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1. 0VOoD

Krv ako tekutyi orgdn v Tudskom organizme bola vidy stredobodom pozar-
nosti nielen fyzioldgov a paiofyzioldgov, ale aj klinikov najrozliénejiieho
zameranla. Nebolo to ibn preto, Ze krv je prostredim, pretekajicim wvietkimi
orgdnmi tudského organizmu, a tjm zarudujica ich vjZivu a stucasné odstra-
flovanie produktov ich finnosti nepotrebnich pre organizmus, ale bolo to | pre-
to, e krv je vlastne prostredim s uréitgfm reguladniym dosahom. Tgm, Ze
vietky tkanivd organizmu zdsobuje krv, kruv ich prempva, sa tak viastne za-
bezpeluje zdkladnd podmienka pre reguladnyg okriuh.

Cinnost ludského organizmu riadi niekolke regulaéngeh okruhov. Sii ‘o
predovietkiim nervové reguldcie, reprezentovand niekolkymi rovinami od ké-
rovijeh okruhov aZ po okruh vegetativnych reguldcil, a dalej reguldcie ldtkovs,
predstavované v klasickoem pofiati systémom endokrinnijoh 2liaz, Do oblasti
ldtkovgich reguldeil politame v safasnosti [ okruh krvi s jeho nespoletngmi
regulaéngmi mechanizmami.

Zaujimavgm problémom sa v subasnosti stal problém krvnej fibrinoligzy. Celd
storodie sa Studoval mechanlzmus krunef koaguldcie [60). Od roku 1883 fe
zndmy pochod fibrinolgzy (67). AL v posledngch desatrobiach sa formuluje
koncepcia, Ze krond koaguldcia a krvnd fibrinoljza sii dva podobné procesy,
i ked s opadnpgm konetnym vijsledkom. Krond koaguldcia a krond fibrinoljjza
predstavuji dve strany rovnakého zrkadla: za fyziologickijch okolnosti v stave
rovnovdhy si regulaéngm okruhom, ktord md zaebrdnif trombéze alebo hemo-
ragii. Tdto hemostatickd rovnovdha (23} je dynamickou rovnovdhou medzi
tvorbou a rozpustenim fibrinu [11).

vV sivislosti s tgmito otdzkami venuje sa velkd pozornost tak poznaniu
fyziologickijch mechanizmov krvne} fibrinoljjzy, ako aj klinickému vyufitiu
poznatkov o kronej fibrinoljze. V jednotlivgeh klinickgeh odberoeh sa touto
problematikou zaoberd celj rad prde {2, 3, 14, 15, 28, 29, 35, 37, 48, 55, 62, 75,
77, 110, 111, 112, 113, 115, 118, 123, 124, 125)}. Je to urlile z itcho ddévodu, ie
stdle stiipajiici podet tromboembolickyeh komplikdeii vyZaduje nové terapeu-
tické pristupy, vrdtane preventivnych postupov. Je to viak i z toho dévodu,
Ze predovietkym v poslednom Ease sa opisalo niekolko komplikdceli, ktoré boli
ndsledkom zvjSenia fibrinolyticke| aktivity krvného séra, a ktoré mali Gasto
Jatdlny koniee {55, 67).

V tejto prdeci, ktord fe venovand problematike krunej fibrinolijzy a jej
zmendm po telesnom zafafeni pri rozlifngeh ochoreniach kardicvaskuldrneho
apardiu, pokisili sme sa odpovedal na otdzku, &i telesné zataZenle méd vplyv
na zmeny krvne} fibrinoljzy, a do akej miery sa tieto zmeny fibrinolytickejf
aktivity krondho séra prejavufit po telesnom zataZeni. Napokon, & telesné
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zataienie, ktordé v sidasnej rehabilitdcii kardiovaskuldrnych ochoreni pred-
stavuje urlity prototyp reedukdcie kardiovaskuldrnych funkceil, moino indiko-
vat z hiadiska predovietkym prevencie tromboembolickijch komplikdcii,
respektive, & takd telesné zatfaienie ovplyvni dynamicki rovnovdhu v oblasti
hemostatického regulaéného okruhu.

