikovi na hodnotenie &dieanxiety a depresie,

. programy komprehenzivnej kardiorehabilitacie byalimobsahové
odportania tykajuce sa prace za&elom primeraného a realistického navratu do
pracovného procesu,

¢ programy komprehenzivnej kardiorehabilitacie bylimmahmova’ diskusiu o
sexualnych problémoch otvorenym, Uprimnym a citlivgpésobom.

Kape'nu liecbu mézeme definovaako poskytovanie ligbnej a preventivnej
starostlivosti vyuzivanim predovSetkym prirodny@givych zdrojov a klimatickych
podmienok vhodnych pre benie. Komplexnd klUpEné starostlivos nadvazuje na
Ustavnu starostliva'salebo starostlivasv odbornych ambulanciach a je zamerana na
doliecenie, prevenciu vzniku invalidity a nesebéntssti alebo na minimalizaciu
rozsahu invalidity.

Poskytuje niektko liecebnych metdd (pd@ Chaloupka, 2007).

¢ Riadena pohybova aktivita — skupinovéceviie, progresivny ergometricky
tréning, terénny tréning (prechadzky), rehabilédcibazéne a plavanie.

¢ Dietetickéa strava — nizkocholesterolova a Uprawnathosti.

¢ Balneologické a fyziatricka terapia — procedunpr& kipele poskytuju.



¢ Psychoterapia.
VySSie spomenuté fakty su dbkazom nevyhnutrigsti klinického psycholéga na
komprehenzivnej kardiorehabilitacii. Je uz len r@hopnostiach a vedomostiach

kazdého z nich, ako sa dokaze odborne présadrudovane zapdjido komplexnej
starostlivosti o pacienta s KVO.



3 Rizikové faktory ischemickej choroby srdca

3.1 Somaticke rizikové faktory

Somatickeé rizikové faktory sa delia v zasade narpgwnitel’né a ovplyvniténé.

3.1.1 Neovplyvnit®né faktory su:

1. vek,

2. pohlavie - vyskyt ICHS je v pomere 4:1 v prospé@n, takyto pomer je
vSak len v obdobi fertility (v obdobi menopauzywsakyt choroby u Zien zvySuje,
takZe vo veku nad 60 rokov su obidve pohlavia positié priblizne rovnako),

3. geneticka zi&z.

Longitudinalne epidemiologické Studie preukazatigres ICHS so stapajucim vekom,
zarovar vSak potvrdili, Ze v oblastiach, ktoré nedosahuygoku socioekonomicku
stratifikaciu tento jav nenastava. Z rodovéHadiska si muzi ochorenim ohrozeni
viac ako Zeny. Protektivneiaky su pripisované estrogénom aich vplyvu na inkad
HDL v krvi. Templatova geneticka predispozicia zodpda za priame zdedenie
urgitych predpokladov, zatfaco transkrigna genetickd predispozicia je definovana

ako vulnerabilita spojena sditlym rizikom zvySujucim pravdepodobnbechorenia.

3.1.2 Ovplyvnitd’né faktory su:

1. arteriadlna hypertenzia,

2. hyperlipoproteinémia,

3. fajcenie - ma vyznam nie len v rozvoji aterosklerézyayplepodobne
poSkodenim endotelu a vyplavovanim katecholamirad®)aj provokaciou akutnej
koronarnej prihody,

4. diabetes mellitus - typické postihnutie Tkgch tepien, vznik
mikroangiopathie postihujucej mikrocirkulaciu,

5. telesna inaktivita,

6. zvySena telesna hmotno@MI, obvod pasa),

7.zvySena konzumacia alkoholu,

8. uzivanie oralnych kontraceptiv.



3.2 Psychosocialne rizikové faktory

Psychosocialny faktor méze tydefinovany ako ,miera, ktor4 potencialne
spaja psychologické fenomény so socialnym prostredi s patofyziologickymi
zmenami“ (Hemingvay, Marmot, 1999).
Mechanizmy pésobenia chronického stresu v suvislosipatofyziologickymi
mechanizmami rozvoja ICHS sumarizuje Rozanski & sptnd’a Rozanského a kol.

(2005) existuje Sésdbvodov, préo je potrebné sa zameriadvaa psychosocialne
faktory:

vyznamny
rizikovy

spu¥a¢ faktor mé vysoku
nahlych ICHS pre
kardialnynych valenciu
prihod u
kardiakov

psychosocialny
stres

casto
zastiera
KV
symptomy

bariéra

pre lie¢bu

spojeny s
behavioralnymi
a KV RF

Uloha psychosocialnych faktorov v patogenéze kamtikularnych choréb je
v centre zaujmu vedcov uzZ nidko desiatok rokov. Hlavne otadzka, do akej miery
moZzu ovplyvni’ morbiditu a mortalitu u pacientov so srdcovymi iiami a aka je
efektivita ich ovplywovania v ramci ligby a rehabilitacie (Simon et.£001).
Uz vroku 1971 Mertens a Segers vo svojej praci obtasti psychosocialnych
rizikovych faktorov ICHS prezentovali ich kumulovwapre’ad v tomto poradi:
1. ekologickécinitele,
2. spolaensko — kultarneinitele,
3. psychotoxické ¢initele ako su hluk, nerovnhomerné rozdelenie bdelos
a spanku, precitliveld’s na stimulaciu zo strany masmédii, nadmerné
pouzivanie niektorych druhov potravin alebo liekeedavy spdsob Zivota,
promiskuita a pod.,



4. prislusnos k spol@enskym vrstvam, v ktorych su dané priaznivé podkyen
pre vznik socialno - ekonomickych deprivujucich ttaov, napr. pohlavie,
postavenie Vv hierarchii riadenia, Zivot v prostresli vysokym stujpom
industrializacie a urbanizacie, hustota obyisiie,

5. spolaienskd disonancia ako désledok migngch presunov alebo zmien
Zivotného prostredia,

6. netakany nahly spolkensky vzostugi pad,

7. rodinné nezhody a manZzelsky status,

8. nahle Zivotné zmeny, napr. Umrtie réwmlr, manzelky, blizkych pribuznych
priatd’ov,

9. pracovny stres a interpersonalne nezhody

Originélnou pracou, ktord vytvorila &ity systém a ovplyvnila smer vyvoja myslenia v
oblasti psychosocialnych rizikovych faktorov ICH& praca Jenkinsa (1971), ktory
vyty¢il sedem nezavislych kategorii  psychosocialnych ikoizych  faktorov
(sociologické indicie, socialna mobilita a statusaezhody, anxieta a neuroticizmus,
Zivotna nespokojna's stres, Styl spravania typu A, ostatné osobnosthd. Svoj
systém dynamicky rozvijal a v roku 1980 v podrolitagii uzavrel dekadu vyskumov
systematizacie psychosocialnych rizikovych faktol©iAS nasledovne:

1. socialno — ekonomické deprivujuce faktory,

2. emocionalne faktory,
3. Styl spravania typu A,
4

. pracovna vyerpanos (prepracovana3.

3.2.1 Socialno — ekonomické rizikové faktory ICHS

Sem zalenené ,rizikové faktory Uzko suavisia s vedecko echnickym
pokrokom najma s jeho désledkami. Ide napr. o vyslksiahnutého vzdelania,
nepretrzity proces rekvalifikacie pri mnohych psoéeh pdéas produktivneho Zivota,
ktoré spolu s postupom v hierarchii riadenia méat wplyv na vznik a vyvoj ICHS*
(Skorodensky, 1991) .
Rychly proces automatizacie eliminuje byvalé matkén rozdiely medzi
administrativno — riadiacou a technicko — vyrobstrou.
Vyznamnou zmenou, ktora sa mdze odiaz zvySenom vyskyte ICHS, su k&
migratné presuny vidieckeho obyvéistva do novovybudovanych mestskych
aglomeracii, spojené s prudkou zmenou ich Zivotr&fin. V celosvetovom meradle



tak dochadza k zg&aému naruSeniu ekologickej rovnovahy, pretoze tiatwé
urbanistické aglomerécie vyrastaju pri’kgch priemyselnych komplexoch.

A) Stres

Vyznamnou dimenziou socialno — ekonomickych oxich faktorov je
pracovny stres. Osobitnym druhom pracovného stjesmanipulény stres ,stres
z funkcie* , zo zodpovednosti.
Vel'mi dobri definiciu stresu uvadza H. Selye: ,Stres neSpecificka odpode
organizmu na akuKwek poZiadavku (z2&@Z), ktora je kladena na organizmus” (in
Cungi, 2001).

Ako vSak uvadza Nakotrey (2000), ,stres je psychickd ta& spojena
predovSetkym s poruchami emocionalneho reagovartja, s poruchami ich
fyziologickych zloZiek, hlavne negativnych.”

Kiivohlavy (2001) vymedzuje stres ,Spatku ako negativny emocionélny
zazitok, ktory je doprevadzany ditym suborom biochemickych, fyziologickych,
kognitivnych a behavioralnych zmien, ktoré su zamérna zmenu situacie, ktora
¢loveka ohrozuje, alebo na prispdsobenie sa t@gmnje je mozné zmefi

J. Charvat , autor tedrie psychosomatickgbbréb, definuje stres ako ,kazdy
zasah, ktory porusuje alebo vythje rovnovazny stav a ohrozuje orgawizaprincip
Zive] hmoty...Kazdy stres potom vyvolava homeoskdtireakciu, ktora ma zachréni
organizaciu a napravi poruchu“ (in Nakoné&y, 2000). AvSak uity stupei
nerovnovahy a nesuladu je pravdepodobne éumelpodmieneny, akoby zabudovany
do interakciicloveka s prostredim — so svetom, so sebou ako ijgotten prezitia
a rastu.

Povodne stredloveku slazil na rychlu aintenzivhu mobilizacid pbtrebnych
k Uteku ¢i boju. Stres (zéaZ) teda vznika, k& su organizmus a psychikdoveka
vystavené tazenej adaptacii alebo Kenie je adaptacia na dané Zivotné podmienky
mozna. Poth Selyeho rézne stresory produkuju reakciu organmjZtora ma tri fazy
(varovnu fazu, fazu rezistencie afazu exhausciefetkych subjektov. V tomto
modeli su rbozne stresory zameliité, pretoze produkuju rovnaké autonémne
a hormonalne odozvy. Stres v prvych dvoch fazadivigk adaptéané mechanizmy
organizmu, aktivuje lokalne obrany, a po prve] faamiga ,fight — or — flight"
odpovede. Tretia faza vyilge do funkného alebo organického poskodenia
.preferovaného” telesného systému, s vaznymi dopathnzdraviecloveka. Selye
ukazal, ako sa v stresovych situaciach organizméisi lyy¢erpaniu sil poplachovymi



a obrannymi reakciami, ktoré su najprv neSpecifiakeskér Specifické. Ak ale stres
pretrvava ndalej, zvySujuce sa napdtie vedie nakoniec dewyaniu organizmu,
k roznym chorobam az k smrti (parafr. Nakémg 2000).

Epstein a Perkins (infikohlavy, 2002) sa v tejto suvislosti pokusili ¢niz(t
model vzahu medzi rizikovym spravanim, stresom a kardioukskymi
ochoreniami. Uviedli tri mozné druhy fahov.
¢ Pod’a uvedenych autorov je mozné, ze stres vedie kSenwy rizikového spravania.
Tym sa zvySuje ohrozenie srdcovajnosti.
¢ Fagenie mbze zniZzoaneprijemné pocity vyvolané stresom. Tym sa vSaiSuje
doba vystavenia danej osoby stresu. Negativinol stresu na srdcowtinnog’ sa tak
zvysuje.
¢ Tretou cestou moéze Bysynergeticky vplystresu a fajenia — rizikovych faktorov
infarktu myokardu. ZvySovanie negativheho pdsobesbach uvedenych faktorov
posiiovanim ich vzajomného posobenia.

» Na zaver teda mdézeme zhhZe psychicky emmy stres a napatia kazdodenného
Zivota sa mozu staakousi Ariadninou mou spajajucou labyrint somatickych,

psychologickych i socialnych rizikovych faktorovSKorodensky, 1991).

B) Socialna si€ a socidlna opora

» Socialnou oporou sa v SirSom slova zmysle romumdmoc poskytovana
druhymi udmi c¢loveku, ktory sa nachadza vtagovej situacii. VSeobecne ide
o ¢innog’, ktoracloveku v tiesni jeho situaciurahiuje” (Kiivohlavy, 2001). Pomaha
prekonavd néarané situacie a ,prispieva kzachovaniu psychickephquly
a optimalneho fungovania jednotlivca“ (Vyrost, Bagartner, 2001).

Tento jav je vysoko komplexny a uchofing vréznych dimenziach
kopirujucich sféry aroviny socidlneho Zivota, wiich jedinec existuje. Tieto
dimenzie tvoria zaklad teorii a modelov socialngpny. Krivohlavy uvadza tieto
teorie:

¢ tedria opornej siete a jej vplyv na zdravikenov tejto siete,

¢ tedria priputania — attachmentu,

¢ tedria socialnej opory ako zdravie podporujucediddra,

¢ tedria socialnej opory ako naraznika v boji sesim,

¢ tedria podpornych socialnychtahov.



Socialna si¢ Uzko suvisi so sociadlnou oporou. Da sa defidoalio ,zazZitky,
myslienky a pocity, ktoré suvisia s raanim socialnych \tahov, realizovanych
v ramci siete* (Schefer, Cagne, Lazarus, 1988 itcdd@, Kebza, 2003). &hok
smerom Kk jednotlivcovi nemusi Byautomaticky pozitivny. Jej Struktara Zzaa
hustotu, reciprocitu, zloZenie pia r6znych kritérii (vek, rod, profesia, zaujmy,
stabilita vé¢ase a homogenita). Je preto pochdpie Ze sa oba konStrukty stali
vel'kym lakadlom pre mnohych vyskumnikov.

Seeman a Syme (1987) analyzovali udaje od 119 mazQ® Zien, ktori sa
podrobili koronarnej angiografieim mali moZznosg priamo sledové a kontinualne
mera& mieru aterosklerdzy. Vysledky regresnej analyayKpntrole veku, rodu, diéty,
hypertenzie, hladiny sérového cholesterolu;efmja, anginy pectoris, diabetu, rodinnej
anamneézy, Atypu spravania a hostility) preukazaé, inStrumentalna opora siete
a city tych, ktorych mame radi su délezitejSie alaikos’ siete a to nezavisle na
vSetkych kovariatoch. Gentry a Kobasa (1984) Igisté pri chronickom strese ma
socialna opora silny vplyv na zdravie, ale roziisojedzilud’'mi, ktori sa alebo nie su
do situacie zainteresovani — tdwudia dnu d'udia von. Ako priklad pre pochopenie
nam posluzi stres v praci, kedy je daekinnejSia podpora zo strany kolegov, ako
rodinnych prislusnikov. V rdmci modelu socialnepppako prostriedku na timenie
stresu Kaplan akol. (1996) zistili, Zze ti, ktod socialne izolovani su vystaveni
vysSiemu riziku rozvoja ICHS.

Po obsahovej stranke sa ¢agtejSie uvadza Househo rozliSenie Styroch zloziek
socialnej opory:

¢ emocionalna opora — poskytovanie lasky, viery aatia,

¢ hodnotiaca opora — hodnotenie komunikacie, kteréejevantna pre
sebahodnotenie,

¢ informan& opora — sprostredkovanie rad a informacii, kpa@ahaju
vyrovna’ sa s problémom,

¢ inStrumentalna opora — praktické druhy pomoci &b p6zéka,
poskytnutie auta a pod..

Urovne socialnej opory kopiruji drovne socidlnehivota ¢loveka.
Makrouroves predstavuje celospalenské aktivity ako su napr. socialna podpora,
prispevky do nadacii, medziStatna pomoc pri kaiésth. Mezourove zahia aktivity
skupin, ktoré sa snazia pontiégvojim ¢lenom, alebd’'udom, ktori nie su ickElenmi
ale ocitli sa v nudzi. Klasickym prikladom je citar Mikrourovei predstavuje vsetky
intimne vz'ahy jedinca, pomoc a podporu, ktort dostava odkytiz.



Mare$ (in Solcova, Kebza, 2003) postrehol tri péol} spojené s vnimanim sociélnej
opory:

¢ existencia jedincov, ktori chcu svoj problém iesami, bez cudzej pomoci,

¢ vyskyt sklamania a naslednej frustracie v pripakke, pondknuta pomoc

a podpora sa odliSuju od predstavy jedinca,
¢ existencia jedincov, ktori pomoc a podporu potpgbotakavaju ale nikdy ju
nedostanda.

Vel'mi dblezitym je pojem anticipovanej a ziskanej abj opory.
Anticipovana socialna opora je ,presvedie, Ze blizke osoby su pripravené pothdc
ak to je potrebné“(Swarzer, Leppin 1991). Je primoarreflexiou society zo strany
jedinca, ktory citi, Ze je ostatnymi akceptovarg/sa o neho zaujimaju a poskytnd mu
pomoc ak to bude potrebné.
Ziskana sociélna opora je konkrétnou skusémogedinca so ziskanou emocionalnou,
inStrumentalnou alebo materialnou pomocou. Z uvédervyplyva, Ze pre pozitivny
efekt socialnej podpory je dblezite, aby jedinecstdb prave takid pomoc, aku
potrebuje.
Inverzny vzah socialnej opory a depresie bol predmetom vyskuniENRICHD
Study vedenej Berkmanovou (2001). Na vzorke 248diepgov s KVO potvrdila
pritomnos depresie v 39%, nizkej socidlnej opory v 26%¢@ri koexistovali v 34%
(in Kostova, 2006).
Alameda Country Study tiez potvrdila signifikantrgtah medzi socialnou gsieu
a ICHS (Skorodensky, 1991, Ruberman, 1984,raoBerkmanova a kol., 2001).
Popisuje viac ako Stvornasobny narast mortality\pa muzov s kvantitativne nizkou

arowiiou socialnej siete.

3.2.2 Emocionalne rizikové faktory ICHS

Sem zardujeme niekdko Specifickych eménych faktorov — depresiu, anxietu
a poruchy spanku, ktoré majutiah k ICHS a k jej manifestnym prejavom — infarktu
myokardu, angine pectoris alebo nahlej koronammejis

Negativhe emdcie a depresia zvysSuju relativneaisitrti po IM na rovnakej
arovni ako disfunkcidavej komory srdca alebo recidiva IM. Depresivne gymy a
anxiozne stavy zhorSuju kvalitu Zivota pacientova&inou si vyzaduju odbornu
intervenciu.

Niederleho tedria kardiovaskularnej reaktivity paméila na spojita'smedzi
hostilitou, interpersonélnymi konfliktami a depgms Tedria naznaije, Ze ,hostilita



produkuje zvySenu kardiovaskularnu reaktivitu, 20§ psychosocialnu zranites’
(napr. zvySené interpersonalne konflikty, nedogtateocialnej podpory, viac
stresujucich zivotnych udalosti a nezdravy zivogtyl (fajcenie, nadmerny prijem
tukov)“ (Niederle, 2000).

A) Uzkos’ (anxieta)

Anxietu mozno definowvaako kombinaciu telesnych a psychickych prejavov
Uzkosti, ktord nie je vyvolana realnym nebegmstvom. Je to neprijemny
emocionalny stav, ktorého piiu nie je mozné presne definoy@ocit, akoby sa malo
sta’ nieto ohrozujuce. KéZe si ale postihnuty neuvedomujm by to malo by, je
v stave pripravenosti na nebegpestvo — preziva stresovu reakciu (APA, 2000).
,Studie skimajlce efekt Uzkostj uZ v etiologii alebo prognéze ICHS dosiahli
pozitivne vysledky “ (Hemingway, Marmot, 1999). dPa DSM — IV (APA, 2000),
Uzkostné poruchy zaéiaju vysoky stupe Uzkosti, tenzie asu zdrojom trapenia
v dlhom¢asovom intervale. M6Zu lBysprevadzané vyhybavym spravanim, ritualnymi
Ukonmi alebo obsedantnymi mysSlienkami. Chronickiéo&z moze zvysi riziko ICHS
ovplyvnenim spravania (napr. apie). , Uzkog sa zda by spojena s abnorméalnou
autonomnou kontrolou srdcového svalu, ktord moézdikava® zvySené riziko
smrtiacich ventrikularnych arytmii “ (Kubzansky, Wachi, Weiss, 1999).

Uzkos’ sa zi&ashuje na vzniku funénych kardialnych portch. Je povazovana
za faktor, uplatujaci sa pri upevneni chronicity choroby, alebo phiorSeni stavu.
Uspesnéa obrana proti Gzkosti dava pacientovi pméidej nalahsi priebeh ochorenia
(Bastecky, Savlik, Simek, 1993).

Hagman (1987 in Hemingway, Marmot, 1999) skumalyvplizkosti na priznaky
anginy pectoris (bdi v spojeni s IM alebo bez neho) u 5735 povodnevidramuzov.

Ukézala sa ako silny prediktor samotnej anginy qréxt Tento efekt je Specificky
najsilnejSi pre suavis fobickej Uzkosti a umrtia ledkom ICHS. K obdobnému
vysledku dospel aj Kawachi (1995). Na vzorke 33 B ov zistil, Ze fobicka Uzkés
trojnasobne zvysuje riziko smrti spésobenej ICHBlIa

, Ujedincov s lUzkostnou poruchou bola zistena mjzena variabilita srdcovej
frekvencie, ¢o poukazuje na patologickl zmenu v srdcovom autodm tonuse”

(Kawachi a kol., 1995).

Sloanova prospektivna Studia ukazala, Ze anxi&dikuje rozvoj KVO (Sloan et al.,

1999) aobavy su dblezitym komponentom uGzkosti. iMutori trpia mnohymi



obavami, majua zvysSené riziko pre KVO (Kubzanskyakt 1997, poth Brandt,
Chesney, Israel, Sheridan et al., 2001).

K retrospektivnym Studiam, ktoré nasli vyznamnyalz medzi anxietou a uz prezitym
ochorenim, mozno zaradprace Rimeho, Bonamiho et al. (1979), Mertensgh&8esa
(1974), Geddesa (1982) a Ruisela (1982) (pdgkorodensky, 1991).

Pri analyze Uzkosti s&asto objavoval pojem agresia a naopak, pri anadggesie,
pojem uzkos. Z toho vyplyva, Ze tieto dve formy spravania satem zmysle slova
viaZzu: ak je zvySena uzksagresia smeruje dovnutra, ak je agresia nasmedioxan,
Vo vnutri iste ndjdeme uzkogRanschburg, 1982, ptal Skorodensky, 1991).

B) Depresia

Depresia je pojem pre syndromcasne sa vyskytujucich emocionalnych,
kognitivnych, somatickych a behaviordlnych priznakd’rejavuje sa smutkom,
beznadejou, nesustredefims, nechutenstvom, pocitmi viny a vlastnej
nedostaténosti, hypochondrickym zameranim, somatickymi aetagvnymi
prejavmi. Pritomné su aj suicidalne myslienky alepokusy, poruchy spanku
a sexudlne disfunkcie. NajmarkantnejSie sa pregavaphedonia, Unava a strata
energie. Pokh klasifikacie APA (2000) sa priznaky musia vysksgbdenne v obdobi
aspa dvoch tyZdiov paias véSejcasti dia.
Za najpravdepodobnejsi model jej vzniku sa povaZzugpolupdsobenie
psychosocialnych a environmentalnych faktorov spslgenetickou predispoziciou
ovplyvnenou génovou expresiou.
» VO vyspelych krajindch mala aZ jedna tretina dépie v priebehu Zivota epizédu
depresie a 15% - 20% trpi chronickou depresiou“tigdmva, 2007). K podobnym
zaverom dospeli aj slovenski autori, ktori svoj dedu doplnili o predpoklad 45%
koincidencie depresie a ICHS (TakaSkorodensky, Vereb, 2002). Rovnaky zdroj
uvadza aj Pidrmanov sumar §n a suvislosti rozvoja depresie a KVO vo svetle
siasnych poznatkov. Su to:

¢ hormonalna nerovnovaha na osi hypotalamus — hypofy nadoblky
s naslednou nadprodukciou kortizolu,

¢ alterovany serotoninovy metabolizmus,

¢ alteracia tonusu autonomneho nervstva,

¢ zvySena senzitivita sympatika,

¢ zvySenda expresia mRNA pre protoonkogény,

¢ zmeny v imunitnom systéme.



V celom rade Studii bolo preukadzane, Ze depresiaijovy faktor pre rozvoj KVO.
Toto tvrdenie mé vSsak iopal platnos: KVO je rizikovym faktorom pre rozvoj
depresie (Carney, Freeland, Sheline akol., 1997@rospektivnej stadii Shekella
a Ostfelda, kedy bolo po dobu piatich rokov sleayeh 1990 subjektov, sa zistilo, ze
12, sp@iatku zdravych muzov stredného veku, ktori zommalnahlu koronarnu sihr
mali skore na Skale depresie v Minnesota Multiph&srsonality Inventory, zievané

v obdobi na z&aatku vyskumu, signifikantne vysSie, nez 26 muidery paias Studie
prezili IM (pod’a Falger, 1983). Priblizne polovica pacientov pd, ktori trpia
depresiou, trpela depresiou prediiatkom kardiovaskularneho ochorenia a existuju
dbkazy naznaujuce, ze depresia je rizikovym faktorom pre pmfarkt (Sesso et al.,
1998, podla Brandt, Chesney, Israel, Sheridan et al., 2001).

Existuje silné teoretické spojenie medzi depresivm@ladou a spravanimtahujicim
sa ku KVO. Napriklad nutkavé snahy o Uspech charikické pre jedincov s tzv. A —
typom spravania, sU povaZzované za reakciu na skngavedomovanu depresiu.
Pokid’ je jedinec s A — typom spravania zaneprazdneniyitdd, je chraneny pred
vedomim depresie. K sa vSak takato aktivita prerusi, ako je tomu ihkdgul

u akutneho IM, depresia sa demaskuje.

V snahe lepSie porozuntigyziologickému vrahu medzi depresiou a KVO,

Carney a kol. (1995) popisal znizenu variabililcevej frekvencie u 19 depresivnych
pacientov s KVO, v porovnani s 19 nedepresivnymntianymi respondentmi,
nazngujuc tak zvySen&innog sympatikového nervového systému ako mozného
fyziologického mechanizmu medzi psychopatolégiardcovym ochorenim (Carney
a kol., 1995, pokh Allan, Scheidt, 1998).
Depresia je asociovana so zvySentinnog’ou sympatika a znizenodinnog’ou
parasympatika¢o sa prejavuje zvySenou koncentraciou katecholamingychlenym
tepom a zniZenou variabilitou srdcovej frekvendigarkt myokardu sa né&gpstejSie
vyskytuje medzi Siestou hodinou radno a poludnindate/¢ase, ktory zodpoveda
normalnemu cirkadiannemu rytmu sympatikovej akyivid I'udi trpiacich depresiou je
hladina katecholaminov a kortizolu narusena, prétsahuje vrchol skor, nez
u nedepresivnychudi. Depresivnfudia su preto nachylnejSi na IMdas noci a skoro
rano, v porovnani s nedepresivnymi jedincami (Caraéol., 1995, pokh Brandt,
Chesney, Israel, Sheridan et al., 2001).