LieZenie tromboembolickyjch komplikdceii pri niektorjjch ochoreniach kardio-
vaskuldrneho apardtu, predovletkym pri ischemickej chorobe srdca, fe jedna
z ciest modernej klinickef terapie. Ulohou rehabilitdcie ako fednej z ciest
sekunddrnej prevencie (42, 43, 87} je na jednej strane zabrdnit tvorbu, resp.
novotvorby krongeh trombov pri tjchto ochoreniach, a na druhej strane muii
pripravit na fyziologickti a pracovni samostatnost po chorobe {86, 89). Proto-
typom vhodngm zabezpedit obe moZnosti siidasnej rehabilitdcie je telesné
zatazenie — fJyzicky tréning usporiadang do presnych cvidebngch jednotiek.

Prdca, ktord predkladdme, md slifit tomuto Géelu, PokilSa sa priniest uréits
objektivne dékazy, ktoré slifta na potvrdenie empiricke| skiisenosti, e Jyzic-
ké zafafenie pri niektorgjeh chorobdeh kardiovaskuldrneho apardtu je lieteb-
ngm opatrenim v zmysle sekunddrnej prevencie.



2.TELESNE ZATAZENIE AKO MODEL
REEDUKACIE FUNKCI11
V SUCASNE] REHABILITACII

Stiasnd rehabilitdcia, predstavujfica siibor vietkych opatreni, vedicich k fy-
zicke] a pracovnej samostatnosti po chorobe (43, 88, 87], je v modernej kar-
diologil jedna z moZnych clest tzv. druhej oblasti lielenda [42, 43). Zatial &o
prvéd oblast liefenia kardialtov méd podklad v zfkladnom klinickom liefent
a dalej v intenzivne] starostlivosti na korondrnych jednotkidch, druha oblast
lieCenia zahrnuje celd rehabilitaéni starostlivost, v siGfasnosti iba pre uréité
ochorenie kardicvaskuldrneho apardtu, s rozlién§fmi metodami, s rozdielnou
dobou trvania a rozlifnym konefnym efektom. Cely rad préc wvenovanych
hlavne v poslednom Case tejto problematike, pridve tak ako mnohé dokumenty
Svetovej zdravotnickej organizdcle dosved€ujii tleto snahy (4, 5, 12, 18, 19, 24,
25, 30, 33, 368, 40, 45, 48, 47, 50, 58, 59, 61, 63, 64, 66, 71, 72, 73, 85, 96, 97, 102,
103, 109). Met6dy stffasnej rehabilitdcie niektorych chordb kardiovaskuldrmeho
apardatu prina%aji mnohe dobrych wvysledkov (12, 24, 40, 46, 68, 109), Zastio
v8ak chybaii objektiviie ddkazy o pozitiviom vplyve jednotlivych prostiriedkov
rehabilitdcie ma chory organizmus, na jeho kardiovaskularny, ¢l In§ systémn
(42, 56, 63, 102}.

2.1 Vplyv telesnéhg zafaZenia na kardiovaskuldrnu funkciu

Telesné zafaZenie, ktoré predstavuje Ifyziologicky zaklad pohybovej lietby
v stdasnej rehabilitdcii, mé vo svojom Glnku na Iudsky organizmus rozii&ény
visledok, Fyziol6gla telesnych cvifeni (106) rozdeluje jednotlivé cvifenia
podla fyziologického Ufinkn na udsky organizmirs na:

a] cvifenie sily,

h} cvidenie rychlosti,
¢) cvidenie obratnosii,
d) cvifenie vytrvalosti.

Jednotlivé druhy telesngch cvifeni svojim vplyvom na ludsky organizmus
vyvoldvaji rozliéné reakcie v tomto organizme. Nie vietky st teda vhodné,
aby sme ich pouZili ako model telesného zataXenia v r&moi rehahilitadnych
opatrenl. Maji tieZ svoj metodicky¢ vyraz, ktory ie sdfasne falktorom urdujocim
ich pouZitie v rehabilitafnom programe chory¢ch.