Prave znizena variabilita srdcovej frekvencie mépgestredkovavazhubny

efekt depresie na progndzu pacientov po IM (Shebsffield, 2001).



Aj Nemeroff, Musselman, Evans (1998) hovoria oosti preskiuma
patofyziologické zmeny pri depresii, ktoré mézu Zwya vulnerabilitu pre KVO,
s dérazom na zmeny vo variabilite srdcovej frekwenc
Depresivni pacienti s KVO so zniZzenou variabilitendcovej frekvencie su preto
cielovou skupinou pre psychologicku deu (Carney a kol., 1995, ptal Allan,
Scheidt, 1998).

Obr.1 Vztah depresie krizikovym faktorom ICHS pgad Letta, Blumenthala
a Babyaka, 2004

Depresia
/ Fyziologické rizikové faktory
Behavioralne rizikové o l HRV
faktory Aktivacia trombocytov
Fajéenie Disregulacia ANS
Alkohol ) g _ zapal
Fyzicka inaktivit: DM, obezita, hypertenzia

Klinické dosledky
IM, nahla srdcova snir

Van Praagova tedria uvadza existenciu kauzalnehtahwz medzi impulzivitou,
Uzkog'ou, agresiou a depresiou. Impulzivitou Moeller & KB001) chape unahlené
konanie bez predoSlého zvazenia, ktoré sa@ahlzje kriskantnému spravaniu
a neschopnosti planoavojuc¢innog’ (in Skodové, 2004). PoKkiaa obracia havonok,
dochadza k agresii a neschopnosti poflastereotypné spravanie. Ak sa obréti
dovnutra, vedie k Gzkosti. V oboch pripadoch ras@mzitivita na stre€o ma za
nasledok depresiu (van Praag, 1994, in ¥it895).



3.2.3 Osobnostné typové dimenzie — neuroticizmus,sychoticizmus,
extroverzia

Hans J. Eysenck definuje osobtioako ,uplny suhrn aktualnych alebo
potencialnych vzorcov spravania sa organizmu, ksgré&eterminované detios’ou
a prostredim, vznikaju a rozvijaju sa prostredmictyfunkcionalnej interakcie Styroch
hlavnych oblasti, do ktorych su tieto vzorce sprda@rganizované: kognitivna obfas
(inteligencia), konativha oblés (charakter), afektivha oblas (temperament)
a somaticka oblas(konstitucia)” (Hall, Lindzey, 2002). Zaradeniensatickej oblasti
poukazuje na Eysenckov zaujem @'alz medzi spravanim osobnosti a fyziologickymi
funkciami a Strukttrami, ktoré toto spravanie pogtuju.

Spravanie vytvaraju dispozicie, ktoré <@ sa tyka ich vSeobecnosti,
organizované hierarchicky.
¢+ Specificka odpov# je najmenej vieobecna. Ide o spravanie, ktoréasohy objavi
len raz.
¢ Habitualna odpow® je pomenovanie pre niekko Specifickych odpovedi, ktoré sa
charakteristicky opakuju za tych istych alebo podai podmienok.
¢ Crta je pozorovanou konstelaciou individualnych tmadi k spravaniu. Je to subor
.habitualnych odpovedi, ktoré sO0 Wiom vzaomnom wvgahu a maju uwitd
konzistenciu®“ (Hall, Lindzey, 2002).
¢ Typ je Sirokou dimenziou osobnosti, ktory sa vyvazajomne savisiacindrtami.
Eysenck faktorovou analyzou dospel k Styrom typovgimenziam — inteligencii,
neuroticizmu, psychoticizmu a extraverzii.

Eysenck je presveédny, Ze primarnym podmiajucim faktorom inteligencie
je dedénog’. Jej vyrazna ulohu predpoklada aj u extroverzie introverzie,
neuroticizmu (emocionalnej stability — instability)psychoticizmu. Svoj ndzor zaklada
na korelacidch osobnostnych dimenzii a spravaniarékodrazaju predovSetkym
rozdiely v reaktivite ANS a Stadiach venovanych ideéimu podmieneniu spravania.
Je dolezité pripomeriiy Zze Ziadna osoba nie je typoveista“. Eysenck veril, Ze
retikularny aktivégny systém (RAS) je smerodajny pre introverziu —r@srziu
a ANS je dblezity pre emocionalnu stabilitu - l&hil ,RAS je formacia nervovych
vlaken, ktora prijima vstupné zo senzorickej oblag analyzatorov) a ovplywije
fungovanie kortikalneho a limbického systému. Liokyi systém je spojeny s ANS

a s emocionalnym spravanim* (Hall, Lindzey, 2002).



Jedinca s vysokym skére neuroticizmu mézeme pOp&a ustarostené,
Uzkostlivé a utrapené individuum, vyzogice sa naladovésu acastymi depresiami.
Takyto jedinec je silne emotivny, neprimerane si@aguje na vSetky druhy podnetov
a po intenzivnom citovom zazitku je pre netazké nadobudntrovnovahu. Ak je
takdto osoba extrovertovana, méa sklony k precitibsti, je nepokojnd, vzrusSiva
a dokonca agresivna. Mava silné pocity Uzkosti. ddahej strane zvykne stabilny
jedinec reagowa emocionalne adekvatnejSie a vo vSeobecnosti meyrgzne, je
obvykle vyrovnany, pokojny, vie sa ovldta nerobi si zbytmé starosti (Senka a kol.,
1992).

» Napriek tomu, Ze Eysenck trva na myslienke, zelémcia ku vzniku neurotickych
charakteristik je zdedena, tvrdi aj to, Ze neukétispravanie — a v skutoosti vlastne
vSetko spravanie — je né&ané “ (Hall, Lindzey, 2002).

Osoba vysoko skérujuca na Skéle psychoticizmu gelvdcne charakterizovana
ako necitlivd, nevnimava, s nedostatkom citu a ¢impK okoliu sa sprava hostilne
a to dokonca aj ku pridtem, pribuznym a znamym. Zaujima sauoiné a neobvyklé
veci, neberie do Uvahy nebezpastvo, rad si ,stri@”“ zl'udi a vyvadza ich z miery.
Predstava socializacie je pre jedinca s vysokymresk@sychoticizmu relativne
vzdialend a empatia, pocit viny a senzitivita kwlak st pojmy, ktoré su mu cudzie,
alebo ich vébec nepozna. Tento popis sa prirodigteeiba extrémnych pripadov —
jedincov, ktori skoruju relativne vysoko, ale b€k priemeru je ich nepochybne viac.
Ti zodpovedaju uvedenym vzorom spravania len divejimiery (Senka a kol., 1992).
Simonova (2002) zimvala rozdiely v miere neuroticizmu a psychoticizongkupiny
pacientov po infarkte myokardu (24 pacientov), eativ predstavujiucich rizikovu
skupinu pre IM (s diagnézou ICHS, iného kardiovddkneho ochorenia, hypertenzie,
hypercholesterolémie, obezity, 26 pacientov) a slaypzdravych jedincov (25 os6éb).
Zistila signifikantne vyznamné rozdiely v miere naticizmu a psychoticizmu
u skupiny 0sbéb po IM, rizikovou skupinou a kontr@l skupinou. V oboch Skalach
dosahovali pacienti predstavujuci rizikova skuppra IM vySSie priemerné skore ako
zdravi pacienti v kontrolnej skupine, ale nizSieeprerné skore v oboch Skalach nez
pacienti po IM.

Eysenck a Fulkner (1983, pkad Skorodensky 1991) preukéazali vyznamné korelacie
medzi faktormi A — typu spravania, (ktoré ziskalktiorovou analyzou z dotaznika
merajuceho A/B dimenziu) a faktormi Eysenckovhoolm®stného dotaznika
EPQ. Zistili, ze:

¢ extroverzia vyznamne koreluje s faktorom ctiZzidokasti, aktivity a nespokojnosti,



¢ neurotizmus vyznamne koreluje s faktorom napatia a

¢ psychotizmus dava mierne nevyznamné korelacikterfam napatia.

Eysenck, vychadzajuc z tychto vysledkov, konStatdge A — typ mozno vysvefli
osobnostnymi typovymi dimenziami — neuroticizmoraxéroverziou, pdom A — typ

sa nachadza v kvadrante vysokej extroverzie a tielzmu.

Obr. 2 Dvojdimenzionalna klasifikacia osobnosti pjadEysencka (prevzaté z Hall,
Lindzey, 2002)
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Pichot (1982, pdth Skorodensky 1991) zistil vysoko signifikantny é&aény
vztah medzi neuroticizmom a ICHS.
Ebagosti (1984, pdd Mertik, 1990) zistil u pacientov s anginou pectorisbale
zmenami na EKG vySSie skdre neuroticizmu.
Niektori Tudia maju osobnostné charakteristiky, ako napr.rat@mizmus, ktoré
spbsobujd, Ze reaguju na prostredie sposobmi, kmféa znova a znova opakuju, su
Skodlivé. Tieto reakcie spbsobia, Ze mozog ovplywriférne telesné funkcie takym
spbsobom, ktory v priebehu rokov uvedie do pohybocgsy vedice ku chorobe
(Williams, 1994).

3.2.4 A —typ spravania

Styl A — typu spravania je behavioralno — epideotgatky konstrukt zavedeny
Friedmanom a Rosemanom, ktory vznikota® 9 — roného vyskumu (1950 — 1959)
zaloZzeného na pozorovani kardiologickych pacientn.porovnavani chorych bez

znamok ICHS s pacientmi s tymto ochorenim, sporie@udiolégovia postrehli, ze



ischemici prejavovali akusi zvlaStnu konsStelacisay spravania, ktoré neskér nazvali
Stylom A — typu spravania.

Ide o ,akno — emany” komplex, charakterizovany g@zivos'ou, tuzbou po uspechu,
agresivitou, netrpezlivesu, zodpovedna®u, nepokojom, unahlentsu a casovou
tiesiou. Empirické poznatky potvrdzuju feh medzi Stylom spravania A a ICHS, toto
spravanie dokonca podniigie 4 — 7 kratastejSi vyskyt IM ako Styl spravania B.
Spravanie B — typu je omnoho relaxovanejSie, nevé&hpohyby su plynulejSie, hlas
pokojny. AvSak vSetkycliudi nie je mozné kategorizavdo A alebo B — typu. Preto
kompromisom v posudzovani Stylu zostava tzv. Xp- ty

A — typy i B — typy sa prejavuju charakteristickygestami, mimikou, hodnotami,
myslienkami, interpersonalnymi ¥ahmi a motorickou aktivitou.

Skorodensky (1991) zadefinoval charakteristiky puyakto:

¢ vSeobecny vyraz sily a energie,

¢ pevné podanie ruky a zivé tempo chddze,

¢ silny, energicky hlas,

¢ strohé, usié vyjadrovanie, nedost&te vyslovovanie koncovych hlasok,

¢ vybusna ré sprevadzana vulgarizmami (nie vzdy),

¢ preruSovanie rozhovortastymi a rychlymi odpow&ami, ktoré su vyslovované skor
ako pytajuci sa dokaiil svoju otazku,

¢ urych’ovanie rei inych oséb (hovori: ,ano, ano“, alebo ,spravnprasne”, alebo
pokyvuje hlavou na znamenie suhlasu),

¢ energicka reakcia na otazku, ktor4 sa tyka zdahi@v véasovom postupe (napr.
pomala jazda autom, dopravnym prostriedkéakanie v rade),

¢ pouZzivanie gest ruk na zdo6raznenie svojho vyjadrémovretie prstov v pés
ukazanie prstom na inu osobu),

¢ hlasné tenzné vydychy, najma pri otazkach tykajuea prace (tie vSak treba odliSi
od povzdychov depresivnej osoby),

¢ hostilita zamerana na inu osobu alebo na témuonaxu,

¢ okamzité a doérazné jednoslovné odpovede na o@apy. Ano! Nikdy! Utite!).
Americka Kardiologickd Asociacia prijala behaviordl— epidemiologicky konstrukt
A — typu sprévania zdialSi rizikovy faktor ICHS v roku 1981.

Analyzy charakterovych vlastnosti u pacientov s-Aypom, ktori trpia koronarnym
ochorenim potvrdzuju, Ze u prevazujucehoétpaa vyskytuju rysy permanentného
nepriatéstva a agresivity. Ich nositelia vykazuju padpsychosocialnych modelov
vyraznejSiu fyziologicku reakciu na stresovy podfvebstup pulzovej frekvencie, TK,



a adrenergnych horménov) niidia bez uvedeného charakteru. U tychto os6b e tie
popisany sklon knezdravému Zzivotnému Stylu. Okrésho sa vémi tazko

vyrovnavaju s malym spatenskym uznanim.

3.2.5 Kvalita zivota

V sikasnosti sa pdlad na kvalitu zZivota v psychologickej odbornej yeosti
diferencuje do Styroch prudov:

¢ kvalita Zivota nesuvisi so subjektivnou pohodou,

¢ kvalita zivota ako multidimenzionalne komplex, wotom subjektivna
pohoda tvori len jeden determinujdci faktor,

¢ kvalita Zivota ako synonymum subjektivnej pohody,

¢ subjektivna pohoda ako indikator kvality Zivotapokojnosti so
zivotom.(parafr. Dzuka, 2005).
V integrativnom pristupe vnimame kvalitu Zivota akabjektivny konStrukt, ktory
reflektuje sumar jednotlivych osobnostnych, emogélioypch a socialnych faktorov
jedinca do pozitivneho alebo menej pozitivneho lobeima svojho bytia.
Tieto zavery len patlarkuju nevyhnutnas komplexného ponimania rizikovych
faktorov a vysvetlenia ich vzdjomného spolupbésabeNia zaklade urovne dneSného
vedeckého poznania sa ako najefektivnejSie vysvetlavi biobehavioralny pristup.
Pre lepSiu ilustraciu jeho téz ndm posluzi naskedupriklad. U oséb, ktoré vysoko
skoruju na Skalach hostility sa prejavuje tzv. ®us zoskupenie biobehavioralnych a
psychosocialnych charakteristik - zZlpdmpulzivita, zvySeny hnev, podrdzdetips
agresivne spravanie, UzKoslepresivna nalada ac¢ssne je u nich pritomny vzostup
reaktivity sympatiku a pokles reaktivity parasymkat(v sttasnosti sa vySetrovanie
variability srdcovej frekvencie povaZzuje za jedenaggd’'ubnejSich markerov snimania
aktivity autonomneho nervového systému). U tydhtdi rastie senzitivita na stres
ma za nasledok zvySeny apetit, nadmern&ifég¢, nadmernd konzumaciu alkoholu a
inych psychoaktivnych latok. Toto zoskupenie boimasené syndromom hostility
(parafr. Williams, 1994). Vysledky neurobiologickélyskumu poukazuju na to, ze
vSetky spomenuté biobehavioralne a psychosocialarakteristiky by mohli bty
dosledkom takych neurochemickych podmienok, ktoré eharakterizované
deficientnou serotoninergnou a noradrenergnou fionkdaCNS. Epidemiologické
hodnotenie rizikovych faktorov pdsobiacich ako rigem nezavislé rizika sa z tohto
uhla polfadu javi ako neudrzdieé.



Kandel, laureat Nobelovej ceny v roku 2000, formmaldb principov séasného
poladu na v#ah duSa — telo (mind -body).
Princip 1
VSetky duSevné procesy, dokonca i najzlozitejSielpslogicke, vyplyvaju Zinnosti
mozgu. Zakladnou podstatou tohto padu je nazor, Ze t@&o bezne nazyvame
mysPou, dusou (mind), je paleta funkcii vykonavanychzgawm.Cinnog” mozgu nie je
iba zakladom pre relativne jednoduché motorickésprie, ako je chddza alebo
jedenie, ale pre vsetky komplexne kognitivne Ukowgdomé i nevedomé, ktoré
spdjame so Specifickyrfiudskym spravanim, napr. myslenim¢ae alebo tvorbou
umeleckych diel. Z toho logicky vyplyva, Ze behadgloe poruchy, charakteristické
pre duSevné choroby, su poruchami funkcie mozgw addkonca aj v takych
pripadoch, kedy ptiny poruchy su zretae vonkajsie.
Princip 2
Gény a ich bielkovinové produkty su dolezitymi detsmantami v rdmci vzajomného
prepojenia medzi neuronmi mozgu a detailov v ichnghwani. Geény, najma
kombinacia génov, vykonava dblezita kontrolu spré@aZ toho vyplyva, Ze jeden
komponent prispievajuci k rozvoju zavaznych duSetngoruch, je genetika.
Princip 3
Poskodené gény nevysiejll sami o sebe vSetky varianty zavaznych duSevnych
poruch. Vé&kou mierou prispievaju tiez socialne a vyvojovétdami. Prave tak ako
kombinacie génov prispievaju k typu spravania, &oei faktory, ktoré ovplywija
¢innog” mozgu, spatnou vazbou modifikuju génovu expresitym opd i fungovanie
nervovych buniek. Eenie, vratane takého, ktoré usti v disfunkciu spréa, spésobuje
zmeny v génovej expresii. A tak sa akBkek vonkajSie i vnutorné podnety nakoniec
pretvaraju v biologicku formu.
Princip 4
Zmeny génovej expresie indukovang&gnim vedu k zmendm utvarania neuronélnych
spojov. Tieto zmeny prispievaju nielen k biologiocké zakladu jedinca, ale su
zodpovedné i za iniciaciu a udrziavanie abnormarsgravania, ktoré je indukované
nepredvidaténymi socialnymi vplyvmi.
Princip 5
Pokid su psychoterapia alebo poradenstwonmé a vedu k dlhodobym zmenam
spravania, deje sa tak gadvSetkych predpokladov cestotenia, vytvaranim zmien
génovej expresie, ktoré menia pewhaynaptickych spojov a cestou Strukturalnych

zmien, ktoré menia anatomické usporiadanie vzajamrspojeni medzi nervovymi



bunkami mozgu. AZ sa dostétee zvySia rozliSovacie schopnosti zobrazovaciclochet
mozgu, mohli by by vysledky psychoterapie kvantitativhe vyhodnocované

Paradoxy spojené s rizikovymi faktormi

Jednotlivé rizikové faktory maju rbézny charakter6zne moznosti hodnotenia
a ovplywiovania kazdého z nich. Ztoho plynie nigko dbélezitych charakteristik
rizikovych faktorov.

¢ Rizikové faktory nie su univerzalneateda ani nemaju rovnakl vahu v celgj
populécii.

¢ Platnos rizikovych faktorov sa wahuje skér kvekym skupinam nez
k jednotlivcom, a preto jedin&o modZzeme na ich zaklade povéde, Ze ¢lovek

s viacerymi faktormi mé& k ochoreniu kratSiu a rgghiu cestu.

¢ Problém stale sgiva vnejednoznénosti terminu rizikovy faktor. V idealnom
pripade by sa takto mal ozimwa’ len ten, pri ktorého odstraneni klesne i vyskyt
choroby.

¢ Rizikove faktory su viemi neSpecifick@ ovplywviuja hnel’ niekd’ko réznych choréb.

¢ Rizikové faktory mézu pésobicelkomnezavisle, kazdy sam o sebks rovnako aj
alebo lenv zavislosti na inychAk ich je pritomnych viac, potom sa dokonca ich
acinok nielen gita, ale priamo nasobi.

Je teda zjavné, Ze riziko ochorenia srdca stupaZza@ykn pribudajucim rizikovym
faktorom, ale pri ich vysokej koncentracii sa rizikvySuje obzvlaSvyrazne. A aj
napriek tomu, nie vzdy anie ukazdého. V hre jeimafenzita a doba posobenia
rizikovych faktorov a rovnako aj geneticky dana lodat’ ¢i vnimavos toho ktorého
¢loveka. Prave preto je mozné rizikovymi faktormisvegtli' len asi 50% umrti na
infarkt. ,Radil prirovnal poliad epidemiolégov k pdladu Kuicovou dierkou —¢o
vidime, je sice krasne a nadejné, ale je to dam@rom Kacovej dierky” (Haejsi,
1986).

,V sucasnej dobe dochadza k prehodnocovaniu klasickyatikokiych faktorov

a ’adaju sa nové suvislosti, ktoré by umoznili leppmzna komplexnos dejov
veducich ku vzniku kardiovaskularnych choréb. Medystémy, ktoré zohravaju
zékladna udlohu vtomto komplexnom gade na rizikové faktory, patria
neurohumoralne aspekty” (JenSovsky, 1999). V oblastirohumoralnych regulacii

zastava délezitu dlohu autonémny nervovy systénj. naSi autori, ako Remkova



(2003) vychadzajuc z prace Juliusa (Julius,1998)kpzuju na suvislgshyperaktivity
sympatika s procesom aterogenézy. ,Opakovane bol@zhné, Ze stres, spolu s
d’alSimi rizikovymi faktormi (telesna inaktivita, nawrny prisun kalorii dt) vedie

k stimulacii autondmnych nervovych centier v hypert@e. Dochadza k poruche
tonusu medzi sympatikom a parasympatikom a k hygigre sympatika” ( Sotek a
kol. 2001).



4 Nervovy systém - neurologicka regulacia organizmu

4.1 Morfologia nervoveho systému

NajvlastnejSim zakladom aj tych najzlozitejSich heyikovych pochodov su
Specifické elektrické achemické procesy prebiet@juv mozgu. Znalosti
o relevantnych biologickych procesoch nam pomo&zwehppt prakticky vsSetky
aspekty spravania a dusevnych funkcii (parafr. sén, 2002).

Z&kladnou morfologickou jednotkou nervovej sustajy neurdon. Je to
Specializovana bunka prenasajuca nervové impulzapéaeurony, svaly alebd’azy.
Lokalne neurdny, ktorych je ¥éina, prenasaju impulzy &alSim neurénom, no ich
morfologia a kompletna funkcia eSte nie je znamakidneurony su zodpovedné za
prenos informécii na ¥&ie vzdialenosti. Na rozdiel od lokalnych neurénov,
makroneurdny uz pre nas nie su po morfologick€jnéte Ziadnou hadankou. Z ich
bunkového tela vystupuju kratke vybezky, dendritgh Ulohou je prijimanie
informacii z okolia. Prenos impulzudalSiemu neurdnu ma v naplni prace iny typ
vybeZku, axén. Jeho ukdenie je suborom Kkolateral, z ktorych kazda dion
synaptickym zakotenim pre prepojeniedalsim neuronom.

Prenos akneho potencialu (vzruchu) prebieha dvoma spésobmi.

Na povrchu neurénov pomocou tzv. idbnovych kanaloshddza k depolarizacii
neurdnu a to spdsobi prenos vzruchu jeho myelinevstvou vyuZitim Ranvierovych
zarezov.

Synaptické spojenie nie je spojenim vo fyzickom glaylova. Medzi axdnom
jedného a dendritom druhého neurénu je tzv. sycképtstrbina. Medzera, v ktorej
dochadza k uMmeniu neurotransmitera (s ex¢igm alebo inhikinym (€inkom)
vplyvom ascendentného impulzu na zalemwi axonu. To spoésobi biochemické
narusenie homeostazy v presynaptickej Strbine rmogrémpulzu k dendritu druhého
neurénu. Po preneseni impulzu je opatovne nastol@nahemickda rovnovaha
presynaptickej Strbiny a impulz je spracovavangle tdruhého neuronu. NaSe telo
produkuje niektko desiatok (doteraz bolo popisanych 70) r6znyahioteansmiterov.
Niektoré sa mozZu viafana viacero typov receptorovych molekdl a maju ako
excitatny tak aj inhibény efekt. Z toho vyplyva, Ze neurény reaguju réznym
spésobmi na rovnaky neurotransmiter a ten moze ereitatny inok v jednejcasti

nervového systému, zafigo v inej naopak inhilgny.



4.2 Rozdelenie nervového systému

VSetky ¢asti nervového systému su prepojené. Je tvorengndvoékladnymi
cag’ami:

¢ centralnym nervovym systémom — neurény mozgu,

- neurdny miechy,

¢ periféernym nervovym systtmom — somatick&s (ascendentné
a descendentné drahy veduce impulzy k svalom, zmyal povrchu tela),

- autonomnacas’ (prepojenie
vnuatornych organov a Zliaz).
NaSu pozornassustredime na autondmny nervovy systém (ANS).

ANS riadi Zazy a hladké - Vilou neovladané svaly, akymi su srdce (hoci je
priecne pruhovanym svalom), cievy, Zaludokérava. Svoj nazov dostal pial
zakladnej charakteristiky, autonémnej, tedéoebneovladaneajinnosti, ktoru riadi. Je
tvoreny dvoma zloZzkami:

¢ sympatikus (SNS) — vo vSeobecnosti zodpoveda trazdciu organizmu,

¢ parasympatikus (PNS) — vo vSeobecnosti zodpovaddracesy na obnovu
a ochranu energetickych zdrojov organizmu.

Aj napriek tomu, Ze maju ¥&inou antagonisticky dinok, spol@ne sa
podid’aju na komplexnych aktivitdch a udrZzani auton6rmoejovahy.

4.3 Uloha autonémneho nervového systému v patogerdschemickej choroby
srdca

V sikasnej dobe dochadza k prehodnocovaniu klasickygkokiych faktorov
a adaju sa nové suvislosti, ktoré by umoznili leppmzna komplexnog dejov
veducich ku vzniku metabolickych porach a kardidwddrnych chordb. Medzi
systémami, ktoré zohravaju zakladna ulohu v tonamlexnom pohade na rizikové
faktory patria neurohumoralne aspekty (JenSovsky9991l av kontexte
neurohumoralnych regulacii aj autonémny nervovyésys
JAutonémny nervovy systém ma celkovu regua funkciu aje zapojeny do
viacerych patofyziologickych mechanizmov rénlych choréb “ (Tak& Skorodensky,
Vereb, 2002).
Opakovane bolo dokazané, Ze stres, spollalsimi rizikovymi faktormi (telesna
inaktivita, nadmerny prisun kalorii & vedie k stimulacii autondmnych nervovych

centier v hypotalame. Dochadza kporuche tonusu zmedsympatikom



a parasympatikom a Kk hyperaktivite sympatika, kt@a prendSa do periférie
prostrednictvom troch osi:

¢ 0s hypotalamo-hypofyzarna,

¢ 0s katecholaminova,

¢ 0s sympatikus- renin-angiotenzin Il (parafr. Sy 2001).

K aktivacii SNS dochadzalo predovSetkym v podmiehkaohrozenia ¢loveka

a sympatikus pripravoval organizmus na Utok alefe&.(Po odzneni ohrozenia doslo
ku poklesu aktivity sympatiku a ku nastoleniu rovaly vegetativnheho nervstva.
,V sucasnej dobe vedtasté stresové situacie ku chronickej aktivacii SAIS pretoze
tieto situdcie nevyvrcholia a neukgia sa tak, ako to bolo v davnej minulosti Gtokom,
alebo utekom, pretrvava zvySena sympatikova akt&itozvija sa nerovnovaha medzi
SNS a PNS “ (Rosolova, 2000).

Vyznam zvySenej aktivity sympatiku je v strede pomsti vyskumu v poslednych
rokoch ato v suvislosti s chorobami ako su isclekénichoroba srdca, kardialne
zlyhanie, diabetes mellitus, zlyhanie @bk, ¢i depresia. O znizenej aktivite PNS
a jej ulohe v patogenéze chordb existuje menejriméagii, lebo jej bola venovana
mensSia pozornd's Je pochopitné, Ze bez siasného potk&enia PNS by sa nemohla
zvySena aktivita SNS uplathi, Ponuka sa vSak hypotézé&, nedostatdna aktivita
PNS nie je primarnou giihou pre dominantné uplatnenie SNS “ (Rosolova 0200
Autondémny nervovy systém je vyznamne prepojenydsgdivym mediatorovymi
mechanizmami. Existuju dékazy o tom, Ze zniZenalinly serotoninu v CNS mdéze
spbsohi zvySenie aktivity sympatika. Stimulacia serotoniyeh receptorov 5 Hil
spbsobuje pokles aktivity sympatika a vzostup madbarasympatika (vagu). Téato
autonémna disbalancia (vzostup sympatika a poklagmsympatika), méze By
spbsobena deficitom serotoninu (Sexena a kol., 188¥a Tak&, Skorodensky,
Vereb, 2002).



5 HRV - Variabilita srdcovej frekvencie

Spektralnu analyzu variability srdcovej frekvenciemézeme stréne
charakterizovad ako relativne novd, negaZujucu a neinvazivhu metodu,
s pomocou ktorej mozno zigkanformécie o Specifickych reguaych eferentnych
vplyvoch sympatika a parasympatika a osvetliztah medzi psychologickymi
a fyziologickymi procesmi.

Centralne su tvorba vzruchu ariadenie srdcovekviecie zabezpené

z hypotalamu, limbického systému a mozgovéhoilane

Srdcovy pulz sa meni vplyvom réznych vonkajSichnaternych vplyvov.
Zdravé srdce rychlo odpoveda na tieto faktory zmoerfirekvencie,¢im sa
organizmus optimalne adaptuje na zmenené podmieltkavy jedinec ma ,uitd
mieru premenlivosti (variability) srdcovej frekveacs mnozstvom odpod@vych
vzorov na aktivénom kontinuu. Variabilita srdcovej frekvencie (HR¥preluje
s rbznymi aroiami rovnovahy medzi dvoma vetvami autonémneho neivo

systému — parasympatikovym a sympatikovym*  (Krivulka, 2004).
Vplyvy na HRV:
¢ vonkajSie: aktivita,
mentalny stres, emacie,
fyzicky stres,
¢ vnutorné: respir&na sinusova arytmia,
baroreceptorova regulécia,
termoregulacia,
neuroendokrinna sekrécia,
cirkadialny rytmus,

iné rytmy.



5.1 Prepojenie HRV a rizikovych faktorov ICHS
Vztah medzi variabilitou srdcovej frekvencie a jedigthi rizikovymi
faktormi KVO — tak biologickymi, ako i psychologigii bol predmetom zaujmu uz

mnohych vedeckych Stadii.

5.1.1 Fyziologické faktory ovplywiujuce variabilitu srdcovej frekvencie
U zdravych osdb najviac ovpliuju variabilitu srdcovej frekvencie vek, pohlavie a
fyzicka kondicia.
¢ Vek

VySetrovanie variability srdcovej frekvencie mozeytbvo vySSom veku
komplikované zmenami autondmneho nervového syst&mwvsiacich s vekom.
Vekom nastava vzostup bazalnej koncentracie namatirel, jeho koncentracie po
stimulécii, porucha funkcie adrenoreceptorov a kegana odpowé# na antagonistov a
agonistov tychto receptorov. Starnutie autondmneérvového systému ako celku
niektori vyskumnici vysvéuja skor ako vysledok starnutia Bowvych organov ako
samotného vegetativneho nervového systému. V ewpetoch boli zistené getné
tkanivové faktory ako aj modulétory ichcidkov, ktoré spatne mozZu ovplyvhi
prezivanie neurénov ako aj vodivdsuniek autondmneho nervového systému.

Srinivasan a kol. (2002) nezistil vyznamnu koralacvariability srdcovej
frekvencie s pohlavim ale vyraznu korelaciu s vekenzmysle Ubytku spektralneho
vykonu). Korelacia parametrov spektralnej analyayiability srdcovej frekvencie
s vekom v polohe Vahu aj stoji stupala od LF k HF, kde bola najvySBieadza sa aj
vplyv veku na posturalne zmeny. V stoji bol vzostup a pokles HF menej vyrazny
u starSich a celkova variabilita RR klesala vo weko intervale 20 - 40 rokov
vyraznejSie ako vo veku 40 - 60 rokov.

Publikované vyskumy tiez jasne poukazuju na suvlznvekom a HRV ato
v zmysle degradacie HRV vplyvom stlpajuceho vekudQ@Vpopisuje inhibovanu
HRYV ako jeden z rizikovych faktorov ischemickej by srdca a prediktor ohrozenia
infarktom myokardu. Tato korelacia umimge interdisciplinarne vyuzitie HRV
v primérnej prevencii. Nazornym prikladom je mozhd3$RV biofeedbackového
tréningu pod vedenim psycholdga, ktory sa pozttivdrazi na celkovej kvalite Zivota

jedinca.



+ Pohlavie

U muzov kazdeho veku je trend k vySSim hodnotam spektralny vykon HF
alebo inym ukazovafem aktivity vagu nez u Zien, ale trend nie je digantny.

Pod’a novsich udajov pohlavné rozdiely u jedincov pe &m roku zZivota vymizli.

¢ Fyzicka kondicia

V praci Goldsmitha a spol. bola porovnavana skupegr@bne trénovanych muzov
s netrénovanymi. Okrem rozdielov v spotrebe kyspk&éas maximalnej z@ze, boli
zistené u trénovanych vyssSi priemerny RR interd&l, Styrikrat vySSia, HF tvorila aj
vySSiu frakciu z celkového spektra. V inom vyskubm@do zistené, Ze vytrvalostny
tréning zvysSuje aktivitu parasympatika. Autori ppellladaju, Ze tréning méze
znizova' kardiovaskularnu morbiditu a mortalitu vzostupoktivaty vagu.

Odemuyiwa uvadza dokonca vysledky jedného vyskwriiprom bolo zistené,
Ze vekovy pokles variability srdcovej frekvencie zathy’ modifikovany pravidelnym

tréningom.

5.1.2 Psychologické faktory ovplyiiujuce variabilitu srdcovej frekvencie
Psychologické rizikové faktory, ako Uzkos depresia, su vo tahu ku
zvySenej aktivite SNS a zniZenej aktivite PNS (@gra kol., 1995, pdé Allan,
Scheidt, 1998; Nemeroff, Musselman, Evans 1998; &y Sparrow, Vokonas,
Weiss, 1995).
Psychologické a behavioralne rizikové faktory KVd&lko depresia, hostilita a Uzkps
rovnako ako biologickeé rizikové faktory (zvySenédihy cholesterolu, cukru, obezita
a fagenie), su asociované so zniZzenou autonémnou kontsrdca. ,, Prave znizena
variabilita srdcovej frekvencie moéze sprostredk@/azhubny efekt depresie na
progndzu pacientov po IM “ (Sheps, Sheffield, 200
Sloan akol. (1999) demonstroval na zéklade shkojigskumov, Ze hostilita bola
inverzne asociovana s variabilitou srdcovej frelkorenTieto zistenia su konzistentné
s hypotézou, Ze hostilni jedinci zaZivajd mnohobhasgostresujluce interpersonalne
interakcie kazdy de veduce ku celkovému znizeniu variability srdcofrekvencie
pocas da, ale nie vnoci. Hostilita ovplywje parasympatikovl regulaciu
kardiovaskularneho systému a zmenéiminos’ autondmneho nervového systému je
patogenetickym mechanizmom spéjajuacim hostilitiMOK
, Ujedincov s A — typom spravania je zvySetianos’ sympatikového nervového

systému a zniZzendinnog’ pasympatika, u jedincov s B — typom spravaniage t



naopak” (Fioranelli a kol., 1999). Williams a spotacovnici (1982) pozorovali u 0s6b
typu A vcéasovom strese alebo pri konflikte s inou osobouSemy sekréciu nielen
adrenalinu, ale tiez noradrenalinu — hormonu syikpatho nervového systému
(pod’a Friedman, 1996).

Bola preukdzana zmena vo variabilite srdcovej fesloie u pacientov s ICHS
v porovnani so zdravymi, vekovo zrovnocenenymi rjedmi bez znamok ICHS.
Rozdiely su i medzi pacientmi s nekomplikovanynepehom KVO a tymi, u ktorych
je KVO komplikované infarktom myokardu. PacientK§O mali znizenu celkovu
variabilitu srdcovej frekvencie, ktora bola asoeoa so zvySenym rizikom kardialnej
prihody a mortality u pacientov s ICHS (Huikuri, Kiallio, 2001, Colhoun a kol.,
2001, Dekker a kol, 2000).

Mnohi vedci sa venovali aj somatickym rizikovym tialom ICHS aich wahu
k HRV.

Christensen akol. (1999) poukazali na talz medzi hypercholesterolémiou
a znizenou variabilitou srdcovej frekvencigio predstavuje zvySené riziko nahlej
koronarnej smirti.

Nikotin obsiahnuty v tabaku vedie ku zvySovaniuiakt SNS, tym dochadza
ku rozvoju typickej dyslipidémie (zvySenie hladinlyiacylglycerolov a zniZenie
hladiny HDL — cholesterolu, tzv. dobrého cholestigr&tory pésobi protektivne pre
KVO) (Rosolova, 2000; Nishiue, 1999).

5.2 Meranie HRV

V psychofyziolégii sa HRV meria n&gstejSie fotopletyzmograficky
(PPG), Specidlnym senzorom, merajucim emisiu &eingeného svetla
prechadzajuceho cez makké tkanivo (bruSka prstaoalsSného laloka). Senzor
citlivo registruje zmeny tlaku v kapilarach vratacyklickych, verne odrazajacich
pracu srdca a periférnu pulzovd vinu. Signal safiicacii a Upravach potom
spraclva v pd@taci. Software potla Statistickych algoritmov vygita vzdialenos,
vyjadrenu v milisekundach, medzi dvoma susednynizmpu Z tychto udajov sa

potom tvori HRV krivka.



5.2.1 Popis metodiky Varia Pulse TF3

Tento pristroj vyvinuli pracovnici Laborato lidské motoriky Fakulty telesné
kultury University Palackého v Olomouci pod vederoc. Ing. J. Salingera, CSc.
, Pristroj v spojeni s mikrogftatom neinvazivnym telemetrickym spdsobom
vySetruje variabilitu srdcovej frekvencie “ (Takd 999). Spektralna krivka umidje
sledovd determinaciu autonémneho nervového systému signalicentralneho

a periférneho nervoveho systému rovnako ako apfygickymi funkciami.

Pristroj mé tri zakladnéasti:

¢ vysielaciu ¢cag’, ktora vysiela infréervené I|de s frekvenciou totoZnou
s pulzovou frekvenciou a pas snimania je pripevnena v oblasti prekordia,

¢ prijimaciu ¢ag’, ktora registruje infréervené Ilde a prostrednictvom
sériového portu je v kontakte s mikr@gacom,

¢ mikropaiita¢, PC/AT program Spektrum verzia 6.2 .
Spektralna krivka je vytvorena , matematickou metddmodifikovanej rychlej
Fourierovej transformacie” ( Takad1999).
Vystup tvori trojrozmerny graf spektralnej analysydcovej variability, pkiom
horizontalnu os tvori frekvencia, vertikalnu os ldp@ny vykon a predozadnlu os
¢asovy sled priebehu merania v sekundach.

5.2.2 Popis metodiky Freeze Framer 2.0.6.1

Tento pristroj vyvinuli pre domaci tréning HRV beéafdbacku v spotmosti
Quantum Intech, Inc. Boulder Creek v Californii. p¥ebehu rokov 1988 — 2004
preSiel niekdkymi reviziami, aby bolo jeho pouZiti® najpohodinejSie. Je chraneny
patentontislo 6,538,201.
Vyhodou oproti vySSie popisovanému pristroju jeZ®,umo#uje transport Udajov do
programu HRV analysis, ktory priddne zobrazi Statistické spracovanie nameranych
parametrov. Problematické je vSak jeho pouZitie#yskumné Gely, pretoze vyzaduje
rucnd Upravu udajov po ich transporte do programu Wzad, ¢o so sebou prinaSa
riziko nekonstantnej chyby sposobehgjiskym faktorom.
Sklada sa z dvoatasti:

+ fotopletyzmograficky sninmta(brusko prsta, usny laiik),

¢ samotny software pre spracovanie Udajov vo foriakatikych kriviek.



1. Krivka pomeru skore suladu, ktora zobrazuje kaedibogram (pulz srdca),
kumulovanu krivku suladu (zéna dobrého vykonu) ecgetualny pomer Uspesnosti
v troch sipcovych indikatoroch.

Obr.3 Krivka pomeru skére suladu
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2. Kumulovana trendova krivka, ktord zobrazuje kamtbibgram a krivku suladu.

Obr.4 Kumulovana trendova krivka
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3. Krivka HRV intenzity spektra, ktora zobrazuje katdichogram a frekveéné

spektrum HRV (VLF, LF, HF  nizZSie).

Obr.5 Krivka HRV intenzity spektra
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4. Krivka zobrazenia HRV, ktora zobrazuje len kardibiagram.

Obr.6 Krivka zobrazenia HRV
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Vorba jednotlivych znazorneni zavisi od individualngjeferencie uzivafa a
pacienta.

V ramci pripravy na realizaciu nasho vyskumu sugguspozornos zamerali aj
na overenie moznosti komparacie vystupov merankamigh pomocou oboch
pristrojov. Oba pristroje maju svoje vyhody aj nesgy.

Varia Pulse TF3 si vyZzaduje zvlasStnu PC zostavetoge software nie je
kompatibilny s vy§§im radom Windowsu ako je verziaoku 1995. Nesmieme

pozabudnti ani na nevyhnutnu kontrolu batérie v hrudnom sdindorej rezerva pri



celodennom merani je cca 24 hodin. Grafické vystgypovedaja urovni techniky
doby jeho vytvorenia anie sU pre pacienta zaujémawni zrozumittné. Tento
technicky hendikep vSak pristroj vyvazi svojimi tjsmi, ktoré si nevyzaduju ziadny
dodat@ny runy zasah pre ich transforméaciu do spektralnej ayalyyhodou je aj
telemetricky spésob snimania HRV (z hrude pacierkry nie je determinovany
periférnou cirkulaciou krvi a tzv. studené ruky sie prekazkou snimania ako je tomu
pri fotopletizmografickom snimani.

Naproti tomu, Freeze Framer je software, ktoryvyevoreny pre domace
pouZivanie ajeho aplikacia do akdjtek PC zostavy (vratane notebooku) nie je
problémom. Grafické spracovanie je putavialako citate’né a poskytuje niek&o
variacii pre motivovanie pacienta k spolupraci. Wedou je, Ze nasnimané hodnoty
je nevyhnutné r&ne upravové a dodaténe transformowva do d’alSieho programu,
ktory je schopny vykortaspektralnu analyzu.

Zistili sme, Ze pri komparacii subezne snimanydhjav obidvoma pristrojmi,
su vysledky spektralnej analyzy nkto odliSné, Ze vystupy z uvedenych pristrojov
nemdzZzeme povazovaa Statisticky zhodné (GasSova, Hamzikova, 2007).

VySSie uvedené zistenia boli dévodom preto, abye stmasom vyskume
vyuZili oba pristroje. Varia Pulse TF3 pre zisteBiatistickych diferencii a Freeze
Framer pre nacvik HRV biofeedbacku.

Pre pochopenie spektra HRV je dblezité ozréjjmifrekvertné spektrum.

VLF (very low frecquency) maju intenzitu v rozsahu 0 — 0.04 Hz.
Prezentuje sympatikus prave tak dobre ako parasikopa Je povaZzované za
najmenej priekazné spektrum, ktoré odraza sponealemmnoralnej a termoregulzej
¢innosti organizmu.

LF (low frecquency) maju intenzitu 0.04 — 0.15 Hz.
Je spektrum prevahy sympatika. Korelug@msmog'ou baroreceptorov, ktoré vyjadruju
zhodu srdcovej frekvencie so zmenami krvného tlidlajnovsie vyskumy preukazali,
Ze vplyvom HRV biofeedbacku je LF aktivované, peetes@as’ou tohto spektra su aj
tzv. Meyerove viny, ktorych narast je bien a zarovie aj dokazom spravneho postupu
pri HRV biofeedbacku.

HF (high frecquency)maju intenzitu 0.15 — 0.4 Hz.
Koreluju s dychanim a respé@ou sinusovou arytmiou a su prejavom prevazujucej

aktivity parasympatika.



LF/HF
Pomer absoliutnych hodndét oboch spektralnych parametSIazi ako indikator
rovnovahy sympatika a parasympatika.

RR
Priemer srdcovej frekvencie odvodeny ¢dsu medzi dvoma intervalmi R viny
pulzového zaznamu ( beat to beat ) udavany v ms.

TP (total power)

Sumar vSetkych moznych fyziologickych mechanizmadig’ajucich sa na HRV,
ktoré sa daju zmefaJe povazovany za hlavny indikator zmien varigpitirdcovej
frekvencie vplyvom veku, neuropatie alebo inychidadv.

Variabilita ako spontanna zmena frekvencie je véatm k interakciam medzi
sympatikom a parasympatikom, ktoré riadia sinatgialuzol, prtom variabilita
srdcovej frekvencie (HRV) je v zloZitej interak@idychanim a regulaciami krvného
tlaku. U zdravych osdb rozsah vzajomného ovipbyaania medzi aktivitou SNS a PNS
urcuje efektivnog adaptacie vréznych podmienkach. Tieto vzajomnéilamse
produkuju premenlivassrdcovej frekvencie pri gasnom vplyve hormoénov, krvného
tlaku, dychania. ZloZitas a previazanas tychto regulanych systémov #asti
vysvetuje, pr&o rozlicné patologické podmienky spdsobuju redukciu HRVuiiire
tychto zlozitych vFahov nam vSak umdgje aj spatnd podporu a zvysSenie HRY,

ma protektivny dinok na zdravie jedinca.

5.3 HRV u pacienta s ICHS

Pri ischemickej chorobe srdcabola zistena suvislésnedzi poklesom pasma
parasympatikového vykonu, tranzitérnou ischémiou okaydu a vyskytom
ventrikularnych arytmii. Pozoruhodné boli sledowani pacientov gstabilnou
anginou pectoris merania variability srdcovej frekvencie boli sigfantne znizené u
pacientov s akutnym koronarnym syndromom a nebddieré rozdiely medzi
pacientami s instabilnou anginou pectoris a paaient s akatnym infarktom
myokardu. Nasledne vSak u pacientov so stabilizavastavom doSlo pas druhych
24 hodin ku vzostupu variability srdcovej frekvancinaopak u pacientov
S pretrvavajucim angin6znym syndromom pretrvavalpakles variability srdcovej
frekvencie a tento pokles sa signifikanti@astejSie vyskytoval u pacientov
s koronarnymi prihodami &alsom priebehu ochorenia. Sirsie slvislosti zmien

variability srdcovej frekvencie anfarktom myokardu boli najnovSie zistené aj



v ramci 5tudieGUSTO I(Global Utilisation of Streptokinase and t-PA foccuded
Arteries). Potla tychto Udajov zniZena variabilita srdcovej fraksie je nezavisly
prognosticky indikator a jej parametre dobre kgtels angiografickymi nalezmi.
Casova aj frekvema doména st dobre vyu#ite.

U zlyhania srdca bola zistend korelacia medzi stigon dysfunkcie komér a
parametrami VSF vo frekvénej doméne. Bol pozorovany pokles spektralneho
vykonu a nizkofrekvetmého pasma (LF) v zavislosti na NYHA klasifikacii.
S ejeknou frakcioulavej komory korelovali len parametre LF. Autori dsuju, Ze
metodika mbéZe posliZiako marker progresie ochorenia (parafr.Srinivaadl.,
2002).

Dlho sa kladol doéraz len na vystigvanu aktivitu sympatikového nervového systému
pri srdcovom zlyhani, menej na pokles aktivity parapatika. NovSie sa pripisuje
vyznam aj poskodeniu kardiopulmonalnych a arteyiéin baroreflexnych
mechanizmov.

Uvadza sa 7 moznych mechanizmov poskodenia tyefflexov:

¢ Strukturalne abnormality aferentnych senzorickgayanov (baroreceptorov),

¢ zmeny v compliance vaskularnych Struktar obsahciimechanoreceptory,

¢ biochemické abnormality baroreceptorov hlavnenmdmbranovych systémov,

¢ vplyv cirkulujuceho neurohumoralneho milieu nakaiu baroreflexu,

¢ defekt centralnych riadiacich mechanizmov,

¢ abnormality v eferentnegjasti baroreflexu a/alebo pozmenena odgbeel’'ovych
organov.

Viaceré prinosné prace boli publikované aj u paoersartériovou hypertenziou.
Guzetti a spol. zistili u hypertonikov poruchu @dianneho rytmu nizkych frekvencii
pri spektralnej analyze variability srdcovej frekeee (in Herrmann, 2002). Ini autori
parasympatikového spektra z&ubdovych podmienok ako aj pri mentalnom strese.
Tento nalez moze podporavaredpoklad, Ze nefarmakologické metddy, zvySujace
tonus vagu, napriklad fyzicky tréning, mozutbypre niektorych hypertonikov

prospesné.



6 Formy HRV biofeedbacku

6.1 Biofeedback

Biologicka spatna vazba — biofeedback je , skupihiecebnych postupov,
vyuzivajacich elektronické pristroje na presné mira spracovanie a spatné
informovanie osoby informaciou s pagijucimi vlastnogami o0 jej mozgovej
a autondmnej aktivitéi uz normalnej alebo abnormalnej vo forme vizuamatebo
akustickych signélov, s diem pom&¢ klientom dosiahntl a nadit’ sa uvedomenie
av@ova kontrolu nad ich fyziologickymi procesmi, ktosdl inak mimovedomé
a nepodliehaju Jlvej kontrole, najprv pomocou biofeedback signaieaa po
tréningu cez vnutorné psychofyziologické podnetgt{®artz,1995 in Krivulka, 2003).

R. Williams ju vnima ako self — transakciu, premgsry naviazanej na
vnatorné udalosti, na vonkajSie, sprostredkovanéfebdbackom. Kognitivnym
predpokladom je, Ze vnutorné udalosti nemozno awpfyna rozdiel od vonkajsSich.
Tymto procesom sa jedinec stava schopnym aktivheipgsa do vz'ahu
s vnatornymi aj vonkajSimi procesmi a tym prevzia seba wW&iu zodpovednasza
seba sameého (Williams, 1994).

Tato metdda aplikovanej, klinickej psychofyziolégima na rozdiel od
ostatnych metdd jednu nesmiernu vyhodu. Svojim ztbra na fyziologické
mechanizmy je Jémi blizka prave pacientom, ktori maju zabrany vyudstatné
psychologické metddy. Vyrazne redukuje ich obranméechanizmy v&i
psychologickej alebo psychiatrickej interpretagimptomatoldogie. Je charakteristicka
facilitaciou niekdkych komponentov nevyhnutnych pre efektni pomodgpaavi:

+ facilituje vh'ad reSpektovanim pacientovho somatického zamerania,

+ facilituje wenie ziskanim vifadu,

¢ podporuje narast sebaregulacie pacienta,

¢ facilituje pochopenie jednoty mysle atela v zmysliopsychosocialneho

modelu zdravia.

6.2 HRV biofeedback

Tato biofeedbackova metdéda poskytuje informaciearabilite srdcovej
frekvencie pomocou jej spektralnych vlastnosti, r&ktcsme popisali v kapitole
o variabilite srdcovej frekvencie. Mnoho autorov pyvgcovalo vlastné verzie
modifikacie HRV biofeedbacku.



Richard Gervitz a Paul Lehrer prvotne rozpracowariantu, ktord nazvali
RSA biofeedback Explicitne prepojili riadené dychanie a HRV. Swdé frekvencia
sa fyziologicky zvySuje pri nadychu a klesa pri yghu, ¢o je dosledok autondmnej
regulacie . Tomuto javu sa hovori respira sinusova arytmia (RSA). Prvykrat bola
popisana v roku 1936 Anrepom, Pascualom a Rosslérswasnosti sa povazuje za
suhru dvoch zloZzitych mechanizmov vagovej reguldcdautori zistili, Ze pri
hyperventilacii je parasympatikova kontrola srdgovéekvencie nahradena
sympatikovou. Svoju metodu postavili na dokazogiraiektivhom efekte pomalého
riadeného dychania, ktoré inhibuje sympatikus adauje autonémnu vyvazenos

Metdda biofeedback tréningu resonatinej frekvencie (BTRF), je najnovsim
prispevkom v metodolégii HRV biofeedbacku. Na mjnfiulacii sa podigalo niekd’ko
autorov. Uz spominany P. Lehrer spolu s manzelnsck@élovymi, prEom vysledky
naposledy publikoval Gevitz. Je to Struktirovanddade, ktorej cibom je dosiahntl
navodenie maximalnej respireej sinusovej arytmie a udrZzanie tohto stavu pdtlur
dobu. Okrem navodenia balansu ANS, posilnenia s&guth schopnosti organizmu
(baroreceptorové reflexy) a ziskanialatiu pacienta, redukuje negativne prezivanie
(anxieta, depresia) prepojenim optimalneho dychsaipezitivnymi emédciami.
RSA je jednou zo znamych osdglgch mechanizmov srdcového rytmu aje
povazovana za ukazovéitparasympatika. Oscitaé mechanizmy v spektrach HRV
(VLF, LF, HF) mb6Zu odrazaaj autonbmne procesy, ktoré sa nestaifi s tonickymi
zmenami na autonomnom vstupe. Porges rozvinul gyoiyvagalnu tedriu prave na
tomto principe. Popisal tzv. orietty reflex, pri ktorom je RSA (a tym
parasympatikova stimulacia srdca) zablokovana.ntaiaym reflexom chape reakciu
na novy podnet, ktory je vnimany a reflektovany. cHoPorges popisal
z psychofyziologickej stranky relativne novy pojekognitivny psychologovia ho uz
davno zadefinovali vo svojom pojmovom aparate akerunpozornostnej odpovede na
podnet.
RSA je pri BTRF preponovana na baroreceptorovy ugra priemerom 0,1 Hz. Tato
rezonancia charakteristicka pre dychanie s frekeené dychov za minatu podporuje
homeostatické reflexy, kardiopulmonalne  funkcie, laxéciu svalstva
a baroreceptorovu senzitivitu. ,,Ak u klienta dosiame tito resonanu frekvenciu, je
mozné dosiahrtu klinické zlepSenie ci®vych symptémov* (Gevitz, 2000; in
Schwartz, Andrasik, 2003).