Na zéklade skiisenosti a na zéklade experimentdlnych pric sa jednoznacne
dokdzalo, ¥e mpre pohybovi liefbn chordbh kardiovaskuldrneho apardtu si
vhodné iba cviéenia vytrvalostného typu (56, 100, 101, 102), Ide o systém cvi-
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&éeni prevaine cyklického charakteru (106}, ktoré svojim Gfinkom najviac
ovplyviiuji jednotlivé funkcie kardiovaskularneho systému a teda i kardio-
vaskuldrny systém ako celok. Maji mnoho dal3ich iiéinkov na ostatné systémy
tudského organizmu. V tejto savislosti si viak viimnime iba ich afinky na
kardiovaskularny systém. Z hladiska metodického st to Iahko uskutocnitelné
cvitenia, lahko dévkovatelné a ak pouZijeme systém ergometrického zataZe-
nia — a ergometrické zataZenie je takym typom vytrvalostnych cvideni —
i lahko meratelné.

Pri vytrvalostnych cvideniach, ktoré pouZivame wpri stavbe rehabilitaéngch
programov pre niektoré choroby kardiovaskuldrneho Gstrojenstva, rozozndvame
dobu trvania cvitenia, vyjadreni v jednotkdch &asu a intenzitu zataZenia, vy-
jadrent vo wattoch/min.

Chorého vlastne zata¥ujeme ur&itym objemom c¢vienia, ktory je charakte-
rizovany cvifenim alebo zafaZenim urcéitej intenzity (I} po uréity d&as [t).
Objem sa potom vyjadruje vo wattoch (Obr. & 1).

Roskamm a spol. (100, 101, 102) vyjadrili vplyv telesného zataZenia predsta-
vovaného vytrvalostnym typom telesnych cvigeni na obehovy systém takoulo
schémou [Obr. €. 2):

Obr. & 1
w
A min
Y
W
" t [min}
vV — OBJEM CVICENIA [W]
t — DOBA TRVANIA CVICENIA {min]
I — INTENZITA CVIGENIA [W/min }
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Cbr, & 2

VEGETATIVNA PRESTAVBA
ZVY3ENIE VYKONNOSTI

MIERNE

SUBMAXIMALNE

ZLEP3ENIE EKONOMIE
SRDCOVE] PRACE

CVICENIE

MAXIMALNE

ZVISENIE VYKONNOSTI
ZVACSENE SRDCE

V — OBJEM CVICENIA {W]

1. Pri nepatrnom telesnom zataZeni alebo pri nedostatofnom trvanl zataZenia do-
chddza v organizme k takzvane] vegetativme] prestavbe. V§razom tejto vegetativne]
prestavby je objavenie sa vagotGnie. Nedochddza k zvidSenln telesne] v§konnosti
a neobjavuje sa zvié€Senle srdca v zmysle hypertrofie.

2. Pri zvdC3eni objemu zafaZenia, t. j. prl zvf§Seni intenzity zafaZenia a predlZeni
doby trvania zataZenia, dochddza ndsledkom toho k zvySenin vykonnesti a k zlep-
Seniu ekondmie prdce srdca. Toto zvy3enie vfkonnosti je podmienené zvitSenim
arterio-venéznej diferencie napidtia kysllka, %o m4d za nédsledok lep#ie periférne

. vyuZitie kyslika v tkanivdch. Toto zataenie je vlasine submaximilnym zataZenim.
Pri tomto type telesnéhto zata¥enia nedochddza v8ak k zvddSeniu srdea v zmysle
srdcove] hypertrofie,

3. Daldle zvéc3enie zataZenia, t. |. zv¢¥enie intenzity zataZenia a predlZovanie doby
trvania zataZenla — hovorime o maximélnom zataZeni — objavuje sa unZ pri dlho-
dobom vykonavani tohito zafaXenia hypertrofie srdca. Zvy3enie vfkonnosti je tu
podmienené zvalSsnim srdca nédsledkom volumovej systolickej rezervy (100, 101,
102).

Vytrvalostny typ cvifenia, tak ako ho pouZivame pri stavbe rehabilitaénych
programov pri niektorych chorobdch kardiovaskuldrneho aparitu, ovplyviiuje
svojim udinkom predovietkym:

1. pulzova frekvenciu,

2. minatovy volum srdca,
3. systolicky wolum srdca a
4, krvny tlak.