Samotny priebeh BFRF prebieha v nigkgch krokoch:
¢ psychodiagnostické vySetrenie,
¢ pokojovy zaznam HRYV,
¢ zaznam HRYV pri kognitivnej £azi,
¢ edukacia:
- vysvetlenie principu biofeedbacku,
- vysvetlenie vplyvu dychania na srdcovu freksian
- nacvik pomalého, plynulého diafragmatickéhattinia s preldenym
expiriom a kontrolou,
- vysvetlenie vezahu medzi ANS a symptdémami pacienta,
¢ objektivizacia pacientovej rezonarej frekvencie,
¢ tréning rezonatnej frekvencie,

¢ doméce tréningy.

Na zaklade experimentalnych vysledkov vypracovabku 2002 Vaschillo
tedriu dvojokruhovej baroreflexovej aktivity. Zlagmi fyziologickymi vzahmi
preukdzal efekt BTRF indukovanych oscilacii vatigisrdcovej frekvencie na
priazniva zmenu krvného tlaku a pulzovu frekvenciu.

Je dolezité pripomerifiZze HRV biofeedback je svojim vyuZitim vhodny pre
mnoho odborne vyskolenych rdk a nielen ruk lekadsho adekvatne zvladnutie si
vyZaduje ukitd Urover znalosti psychofyziologiego je medicinsky vzdelanym
odbornikom utite apriori blizSie ako Kklinickym psycholégom. Neeme vSak
zabudd, Ze integracia obsiahnuta v biopsychosocidlnom etoghimania jedinca
kladie nové naroky na vSetkych, ktory siom zapojeni. Vedecky pokrokoraz
nastofivejSie vyZaduje vzajomnu kooperaciu, ktora je nsiitgfna bez spoknej
terminologickej bazy zabezfiglcej vzajomné pochopenie a celkovy progres
v prospech samotného jedinca.



6.3 PrelPad Stuadii potvrdzujucich vyuzitie HRV biofeedbacku u pacientov

s ICHS

Nie je naSim ciBom referové o vSetkych dbékazoch, ktoré potvrdzuju efekt HRV
biofeedbacku pri starostlivosti o pacienta s ICH8adzame len niek&o z nich, ktoré

boli publikované vo vyznamnych karentovanyesopisoch.

¢ Herrmann zistil, Ze r6zne relax® techniky, vratane biofeedbacku mézu znizi
krvny tlak v priemere az o 10 mmHg systolickehaarbHg diastolického tlaku. Tieto

techniky maja vyznam aj v rdmci zmien ZivotnéhdistfHerrmann , 2002).

¢ Rau a kol. zistil, Ze biofeedback u hypertonikovzd zvySeny tlak systolicky o 15,4
mmHg a diastolicky 17,8 mmHg, hypotonici vykazovavySenie systolického
krvného tlaku 12,3 mmHg a disatolického o 8,4 mmkRpu, Buhrer, Weitkunat,
2003).

¢ Del Pozo akol. preukazali, Ze HRV biofeedback Savyvariabilitu srdcovej
frekvencie u pacientov s ischemickou chorobou ar{@8DNN) po 6 tyziloch
a [inok pretrval aj po 18 tyiwbch. Preto autori odpotaju biofeedback HRV ako
metédu na zniZzenie morbidity a mortality u pacignte ICHS. Del Pozo,
Gevirtz, Scher, Guarneri, 2004).

¢ Cowan akol. potvrdili, Ze u pacientov po zastasrelca sa pomocou HRV
biofeedbacku podarilo zvySi parasympatikovu aktivitu (Cowan, Kogan, Burr,
Hendershot, Buchanan, 1990).



Il Vyskumndé ¢éast’
1 Vyskumny problém a ciele

Ciel vyskumu
Predikovad korelainy vzah medzi komplexnou kardiorehabilitdciou (vratane
HRYV biofeedbacku) a zlepSenou kvalitou zivota uig@aov s ICHS.

Vyskumny problém
Mb6zZe HRV biofeedback pozitivhe modifikaebiopsychosocialne rizikové
faktory ICHS?

Vyskumna otazka
Ma& HRV biofeedback, ako gas’ komplexnej kardiorehabilithcie pacientov

s ICHS, signifikantny vplyv na biopsychosocialndasti ich Zivota?

Ciel'om naSej prace bolo skutheozdiely medzi pacientmi s diagnézou ischemickej
choroby srdca vréznych premennych $amtom na ich diferenciaciu v ramci
komplexnosti kardiorehabilitacie.
Zamerali sme sa na Uzkpsdepresiu a komponenty A — typu spravanigasovu
tiesai a nezameranu hostilitu.
Zaujimali nas i rozdiely v typovych osobnostnychenziach akymi su neuroticizmus,
psychoticizmus a extroverzia.
V ramci holistického vnimania jedinca nas zaujglemoznanie jeho socialnej siete a
opory ako aj miery stresu, ktoréemu je vystavenytehp plynica subjektivna pohoda.
Celé desé&rocia pozorovali vedci, ale aj klinici vyznam deprediekosti, hostility vo
vztahu ku kardiovaskularnym ochoreniam. Pisali o Glok&ra zohravaju tieto
~emocné“ a osobnostné rizikové faktory tak vorahu ku prvej epizéde KVO, ako aj
vo vzahu ku prognéze u pacientov s uZz manifestovanynorenim. Mechanizmus
stojaci na pozadi tohto ¥ahu vSak dlho zostaval neznamy.

Williams v polovici 90. rokov v publikacii o biiehavioralnom pristupe piSe,
Ze uo0sbb vysoko skorujucich na Skéle hostilityktarych sa vyskytuje cluster
biobehavioralnych a psychosocialnych charakterist(ekko depresia, 0zkos

impulzivita, fagenie a pod.), je zarouepritomna tzv. autonémna disbalancia — tzn.



zvySena reaktivita sympatika a zniZzené reaktivasapympatika. A'alej, Ze vSetky
tieto vySSie spomenuté charakteristiky by mohlit byysledkom deficientnej
serotoninergnej a noradrenergnej funkcie CNS (#iik, 1999).

V naSom vyskume sme sa cielene zamerali na vysetra ovplyvnenie
variability srdcovej frekvencie, ktora sa Wa8nosti povaZzuje za jeden
z najdubnejSich markerov snimania aktivity autonémnehavawho systému.
Vysledkom nasho snazenia je odpdivea stanoveny vyskumny problém - méze HRV
biofeedback pozitivne modifikovaizikove faktory ICHS?

PovaZzujeme to za dolezité prepojenie fyziologickychsychologickych premis pre
ziskanie spravneho uUsudku prijatého pre ,strany* zapojené do starostlivosti
o pacienta — lekara iklinického psychologa araste moZznosti vzajomného
reSpektu a efektivnej spoluprace.

Sme vSak schopni predikaviorelany vztah medzi komplexnou kardiorehabilitaciou
(vratane HRV biofeedbacku) a zlepSenou kvalitouotapacientov? Jednozimal
odpovel’ na tato otazku by nam mohla tdgedine longitudinalna Studia, ale jej
realizacia nie je v nasich fyzickych silach anie@mickych moznostiach.

Z tychto poznatkov vychadzala naSa celkova koneepalizovanej Studie.



2 Hypotézy
V naSej praci sme sa zamerali na overenie tychpotéy:

H1 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdietjosiahnutom skére osobnostnych
poloZziek medzi experimentalnou a kontrolnou skupinopri  opakovanom
administrovani dotaznikov na konci kiipej liecby.

Hla: Pacienti experimentalnej skupiny budu na konci Kapg lietby vykazova
signifikantne zniZené skore poloziek dotaznika 3C& a EPQR.

H1lb: Pacienti kontrolnej skupiny nebudu na konci HKimeg liecby vykazova
signifikantnd zmenu v polozkach dotaznika SCL 1EPQR.

H2 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdielyprezivani casovej tiesne
a nezameranej hostility medzi experimentalnou drlktmou skupinou pri
opakovanom merani na konci klipej liecby.

H2a: Pacienti experimentalnej skupiny budud na konci Kapg liecby vykazovd
signifikantnu redukciu prezivani@msovej tiesne a nezameranej hostility.

H2b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudld na konci Kipgg liecby vykazova

signifikantnd zmenu v preZivasésovej tiesne a nezameranej hostility.

H3 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdielyprezivani uUzkosti medzi
experimentalnou a kontrolnou skupinou pri opakovaramiministrovani dotaznika na
konci kupénej liethy.

H3a: Pacienti experimentalnej skupiny budud na konci Kapg liecby vykazovd
signifikantné zniZenie prezivania Uzkosti.

H3b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudld na konci Kipgg liecby vykazova

signifikantnd zmenu v prezivani Uzkosti.

H4 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdielyprezivani depresie medzi
experimentalnou a kontrolnou skupinou pri opakovaramiministrovani dotaznika na
konci kupé&nej liechy.

H4a: Pacienti experimentalnej skupiny budud na konci Kapg liecby vykazovd
signifikantnu redukciu depresie.

H4b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudld na konci Kipgg liecby vykazova

signifikantne zmenené prezivanie depresie.



H5 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdidyvnimanej kvalite Zivota medzi
experimentalnou a kontrolnou skupinou pri opakovaraaministrovani dotaznika na
konci kupé&nej liechy.

H5a: Pacienti experimentalnej skupiny budld na konciekapj liecby vykazova
signifikantné zlepSenie vo vnimanej kvalite Zivota.

H5b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudld na konci HKingg liecby vykazova

signifikantnd zmenu vnimanej kvality Zivota.

H6 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdiely v mkddii variability srdcovej
frekvencie medzi experimentalnou a kontrolnou skapina konci kupgmej liecby.
H6a: Pacienti experimentalnej skupiny budld na konci Kapg liecby vykazova
signifikantné zvySenie celkovej variability srdcpirekvencie.

H6b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudd na konci Kipeg liecby vykazovd
signifikantné zvySenie celkovej variability srdcpfrekvencie.

H7 : Predpokladame Statisticky vyznamné rozdiely v mkddii fyziologickych
faktorov medzi experimentalnou a kontrolnou skupina konci kipknej liecby.
H7a: Pacienti experimentalnej skupiny budud na konci Kapg liecby vykazovd
signifikantné zlepSenie fyziologickych parametrov.

H7b: Pacienti kontrolnej skupiny nebudld na konci Kipgg liecby vykazova

signifikantnu pozitivnu zmenu vo fyziologickych pametroch.



3 Metddy a postup vyskumu

3.1 Charakteristika vyskumu

Kohortova intervetna studia, experiment. Zamerné ovplyvnenie Stamddoal
priebehu kupknej kardiorehabilitacie u pacientov KBT intervencio(HRV
biofeedback).

3.2 Charakteristika organizacie vyskumu
Experiment sme realizovali v mesiacoch jul a august 2007,¢g® ktorych bola
pacientom v ramci kageej liecby v Kupdoch Slia&, a.s. poskytnuta komplexna
kardiorehabilitacia (vratane HRV biofeedbacku). Komej skupine bola poskytnuta
len Standardna liebna kardiorehabilitacia. U pacientov oboch skupih sledované
tieto premenné: osobnostné typové dimenzie, prai@vazkosti, prezivanie depresie,
urovei nezameranej hostility, prezivanéasovej tiesne, vnimanie socialnej opory,
zmeny subjektivnej pohody, vnimanie stresu, zladétaznika SCL 106 (SOM, OBS,
INT, DEP, ANX, HOS, PHOB, PAR, PSY, NEZ, NIJM), vabilita srdcovej
frekvencie (HRV) aostatné medicinske parametre dewé nizSie. Eelom
aplikovanych intervencii bolo modifikovasrdcovu variabilitu nattko, aby bol
pacient schopny adekvatne reagbvma zd&aZzové situacie beZzného Zivota bez
akumulacie rizikovych faktorov. Testova batéria ogacientom experimentalnej
skupiny administrovana na druhom a deviatom stteimcelkového p&tu 10 stretnuti.
V kontrolnej skupine to bolo na&atku a pred ukofenim ich li€¢ebného pobytu.
VSetci z®&astneni pacienti boli do adekvatnej miery informdva vyskumnom
projekte a vyjadrili s nim pisomny suhlas. Formulpfsomného suhlasu pre
experimentalnu skupinu tvori prilohu B. Formulasgmného suhlasu pre kontrolnu
skupinu tvori prilohu C.
HRYV biofeedback pozostaval z celkovéha@tpolO stretnuti, pias ktorych si pacienti
osvojili nacvik tejto metodiky pomocou programu €ze Framer a zvladli jeho
aplikaciu v zéiazovych situaciach (fyzicka alebo psychick&azg. Tri stretnutia
(prvé, piate a deviate) trvali do 50 minut, ostaiegresiahli 30 minutovy interval.
Samozrejmou siag’ou posledného stretnutia so vSetkymi pacientmi Ipolskytnutie
pisomnej aj verbalnej spatnej vazby o priebehuvetecii a zistenych zmenéach.
Snimanie variability srdcovej frekvencie prebehirat — na prvom, piatom

a deviatom stretnuti v experimentalnej skupine.o¥tkolnej skupine tvorilo napl



vSetkych troch stretnuti s pacientomgpm bolo¢asovo rozvrhnuté priebezne na cell
dizku trvania kiipEného pobytu pacienta (1 x tyzdenne) a nepresighiniaut.

Z medicinskej oblasti sme sa zameralipmalrobnt anamnézu, aanie BMI,
obvodu pasa (vyznamny rizikovy faktor ICHS) a mezatlaku krvi. Biochemické
vySetrenie krvi s dérazom na lipidovy profil, ktgeyrovnako vyraznym prediktivnym
faktorom, sa nam nepodarilo z technickycktiprikomparativne sledovav priebehu
kupd’ného pobytu, pretoZze opakované vySetrenie nebolméncealizové a vstupneé
Udaje bolicasto ziskané z predoslej zdravotnej dokumentaaiepi@yv. Nevyhnutné
bolo aj sledovanie farmakoterapie pacientov, peeto#ité skupiny liekov vyrazne
modifikuju variabilitu srdcovej frekvencie. MedziajyyznamnejSie skupiny patria:
betablokatory, ACE inhibitory, antagonisti kalcibékanala, diuretika, antiarytmika,
antiagregancia, statiny, fibraty, nitraty, peroealrantidiabetika, psychofarmaka
a inzulinoterapia.

Medzi sledované fyziatricko — rehabiliteé metddy sme zaraditandardizované
intervencie, ktoré boli pacientom poskytovan&gmlig¢ebného pobytu v Kagech
Slia¢, a.s. Okrem dietetickej stravy iSlo hlavne o sulmoceduar, ktoré boli
komparativne zastupené v oboch skupindch (expetéimep aj kontrolnej). Medzi
procedury, ktoré najviac modifikuja variabilitu salej frekvencie sme zaradili
cvicenie, CO2 vaovy kuape, CO2 injekcie, masaz, a&énie v bazéne, pethovy

kupd’ a plavanie.

3.3 Charakteristika vzorky

Zamerny vyber z pacientov vyselektoval primarnupesimentélnu skupinu,
ktoru tvorilo 80 pacientov. Bola im poskytnuta &tardna kardiorehabilitacia a HRV
biofeedback (experimentalna intervencia). Kontrplrskupine 80 pacientov sa
poskytla len Standardnd diebna kardiorehabilithcia. Podmienkou ziskania
zrovnocenenej vzorky bolo Statistické vyvazeniepskipoda veku, pohlavia, society,
farmakoterapie, kardiorehabilttaych proceddr &asoveho obdobia absolvovania
kupd'nej liecby. Tato¢ag sa realizovala az po konzultacii s lekarom a dfkslen bolo
ziskanie zrovnoceneného suboru za cenu redukcikytakmer na 40%p sme pre
zistenie ¢o najpresnejSich vysledkov povazovali za nevyhnuta@rijaténé.
Vysledkom bola naSa definitivha vzorka N(66).

Experimentalnu skupinu potom tvorilo 39 pacienteypriemernym vekom
65,08 (SD. 5,84, rozpatie:57 - 79). Z rodovéladiska iSlo 0 23 muZov a 16 Zien.
V skupine bol IM zastupeny 26 pacientmi s tout@di@ou a ind formu ICHS mali 13



pacienti. Len 10 pacientov eSte pracovalo a 29 baldéchodku (starobny, invalidny).
VysokoSkolské vzdelanie malo 9 pacientov, 30 méledeskolské. Pozitivna rodinna
anamnéza na srdcovocievne ochorenia bola u 15macjeu 24 bola negativna. Len 3
pacienti boli fafiari a 36 nefajilo nikdy alebo fadit prestalo. Az 26 pacientov

vykazovalo nizku fyzicka aktivitu.

Graf 1 Vekové zastupenie experimentalnej skupiny

vek

Kontrolnu skupinu tvorilo 27 pacientov s priemernygkom 66,11 (S.D. 8,56,
rozpatie: 48 - 80). Z rodovéhd’ddiska iSlo 0 18 muzov a 9 Zien. V skupine bol IM
zastUpeny 16 pacientmi s touto diagnézou a ICHS tiapacienti. Len 9 pacientov
eSte pracovalo a 18 bolo na déchodku (starobnwgliohwy). Vysokoskolské vzdelanie
malo 5 pacientov, 22 malo stredoSkolské. Pozitivmalinna anamnéza na
srdcovocievne ochorenia bola u 5 pacientov, u 42 hegativna. Len 4 pacienti boli
fajciari a 23 nefajilo nikdy alebo fajit’ prestalo. Az 24 pacientov vykazovalo nizku

fyzicka aktivitu.

Graf 2 Vekové zastupenie kontrolnej skupiny

vek




Grafickad komparécia skupin tvori prilohu A.

NaSa vzorka (N66) tvori 22% pacientov s ICHS ahgakich kupénu liecbu

v Kupd'och Sli& v danom obdobi. Spresnenie¢popacientov s ICHS absolvujacich
kupd'nu liecbu v danontase na Slovensku ako aj uvedenie celkoveélkitupgmacientov
s touto diagndézou na Slovensku nie je z dévodu ajiyiej celoslovenskej Statistiky

mozné.

3.4 Charakteristika premennych

3.4.1 Nezavisla premenna

Prislusnos k experimentalnej alebo kontrolnej skupine (status

3.4.2 ZAvislé premenné

Psychosocialne faktory — Uzkys depresia, casova tiese a nezamerana
hostilita, neuroticizmus, psychoticizmus a extrai@r socialna sie a socialna
opora, miera vnimaného stresu.
VSeobecna kvalita zZivota.
Jednotlivé parametre variability srdcovej frekvensnimané v sede, v stoji, pritadi
avlahu (VLF, LF,HF, VLF/HF, LF/HF, VLF/LF, RR, TP).
Medicinske faktory - podrobna anamnézaienre BMI, obvodu pasa, meranie
tlaku krvi, lipidovy profil, farmakoterapia (betai¥atory, ACE inhibitory, antagonisti
kalciového kandla, diuretikd, antiarytmikd, antegancia, statiny, fibraty, nitraty,
peroralne antidiabetika, psychofarmaka a inzuliraqtie), dieteticka strava a kdjpe
procedury (cwienie, CO2 vaovy kupd, CO2 injekcie, masaz, a&énie v bazéne,

perlickovy kupé a plavanie).



3.5 Charakteristika pouzitych metodik

3.5.1 Systém Varia Pulse TF3Salinger, Pumprla, Vychodil a kol., 2002,
podra Tak&, Vereb, Skorodensky, 2002)

Ide o metddu merania spektralnej analyzy neinvaxivn telemetrickym
spésobom, p&om snimé& bol paias vySetrenia pripevneny na prekordium. ISlo
o vySetrenie v rdmci tzv. kratkych, priblizne 5 diovych intervalov, kedy v kazdom
intervale sa pri meniacej polohe tela pacienta imaaio 300 pulzov.

Standardizované merania prebiehali nasledovne:

v sede a v pokoji —&&lom bolo navodenie pokojného stavu,

v sede pri psychickej #azi — &elom bolo vybudenie ANS pri stresovej
reakcii,

v stoji — Eelom bola fyziologicka aktivizacia sympatika,

v l'ahu — @elom bolo dosiahnutie navratu do pokojného stavu.

3.5.2 Video — klinicka skuska (VCE) (Friedman, Ghadour, 1993)

Jednd sa o metodiku Z&hjucu aj somatické a psychomotorické priznaky
sliziacu k presnej diagnostike A a B — typu spravvalWCE vychadza z pévodného
Video — Struktirovaného interview s doplnenim od®yth prejavov A — typu a5
prejavov pouzitych vo VSI bolo vypustenych. Taktledi upravené bodové hodnoty
u vSetkych symptémov tak, aby odraza#istos vyskytu priznaku u pacientov so
srdcovocievnym ochorenim a naopak, jeho zriedkawosséb B — typu. Kazda
symptomaticka odpowé a psychomotoricky alebo somaticky priznak ma tegsipe
uréené bodové ohodnotenie.

VCE umo#uje diagnostiku dvoch zakladnych komponentov puty ¢asovej tiesne
a nezameranej hostility. Kazda z nich je bodovam&aklade odpovedi vySetrovanej
osoby na 7 otazok. Examinatorgas vySetrenia hodnoti skimanu osobulpoti2
psychomotorickych priznakov pk&asovu tiesk a 7 psychomotorickych priznakov
pre nezameranu hostilitu. Komponet#sovej tiesne je takmer tak $pblivy ako
celkové VCE skore atvori jeho tri Stvrtiny. Autondavaju 98% UspeSnbpri
diagnostike A - typu u pacientov po IM a 93% UuspsSrpri diagnostike klinicky
zdravych pacientov, u ktorych sa prejavilo kardskwdarne ochorenie neskor. U nas
zatid’ VCE nebola Standardizovana.

V naSom vyskume hodnota priemernej internej koemise ziskana Cronbachovou

alfou bola na hladine vyznamnosti p. 0,01 .53 pxiopm administrovani a .56 pri



opakovanom administrovani. Hodnota retestove] biglig vyjadrend korel&nym
koeficientom bola na hladine vyznamnosti p. 0,04 mezameranu hostilitu .838 a pre

éasovl tiesk .827.

3.5.3 Zungov dotaznik miery depresie (Zung's Self Rating Depression Scale)
W. K. Zung ho prvykrat publikoval vroku 1965. eld

0 sebaposudzovaciu Skalu na diagnostiku depredivsymptémov, ktora obsahuje 20
poloziek. Kazda polozka odrazacity charakteristicky rys depresie. Pacient je
inStruovany, aby vo formuléri pri kazdej poloZzkezagil ten stupé, ktory najlepSie
zodpoveda stavu, aky prezival¢ps uplynulych niekikych tyzdiov na 4 - bodovej
Skale (nikdy alebo zriedka, niekedy, dassto, vémi ¢asto alebo stale). Vysledné
hrubé skore sa prevedie na SDS index merajuci stuggresie v kategoriach:

¢ bez znamok depresie (menej ako 50),

¢ znamky miernej depresie (50 — 59),

¢ stredne silna depresia (60 — 69),

¢ tazka depresia (70 a viac).
Skéla dosiinebola Standardizovana na slovenskej populdcii.
V naSom vyskume hodnota priemernej internej koanise ziskana Cronbachovou
alfou bola na hladine vyznamnosti p. 0,01 .7018prom administrovani a .7105 pri
opakovanom administrovani. Hodnota retestovej vdiig vyjadrena koreldnym

koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01 bog&6.7

3.5.4. Beckov dotaznik miery Uzkosti (Beck Inventgr Test)

Autorom je A. T. Beck. Je to autoposudzovacia m&t8tandardne pouzivana
na diagnostiku priznakov Uzkosti. Tvori ho 21 p@&zdefinujacich najastejSie
priznaky uzkosti. VySetrovana osoba ma vyrhantenzitu priznakov v priebehu
posledného tyth na 4 - bodovej Skale (vbbec, mierne, stredne,sdlilne). Ziskané
hrubé skére umaiije zadefinovamieru Uzkosti:

¢ bez znamok uzkosti (0 — 5),

¢ mierna Uzkos (5 — 15),

¢ stredneg’azka uzkos (16 — 25),

¢ zavazna uzka's(26 a viac).

V naSom vyskume hodnota priemernej internej koemise ziskana Cronbachovou

alfou na hladine vyznamnosti p. 0,01 bola .7130pprom administrovani a .8712 pri



opakovanom administrovani. Hodnota retestove] biglig vyjadrend korel&nym
koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01 bol..8

3.5.5 Eysenckov osobnostny dotaznik (Eysenck persality
guestionnaire, revidovany - EPQ — R, skratena verna) (Senka a kol.,
1992)

Revidovana verzia osobnostného dotaznika, v kt@ajor udava lepSie
psychometrické vlastnosti Skaly psychoticizmu, dardm novych poloziek
a testovanim ich relevantnosti. Tvori ho 48 otazkiqré umo#uju posudzové
vySetrovanu osobu v 4 sSkalach:
¢ extroverzia,
¢ neuroticizmus,
¢ psychoticizmus,
¢ |1Zi Skdla — teda tendencia jedinca prikod& svoje odpovede, jawisa v lepSom
svetle.

VySetrovana osoba ma pri kazdej polozke formuloyak® tvrdenie oznat svoj
suhlas alebo nesuhlas s tymto tvrdenim.

Dotaznik bol u nas Standardizovany, su dané prieénleodnoty i Standardné odchylky
pre vSetky vekové skupiny slovenskej populacieyzge’né ako normy.