Pulzovd frekvencia — v stave pokoja jej verkost je zavisld od mnohy¢ch fak-
torov — vek, pohlavie, poloha, trénovanost' 4a niektoré vonkajiie podmtenky.
Pulzova frekvencia vekom klesd, v detstve je majvy38ia. V stojace] polohe je
vidy vySSia ako v polohe leZiacej, trénovanost zniZuje pulzovii frekvenclu,
tak¥e pri zataZeni vychodiskovd hodnota tejto frekvencie trénovangch oséb
v stave pokoja Je vidy niZSia ako os8b netrémovan¢ch.

Telesnym zataZenim, predovSetkym telesnym zatafenim vytrvalostného typu
dochéddza k zvySovamin pulzovej frekvencie. Jej zvyienie je tym valZie, &im
vyssle je pracovné zataZenie. Submaximdlne a maximélne zata¥enia maja za
nasledok znaéné zvylenie pulzove] frekvencie. V oblasti liefebnej rehabilitdcle
pri chorobach kardiovaskuldrneho apardtu pouivame submaximdlne zataZenie,
celkom v§nimoéne maximalne zafa¥enie.

Po skon&eni telesného zataZenia dochddza vo f&ze upokojenia.k poklesu
bulzovej frekvencle, a aZ :pc urfitom Case sa zase objawujd vychodiskové hod-
noty, priom sa pri malom stupn! zataZenia objavujt tietc hodnoty u zdravych
do 3—4 mindt, pri submaximédlnom zataZeni do 10—12 minidt, prl maximélnom
zataZeni je doba névratu k vychodiskovym hodnotdm jednoznatne predlZens
(7,70). U kardiakov je névrat pulzovej frekvencie k vy¢chodiskovym hodnotdm
odlisny.

Mindtovy volum srdea — je vyslednicou vztahu systolického volumu srdca
a srdeovej frekvencie, inym slovami zavis! od kontraktility a automatizicie
myokardu (70]. Na mimditovy veolmn srdca mdZu mat vplyv rozligné nervové
a latkové podnety. Minfitovy volum srdea v stave pckoja zdvisi predovietkim
od polohy tela vzhladom na gravitdcin, je vak owvplyvneny rovnakymi faktor-
mi ako pulzovd frekvencia, mnapr. vekom, pohlavim, emdciami, podmienkami
okolitého prostredia a pod. Pri telesnom zataZeni stiépa minttovy velum srdca
a dosahuje 5—6 nésobné zv¢senie oproti vychodiskovym hodnotdm, fo zdvisi
v prvom rade od stupiia zataZenfa, t. j. hlavne od intenzity zataZenta (6,57,
54, 95, 99, 104).

Po gkondeni telesného zata¥enia, podobne ako pri pulzovej frekvencii, kles4
minGtovy volum srdca a¥ k vychodiskovym hodnotdm. Pokles je zo zadiatku
prudsf, potom pomalsi, a aZ asi 10 mindt po skonZeni zafaZenia objavufa sa
vychodiskové hodnoty, pridom doba névratu k vychodiskovym hodnotdm zé-
visi od stupiia zataXemnia.

Systolicky velum srdea — zévisi v prvom rade od velkosti tela. V stojacej
polohe hyva niZsi ako v sediacej polohe (70, 95, 89, 104), je priamou funkcion
koncového diastolického tlaku komory (118). Pri telesnom zataZeni dochadza
k zvy¥3eniu systolického volumu srdca predovietkym zvidSenfm vendzneho
navratu. Dih3im trvanim zataZenia systolicky volum srdca sa uZ potom dalej

nemeni z hodndt, ktoré dosiahol na zafiatku telesného zafaZenia.

Krvng tlak — treba rozlifovat reakciu krvného tlaku na telesné zataZenie
v systémove] cirkuldcii a v pulmonélnej cirkuldeii, i ked z hladiska zékladnej
charakteristiky reakcie ide o rovnaky trend reakcie, V systémovej cirkuldcii
pri telesnom zafaZeni systolicky krvmy tlak stupa, diastolicky krvny tlak sa
pri malgm zataZeni nemeni, k jeho vzostupu dochédza aZ pri submaximélnom
a maximdlnom zata¥eni. Nésledkom tejto nerovnakej reakcie systolického a
diastolickéha krvného tlaku v systémovej cirkuldcti dochddza k zvddseniu
tlakovej amplitidy (53, 57, 104). Pri pulmonédlnej cirkuldcii dochddza k vzo-
stupu krvného tlaku v pulmondlnom krvnom riedi¥tl uZ po malom zata¥eni
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v oboch zloZkdch — stipa systolicky i diastolicky krvny tlak ([84), toto sti-
panie je v reldcii so stipnutim mindtového volumu srdca a pulzovej frek-
vencie.

Popri tychto zdkladnych parametroch funkcie kardiovaskuldrneho apardtu
dochAdza pri telesnom zafaZen{ k zmendm 1 ostatnych fyzielogickych funkcii,
ako je prietok krvi majmid v pracujicioh svaloch, ktory =a pri maximélnom
zataZeni moé¥e zvalEit 15 aZ 18 krat (70). Prichddza k zmendm napitia krvnych
plynov, ked k poklesu napétia kyslika v krvi dochddza aZ pri submaximédlnom,
rovnako ako pri partiflnom tlaku kyslinika uhli¢itého, ked k lahkym zme-
nam dochfddza a¥? pri maximélnom zataZen!. Dochédza k stapaniu hladiny
laktdtu a tieZ hodnoty hematokritové sa menia vzhladom na stupeil intenzity
zataZenla {118). :

Ak vychédzame z uvedenych znalesti fyziologie telesnfch cvifeni, méZeme
v rdmei reedukadnych programov vyuZif niektoré efekty telesného zataZenia
na funkciu kardiovaskuldrneho aparfitu, No na druhej strane musime dbat na
to, aby nadmernym zataZenim nedodlo k dalSiemu pofkodeniu funkcie kardio-
vaskuldrneho aparédtu. Vytrvalesiné cvifenia, ako ich robime w stasnosti pri
rehabfilitécii niektorych kardfopatif, mapi svoj i¥inok ma srdce a krvny obsh.

Tento fyziologicky iifinok vytrvalestnsho typu cvifenia na funkciu kardio-
vaskuldrneho apardtu viak v plnom rozsahu v stasnej reedukécii kardiovas-
kularnej funkcie nevyuZlvame pri ndiektorych chorobdch kardiovaskuldrneho
aparftu. Rozhodujicim faktorom pre indikdciu tohto zataZenia ako modein
rehabilitdcie chordb kardiovaskuldarneho systému st predovietkym chorobny
stav samoiny a funkcné 3téddium, dané v prvom rade klinick¥m nédlezom. Kli-
nicky v¢raz jednotlivych «chordb rozhoduje o indikécii, resp. kontraindikécti
pre zataZenle a jeho stupeili v jednotlivich rehabilita®nych programoch. Limi-
tujacim faktorom je tu i vek chorého., Z hfadiska volby abjemu zataZenia pri
jednotlivich chorobdch kardiovaskuldrneho apardtu velime iba prvé dva stupne
telesnéheo zataZenia, t. j. zafaZenie mierne a submaximélne, zafaZenie maxi-
mélne, { ked mapriklad pri niektorych pripadoch neurocirkulafnej asténie
by bolo indikované, z rehahilitaénych programov vynechédvame.

DéleZité je tie¥ hladisko aktudlneho G&inku telesného zafa¥enia ma kardio-
vaskuldrne funkcie. Telesné zataZenia urditej intenzity za arfity fas maiji
in¢ 1ifinok na kardiovaskuldrou funkciu akc telesné zataZenia poloviénej in-
tenzity za dvojnésobok &asu, i ked v oboch pripadoch bol objem zataZenia
pre ludsky organizmus totoZny. Casovy faktor z hladiska aktuélneho wt&inku
mé& znadny vyznam.

Reedukatné metddy sidasne] rehabilitdcie, modelovo reprezentované teles-
nym zataZenim pri pohybove] liefbe, pchybuji sa po sirdnke fyziologickej
charakteristiky v oblasti miernsho a submaximéilneho zataZenia. Maximédlne
zataZenie predstavuje iba vynimkwe v pohybovej llefbe, presne ohranifeni
klinickou indik&cion. Maximélne zataZenie vedie totiZ pri dlhodobej aplikdcii
k zvdtSeniu srdca — objavuje sa hypertrofia srdca (100, 101,102). To je ne-
Ziaduci faktor v klinike chorfib kardiovaskuldarneho aparédtu. AZ na urdité pri-
pady neurocirkulafnei asténie s vyrazne malf¥m srdcem (100,101, 102) nepo-
u¥fvame v pohybovej liethe maximélne zataZenie v rehahilitadngch programoch,
hoci zo vieobecného hladiska sa mu nevyhybame,