V naSom vyskume hodnota priemernej internej koemise ziskana Cronbachovou
alfou na hladine vyznamnosti p. 0,01 bola pre Skéttroverzie .7192 pri prvom
administrovani a .7319 pri opakovanom administraveilodnota retestovej reliability
vyjadrena korelkenym koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01abor4l.
Hodnota Cronbachovej alfy pre Skalu neuroticizmuhtedine vyznamnosti p. 0,01
bola .7385 pri prvom administrovani a .7438 prilapenom administrovani. Hodnota
retestovej reliability na hladine vyznamnosti @Xpola .957. Hodnota Cronbachovej
alfy pre Skalu psychoticizmu na hladine vyznamngstD,01 bola .5886 pri prvom
administrovani a .4913 pri opakovanom administréveliodnota retestovej reliability
na hladine vyznamnosti p. 0,01 bola .765. HodnatmBachovej alfy pre 1zi Skalu na
hladine vyznamnosti p. 0,01 bola .6447 pri prvommanistrovani a .6472 pri
opakovanom administrovani. Hodnota retestovej lviig na hladine vyznamnosti p.
0,01 bola .784.



3.5.6 Dotaznik kvality Zivota SF 36

Jednd sa o vSeobecny dotaznik na meranie kvalMgtazi— subjektivnych
determinantov zdravia. Je to skratena verzia ddtazprojektu Medical Outcomes
Study (MOS). Obsahuje 36 otazok zameransasovo na obdobie poslednych Styroch
tyzdnov. Otazky su rozdelené do 8 dimenzii a jednej saatioej polozky. Pre kazdu
dimenziu sa da dit T — skore v intervale 0 — 100, ktoré vyjadruje @aftozku zdravia
a ovplyvnenia beznych aktivit pacienta. Dimenzi®@kdalne pomenované ako:

¢ objektivne fyzické funkcie (PF) — Physical Funoti,

¢ sociélne funkcie (SF) — Social Functioning,

¢ obmedzenia vo fyzickych rolach (RP) — Role - Ptefsi

¢ obmedzenia v emocionalnych rolach (RE) — Role -efional,

¢ zvladanie emacii a subjektivna pohoda (MH) — MieHgalth,

¢ vitalita (VT) — Vitality,

¢ boles’ (BP) — Body Pain,

¢ subjektivne hodnotenie zdravia (GH) — General thdaérception,

¢ vnimana zdravotna zmena (CH) — Change in Health.
Okrem zékladnych dimenzii dotaznik umaje hodnotenie aj suméarnych dimenzii:

¢ vnimané fyzické zdravie (SPH) — Summary Physiczlth,

¢ vnimané psychické zdravie (SMH) — Summary Mentélh,

¢ vnimany zdravotny stav (PHS) — Perceived Heal#tuSt
Pre potreby nasho vyskumu sme vyuzili len celkovebé& skore dotaznika ako
ukazovatéa kvality Zivota pacienta a jej zmeny po absolviovampe’nej liecby.

V naSom vyskume hodnota priemernej internej kdamise ziskana
Cronbachovou alfou na hladine vyznamnosti p. 0,0dla b.5428 pri prvom
administrovani a .5367 pri opakovanom administraveilodnota retestovej reliability

vyjadrena korelénym koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01ab@P0.

3.5.7 Anamnesticky dotaznik

Obsahoval polozky: vek, rod, rodinny stav, socidpastavenie, bydlisko,
fajéiarsku anamnézu, rodinni anamnézu, zakladnu diagridamorbiditu, rizikové
faktory (BMI index, obvod pasa, hmotnpsvyska), hodnoty krvného tlaku,
sérologické vySetrenia, farmakoterapiu, Kimgeprocedury.
Celkovy obraz o pacientovi sme dvali Udajmi z lekarskej dokumentacie pacienta

s jeho suhlasom a laskavou spolupracou lekarov.



3.5.8 SCL 106 PC

Specificky variant sebaposudzovacej $kaly, ktorymedifikaciou dotaznika
SCL 90 v pgitacovej forme.
Povodny SCL 90 (Degoratis, et. al.,1973 in BaSteekyal., 1993) je sebaposudzovaci
dotaznik typu ,symptom check list“. VySetrovana losge poziadana, aby zhodnotila
vyskyt a intenzitu symptomov za poslednych 7 dnbrabodovej Skale (0 — vébec nie
az 4 — vémi casto). Pévodnych 90 poloziek sa skoruje v 9 klipatk Skalach av 1
doplnkovej (celkovy index psychopatoldgie).
V roku 2003 bol SCL 90 rozsireny o 16 poloziek $kélysfunkného dychania
a hyperventilacie. Vzniknuty SCL 106 PC tvori satatg/ program softwarového
balika Kardiorespirného biofeedbacku. Pri administracii vySetrovandbashodnoti
vyskyt a intenzitu symptomov na 5 — bodovej Skéle- ({6bec nie az 4 — imi ¢asto).
Skérovanie jednotlivych Skal prebieha ako autorkstivypotet hrubého skore
s prevodom na indexy, gom s@&ag’ou vystupu je aj komparacia ziskanych udajov
S normou.
Zakladné skaly dotaznika su:

¢ somatizacia (SOM) — 12 poloZiek odraza urkddora vznika v désledku
predstav telesnej dysfunkcie v kardiovaskularnestipintestinalnej a respifaej
oblasti, zahia aj boles a svalovu slabad’s

¢ obsesie — kompulzie (OBS) — 10 poloziek odrazaostzkz myslienok,
impulzov a akcii, ktorym nemozno odt)aaltha aj poznavacie a vykonove deficity,

¢ interpersondlna citliva’s (INT) — 9 poloZiek odrdZza uzkossuavisiacu
s pocitmi insuficiencie, neistoty a nizkeho sebatuenia,

¢ depresia (DEP) — 13 poloziek odraza prejavy Kkejcdepresie, jej
kognitivho — afektivne aj vegetativne prejavy,

¢ Uzkos’ (ANX) — 10 poloZiek odrdZza symptomy uzkosti,

¢ nepriatéstvo (HOS) — 6 poloziek odraza myslienky, pocitgravanie pri
prezivani zlosti,

¢ fobicka uzkos (PHOB) — 7 poloZiek odraza iracionalne trvalé ddtsazo
Specifickych situacii a objektov,

¢ paranoidna ideacia (PAR) — 6 poloziek odrdZza goaitnyslienky o strate
autonémneho riadenia, nepriggtra, podozrievanie a neddveru,

¢ psychoticizmus (PSY) — 10 poloziek odraza sociahmuléaciu, halucinatérne

a bludné spravanie,



¢ Skala dysfuné&ného dychania a hyperventilacie (NIJM) — 16 polkDdraza
symptomy dysfunénych vzorcov dychania a podiel hyperventilacie osambvani
symptomov.

Doplnkova Skala, index zavaznosti priznakov (Gfslhaza celkovy stugezavaznosti
psychopatoldgie.

V naSom vyskume hodnota priemernej internej kaiemicie ziskana
Cronbachovou alfou na hladine vyznamnosti p. 0,0la bvo vSetkych Skalach v
rozmedzi .8181 - .8451 pri prvom administrovanB@99 - .8958 pri opakovanom
administrovani. Hodnota retestovej reliability vfjana korelenym koeficientom na
hladine vyznamnosti p. 0,01 bola vo vSetkych Skékacozmedzi .508 - .792. Tento
skriningovy dotaznik je sasou HRV biofeedbackoveho balika a sluzi len na

orienta&né posudenie uvedenych skal.

3.5.9 Skala vnimaného stresu (Perceived Stress Sepl

Skala vytvorend Sheldonom Cohenom ,je ¢majejSie  pouzivany
psychologicky nastroj pre hodnotenie vnimania atke)SA* (Cohen, 1994). Tvori ju
10 poloZiek zameranych na vnimanie, prezivanie Edawmie netakavanych a
nezvladnuténych situacii, ktoré sa wudiali v priebehu poslddnémesiaca.
VySetrovand osoba na 5 — bodovej Skale (0 - niady4 vémi ¢asto) vyznai
najprijaté’nejSiu odpove na sformulované tvrdenia.
L. Harris Poll vytvoril pre tato Skalu normy pre arrckd populaciu na vzorke 2387
respondentov. Normy pre slovenskl populaciu niek slispozicii, no pre potreby
nasho vyskumu sme zvolili tento dotaznik z dévoeloj nenarénej administracie
i vyhodnotenia. Pre potreby nasho vyskumu sme \ylem celkové hrubé skore
dotaznika.
V naSom vyskume hodnota priemernej internej koemise ziskana Cronbachovou
alfou na hladine vyznamnosti p. 0,01 bola .6109prom administrovani a .5423 pri
opakovanom administrovani. Hodnota retestovej vdiig vyjadrena koreldnym

koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01 bolla/.7



3.5.10 Berlinska Skala socialnej opory (BSSS, BenliSocial Support
Scale)

Nastrojbol vytvoreny R. Schwartzerom a U. Schulzom v r@R00.
Je tvoreny sériou 32 tvrdeni, na ktoré vySetrovas@ba odpoveda na 4 — bodovej
Skéle (1 — vbbec nesuhlasim az 4 — Gplne suhlasisd)jade s vyjadrenim vlastného
suhlasu alebo nesuhlasu s konkrétnym tvrdenim.
PolozZky tvoria tieto zakladné Skaly:

¢ vnimana dostupna podpora — emocionalna (4 polodakgstrumentalna (4
polozky),

¢ potreba podpory (4 polozky),

¢ hradanie podpory (5 poloziek),

¢ aktualne vnimana podpora — zamerana na reflekimsoravania najblizSej
osoby v priebehu posledného tjiad 15 poloziek).
Pre potreby nasho vyskumu sme vyuzili len celkawubé skore dotaznika.
V naSom vyskume hodnota priemernej internej koanise ziskana Cronbachovou
alfou na hladine vyznamnosti p. 0,01 bola .5575prom administrovani a .5973 pri
opakovanom administrovani. Hodnota retestove] biglig vyjadrend korel&nym
koeficientom na hladine vyznamnosti p. 0,01 bo&0.4

3.5.11 Subtest SF Stroopovho testu

Méa zakladnu charakteristiku konfliktovej situacieawtori, ktori sa nim
zaoberali (Jaensch a Stroop) ho interpretujd akengfén interferencie”
(Daniel, 1983), spbsobeny disonanciou medzi navykota slova a inStrukciou
verbalizovd farbu atramentu napisanych slov.
Prircka testu obsahuje Udaje o validite a reliabilit®lsps orientdanymi normami,
ktoré su vSak pomerne zastarané. Pre potreby naglaumu nie su relevantné,
pretoze slizil vyline na zmenu ANS pri vyvolani stresovej reakciej agsledné

Zzaznamenanie pomocou snimania variability srdciogkyencie.



3.6 Charakteristika Statistickych postupov

Pre potreby Statistického spracovania nasich gdsjee vyuZili software SPSS
8.0, v ktorom sme overili normalitu rozloZenia gamocou testskewness

Z dovodu negativneho vystupu Skewness testu smag trensformovali na
normalne rozloZeniea zopakovali Skewness test tento krat s pozitivmystedkom.

Na overenie psychometrickych parametrov zvolengéktrojov sme pouZzili
Cronbachovu alfu a overenie retestovej reliabil@yonbachova alfa sa zaklada na
predpoklade, Ze test mézeme roztleia tdko casti, kdko ma itemov. Program
generuje hodnoty priemernej internej konzistenci ysetky mozné rozdelenia testu
a pontuka moznds selekcie Statisticky silnych itemov. Priemerné inatg, ktoré
nadobuda su v rozmedzi .5 -.7. Retestova reliabilita (stabilita) je korelacia
opakovanych merani toho istého testu. VyuzZiva $a,jeajeden aten isty test
administrovany tej istej osobe dvakrat (meraniee aatpost) s ditym c¢asovym
odstupom.

Deskriptivna Statistika oboch skupin (experimentalna aj kontrolnd) nam
poskytla informacie o mierach centrality (hlavneS) pre komparaciu vstupnych
a vystupnych udajov.

Tabu’koveé spracovanie tychto dat pre experimentalnuigkugyori prilohu D.
Tabu’koveé spracovanie tychto déat pre kontrolnt skupuauitprilohu E.

ANCOVU (analyzu kovariancie) sme pouzili na overenie tahu dvoch zavislych
premennych (intervalova urokek jednej nezavislej premennej (nominalna urgve
Konkrétne pre vypeet kovariancie wahu dvoch testovych merani ku skupinovej
prislusnosti pacientov a precenie vzahu merani variability srdcovej frekvencie
pomocou VP TF3 ku skupinovej prislusnosti paciendyhodou zvoleného postupu
je automatické zrovnocenenie vstupnych dat, ktopéipade Udajov z VP TF3 inym
spbsobom nebolo realizovéte.

Viacnasobna hierarchickd regresna analyzavyuziva princip linearnej regresnej
analyzy metddou stepwise. Umoznila namiitur korelativne v#ahy medzi kritériom
(zavisla premennd) a prediktorom (nezavisla predgena zaklade vytvorenia blokov
prediktorov, ktoré boli obsahovo podobné. Vystupdéje nam umoznili kontrolu dat,
uréenie poZadovanych poloZiek vyfio aj predikciu vEahu nezavislej premennej.



4 Vysledky

4.1 Typové osobnostné dimenzie

Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou

a kontrolnou skupinou v osobnostnych dimenziachhg@nych dotaznikom EPQR
a SCL 106.

Tab.2 Statisticka vyznamnégozdielov komparécie priemernych hodndt (prienero

a smerodajnych odchylok) habitualnych reakcii medimima skupinami.

Experimentélna skupina Kontrolna skupina
ante post ante Post
item M SD M SD M SD M SD |F

SCL 106 som| 0,5044 0,2288 0,3585 0,2304 0,7168 06,29,6912| 0,2753 14,771*F

SCL 106 obs 0,616 0,2417 0,206 0,1607 0,6426 8,1314352] 0,1895 29,204**

SCL 106 nijjm| 0,185 0,211p 0,2547 0,2219 0,3026 1452 0,5199 0,2298 15,852**

SCL 106 gsi 0,4448 10,1481 0,3283 0,1081 0,5/74 13130,5562| 0,1397 36,202**f

*p <.05; ** p < .01; ** p < .001

Graf 3: Komparacia vstupnych a vystupnych priemernych hodkél somatizacie,
obsesie, hyperventilacie a zavaznosti priznakostazhiku SCL 106 medzi

experimentalnou a kontrolnou skupinou
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Tab.3 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych wahov

medzi vystupnymi hodnotami EPQR a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p

Post EPQR N Ftotal (1,66) = 4.984; < .05
Vzdelanie .269 .072* 2.088 2.233 .029
(Constant) 4.269

* p<.05; ** p<.01; *** p< .001



Prediktor R _Rzchange _b T p

Post EPQR E Fiotal (1,66) = 5.049; < .05
Status 272 .074* 1.450 2.247 .028
(Constant) @1

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Tab.4 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych wahov

medzi vystupnymi hodnotami Skaly somatizacie datez®SCL 106 a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post SCL 106 somRtotal (1,66) = 28.333; g .05

Status 554 .307*** .3235 .323 .000

(Constant) .359

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Tab.5 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych wahov

medzi vystupnymi hodnotami Skaly obsesie dotazB8ika 106 a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p

Post SCL 106 obsHotal (2,66) = 17.123; g .05
Status 557 .311%* .2395 .637 .000
Rod 593  .041* 8.631E - 02 2.006 .049
(Constant) 167

*p<.05; ** p< .01; *** p< .001

Tab.6 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami Skaly dysfuného dychania a hyperventilacie
dotaznika SCL 106 a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post SCL 106 nijm FEtotal (1,66) = 22.135; g .05

Status .507 257*** .265 4.705 .000

(Constant) .255

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Tab.7 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami indexu zavaznosti pikowa dotaznika SCL 106

a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post SCL 106 gsiHtotal (1,66) = 58.200; g .05

Status .609 ATE*** 233 7.629 .000

(Constant) 323

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Na zaklade vysSie uvedenych vysledkov mézeme km&ta Ze  pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju na konci pobytgngikantne nizSiu Grouve
v somatizécii, v obsesiach, v Skale dysfemdého dychania a hyperventilacie a v indexe
zavaznosti priznakov v porovnani s kontrolnou skapi

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnychtahov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniiRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouZzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavislu premennud) sme zvolili vystupnédhoty dotaznikov EPQR a SCL
106 u pacientov. Bloky prediktorov (nezavislychmennych) ndm tvorili premenné:
status, vek, rod, diagnoza, rodinna anamnéza, K§zaktivita, vzdelanie, fagnie

a zamestnanie.

Z vysledkov vyplyva, Ze prislusnbsk experimentalnej alebo kontrolnej
skupine vysvduje 7% variancie vystupnych priemernych hodnot \Sledtraverzie
dotaznika EPQR. Vzdelanie rovnakym pomerom vysyet varianciu Skaly
neuroticizmu dotaznika EPQR. V oboch pripadoch sraeegistrovali znizenie
extréemnych hodn6t Skal, ale vysledky boli signifike len v neparametrickom
Statistickom prevedeni. Parametricky postup, ANCOQWAto efekt nepotvrdil.

Prislusnog k experimentalnej alebo kontrolnej skupine vyBugt 31%
variancie hodnot Skaly somatizacie, 36% varianabelnidt Skaly interpersonalnej
citlivosti, 40% variancie hodn6t Skaly depresie¥®2variancie hodnét Skaly anxiety,
20% variancie hodnét Skaly paranoidnej ideacieglyet 9% variancie hodn6t Skaly
hostility, necelych 26% variancie hodnét Skaly geytecizmu a necelych 48%
variancie hodnét indexu zavaznosti priznakov ddtazi®CL 106. PovaZzujeme to za
prejav pozitivneho efektu na habitualne reakciegudov.

Hypotézaé.1l sa namgiastoéne potvrdila.



4.2 Komponenty A- typu spravania -¢asova tiesé a nezamerand hostilita
Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou vo Video — klinickej skuskézsacej na diagnostiku A — typu
spravania, konkrétne v jeho dvoch komponentochasovej tiesni a nezameranej

hostilite.

Tab.8 Statisticka vyznamnésozdielov komparéacie priemernych hodnét (priemaero
a smerodajnych odchylok) sasovej tiesni a nezameranej hostilite medzi oboma

skupinami.

Experimentalna skupina | Kontrolna skupina
ante post ante Post

premenna M SD | M SD M SD M SD |F

Casova tiese 112,95| 56,34 76,41 37,92 1156 64|43 119,81 6D2ZP606***

Nezamerana 4,317*
hostilita 35,54| 1,982 22,50 1,9512 46,07 2,3956 47,73 2,335

* p < '05' ** p < '01, **k%k p < '001

Graf 4 Komparéacia priemernych vstupnych a vystupnych hodagovej tiesne(T)

a nezameranej hostility (NH) medzi experimentaladwntrolnou skupinou.
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Tab.9 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotaniasovej tiesne a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
PostCasova ties# (Ftotal (1,66) = 12.961; g .05

Status 410 .168** 43.405 3.600 .001

(Constant) 76.410

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Tab.10 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickydorelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami nezameranej hostiliprediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p

Post Nezamerana hostilitaKtotal (3,66) = 7.093; x .05
Status .353 124%* 1.873 3.589 .001
Vzdelanie  .439 .069* 1.589 2.544 .013
Fajéenie 505 .062* -1.901 -2.280 .026
(Constant) 4.209

* p< .05; ** p<.01; ** p< .001

Na zaklade vysSie uvedenych vysledkov mbézeme &tm&’, Ze pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju na konciceeného pobytu signifikantne nizSiu
urovei v oboch komponentoch. Na rozdiel od kontrolnejmiy, kde k tomuto efektu
nielenze nedoslo, ale priemerné hodnoty sa dokeowngsili.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnych t&hov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniiRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavislu premennud) sme zvolili vystupnéemerné hodnoty nezameranej
hostility acasovej tiesne u pacientov. Bloky prediktorov (néglseh premennych)
nam tvorili premenné: status, vek, rod, diagndmdjmrma anamnéza, fyzicka aktivita,
vzdelanie, fajenie a zamestnanie.

Z vysledkov vyplyva, Ze prisluSnosk experimentélnej alebo kontrolnej
skupine vysvduje necelych 17% variancie priemernych hodé@sovej tiesne. Pri
nezameranej hostilite prislusmosk experimentalnej alebo kontrolnej skupine
vysvefuje 12% variancie a uroitevzdelania spolu s fégnim vysvdtuja dokopy
rovnaké percento variancie priemernych hodnét.

NasSahypotézaé.2 sa nam potvrdila



4.3 Specificky emocionalny faktor — Gizka® (anxieta)

Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou v Beckovom dotazniku miepkasti a Skaly anxiety v SCL
106.

Tab.11 Statisticka vyznamnésozdielov komparéacie priemernych hodnét

(priemerov a smerodajnych odchylok) v miere Uzkesgdzi oboma skupinami.

Experimentalna skupina Kontrolna skupina

ante post ante Post
item M SD M SD M SD M SD |F
Beck 1042 781 38L 109 89 547 891 1,1 1967
SCL 106 anx| 0,5688 0,2939 10,3365 0,2707 0,6467 48,16,6216] 0,1773 20,792*}

*p <.05; * p < .01; ** p < .001

Graf 5 Komparacia priemernych vstupnych a vystupnych ho@s@kovho dotaznika

a Skaly anxiety dotaznika SCL 106 medzi experimieatéa kontrolnou skupinou.
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Tab.12 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami Beckovho dotaznika Utikoprediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post Beck Ftotal (1,66) = 17.089; gt .09

Status 459 2 Rl 1.136 4.134 .000

(Constant) 1.506

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Tab.13 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami Skély anxiety dotazr$kal 106 a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
Post SCL 106 anxHRtotal (1,66) = 23.050; g .05

Status 515 265%** .2854 .801 .000

(Constant) .336

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Na zéklade vySSie uvedenych vysledkov mbzeme kmméta Ze pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju na konci¢céeného pobytu signifikantne nizsiu
urover miery Uzkosti nielen v Beckovom dotazniku, alerako aj v zodpovedajucej
Skéale SCL 106.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnychtahov a zistenie
percentudlneho pomeru variancie medzi absolvovantRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisliU premennd) sme zvolili vystupnéemerné hodnoty Beckovho
dotaznika Uzkosti u pacientov. Bloky prediktorovegavislych premennych) nam
tvorili premenné: status, vek, rod, diagn6za, rodiranamnéza, fyzicka aktivita,
vzdelanie, fajenie a zamestnanie

Z vysledkov vyplyva, Ze prisluSnosk experimentalnej alebo kontrolnej
skupine vysvduje az 21% variancie vystupnych priemernych hodBétkovho
dotaznika uzkosti.

Hypotézaé.3 sa nam potvrdila



4.4 Specificky emocionalny faktor —depresia

Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou v Zungovom dotazniku mieeprmsie a v Skale depresie SCL
106.

Tab.14  Statistickd vyznamn@s rozdielov komparacie priemernych hodnét

(priemerov a smerodajnych odchylok) v miere depresiedzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina Kontrolna skupina

ante post ante Post
item M SD M SD M SD M SD |F
Zung 3582 662 2800 445 37,11 7/15 3533  57189*
SCL 106 dep  0,4003 0,2848 0,17B3 0,2372 0,59936 70,310,5855] 0,2698 32,724**}

* p < '05' ** p < '01’ **k%k p < '001

Graf 6 Komparacia priemernych vstupnych a vystupnych hododgovho dotaznika

a Skaly depresie dotaznika SCL 106 medzi expetéteyu a kontrolnou skupinou.
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Tab.15 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickykbrelativnych vgahov

medzi vystupnymi hodnotami Zungovho dotaznika depra prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post Zung Ftotal (1,66) = 34.277; g .05

Status 591 349%** 7.333 5.855 .000

(Constant) 28.000

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Tab.16 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky korelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami Skély depresie dotazBika 106 a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
Post SCL 106 depHiotal (2,66) = 25.463; g .05

Status .634 AQ2%** 4236 .924 .000

Rod .669 .045* .140 2.262 .027

(Constant) 116

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Na zaklade vysSie uvedenych vysledkov mézeme kmvita Ze  pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju na konciceeného pobytu signifikantne nizSiu
uroveir miery depresie nielen v Zungovom dotazniku, almaso aj v zodpovedajucej
Skale SCL 106.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnychtahov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniiRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouZzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennd) sme zvolili vystupnéemerné hodnoty Zungovho
dotaznika depresie u pacientov. Bloky prediktoraez@vislych premennych) nam
tvorili premenné: status, vek, rod, diagn6za, rodimnamnéza, fyzicka aktivita,
vzdelanie, fajenie a zamestnanie.

Z vysledkov vyplyva, Ze prisluSnosk experimentélnej alebo kontrolnej
skupine vysvduje 35% variancie vystupnych priemernych hodn6t gawhmo
dotaznika depresie.

Hypotézaé.4 sa nam potvrdila



4.5 Kvalita zivota

Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou v komponentoch kvality Zavetcelkovom skoére dotaznika SF
36 sluziacom na diagnostiku kvality Zivota, v Skétémaného stresu a miere socialnej

opory meranej pomocdBerlinskej Skaly socialnej opory.

Tab.17  Statisticka vyznamnds rozdielov komparacie priemernych hodnot
(priemerov a smerodajnych odchylok) v celkovom skéiotaznika SF 36, Skaly

vnimaného stresu a Berlinskej Skaly socialnej opoegzi oboma skupinami.

Experimentalna skupina | Kontrolna skupina

ante post ante Post
premenna M SD | M SD M SD| M SD |F
BSSS 96,31 0,983 101,76 0,90B8 85[23 1,51 91,10 8%,404,207*
SF 36 102,14 6,37 105,04 0,1881 100,04 7,07 99,58108| 8,691**
Skéala vnimaného 22,049%+*
stresu 20,92| 3,53 18,08 300 1999 3,93 20011 356

*p <.05;*p<.01; ** p<.001

Graf 7 Komparacia priemernych vstupnych a vystupnych hoditdaznika SF 36,
Skaly vnimaného stresu (SVS) a Berlinskej 3kalyidboej opory (BSSS) medzi

experimentalnou a kontrolnou skupinou.
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Tab.18 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickyd&orelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami dotaznika SF 36 a ptediki.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post SF 36Ktotal (1,66) = 10.912; g .05

Status .395 .156** -.251 - 3.303 .002

(Constant) 10.262

* p< .05; ** p<.01; ** p< .001



Tab.19 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickydorelativnych vgahov
medzi vystupnymi hodnotami dotaznika sociélnej gfigBSS a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
Post BSSSHtotal (2,66) = 5.848;_p< .05

Status .288 .083* -.755 - 2.536 .014

Rod 425 .098* -.758 -2.519 .015

(Constant) 1.582

* p< .05; ** p<.01; ** p< .001

Tab.20 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickykdrelativnych véahov
medzi vystupnymi hodnotami Skaly vnimaného steeprediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p

Post SVS Ftotal (1,66) = 6.293;_p< .05
Status .299 .090* 2.034 2.509 .015
(Constant) 18.077

*p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Na zéaklade vysSSie uvedenych vysledkov mbézeme kmwéta Ze pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju na koncicéeného pobytu signifikantne vysSiu
mieru kvality Zivota ako aj vnimania socialnej oper naopak, subjektivne vnimanie
stresu sa vyrazne redukovalo v porovnani s kordrogkupinou.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnychtahov a zistenie
percentudlneho pomeru variancie medzi absolvovanitRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouZili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennu) sme zvolili vystupnéiemerné hodnoty dotaznika
kvality Zivota SF 36 u pacientov. Bloky prediktor@vezavislych premennych) nam
tvorili premenné: status, vek, rod, diagn6za, rodiranamnéza, fyzicka aktivita,
vzdelanie, fajenie a zamestnanie.

Z vysledkov vyplyva, Ze prislusSnosk experimentalnej alebo kontrolnej
skupine vysvduje 16% variancie vystupnych priemernych hodnéadoika SF 36,
necelych 10% variancie vystupnych priemernych hodsi@aly vnimaného stresu
a spolu srodom 18% variancie vystupnych priemdrnfiodn6t Berlinskej Skaly
socialnej opory.

Hypotézaé.5 sa nam potvrdila



4.6 Variabilita srdcovej frekvencie (HRV)

Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou v komponentoch variabilitgcovej frekvencie, ktoré sme
zaznamenali pri merani v sede, v stoji, pWazh a vlahu p@&as druhého a tretieho

merania (v polovici a na konci kifreého pobytu).

Tab.21 Statisticka vyznamnégozdielov komparacie priemernych hodnét (prienaero
a smerodajnych odchylok) HRV meranej v sede v poiduipe’nej liecby (HRV sed

2) medzi oboma skupinami.

Experimentalna skupina | Kontrolna skupina
premenna| M SD M SD F
LF 12,5328 6,9192 13,4426 2,2116 5,219%
VLF/HF 1,8162 1,3531 2,969 2,2224 4,443
LF/HF 0,6635 0,3033 1,15483 0,4862 6,054%
RR 0,9261 7,22E-02 0,988  2,76E-D2 16,096*

*p < .05, * p <.01; **p < .001

Tab.22 Statistick&a vyznamndsozdielov komparécie priemernych hodnét (priemnaero
a smerodajnych odchylok) HRV meranej v sede naikaimee’nej liecby (HRV sed 3)

medzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontroln& skupina
premenna| M SD M SD F
VLF 17,318 6,4135 12,108 4,8632 4,36PR*
LF 17,0716 7,1234 8,962 4,7362 8,228*
LF/HF 0,7515 0,2778 0,951p 0,318 9,706*
TP 25,5468 8,9305% 16,3939 4,895 7,473*

* p < '05' ** p < '01’ **k%k p < '001

Graf 8 Grafické znazornenie dynamiky signifikantnych zmi¢RV meranej v sede
v polovici (2) ana konci ligebného pobytu (3) medzi experimentalnou (E)

a kontrolnou (K) skupinou.
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Z uvedenych vysledkov vyplyva, Zze hodnétRRV v sedesa upravovali postupne. Pri
merani v strede kupeej liecby sa v experimentélnej skupine prejavil signifitan
pokles hodnét LF, VLF/HF, LF/HF a RR oproti kontre] skupine. Na konci kupeej
liecby nastal v experimentalnej skupine Statistickynarany vzostup v parametroch
VLF, LF a TP a naopak, pokles v hodnote LF/HF agontrolnej skupine.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnych t&hov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniiRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennd) sme zvolili vystupnéiemerné hodnoty HRV u
pacientov. Bloky prediktorov (nezavislych premerimynam tvorili premenné: status,
vek, rod, diagndza, rodinnd anamnéza, fyzicka ##ifivvzdelanie, faenie

a zamestnanie.

Tab.23 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky®orelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej v sede v strede kiggdiecby a prediktormi.

Prediktor R _Rz change b T p
HF(Ftotal (2,66) =25.479; < .05
Status 510 .260** 1.337 3.196 .002
HLP .669 187*** 2.095 4.614 .000
(Constant) 6.430

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Prediktor R _Rz change b T p
RR(Ftotal (2,66) =21.910; < .05
Status 461 21 2%** 8.565E-02 6.185 .000
HLP .640 .198*** - 6.92E-02 -4.600 .000
(Constant) .965

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Status pri druhom merani hodn@RV v sede vysvétje 26% variancie HF a 21%
variancie RR.



Tab.24 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickydorelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej v sede na konci Raggliecby a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
VLF(Ftotal (3,66) =9.889; < .05
Status 408 .166** - 4,199 - 3.050 .003
ACE .182 .016* 3.862 2.171 .034
Bazén .324 141** -5.229 - 3.600 .001
(Constant) 15.723
*p<.05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T p
LF(Ftotal (3,66) =13.360; < .09
Status 543 295%** -8.114 - 5.457 .000
Dg. .585 .048** 4.738 2.899 .005
Betabl. .627 .050* 4,345 2.256 .028
(Constant) 11.927
* p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _R2change _b T p
LF/HF(Ftotal (2,66) =6.791; < .05
Status 322 .104** .230 3.193 .002
HTK 421 .074* .196 2.374 .021
(Constant) .590
* p< .05; ** p<.01; ***p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T p
RR(Ftotal (2,66) =6.972; < .05
Status 225 .051** 7.309E-02  3.061 .003
HLP 426 131** -8.22E-02 -3.169 .002
(Constant) .983
*p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T p
TP(Ftotal (2,66) =15.130; x .05
Status 517 .268*** -9.473 -5.157 .000
Dg. 570 .057* 4.317 2.299 .025
(Constant) 24.108

*p<.05; ** p< .01; *** p< .001



Pri treom merani vysvéuje status 17% variancie VLF, 30% variancie LF, 10%

variancie LF/HF, 5% variancie RR a 27% variancie TP

Tab.25 Statisticka vyznamndsozdielov komparacie priemernych hodnét (prienaero
a smerodajnych odchylok) HRV meranej v stoji v patoklpd’nej liecby (HRV stoj

2) medzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontroln& skupina
premenna| M SD M SD F
LF/HF 1,0403 0,3075 1,4379 0,5659 5,184*
RR 0,8743 7,26E-02  0,9136 5,30E-p2 5,878*

*p < .05; * p < .01; ** p <.001

Tab.26 Statisticka vyznamnégozdielov komparacie priemernych hodnét (prienaero
a smerodajnych odchylok) HRV meranej v stoji nadi&dipe’nej liecby (HRV stoj 3)

medzi oboma skupinami.

Experimentalna skupina | Kontrolna skupina
premenna| M SD M SD F
VLF/HF 1,7027 0,7323  1,638B 0,6944 9,732
VLFILF 1,234 0,4979  1,2949 0,5135 12,883*
RR 0,8758 8,71E-02  0,9059 3,40E-D2 4,146t

* p < '05' ** p < '01’ **k%k p < '001

Graf 9 Grafické zndzornenie dynamiky signifikantnych zmiéRV meranej v stoji
v polovici (2) ana konci ligebného pobytu (3) medzi experimentalnou (E)

a kontrolnou (K) skupinou.
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Z vysledkov vyplyva, ZeHRV v stoji sa medzi oboma skupinami v strede Kingéo
pobytu Statisticky vyznamne odliSovala iba v hodebt LF/HF a RR, ktoré sa
v experimentalnej skupine znizili. Na konci kilipej liecby sa v experimentalnej



skupine signifikantne zniZzili hodnoty VLF/LF a RRhadnota VLF/HF sa zvysSila
v porovnani s kontrolnou skupinou.

Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnych tahov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouZili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennd) sme zvolili vystupnéiemerné hodnoty HRV u
pacientov. Bloky prediktorov (nezavislych premenrmynam tvorili premenné: status,
vek, rod, diagndza, rodinnd anamnéza, fyzicka aéifivvzdelanie, faenie

zamestnanie, farmakoterapia aébné procedury.

Tab.27 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky&orelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej v stoji v strede Hingg liecby a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T p
RR(Ftotal (4,66) =7.819; < .05
Status .288 .083* 5.069E-02 3.139 .003
HLP 492 .159** -5.50E-02 -3.141 .003
HTK 537 .046* -4.23E-02 -2.410 .019
Diuretika .582 .051* 3.281E-02 2.166 .034
(Constant) .930

*p<.05; ** p< .01; *** p< .001

Status pri druhom merani hodn®{RV v stoji vysvefuje 9% variancie RR.
V hodnotach VLF/LF, VLF/HF, HF, LF, VLF sa prejavilplyv farmakoterapie
a lietebnych procedur (plavanie, telocvik ngaCO2 a pod.).

Tab.28 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky&orelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej v stoji na konci kilpg liecby a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T _p
LF(Ftotal (2,66) =22.803; < .09
Status .550 .302%** -10.749 -6.421 .000
Bazén .648 A17** 6.060 3.571 .001
(Constant) 13.551

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Prediktor R _Rzchange _b T _p
TP(Ftotal (3,66) =9.593; < .05

Status .396 .156* -5.371 -2.433 .018

Rod 460 .055** -5.774 -2.753 .008

HLP .563 .105** -7.531 - 3.092 .003
(Constant) - 31.325

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Pri trefom merani vysvétije status 30% variancie LF a takmer 16% variam@ie

Tab.29  Statistickd vyznamnds rozdielov komparacie priemernych hodnét
(priemerov a smerodajnych odchylok) HRV meranej z#iazi v polovici kipénej
liecby (HRV z&aZ 2) medzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontrolnd skupina

premenna| M SD M SD F

RR 0,9525 3,52E-02 0,9882 3,60E-p2  18,280**

*p <.05; ** p < .01; ** p < .001

Tab.30  Statisticka vyznamnds rozdielov komparacie priemernych hodnét
(priemerov a smerodajnych odchylok) HRV meranej ziazi na konci kupénej
liecby (HRV z&az 3) medzi oboma skupinami.

Experimentalna skupina | Kontrolna skupina

premenna| M SD M SD F

VLF 19,038 47674 14,2747 4,1819 8,907
LF 14,6356 5,445 7,1095 4,1588 7,132%
HF 8,6133 2,6167 31,6097 24,0928 5,168
VLF/HF 1,1335 0,5905 1,0635 0,3347 12,485*
LF/HF 0,3213 0,1547 0,608  4,80E-02 10,929*
VLF/LF 1,497 0,4953 1,1879  8,06E-02 4,272*
RR 0,8997 7,88E-02 0,96J1  2,76E-p2 4,745%
TP 32,0987 13,2336 19,0201 3,4007 7,012f

*p <.05; * p < .01; ** p < .001



Graf 10: Grafické znazornenie dynamiky signifikantnych zmidRV meranej pri
z&'azi v polovici (2) a na konci liebného pobytu (3) medzi experimentalnou (E)

a kontrolnou (K) skupinou.
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Z uvedenych vysledkov vyplyva, 2dRV pri mentalnej zatazi v strede kupinej
liecby sa signifikantne modifikovala len v hodnotach,Rdré sa v experimentalnej
skupine znizili. NajvyraznejSie zmeny nastali na ndio kupénej liecby
v experimentélnej skupine, v ktorej sa Statistiolggnamne zredukovali hodnoty HF,
LF/HF, VLF/LF, RR a zvysili hodnoty VLF, LF, VLF/HBE TP.

Pre u&enie hierarchie signifikantnych korelativnych tahov a zistenie
percentualneho pomeru variancie medzi absolvovaniiRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouZili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennd) sme zvolili vystupnéiemerné hodnoty HRV u
pacientov. Bloky prediktorov (nezavislych premenrmynam tvorili premenné: status,
vek, rod, diagndza, rodinnd anamnéza, fyzicka uéitivvzdelanie, fajenie,

zamestnanie, farmakoterapia aébné procedury.

Tab.31 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky&orelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej pritaZi v strede kagaej liecby a prediktormi.

Prediktor R _Rzchange _b T _p
LF(Ftotal (2,66) =16.082; g .05
Status AT72 223%** 5.017 4.842 .000
Dg. .581 .115** - 3.507 -3.312 .002
(Constant) 10.518

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Prediktor R _Rzchange _b T p
HF(Ftotal (2,66) =5.747; < .05
Status 313 .098** 3.789 3.287 .002
HLP .393 .057* - 2.570 - 2.053 .044
(Constant) 9.787
*p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T _p
TP(Ftotal (5,66) =13.291; .05
Status 484 234** -5.422 -3.611 .001
HLP .593 117 -5.111 - 3.403 .001
Statiny .642 .061** - 5.489 - 3.088 .003
Betabl. .682 .052** 5.018 2.773 .007
Vana CO2 725 .061** 4,994 2.769 .007
(Constant) 20.023

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Z vysledkov vyplyva, Ze status pri druhom merandri@ HRV pri z&aZi vysveluje
22% variancie LF, 10% variancie HF a 23% variafidte

Tab.32 Statistické vysledky signifikantnych hierarchicky&orelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranej prita&i na konci kupinej liecby a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
VLF (Ftotal (8,66) = 9.342; 1 .05
Status 464 215%** -3.717 - 3.758 .000
Diagn6za 484 .019* - 2.056 -2.112 .039
Zamestnanog’ 497 .013** -4.105 - 3.162 .003
Vek .530 .034** 244 2.913 .005
PAD .598 076*** 6.205 4,578 .000
Ca antagonisti .618 .024* - 2.565 -2.612 011
Perli¢ka 712 125%** 4.394 4.429 .000
Masaz .753 .061** - 3.090 - 2.829 .006
(Constant) 5.948
* p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _R2change _b T p
LF (Ftotal (2,66) = 22.924; g .05
Status .604 .364*** -6.753 - 5.469 .000
Nitraty .649 .057* - 3.392 - 2.488 .015
(Constant) 15.224

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Prediktor R _R2change b T I
HF (Ftotal (6,66) = 9.003; 1 .09

Status .596 .355%** 24.250 6.067 .000

Vzdelanie .607 .014* -12.218 - 2.549 .013

Zamestnanie .619 .014* -13.297 - 2.509 .015

Vek .636 .022* .905 2.562 .013

HLP .648 .015* -9.477 -2.038 .046

Statiny .691 .058* 11.944 2.562 .013
(Constant) -41.441

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Prediktor R _Rzchange _b T _p
LF/HF (Ftotal (2,66) = 55.051; g .09
Status .758 H575%** 270 9.246 .000
HTK .798 .061** -.109 - 3.251 .002
(Constant) 411

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Prediktor R _R2change _b T _p
RR (Ftotal (1,66) = 15.556; g .05
Status 442 .196*** 6.239E - 02 3.944 .000
(Constant) .900

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Prediktor R _Rzchange _b T _p
TP (Ftotal (2,66) = 18.134; g .09
Status 531 .282%** -12.575 -5.073 .000
MS .604 .084** 7.0732 .880 .005
(Constant) .987

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Pri treecom merani status vysveje 22% variancie VLF, 36% variancie LF, 36%

variancie HF, 58% variancie LF/HF, 20% variancie &#R8% variancie TP.



Tab.33 Statistick&a vyznamndsozdielov komparécie priemernych hodnét (prienaero
a smerodajnych odchylok) HRV merandjahu v polovici kipenej liecby (HRV I'ah

2) medzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontrolna skupina
premenna| M SD M SD F
LF 12,6632 7,7318 9,5778 4,17%8 4,693
VLF/HF 0,5091 0,2379 1,417k 0,6239 6,296
LF/HF 0,5937 0,294] 1,072F 0,5171 13,099*

*p <.05; ** p < .01; ** p < .001

Tab.34 Statisticka vyznamndsozdielov komparacie priemernych hodnét (prienaero
a smerodajnych odchylok) HRV merandjahu na konci kugaej liecby (HRV rah 3)

medzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontroln& skupina
premenna| M SD M SD F
VLF 14,1211 8,7444  8,3477 3,4235 7,290
LF 16,8256 12,1583  8,9762 4,0103 5,196
RR 0,8616 7,59E-02  0,9862 6,80E-D2 16,55p**

*p <.05; * p < .01; ** p < .001

Graf 11 Grafické znazornenie dynamiky signifikantnych zmi¢RV meranej wahu
v polovici (2) ana konci ligebného pobytu (3) medzi experimentalnou (E)

a kontrolnou (K) skupinou.
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Z vysledkov vyplyva, Ze pri meranHRV v Pahu v strede kupgnej liechy sa
v experimentalnej skupine Statisticky vyznamne #aySodnota LF a znizila hodnota
VLF/HF aLF/HF oproti kontrolnej skupine. Na kondilpdnej liecby sme
zaznamenali v experimentalnej skupine signifikanwgostup hodnét VLF alLF

a znizenie hodn6t RR oproti kontrolnej skupine.



Pre utenie hierarchie signifikantnych korelativnych tahov a zistenie
percentudlneho pomeru variancie medzi absolvovantRV biofeedbacku
a sledovanymi premennymi sme pouzili Viacnasobrgranchickl regresiu. Ako
kritérium (zavisli premennud) sme zvolili vystupnéiemerné hodnoty HRV u
pacientov. Bloky prediktorov (nezavislych premerimynam tvorili premenné: status,
vek, rod, diagnéza, rodinnA anamnéza, fyzicka ##tiv vzdelanie,

fajéenie, zamestnanie, farmakoterapia &dimé procedury.

Tab.35 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickydorelativnych vgahov
medzi hodnotami HRV meranejiahu v polovici kipknej liecby a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
HF (Ftotal (4,66) =10.314; & .05
Status 482 232%* 2.055 4.732 .000
PAD .532 .050** - 1.802 - 2.866 .006
Diuretika .596 .072** 1.275 2.789 .007
AAG .635 .049* 1.274 2.229 .029
(Constant) 3.644

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Prediktor R _R2change _b T p
VLF/HF(Ftotal (2,66) =39.027;_ < .05
Status .719 .518*** 921 8.653 .000
Vzdelanie 744 .036* .288 2.249 .028
(Constant) 443
* p< .05; ** p<.01; ***p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T _p
LF/HF(Ftotal (6,66) =8.046;_ < .05
Status 513 .263*** 421 4.413 .000
Vzdelanie .548 .037* .238 2.144 .036
MS .588 .045** -.273 - 2.929 .005
Nitraty .614 .031* 241 2.276 .027
Fibraty 641 .034* 564 2.104 .040
AAG 671 .039* -.250 -2.044 .045
(Constant) .845

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Z vysledkov vyplyva, Ze status pri druhom merardri@HRYV v 'ahu vysvetuje 23%
variancie HF, 52% variancie VLF/HF a 26% variandi&/HF. Na hodnotach

parametrov VLF/LF a RR sa potieeuzivana farmakoterapia pacientov.

Tab.36 Statistické vysledky signifikantnych hierarchickydorelativnych vgahov

medzi hodnotami HRV meranejiahu na konci kugeej liecby a prediktormi.

Prediktor R _R2change _b T p
VLF(Ftotal (6,66) =11.234; 5 .05
Status 377 142%** -5.412 - 3.810 .000
MS AT7 .085** 3.969 2.783 .007
CAA 544 .069** - 5.308 - 3.624 .001
injCO2 .612 .079%x** - 14.545 -4.170 .000
Perli¢cka .682 .09 x** 6.016 3.959 .000
Bazén .730 .068** 4.368 2.925 .005
(Constant) 23.655
*p<.05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T p
HF(Ftotal (5,66) =15.003; < .05
Status .602 .362%** 6.600 5.459 .000
Vzdelanie .616 .018** - 3.656 -2.841 .006
HLP .642 .032* - 3.220 -2.591 .012
Statiny 677 .046* 3.227 2.617 .011
Masaz 745 .098** 4.200 3.630 .001
(Constant) 2.915
*p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _R2change _b T p
LF/HF(Ftotal (4,66) =6.748,_ < .09
Status .320 .102%** 467 3.782 .000
Vek .350 .020* -1.73E-02 -2.137 .037
AAG 445 .075** -.418 -2.763 .008
Masaz .554 .109** -.391 - 3.098 .003
(Constant) 2.451
*p< .05; ** p<.01; *** p<.001
Prediktor R _Rzchange _b T _p
RR(Ftotal (5,66) =19.711; < .05
Status .650 A22%** 151 9.089 .000
Vzdelanie .660 .014* -451E-02 -2.395 .020
HLP 747 122%** - 7.19E-02 - 3.959 .000
MS .756 .014* 3.170E-02 2.021 .048
CAA .788 .050** -4.65E-02 -2.824 .006
(Constant) .909

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001



Prediktor R _Rzchange _b T p
TP(Ftotal (3,66) =9.993; < .05

Status 372 .138** - 6.193 -3.233 .002

Fajéenie 496 .108** 9.344 3.127 .003

RA S71 .079** 5.504 2.703 .009
(Constant) 21.007

* p< .05; ** p<.01; *** p< .001

Pri tref'om merani vysvétije status 14% variancie VLF, 36% variancie HF, 10%
variancie LF/HF, 42% variancie RR a 14% variandie T

Hypotézaé.6 sa nam potvrdila.



4.7 Ostatné fyziologické faktory — BMI, obvod pasatlak krvi (TK)
Uvadzame signifikantné vysledky skumania rozdielavedzi experimentalnou
a kontrolnou skupinou vo fyziologickych faktorocktoré sme zaznamenali pri{as

druhého a tretieho merania ( v polovici a na kdigie’ného pobytu).

Tab.37 Statisticka vyznamndsozdielov komparécie priemernych hodnét (prienero

a smerodajnych odchylok) v hodnotach krvného tlaledzi oboma skupinami.

Experimentélna skupina | Kontroln& skupina
premenna| M SD M SD F
TK systola 2 116,72 4,48 122,96 8,8 17,4517
TK systola 3 117,05 5,47 124,63 10,46 19,8811+

*p <.05;*p<.01; * p<.001

Graf 12 Komparacia priemernych hodnét systolického krvnééaku (TK) v polovici
a na konci lie¢ebného pobytu medzi experimentalnou a kontrolnapisiou.
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Z vysledkov vyplyva, Ze signifikantné rozdiely medxperimentalnou a kontrolnou
skupinou sme zaznamenali v hodnotach systolickébw $trede a na konci kupeej
liecby. V oboch pripadoch iSlo o znizenie nameranyatinbd TK v experimentalnej
skupine.

Hypotézaé.7 sa nam potvrdila.



5 Interpretacia vysledkov

5.1 Typové osobnostné dimenzie

Nepodarilo sa nam potviidli Statisticky vyznamné zmeny medzi oboma
skumanymi skupinami v miere extroverzie a neurptiti. Predpokladame, Ze je to
dosledok uplynutia prilis kratkej doby medzi opa&oym administrovanim
osobnostného dotaznika EPQR. Na rozdiel od SCLj&0&8’'mi pravdepodobné, Ze si
pacienti mohli paméatasvoje pévodné odpovede. Rovnako vSak musimé doa
Gvahy, Ze v oboch skupinach su tieto osobnostng tyyarakteristické, pretoze bez
oh'adu na skupinu vSetci pacienti vyrazne skorovalQRPvo vSetkych Skalach.
Typové osobnostné dimenzie patrigdgdsovo relativne stalej zlozke osobnosti. Aj
napriek tomu, Ze porovnanie priemernych hodnétcbbekupin vykazovalo vyrazné
znizenie skorovania v Skalach dotaznika v experiahesj skupine, parametricka
Statistika tento predpoklad nepotvrdila.

Na rozdiel od typovych dimenzii, u habitualnychkea s perspektivou pre
zmenu osobnostnyctit sa nam zmenu podarilo dosiakin ramci Eysenckovho
delenia reakcii sem zatajeme charakteristické sp6soby spravania, ktoré zstg
pomocou SCL 106 - somatizaciu, obsesiu a hypetgenti Samotny HRV
biofeedback vyuZiva ako extroreceptor grafickézondenie vplyvu dychani&o sa
pozitivhe prejavilo. Pacienti, ktory si osvojili rgny dychovy vzorec dokazali
zredukové prevahu sympatika, dosiahthurespir&nd sinusovd arytmiu atym
eliminova’ priznaky hyperventilacie. To nasledne spdsobie, neurohumoralnou
reakciou sa u nich znizili symptémy somatizacielgesie. Nesmieme opomerfakt,
Ze spravny dychovy vzor redukuje aj celkové napdate sa rovnako pozitivne
podpisalo na ich habitualnych reakciach. Tento takZi,zvladnutia® (Uspechu),
pacientov motivoval k opakovanému vyuZivaniu oswejetechniky a tym dochadza
k spewiovaniu natenej reakcie av kontexte Kandelovych principovekkorsej
génovej expresii a k morfologickym zmenam neuroy@irsieti.

5.2 Komponenty A- typu spravania -¢asova tiesé a nezamerana hostilita

Je potrebné uvi€s Ze oba komponenty suludi s kardiovaskularnym ochorenim
vyrazne zastupené. Z typologickéhdadliska je pre nich charakteristické, Ze su
v neustdlom pohybe, motorickom nepokoji, ktory &sto ani neuvedomujd

(pohupovanie nohou pri rozhovore, poklepavanieapnstpo stole). Je to dbsledok

emocionalnej instability (neuroticizmu), ktora zodpda za zvySenu draZzdivoENS



u tychto pacientov. Désledkom toho je potreba réeptinterakcie (zvySena
extraverzia), potreba vykonavania viacery¢mnosti s@dastne a zarowe sklon

k perfekcionizmu. NajnovSie Studie poukazuji na nosZ prepojenia ADHD
v detskom veku prave s tymito charakteristikamiogpmklosti. Ak teda berieme do
Gvahy etioldgiu, znova sa dostavame k neurohumejalozke, konkrétne k naruseniu
hladin neurotransmiterov (hlavne dopaminu), kt@éadi€aju na prenose vzruchov
v CNS aich inhibicia sa pri ADHD preukazala. Vywézprejavy A typu spravania
v dospelom veku su modifikovdtee. K tejto optimistickej téze nas opiaye
UspeSnas KBT intervencii rovnako ako Kandelove principy.Zdenerana hostilita aj
casova tiese s mimo vedomej kontroly pacienta. Za najdéle&itgjrvok pri ich
redukcii sa povazuje ich kognitivne spracovanie.sivhe si vSak uvedomi Ze na
maturacii CNS ajej neurohumoralnom riadeni sa zyea podiéa genetika.
Templatova genetika zodpoveda za osobnostné poaiise a tym aj za dynamicku
zloZku osobnosti daného pacienta,sa vyrazne podpisuje na jeho spravani a konani
v priebehu celého Zivota. Nie je to len negativuiito I'udia su schopni podéava
vysoky vykon v pracovnej oblasti, niegodpovednds za inych. Pre ich zdravie je
v3ak délezité, aby sa néli aj oddychova a redukové prevazujici sympatikus, ktory
vedie k rozvoju ICHS. Nastrojom pre zmenu v ramanskrignej genetiky moze by
aj HRV biofeedback, ktory vramci kognitivnej retturakizacie a nasledného
nacviku dychového vzoru aj u pacientov naSej expemialnej skupiny zredukoval

hodnoty nezameranej hostilit)tasovej tiesne.

5.3 Specificky emocionalny faktor — izkag (anxieta)

Geneticka predispozicia zodpoveda za biologickinenalbilitu v@i Gzkosti. Barlow
uz vroku 1988 (in Skorodensky, 1991) poukazal akt,fZe alostaticka raz

v dosledku negativnych Zivotnych udalosti zvySupmavos jedinca va@i Uzkosti.
Postupne sa vplyvom anticipacie z nej stava*ead reakcia a jedinec si osvojuje tzv.
psychologicku vulnerabilitu, ktora Usti do nedolwbwych symptémov Uzkosti. Nie je
prekvapenim, Ze zazitok intenzivneho strachu zatisikbory sprevadza pokiidée
formy ICHS (IM, Angina pectoris) je pacientom ndgae vnimany. Jeho emocionalne
spracovanie jéasto nedostatmé a pretrvava vo forme anticippeej Uzkosti, na ktoru
sa kumulujud’alSie symptémy, prevazne somatizého charakteru. HRV biofeedback,
ktory moéze zniZi jednostrannu prevahu sympatika, znizuje Ugkaseliminuje

somatizané prejavy. V Barlowovom ponimani brani rozvoju gsylogickej



vulnerability, resp. ju inhibuje, ak uz je pritomnd pacientov, ktori absolvovali
kupe'nu liecbu a HRV biofeedback sa nam tento efekt podariloiedid. Zazitok
uspechu je prenosny atym, Ze si overili moEndastnej kontroly nad neziaducimi
somatiz&nymi prejavmi vo svojom spravani, boli ochotni pre&t’ aj na odstr&ovani
vyhybavého spravania, ktoré u nich spustilo ichdkaraskularne ochorenie. Je
samozrejmé, Ze aj tu bola prvym krokom k Uspechgnkivna reStrukturalizacia

a uvedomenie si svojho spravania a jeho dosledkov.

5.4 Specificky emocionalny faktor —depresia

Véazna porucha fyziologického zdravia, akou je afi&; sa prejavi aj v emocionalnej
rovine jedincaCasto nastupuje smutok, beznadej, poruchy spankuabe disfukcia,
Uzkog’, nechutenstvo, zniZenie psychosomatického tempa.p&cientov s ICHS je
charakteristické prezivanie pocitu viny z nesch@inpastavé svoju pracovnu rolu.
Ako sme uviedli vysSie, pre ich osobnostné zamer@wi typ spravania), je prave ona
vel'mi doélezitd. D6sledkom je pocit vlastnej insuficen Pacienti si vigni dobre
uvedomuju, aké zmeny vo fyzickom zdravi sa u nidbhwali a ako sa maju chréni
pred daldimi neZiaducimi situaciami. Ziavplyv ochorenia na ich emocionalitu im
jasny nie je. Neurohumoralna regulacia organizmiievk tomu, Ze telo spotrebuvava
vytvoreny endorfin a enkefalin z proopriomelanokor(POOMC) na udrZanie
fyziologickej homeostazy (napr. redukovanie bo)esfinticipacia zhorSenia stavu
vyrazne znizuje akvitity pacienté& ma spatne za nasledok redukciu tvorby endorfinu.
Ak si uvedomime, Ze mnohé farmaka, nevyhnutné ietdd ICHS, blokuju spatné
vychytdvanie serotoninu v presynaptickej Strbinévodly rozvoja depresie su
u pacientov s ICHS jasnejSie. K&d, znovuziskany pocit kontroly nad situaciou
a zazitok uspechu (uvedomenie si, Ze sa citi sketdepsSie) prispieva k tomu, Ze
u pacienta sa zredukuje miera depresie. HRV bitiaekd sa prejavil ako efektivny aj
pri tomto aspekte a naSa experimentalna skupinazoxkala na konci kapeej liecby

vyrazne znizenu mieru depresie oproti kontrolnepgke.

5.5 Kvalita zivota

ZvySenie vnimanej kvality Zivota a socidlnej opomgvnako ako aj redukcia
vnimaného stresu su vramci nasho experimentu Kgagic désledkom zmien
v predoSlych aspektoch. Pacienti v experimentalskjpine si Waka viadu
uvedomili svoje predoSlé spravanie a konanie nielati sebe samym, ale aj ¥io

s

svojim najblizSim. Stali sa citlivejSimi v rozliSani interpersonalnych reakcéo im



umoznilo prehodnofi aj svoje kompetencie v interpersonalnej interakeliminacia
neziaducich prejavov ochorenia sa prejavila vo emg§ subjektivnej pohode. V tomto
kontexte je poteSujuce, Ze pacientilme pozitivne ocenili rozSirenie kufreej
intervencie o HRV biofeedback. Vnimali to ako vyghie medzery, pretoZze si
uvedomovali, Ze ochorenie sa dotyka nielen ich tedafyziologickom ponimani.
MozZnog pochopf suUvis aintegritu  osobnostnych prejavov v kontexte
neurohumoralnej homeostazy malo niBd@ pozitivnych néasledkov. Po prvé,
uvedomili si, Ze psychika nie je &® ,mimo tela“, co nechapu aradSej sa oto
nezaujimaju. Po druhé, zistili, ako nad sebouaiskratent kontrolu v ramci svojich
zdravotnych moznosti (somatizicia). Po tretie,ilzidte na svoje prezZivanie maju
aktivny vplyv. Absolvovanie testovania nepovazoyslcienti za zizaZujuce dokonca
ani v kontrolnej skupine. Predpokladame, Ze je @sletok ich pozitivneho prijatia
zaujmu o ich osobu. Rovnako predpokladame aj vphalej moznosti kultirneho
vyzitia v kipdoch. Testovaciu batériu nemuseli vyplmaraz (mali na to niekko
dni), ale véSina to zvladla v priebehu nielkg/ch hodin od nasho stretnutia. Aj z tohto
je vidiet dominantny A typ osobnosti utychto pacientov. EidE povedy Ze
komplexna kardiorehabilitdciu (s HRV biofeedbackonvnimali pacienti ako

obohacujlcu¢o sa prejavilo aj v potvrdeni naSich hypotéz.

5.6 Variabilita srdcovej frekvencie (HRV)

Na zéklade vySSie uvedenych vysledkov mézZzeme kmvsta Ze HRV biofeedback
signifikantne zvysil celkovu variabilitu srdcovej frekvencie (TP v 3. merani) v
experimentalnej skupinéo je zakladnym znakom jeho pozitivneho efektu.

Zaujimavé porovnanie priniesli hodnoty LF, ktoré rako sympatikovd, tak aj
parasympatikovu zlozku. Je potrebnéthda Uvahy, Ze HRV biofeedback ma zalcie
dosiahnd zvySenie okolo frekvencie 0,1 Hz (tzv. Mayerovayl| pomocou tréningu
baroreceptorov a vasomotorickej regulaaie, spada pod spektrum LF. Prechodné
zlepSenie tohto parametra pri druhom merani moZedbgledok kupénych procedur,
avsSak signifikantny obrat pri tfem merani v prospech experimentalnej skupiny ma
nasledovné vysvetlenie. Hodnoty LF sa pri druhomramie zvySili vplyvom
absolvovanych procedudr, nocase merania nemali eSte pacienti vzité postupy HRV
biofeedbacku¢o negativne ovplyvnilo nasledny efekt na hodnotu Tfetie meranie
jasne poukazuje na fakt, Ze HRV biofeedback vyrazogtivne podporuje zmenu
HRV v sinnosti s kupénymi proceddrami. Naopak, pri ti@m merani v kontrolnej
skupine sa prechodné zlepSenie LF vplyvom procealdikalne redukovalo dokonca



pod hodnoty nadobudnuté pri druhom merani. Obdelsgetlenie sa ndm nuka aj pre
pomer LF/HF, ktory je indikdtorom prevahy parasytifza nad sympatikom. Pri
oboch meraniach su hodnoty zlepSené v kontrolnaepisk, ¢co vSak nehodnotime
negativne. Vysvetlenim je fakt, Ze pri komparacuh€ho a tretieho merania, nastava
v kontrolnej skupine znizenie hodn6t, zhtis v experimentalnej skupine hodnoty
naopak stupli. Nesmieme tiez opomeriakt, Ze meranie v sede je najmenej validne,
pretoze je ovplyvnené polohou tela, prelozenim mfynovanim prstov po operadle
a mnohymi inymi artefaktmi, ktoré neboli u pacientwboch skupin zriedkave. Je to
jasny ukazovafeprislusnosti k A — typu osobnosti, kam spadal&Sivia pacientov
bez olfadu na skupinu. Smerodajnd zmenu v parametri VLFtperom merani

u experimentalnej skupiny pripisujeme celkovémpzéniu HRV u tychto pacientov.
Podporu pre naSe tvrdenia vidime aj v intervale RRry odraza pulz pacientov.
V druhom merani je vyrazne niZsi v experimentakiajpine. Hoci sa toto zistenie
nezopakovalo pri tt'’wm merani, predpokladdme, Ze je to dosledok vpkpipg'nych
procedur na pulzova frekvenciu v oboch skupind@&hteta zaujimavé, Zze samotna
redukcia pulzu, ktord je chapana ako protektivristdia eSte neznamenda zlepSenie
(zvySenie) toho najdélezitejSieho — a to variapiitdcovej frekvencie.

VySSie uvedené vysledky dokazuju, Ze HIRV v stoji pri druhom merani
prechodne zlepSilo hodnoty LF/HF v kontrolnej skupi VySSie spomenuté
vysvetlenie sa da aplikovaj na tomto mieste, avSak na rozdiel od sedutr@iom
merani v stoji je uz tento efekt v experimentalskjipine eliminovany. Doslo teda
k zlepSeniu pomerovej hodnoty parasympatika ku syikp, co bolo naSim cikom.
Naopak, pri tréom merani bola v experimentélnej skupine posilndaaka VLF/HF,
ktora je povazovana za vysoko nestalu. Hodnotygualgfrekvencie boli signifikantne
nizSie v experimentalnej skupine uz pri druhom meratento jav je zrejmy aj pri
tre’om merani. Hoci sme nezaznamenali Statisticky wym#éa zlepSenie celkovej
variability srdcovej frekvencie, je dbolezité pripemt, Ze na celkovi hodnotu HRV
v stoji vplyva niekdko vyraznychcinitel'ov, hlavne ortostaticky tlak. Pacienti oboch
skupin mali vstupné hodnoty HRV tak vyrazne poddinované oproti beznej
populécii, Ze je lewazko pravdepodobné, Ze Upravy jej hodnbt nastanuSetkych
parametroch.

Uvedené vysledkyHRYV v zat’azi poukazuju na to, Ze v tomto merani nastali
najvyraznejSie zmeny podporujucg&innos’ HRV biofeedbacku. Zatfato pri druhom
merani nastala len Uprava pulzovej frekvencie \egrpentélnej skupine, tretie

meranie potvrdilo zlepSenie variability srdcovegkivencie vo vSetkych meranych



parametroch. Je to o to poteSujucejSie, Ze k toodlodaj napriek expozicii £azi, ¢o
ma& samozrejme pozitivne nasledky pre pacientov ® KM6Zeme konStatovaze po
absolvovani HRV biofeedbacku pacienti signifikangSie toleruju z&az nez ti, ktori
HRV biofeedback neabsolvovali. Explicitne maju Aepu celkova variabilitu
srdcovej frekvenciego ma vysoko protektivny vplyv na ich zdravotny stako
fyzicky, tak aj psychicky. PovaZujeme to za jasrdkak opodstatnenosti zaradenia
tejto metodiky do komplexnej kardiorehabilitacie.

Na zaklade vysSie uvedenych vysledkov mézeme &tm&t, Ze aj pri
meraniHRV v Pahu sa ndm potvrdil pozitivny efekt HRV biofeedbackwiektorych
komponentoch spektra HRV, ktorych popis jéasiou vysSie uvedenych tvrdeni.
Celkovo mdéZzeme konstatayaze HRV biofeedback ma vyrazny podporny efekt
v procese komplexnej kariorehabilitacie. Aj nas kuye preukazal, Ze jednotlivé
liecebné procedury modifikuji hodnoty HRV. Ich efekt gpdsobeny zloZitymi
fyziologickymi procesmi, ktoré nie su néplu naSej prace. Preukazali sme vsak, Ze na
rozdiel od HRV biofeedbacku, iebné procedldry nemaju dosi&ie pretrvavajuci
efekt na modifikaciu HRV parametrov. Sme si vedoohio, Ze pre exaktné posudenie
dizky &inku HRV biofeedbacku by sme museli zrealizol@ngitudinalnu Stadiu. Pre
naSe potreby sa uspokojime s konsStatovanim, Zedubhck navodzuje zmeny, ktoré
su trvalejSie ako len samotné cibbné procedury absolvované v priebehu Kapg
liecby.

Pozitivny efekt sme zaznamenali aj na pulzovu feelkoiu (RR v merani HRV). Ako
poukazuje Murin, ,, u 0séb s ICHS je jednou z hlaamgnodalit li¢ebného pristupu aj
farmakologickd redukcia pulzovej frekvencie, prevazliecbou betablokatormi
(znizuje myokardialnu potrebu kyslika a zvySuje &@addi kyslika, najma
subendokardialne, redukuje riziko ruptary korondmelaku a redukuje riziko nahlej
srdcovej smrti)* ( Murin, 2007). Je poteSujuce, rédukcia pulzovej frekvencie je
dosiahnuténd aj inym ako farmakologickym pristupodp nas len utvrdzuje

v aplikovat&nosti Kandelovych principov v praxi.

5.7 Ostatné fyziologické faktory — BMI, obvod pasatlak krvi (TK)

Na zéklade vySSie uvedenych vysledkov mbzeme kmwéta Ze pacienti
experimentalnej skupiny vykazuju signifikantné amie systolického krvného tlaku
uz v polovici kupénej liecby v porovnani s kontrolnou skupinatg ma protektivny
vplyv na kardiovaskularny systém. Tento pozitivrigke pretrval aj pri poslednom

merani na konci pobytu. Pripominame vstupné zrosmexie oboch skupingim



vyluéujeme vplyv farmakologickej lidy na tieto hodnoty a predpokladame
pozitivny vplyv HRV biofeedbacku v experimentalrgjupine akocinitela tychto
diferencii. Ostatné fyziologické faktory — BMI awidd pasa sa nepreukazali ako
rozdielne. Predpokladame, Ze boli vyrazne ovplyensnbjektivnym snazenim sa
pacientov o dodrziavanie diétnej stravy a aktivityvijanej pri rehabilitéanych
cvicebnych procedurach. Rovnako musime zvagindividuélne rozdiely pri rychlosti
redukcie hmotnosti. Zda sa teda, Ze hodnoty TK hajlielevantnejSim ukazovditen

v tejto oblasti.



6 Diskusia

Psychosocialnym faktorom sa v etiolégii KVO venuajgnoriadna pozornas
Ich pdsobenie bolo predmetom skimania mnohych istldficordia poukazala na
fakt, Ze pri rozvoji ICHS moZu psychosocialne faktaohrava vyznamnejSiu Ulohu
ako biologické rizikové faktory (Kristenson, 2000§em6zme vSak opomefiuze
faktory nepdsobia izolovane, pretoze ,pritomh@sychosocialnych faktorov moéze
ovplyvnit aj ostatné klasické rizikové faktory ICHS" (Bengioven a kol, 2006;
Tak&, Pilipcincova, 2006). V naSej praci sa prikddne k biobehavioralnemu pristupu,
ktory je vysledkom aplikacie biopsychosocialnehodela systémovym spbésobom
v zmysle clustera rizikovych faktorov (Williams, 94). NasSim predpokladom bola
existencia spokného zakladu psychosocialnych a somatickych ukadetmsa zdravia
— autondmneho nervového systému akd@asti centrdlneho nervového systému.
Délezita je vSak aj schopnbszajomnej facilithcie faktorov prostrednictvom spE
vazby. NaSou snahou bolo kvantifikouizeto faktory a prispiék ozrejmeniu moznosti
ich ovplyvnenia.
Ako verkua vyhodu chapeme to, Ze nasS vyskum prebeh&hpaipénej liecby, kde
sme mali moznaskontroly nad vékym paitom neZiaducich faktorov a naplno sme
preukazali prinos komplexnej starostlivosti o patwe s ICHS.
Potvrdili sa nam teoreticky predpoklad, Ze u tyclpacientov je zvySena miera
vyskytu A typu spravania. Napriek tomu niektoréd&lzlyhali pri Wadani vZahu
medzi KVO a A — typom spravania. Jednym z vysvétldtoré ponukaju Allan
a Scheidt (1998) pre odliSntbsvysledkov je rozdielna diagnostickd metdda
v jednotlivych vyskumoch, pfom ich schopnasdiagnostiky A — typu kolise od
vyskumu ku vyskumu. Druhym vysvetlenim su rozdiglgdblezitosti jednotlivych
komponentov A — typu spravania. Tretie vysvetlgmi@uka Friedmana a Ghandoura
(1993), ktori piSu o0 neschopnosiineochote jedincov so spravanim typu A zhodhoti
svoje vlastné spravanie. Preto vyvinuli metodikay(tVideo — klinickd skasku), ktora
nie je sebahodnotiacou, A@thuje aj somatické a psychomotorické prejavy pri
diagnostike a jednoztiae spochyhuju validitu Studii, v ktorych tato metodika nehol
pouzita (Friedman, 1996). VyuZzili sme preto mozhpsacova s touto metodikou pri
diagnostike naSej vzorky, kde sme predpokladatistieky vyznamné rozdiely medzi
experimentalnou a kontrolnou skupinou v dvoch z@kjah komponentoch A — typu

spravania -€asovej tiesni a nezameranej hostilite.



NaSu hypotézu sa nam podarilo jedn@mnea potvrdi’ - experimentalna skupina
chorych jedincov dosahovala vyznamne nizSie skonednotlivych komponentoch A
— typu spravania.

Zaujimali nas i rozdiely medzi experimentalnou atkolnou skupinou v miere
neuroticizmu, psychoticizmu a extroverzie. Tu sm&llade s poznatkami viacerych
autorov predpokladali vySSie skére na vSetkychhtr§kalach merajucich zakladné
osobnostné dimenzie u kontrolnej skupiny pacienimpotvrdenie nasho predpokladu
si vysvefujeme tak, Ze uoboch skupin su miery uvedenyclbraxinych typov
vyrazné aasovo stéle. Bolo by prili§ idealizovan&akava’, Ze po relativne kratkej
intervencii pacienti radikdlne zmenia svoje osobm®&sastavenie. Pozitivom vsak je,

Ze rovnako ako iné Studie, aj naSa praca potviigi®m osobnostné typy v pozicii
rizikovych faktorov pre ICHS, komu nas oprawje fakt, Ze v oboch skupinach boli
tieto premenné vyrazne zastupené.

Emocionalne faktory, predovSetkym anxieta a déeare$ uz dlhé obdobie pod
drobnolfadom vyskumnikov zréznych odborov. Mnohé Studie jsdnoznéne
zhoduju v tom, Ze pocity depresie a Uzkosti koiagichielen so vznikom a rozvojom
kardiovaskularneho ochorenia, ale maju vplyv i ehojd’alSi priebeh a zohravaju
dblezita dlohu v progn6ze uz manifestovaného odfiare (Allan, Scheidt, 1998;
Sheps, Sheffield, 2001; Nemeroff, Musselman, EvaA88; Grippo, Johnson, 2000;
Gorman, Sloan, 2000; Brandt, Chesney, Israel, 8aeret al., 2001).

V sulade s poznatkami citovanych vyskumov sa namvrgibo, Ze pacienti s ICHS
vykazuju vySSiu mieru depresie a Uzkosti.

NaSe hypotézy sa ndm aj pri tychto rizikovych faiehh podarilo jednozrtae
potvrdi’ - experimentalna skupina dosahovala vyznamne wigsieru depresie aj
Uzkosti.

V oblasti celkovej kvality Zivota pacientov s ICH®niere ich socialnej opory
a vnimania stresu sa ndm potvrdili naSe teoretigfghodiskd. Preukazalo sa, Ze
nedostatok vnimanej socialnej opory negativne \gplya hodnotenie kvality Zivota.
»ZVySena miera socialnej opory ma pozitivny vplysana psychicku pohodtioveka,
tak aj na kvalitu jeho Zivota “ (Hvohlavy, 2001). Vzajomné prepojenie tychto
faktorov sa nam odrazilo aj v naSich vysledkochep&knie psychickej pohody
experimentalnej skupiny sa prejavilo aj zvySendlexeou na socialnu oporu, rovnako
ako v celkovom hodnoteni kvality Zivota. Tento @oigici zaver potvrdil naSu

hypotézu o efektivite intervencie aj na tieto falgto



Velmi pozitivne hodnotime fakt, Ze v naSej praci smeegistrovali diferencie nielen
klasickymi psychologickymi nastrojmi (dotaznikmi Skélami) ale rovnako aj
telemetrickym snimanim variability srdcovej] frekeen ktoré predstavuje
fyziologicky korelat naSich zisteni. Intenzivny m mnohych, zw#a zahragnych
autorov, sa sustredil natigh variability srdcovej frekvencie, ktora podavéoimaciu

o reguldcii srdcovefinnosti autondmnym nervovym systémom, a rizikoviedktorov
ischemickej choroby. Bol preukazanyteh znizenej variability srdcovejinnosti
(HRV) tak ku biobehavioralnym rizikovym faktorom @kobezita, fajenie,
hypercholesterolémia (Christensen a kol., 1999; oReg, 2000; Nishiue, 1999;
Chaloupka a kol., 1998), ako i ku psychologickymkdvym faktorom ako Uzkd's
depresia, A — typ spravania (Sheps, Sheffield, 120¢meroff, Musselman, Evans
1998; Kawachi, Sparrow, Vokonas a Weiss, 1995).

Znizena HRV predikuje prudkd progresiu koronarnegrasklerézy (Huikuri,
Makikallio, 2001). Preto sa nam zdala problematii@etrenia variability srdcovej
frekvencie vémi aktualna.

Variabilita srdcovej frekvencie je ovplyvnena mnotiyfaktormi, ako su vek (so
stupajucim vekom klesd), neuropatie (diabetes glukaeje), farmakoterapia (vplyv
vzajomnej interakcie liekov), psychicka tad a pod. Smerodajné pre nas bolo
tvrdenie, Ze ICHS redukuje HRV. Tieto vysledky paduja Williamsovu koncepciu
0 autondmnej dysbalancii — zaznamenali sme zniZegliove] variability srdcovej
frekvencie a pokles reaktivity parasympatika u kgge pacientov.

Vo svojich hypotézach sme predpokladali u experidarj skupiny pacientov
zvySenie celkovej variability srdcovej frekvencigysledky zisteni su v sulade
s naSimi ¢akavaniami. Paradoxne moéze pOsalistenie, Ze naSa intervencia zvysila
aj LF spektrum (ukazovdtevagovej aktivity). Vysvetlenim je fyziologicky fakze
HRV biofeedback dychacim nacvikom podpordgjenos’ baroreceptorov¢o ma za
nasledok zvySenie variability v rozsahu 0,1Hz sgekTieto tzv. Meyerove viny su
dbékazom spravnosti postupu, no fyziologicky spagad kontrolu prave LF spektra
(Katsamanis, Karavidas a kol.,2007).

NajvyraznejSie zmeny sa nam podarilo dosighnpri strese. Zatia ¢co pacienti
experimentalnej skupiny dosiahli vyrazné zlepSenparametroch HRV, u kontrolnej
skupiny takyto efekt nenastal. Je zrejmé, Ze sa p@aarilo zlepdi reakciu na stres,
¢im sa redukuju neziaduceigky na organizmus. Vysledky nazngl, Zze pacienti

v experimentalnej skupine dosiahli zlepSenie vadlitgb srdcovej frekvencie aj



v ostatnych sledovanych situaciagtim vyrazne stupla Sanca protektivneho efektu
komplexnej kardiorehabilitacie.

Pre ozrejmenie vzajomnéhotiahu medzi komplexnou kardiorehabilitaciou (vratane
HRV biofeedbacku) a jednotlivymi uz zistenymi riaimi faktormi ICHS sme
pouzili viacnasobnu hierarchickl regresnu analylgj.vystupy jasne preukazali, Ze
HRV biofeedback sa podi@ na vyraznom pozitivnom variovani tychto faktorov.
Z psychologickych faktorov sme tento poteSujucit faregistrovali pri opakovanom
zistovani miery casovej tiesne, nezameranej hostility, anxiety, e&pity, miere
vnimaného stresu, socialnej opory a celkovej kydlivota. Zelany pozitivny vystup
sme zaregistrovali aj pri jednotlivych hodnotachiataility srdcovej frekvencie. Prave
tieto zistenia povaZzujeme z@kovy argument preukazujuci vyhody integracie HRV
biofeedbacku do kardiorehabilitacie pre facilitadiecby a rehabilitacie pacienta
s ICHS v rdmci integrativneho pristupu.

Vo svojej praci vidime realnu moznbsprepojenia doteraz oddelenych svetov
mediciny a psychologie pre nasledné zefektivnaam®stlivosti o jedinca ako takého.
Poskytujeme relevantné dbkazy nielen & r@sycholégie ale aj fyziologiego
vnimame ako zakladny prinos na baze holistickélngtypu. Chapeme to ako ponuku
pre moznos vzadjomnej akceptacie a spoluprace odborov a kémkrpredstavu o jej

prinose.



Zaver

Predmetom  rigoréznej prace bolo preskiumanie w&tiZzrnvyuzitia HRV
biofeedbacku v ramci komplexnej kardiorehabilitgoaeientov s ICHS.
Za najdélezitejSie v naSej praci povazujeme to,pdévrdzuje integrativny pristup
a jeho prinos.
Experimentalne sme zistili, Ze &anenie HRV biofeedbacku vyrazne zniZuje mieru
nezameranej hostility &asovej tiesne, depresivity, Gzkosti a mieru vnirhanstresu.
Zarover pozitivne ovplyviuje celkovl kvalitu Zivota a vnimanu socialnu oparma
podiel aj na redukcii neziaducich habitualnych miak
Nase zistenia sme podopreli nielen psychologickwei aj fyziologickymi meraniami.
Podarilo sa nam zisti Ze HRV biofeedback preukadzhte redukuje hodnoty
systolického TK, ktory patri medzi faktory tzv. rabblického syndrému ohrozujuceho
pacientov s ICHS.
Rovnako sme preukazali, Ze HRV biofeedback zvy$ej&ovu variabilitu srdcovej
frekvencie. Prave toto zistenie povaZzujeme za prel@, pretoZe poukazuje na
moznosti modifikdcie ANS nefarmakologickou cestd®otvrdilo sa nam, Ze aj
samotna kugwma liecba sice priaznivo ovplywje HRV, ale nie s pretrvavajucim
acinkom na rozdiel od HRV biofeedbacku. Pre overetiigky pretrvavania efektu
HRYV biofeedbacku by vSak bola potrebna longitudiadtudia.
Potvrdili sme si, Ze preukazanie modifikacie HRV \syZaduje dva pristroje.
Nacvikovy software (Freeze Framer) pre edukaciwtvaciu pacienta a telemetricky

pristroj (Varia Pulse TF 3) pre exaktné snimanieeaniRYV.
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Prilohy

Priloha A Graficka komparacia skupin
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Graf 19 Zastupenie nizkej fyzickej aktivity v experimemigl a kontrolnej skupine
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Priloha B

Poutenie (Fastnika experimentélnej skupiny

Vazeny Klient,

dostavate jedinml Sancu prispteku zlepSeniu svojho zdravia. Predkladame Vam
moznos zWastnt’ sa vyskumnej Studie, ktord chce aj na slovenskyomeroch
presvedivo potvrdt’ efektivhe zlepSenie zdravotného stavu klientov Zitjm
biofeedbackovej metody.

Jej podstata sgéva v ovplyvneni dychania a jeho technikyn dochadza k zlepSeniu
zvladania zéaZovych situacii a eliminécii ich nasledkov na zdraa celkova pohodu
¢loveka.

Jedinou podmienkou je VaSa ochota vemomam svojcas rozdeleny do desiatich
stretnuti

v spol@ne dohodnutych terminoch. &s nich Vam bude sprostredkovany nacvik
biofeedbacku ako gasti biopsychosocialnej starostlivosti o klientgpidiov Sliat, a.s.
Casovy limit pre Gvodné a posledné stretnutie néginee 60 minat. V3etky ostatné
stretnutia s&¢asovo vymedzené na max. 30 minut.

V priebehu prvého a posledného stretnutia Vas @p® o vyplnenie sady
dotaznikov, ktoré sprostredkuju porovnanie efekko &éam, tak aj vyskumnym
pracovnikom. VSetky zistené Udaje podliehaju zakomchrane osobnych Gdajov
a nebudu zverejnené. Pri kazdom stretnuti Vam vpskupracovnik zmeria tlak krvi.
Pri akychkdvek otdzkach alebo nejasnostiach plynucich z Vi@&egti na vyskumnom
projekte moZete kontaktowgrideleného vyskumného pracovnika, ktory Vam achot
pomdZe a vyjde v Ustrety.

Dovolime si Vas upozorty Ze ste opravneny kedykek a bez udania doévodu

ukortit svoju €ag’ na vyskumnom projekte bez akefjkek naslednej sankcie.

Datum Podpigastnika



HRV biofeedback je metdéda pomocou ktorej mobZetelagditt vlastny
autonébmny nervovy systém. Jeho dve zlozky — syrkpsitia parasympatikus
zodpovedaju aj za Vasu reakciu ndaa Sympatikus zrydhje Vas pulz, zdviha Vas
krvny tlak, spésobuje celkové nabudenie a pripra#eiVasho organizmu reagofa
Parasympatikus spbésobuje presnecopastavy. V zéaZzovej reakcii sme vSakasto
vystaveni tomu, Ze nemdzeme naplno préjpeplachovu reakciu na ktorl nas nastavi
nas sympatikus. Pocitime potrebu ufiede musime zosfaa prezi hadku so Séfom,
stihni’ dolezity termin alebo venot/aa vlastnym d&®m hoci hlavou nam viria tisice
problémov. Tomu vSetkému hovorime stres.

Ako sa da zvladnustres?

Nas organizmus je nastaveny tak, Zze ak uz razispoglach, nemézeme ho zastavi
len tym, Ze by sme to chceli. Je to pozostatakag, kedy od naSej schopnosti
promptne reagovazavisel Zivot. Jedinou moznsi je nadit’ sa inak reagovana
stres a tym zabranspusteniu poplachovej reakcie. Akoby sme oklas\adje viastné
telo, samozrejme v dobrom slova zmysle. AutonOmmeyvaovy systém je \ni
zlozity, no naBastie reaguje aj na jedntinnog’, nad ktorou mame aspostasti
kontrolu. Je to dychanie.

Pomerne jednoduché osvojenie spravneho dychanihdggho vzoru) nAm dokaze
zabezpéit vyladenie nasho autondmneho nervového systému ahbl, fungoval
optimalne a my prestaneme poplachovo reafjgvat’azovej situacii.

HRYV je skratka od anglického vyrazu oZopiceho srdcovu variabilitu, na ktorej sa
podid’a prave nas autondmny nervovy systém. Prave oroBpjisjej menlivos, no
bohuzid@ so stupajucim vekom sdm d’alej tym viac fixuje na sympatikovu stranu
a my smetoraz viac nachylnejSi na srdcovocieuealalSie civilizané ochorenia. Je
teda vyhodné udrfasvoje srdiéko v dobrej kondicii, hlavhe ak sa to da tak
jednoduchym sp6sobom, akym je HRV biofeedback. Rom@aitatového programu
Freeze Framer sa ndte nielen spravne dychaale aj sam kontrolovaefektivnos
tohto dychania. Na vlastnéciouvidite ako jednoducho mozno postingrdcovu
variabilitu na parasympatikovi stranu atym samasebrani. No tento efekt
neprestava posabivo chvili, ke’ sa prestanete divana obrazovku svojho ptiaca,
naopak. NaSe telo funguje tak fantasticky, Ze [@pné pamatasi ako sa citilo &o
pri tom pocite robilo. Waka tomu sa v podstate dobréme necha oklantaak sa
ocitne v strese amy mu nepatrne pripomenietne ma robf. Tou nepatrnou
pripomienkou je sUstredenie sa na spravne dych&mieé ste si osvojiliCo to

spbsobi? NaSe telo nespusti poplachovu reakcia@jek tomu, Zze bude vystavené



z&azovej situacii. Nestupne Vam tlak, nezrychli sdzpa nevystavite sa riziku
poskodenia srdcovocievneho systému.

Nespornou vyhodou je aj to, Ze efekt sa dostamapjiek tomu, Ze nebudete dychovy
vzor pouzivd 24 hodin denne. Nikto z nads predsa nemysli naktodgcha poéas
celého da. St&i, ak si ho osvojite gas nacviku a budete sa mu venbwspad
dvakrat denne niekko minut a samozrejme neopomeniete jeho vyuzitoy \kad’ sa

ocitnete pod tlakom.



Priloha C

Poutenie (Fastnika kontrolnej skupiny

Vazeny Klient,

v rdmci Vasho kapgwmého pobytu Vas prosime o spolupracu na vyskumnmjekie,
ktory sa snazi o zlepSenie komplexnej starostiiviBudi s ochoreniami srdca a ciev.
Ocenili by sme, keby ste ndm venovali pol hoditksu péas kazdého tyia Vasho
pobytu v kip&och Slia, a.s. (dokopy trikrat 30 minut), ktoré by vyskunpracovnik
vyuzil na zistenie VaSej aktualnej srdcovej valigbi(HRV) a jej zmien vplyvom
kupenej liecby. lde o nebolestivé, neinvazivne vySetrenie pmuocsnimaa
pripevneného na Vas prst a hrudnik¢&tlou merania je aj zmeranie Vasho krvného
tlaku.

V priebehu stretnuti Vas poprosime o vyplnenieyssmtaznikov, ktoré sprostredkuju
porovnanie efektu ako Vam, tak aj vyskumnym pradowm. VSetky zistené Udaje
podliehaju zakonu o ochrane osobnych Udajov a nebuerejnené.

Pri akychkdvek otdzkach alebo nejasnostiach plynucich z Via&egti na vyskumnom
projekte moZete kontaktowgrideleného vyskumného pracovnika, ktory Vam achot
pomdZe a vyjde v Ustrety.

Dovolime si Vas upozortyi Ze ste opravneny kedylkaek a bez udania doévodu

ukortit svoju €ag’ na vyskumnom projekte bez akefjkek naslednej sankcie.

Datum Podpigastnika



Priloha D

Deskriptivna Statistika pre experimentalnu skupinu

Tab.38 Deskriptivna Statistika pre experimentalnu skuginu

Std.
N | Mean Deviation

vek 39 65,08 5,84
ante hmotnost 39 79,83 9,62
ante bmi 39| 27,1431 3,7726
ante obvod péasa 39 85,44 13,71
ante beck hrubé skére 39 10,59 7,81
ante bsss prevod 37 9,76 0,93
ante sf hrubé skére 37| 102,16 6,37
ante skéla vnimaného stresu hrubé
skére 39 20,92 3,53
ante zung hrubé skore 39 35,82 6,62
ante epgl hrubé skore 39 6,72 2,67
ante epgn hrubé skére 39 5,38 3,2
ante epqp hrubé skére 39 2,31 1,38
ante epge hrubé skére 39 6,18 2,34
ante som prevod 39| 0,5044 0,2288
ante obs prevod 39 0,616 0,2417
ante int prevod 39| 0,1593 0,2529
ante dep prevod 39| 0,4003 0,2828
ante anx prevod 39| 0,5688 0,2939
ante hos prevod 39| 0,2573 0,2502

7,78E-
ante phob prevod 39 02 0,2061

6,10E-
ante par prevod 39 02 0,1888

5,20E-
ante psy prevod 39 02 0,1446
scl106 ante nez 39| 0,2964 0,3531
scl106 ante nijm 39| 0,1856 0,2116
ante gsi prevod 39| 0,4448 0,1481
ante casova tiesen 39| 112,95 56,34
ante nezamerana hostilita prevod 39| 5,1159 1,982




Tab.39 Deskriptivna Statistika pre experimentalnu skupinu

Std.
N | Mean Deviation

post hmotnost 39 82,21 10,14
post bmi 39| 28,6667 4,1752
post obvod pésa 39 88,23 15,12
post beck prevod 39 1,51 1,09
post bsss prevod 31] 10,0072 0,9038
post sf prevod 39| 10,2616 0,1831
post skala vnimaného stresu hrubé
skoére 39 18,08 3
post zung hrubé skére 39 28 4,45
post epgl hrubé skore 39 5,92 1,97
post epgn hrubé skére 39 4,36 3,16
post epgp hrubé skére 39 2,31 1,22
post epge hrubé skére 38 6,11 1,72
post som prevod 39| 0,3585 0,2304
scl106 post obs 39| 0,2026 0,1607

8,50E-
post int prevod 39 03 5,31E-02
post dep prevod 39| 0,1733 0,2372
post anx prevod 39| 0,3365 0,2707
post hos prevod 39| 0,1873 0,2637

6,48E-
post phob prevod 39 02 0,1729

6,58E-
post par prevod 39 02 0,1748

8,11E-
post psy prevod 39 03 5,06E-02
post nez prevod 39| 0,1818 0,2661
post nijm prevod 39| 0,2547 0,2219
post gsi prevod 39| 0,3233 0,1081
post casova tiesen 39 76,41 37,52
post nezamerand hostilita prevod 39| 4,4299 1,9512
tk systola2 39| 116,72 4,48
tk diastola2 39 73,46 7,62
tk systola3 39| 117,05 5,47
tkdiastola3 39 75,38 7,38




Tab.40 Deskriptivna Statistika pre experimentalnu skuplhu

Std.
N | Mean Deviation
pvlif sedl prevod 39|12,5779 3,856
plf sed1 prevod 39| 3,8095 0,8328
phf sed1 prevod 39]12,4945 4,4541
vif/hf sed1 prevod 39| 1,0492 0,4725
If/hf sed1prevod 39| 0,8044 0,4367
vif/lIf sedl1 prevod 39| 1,4061 0,3706
rr sedl prevod 39| 0,9907 0,1319
tp sed1 prevod 39| 24,1645 10,1549
pvif zatazl prevod |39 14,918 4,7942
plf zataz 1 prevod 39| 10,962 4,1229
phf zataz 1 prevod |39]| 8,3052 4,7581
vif/hf zatazl prevod (39| 1,1217 0,2832
If/hf zatazl prevod |39 0,7051 0,1581
vif/if zataz 1 prevod 39| 1,2422 0,3223
rr zatazl prevod 39[ 0,9557 5,53E-02
tp zatazl prevod 39| 23,417 7,0136
pvlf stojl prevod 39]11,5838 3,5159
plf stojl prevod 39| 9,6527 2,7543
phf stoj1 prevod 39| 5,2772 2,3674
vlf/hf stojl prevod 39| 1,8596 1,2946
If/hf stoj 1 prevod 39| 0,8375 0,2922
VLFFLT1P 39( 0,3874 0,3625
rr stojl prevod 39| 0,9086 5,70E-02
tp stojl prevod 39| 19,189 5,7747
pvlif lahl prevod 39]14,3176 4,9221
plf lah1 prevod 39110,4253 4,4642
phf lah1 prevod 39]10,1659 3,5319
vif/hf lah1 prevod 39| 0,8431 0,2551
If/hf lahl1 prevod 39| 0,7626 0,3342
vif/lf lahl prevod 39| 1,1028 0,4184
rr lahl prevod 39| 1,0036 6,09E-02
tp lah1 prevod 39]18,6156 5,524
pvif sed2 prevod 39| 16,4645 5,4612
plf sed2 prevod 39|12,5328 6,9192
phf sed2 prevod 39| 7,6116 1,9925
vif/hf sed2 prevod 39| 1,8162 1,3531
If/hf sed2 prevod 39| 0,6635 0,3033
vif/lIf sed2 prevod 39| 1,0803 0,3527
rr sed2 prevod 39| 0,9261 7,22E-02
tp sed2 prevod 39141,2759 31,5259
pvif zataz2 prevod |39|14,7294 3,2481
plf zataz2 prevod 39| 9,3492 3,8015
phf zataz2 prevod 39| 8,3369 3,6526
vlf/hf zataz2 prevod (39| 1,8135 0,4425
If/hf zataz2 prevod |39 1,1472 0,3022
vif/lif zataz2 prevod |[39| 1,5916 0,363
rr zataz2 prevod 39[ 0,9525 3,52E-02
tp zataz2 prevod 39(20,6649 8,6959




Tab.41 Deskriptivna Statistika pre experimentalnu skupviu

pvif stoj2 prevod 39 15,7052 5,921
plf stoj2 prevod 391 11,4509 5,5507
phf stoj2 prevod 39| 6,2886 2,7283
vlf/hf stoj2 prevod 39| 1,2038 0,4375
If/hf stoj2 prevod 39| 1,0403 0,3075
vIf/If stoj2 prevod 39| 1,2945 0,7329
rr stoj2 prevod 39| 0,8743 7,26E-02
tp stoj2 prevod 39 23,5007 14,0854
pvlif lah2 prevod 39| 13,481 5,8326
plf lah2 prevod 39]12,6632 7,7318
phf lah2 prevod 39| 4,8697 1,5256
vif/hf lah2 prevod 39| 0,5091 0,2379
If/hf lah2 prevod 39| 0,5937 0,2941
vif/If lah2 prevod 39| 1,3702 0,7281
rr lah2 prevod 39| 0,9803 8,08E-02
tp lah2 prevod 39| 26,0998 11,3852
pvif sed3 prevod 39| 17,318 6,4135
plf sed3 prevod 39]17,0716 7,1239
phf sed3 prevod 39| 4,8596 1,3522
vlf/hf sed3 prevod 39| 1,0927 0,5258
If/hf sed3 prevod 39| 0,7515 0,2775
vif/If sed3 prevod 39| 0,8971 0,6126
rr sed3 prevod 39| 0,9367 9,97E-02
tp sed3 prevod 39| 25,5468 8,9305
pvif zataz3 prevod | 39| 19,038 4,7674
plf zataz3 prevod 39| 14,6356 5,4459
phf zataz3 prevod 39| 8,6133 2,6167
VLFHFZ3P 39( 1,1335 0,5905
If/hf zataz3 prevod |39]| 0,3213 0,1547
vif/If zataz3 prevod [39| 1,497 0,4953
rr zataz3 prevod 39| 0,8997 7,88E-02
tp zataz3 prevod 39| 32,0987 13,2336
pvlf stoj3 prevod 39113,9126 6,0575
plfstoj3 prevod 39 15,26 8,9111
phf stoj3 prevod 39| 5,2683 1,6927
vlf/hf stoj3 prevod 39| 1,7027 0,7323
If/hf stoj3 prevod 39| 0,6282 0,2347
vif/If stoj3 prevod 39 1,234 0,4979
rr stoj3 prevod 39| 0,8758 8,71E-02
tp stoj3 prevod 39| 24,7081 10,4584
pvlif lah3 prevod 39]14,1211 8,7444
plf lah3 prevod 39]16,8256 12,1583
phf lah3 prevod 39| 3,5978 1,4764
vif/hf lah3 prevod 39| 1,0938 0,6542
If/hf lah3 prevod 39| 0,8782 0,336
vif/If lah3 prevod 39| 0,9994 0,3306
rr lah3 prevod 39| 0,8616 7,59E-02
tp lah3 prevod 39|23,8431 8,3324




Priloha E

Deskriptivna Statistika pre kontrolnu skupinu

Tab.42 Deskriptivna Statistika pre kontrolna skupinu |I.

Std.
N | Mean Deviation

vek 27 66,11 8,56
ante hmotnost 27 80,56 11,5
ante bmi 27| 27,8463 3,7901
ante obvod péasa 27 89,04 13,95
ante beck hrubé skére 27 8,85 5,47
ante bsss prevod 26 9,06 1,51
ante sf hrubé skére 25| 100,04 7,07
ante skéla vnimaného stresu hrubé

skére 27 19,59 3,93
ante zung hrubé skore 27 37,11 7,15
ante epgl hrubé skore 27 5,59 1,87
ante epgn hrubé skére 27 5,63 3,24
ante epqp hrubé skére 27 2,37 0,84
ante epge hrubé skére 27 7,37 3,24
ante som prevod 27| 0,7168 0,2906
ante obs prevod 27| 0,6426 0,1518
ante int prevod 27 0,349 0,3144
ante dep prevod 27| 0,5936 0,3179
ante anx prevod 27| 0,6467 0,1648
ante hos prevod 27 0,512 0,2704
ante phob prevod 27 0,206 0,2885
ante par prevod 27| 0,3523 0,3198

8,96E-

ante psy prevod 27 02 0,2041
scl106 ante nez 27| 0,5241 0,3524
scl106 ante nijm 27| 0,3026 0,2145
ante gsi prevod 27| 0,5774 0,1313
ante casova tiesen 27| 115,56 64,43
ante nezamerana hostilita prevod 27| 6,2533 2,3956




Tab.43 Deskriptivna Statistika pre kontrolnt skupinu II.

Std.
N | Mean Deviation

post hmotnost 27 80,3 11,11
post bmi 27| 27,6007 3,7695
post obvod pasa 27 88,41 13,93
post beck prevod 27 2,64 1,1
post bsss prevod 25| 9,3217 1,4087
post sf prevod 22110,0101 0,4103
post skala vnimaného stresu hrubé

skére 27 20,11 3,56
post zung hrubé skore 27 35,33 571
post epgl hrubé skére 27 5,67 1,82
post epgn hrubé skére 27 5,22 3,25
post epgp hrubé skére 27 2,44 0,8
post epge hrubé skére 27 7,56 3,42
post som prevod 27| 0,6912 0,2753
scl106 post obs 27| 0,4352 0,1895
post int prevod 27| 0,2992 0,2964
post dep prevod 27| 0,5855 0,2698
post anx prevod 27| 0,6216 0,1773
post hos prevod 27 0,444 0,2644
post phob prevod 27| 0,1977 0,2656
post par prevod 27| 0,3133 0,3276

6,28E-

post psy prevod 27 02 0,1621
post nez prevod 27| 0,6488 0,3477
post nijm prevod 27| 0,5199 0,2298
post gsi prevod 27| 0,5562 0,1397
post casova tiesen 27| 119,81 60,42
post nezamerana hostilita prevod 27| 6,0953 2,5335
tk systolal 27| 124,81 10,7
tk diastolal 27 75,93 8,09
tk systola2 27| 122,96 8,8
tk diastola2 27 73,7 8,27
tk systola3 27| 124,63 10,46
tkdiastola3 27 73,89 5,77




Tab.44 Deskriptivna Statistika pre kontrolnu skupinu 111

Std.
N | Mean Deviation
pvlif sedl prevod 27111,1459 2,8954
plf sed1 prevod 27| 3,7648 0,8276
phf sed1 prevod 27112,4627 5,4973
vif/hf sed1 prevod 27| 1,1925 0,5893
If/hf sed1prevod 27| 1,0285 0,3991
vif/lIf sedl1 prevod 27| 1,1113 0,5311
rr sedl prevod 27| 0,9393 4,20E-02
tp sed1 prevod 27123,6672 6,5401
pvif zatazl prevod |27 8,8875 1,482
plf zataz 1 prevod 27| 7,6375 3,1402
phf zataz 1 prevod | 27| 9,7958 2,2059
vif/hf zatazl prevod |27 | 0,9211 6,28E-02
If/hf zatazl prevod |27 0,7986 0,2123
vif/lif zataz 1 prevod |27 | 1,2599 0,4356
rr zatazl prevod 27| 0,9397 5,15E-02
tp zatazl prevod 27| 15,73 4,1514
pvlf stojl prevod 27111,0264 4,7923
plf stojl prevod 27| 6,3159 3,946
phf stoj1 prevod 27| 6,9728 1,8336
vlf/hf stojl prevod 27| 1,9853 1,3051
If/hf stoj 1 prevod 27| 0,8487 0,262
VLFFLT1P 27| 0,5177 0,3576
rr stojl prevod 27| 0,9165 6,21E-02
tp stojl prevod 27114,9321 5,0577
pvlif lahl prevod 27| 13,819 6,3529
plf lah1 prevod 27111,3133 5,4527
phf lah1 prevod 27| 9,9009 3,3428
vif/hf lah1 prevod 27| 1,1138 0,2915
If/hf lahl1 prevod 27| 0,9546 0,3457
vif/lf lahl prevod 27| 1,2035 0,3948
rr lahl prevod 27| 0,9491 7,01E-02
tp lah1 prevod 27116,4964 3,834
pvif sed2 prevod 27114,9525 3,7932
plf sed2 prevod 27113,4426 2,2116
phf sed2 prevod 27| 9,7067 1,3598
vif/hf sed2 prevod 27| 2,9697 2,2224
If/hf sed2 prevod 27| 1,1543 0,4862
vif/lIf sed2 prevod 27| 1,2007 0,2005
rr sed2 prevod 27| 0,9868 2,76E-02
tp sed2 prevod 27131,0022 8,8765
pvif zataz2 prevod |27 9,9821 1,1837
plf zataz2 prevod 27114,1063 5,2279
phf zataz2 prevod 27111,1961 5,1804
vif/hf zataz2 prevod |27 | 2,1047 0,4027
If/hf zataz2 prevod | 27| 1,3634 0,227
vif/lif zataz2 prevod |[27| 1,0382 0,155
rr zataz2 prevod 27| 0,9882 3,60E-02
tp zataz2 prevod 27113,2176 0,878




Tab.45 Deskriptivna Statistika pre kontrolnu skupinu 1V.

pvlf stoj2 prevod 27114,0099 5,1593
plf stoj2 prevod 27| 9,8718 3,3401
phf stoj2 prevod 27| 5,8681 2,4673
vlf/hf stoj2 prevod 27| 1,3309 0,3648
If/hf stoj2 prevod 27| 1,4379 0,5659
vIf/If stoj2 prevod 27| 1,2102 0,3916
rr stoj2 prevod 27| 0,9136 5,30E-02
tp stoj2 prevod 271 14,5695 3,6034
pvlf lah2 prevod 27110,6293 4,5264
plf lah2 prevod 27| 9,5778 4,1728
phf lah2 prevod 27| 6,9615 2,3379
vif/hf lah2 prevod 27| 1,4174 0,6239
If/hf lah2 prevod 27| 1,0727 0,5171
vif/If lah2 prevod 27| 1,1795 0,2553
rr lah2 prevod 27| 0,9678 8,09E-02
tp lah2 prevod 27118,5882 9,1781
pvif sed3 prevod 27| 12,103 4,8632
plf sed3 prevod 27| 8,9622 4,7362
phf sed3 prevod 27| 6,0226 1,1968
vif/hf sed3 prevod 27| 1,3152 0,504
If/hf sed3 prevod 27| 0,9516 0,3158
vif/lf sed3 prevod 27| 1,2039 0,3207
rr sed3 prevod 27| 0,9801 8,41E-02
tp sed3 prevod 27116,3939 4,8995
pvif zataz3 prevod |27 | 14,2747 4,1819
plf zataz3 prevod 27| 7,1095 4,1588
phf zataz3 prevod 27131,6097 24,0928
VLFHFZ3P 27| 1,0635 0,3347

If/hf zataz3 prevod | 27 0,608 4,80E-02
vif/lif zataz3 prevod |[27| 1,1879 8,06E-02

rr zataz3 prevod 27| 0,9621 2,76E-02

tp zataz3 prevod 27119,0201 3,4007
pvlf stoj3 prevod 27111,3357 3,5756
plfstoj3 prevod 27 5,944 2,598
phf stoj3 prevod 27| 7,4511 2,7259
vlf/hf stoj3 prevod 27| 1,6388 0,6944
If/hf stoj3 prevod 27| 1,3104 0,8554
vIf/If stoj3 prevod 27| 1,2949 0,5135
rr stoj3 prevod 27| 0,9059 3,40E-02
tp stoj3 prevod 27117,0564 5,8146
pvlif lah3 prevod 27| 8,3477 3,4235
plf lah3 prevod 27| 8,9762 4,0103
phf lah3 prevod 27110,7342 7,2033
vif/hf lah3 prevod 27| 1,1193 0,5929
If/hf lah3 prevod 27| 1,2152 0,6677
vif/If lah3 prevod 27 0,975 0,2412
rr lah3 prevod 27| 0,9862 6,80E-02

tp lah3 prevod 27117,2176 8,1686