2.2 Vplyv telesného zataienia na ostatné funkcie organizmu

Telesné zafa¥enie ako model pohybovej terapie v sidfasnej rehabilitacii popri
vplyve na kardiovaskularny systém a jeho jednotlivé funkcie svojim Gfinkom
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ovplyviiuje tieZ niektoré iné funkcie organizmu. Ide predovietkym o vplyv
na:

. systém dychania;

. metabelizmus;

systém endokrinnych Zliaz;

. telesna t{eplotu;

svalovy systém.

£ R N

Systém dgchania — telesné zataZenie ovplyviiuje funkciu respiraéného sys-
téru tak v zlo¥ke ventildcie a distribiicie dychacich plynov, ako aj v zloZke
prenosu dychacich plynov a ich vyuZitia prl tkanivovom dychani (83, 88).
Dychacie plyny, kyslik a kysliénik uhlidity maji pri telesnom zataZeni v or-
ganizme LkMidovi dlohu. Kyslik vstupuje do jednotlivgch buniek v tkanivdch
a zaruguje ich Zivotné funkcle. Kyslignik uhli¢ity ako produkt metabolizmu
latok v jednotlivgch bunkach tkaniv opiiSta tieto bunky ake nepotrebny odpad.
Potreha kyslika jednotlivych tkaniv a jeho spotreba pri Zivotnych dejoch s
dva faktory, ktoré rozhoduji o zédkladnych dejoch na bune&nej i organovei
trovnl. Nepamer medzi potrebou a spotrebou kyslika mA za nésledok okam-
Zita poruchm, ktord md svoj patofyziclogick¢ i klinick§ vyraz. Respiraény
systém Cloveka zarufuje hito potrebu kyslika. Ak dochddza k zvyieniu potreby
a spotreby kyslika, napriklad v podmienkach telesného zataZenia, zavisi od
funkcie respiraéného systému a jeho rezerv vo vietk¢ch etdZach respira&ného
deja, t. j. od deja ventildcie a distribicie d¢chacich plynov cez dej difizie
dychacich plynov na alveolokapilirne] membréne, a% po dej transportu dy-
chacich plynov a vniitorného d¢chania, akym spdscbom zaru&l tito potrebo
(27). Ak dbjde k polkodeniu dychacej funkcie v ktorejkolvek fdze deja dy-
chania, je ohrozena hlavne doddvka kyslika a organizmus na tito skutodnnst
reaguje hlavne v podmienkach telesného zafaZenia. Telesné zatfaZenie teda
nielen vyuZiva funkcin respiraéného systému a jeho rezerv (116), ale sudasne
ovplyviiuje samotny dychaci systém. Nasledkom telesného zataZenia dochédza
k zmendm ventilanych objemov a ventilafnych kapacit [81, 88], nésledkom
toho zvddSuje sa mnoZstvo intratorakdlneho krvného velumn {70), dochéadza
k hyperventilacii, aby sa zarudil zvySeny prived kyslika tkanivdm (118}, Praca
dychacich svalov (21, 22), ktord zabezpefnje funkciu ventildcie alveoldrneho
priestoru, je mald za stavn pokoja, pri telesnom zataZenl stipa a dodavka
kyslika k dfchacim svalom musi sa prednostne zabezpefovat — to znamen3,
Ze dgchacie svaly spolu s myckardom a mozgovym tkanivem dostévaji v pod-
mienkach telesného zataZenia prednostne kyslik,

Metabolizmus — wvyraz sihrnu bazdlnych defov v organizme zndmych ako
praca a energla, je jedna o zdkladnych funkcii organizmu vdbec. Prdca ako
vyraz stly a drdhy, a energia ako kapacita na vykonanie prdce (118) si
vyjadrované rovnakymi jednotkami. Energiu rozoznfivame potenclionalnu — to
je energia, ktord predstavufe uréitii rezervu pre moZnid prdcu, a energin Ki-
netickd — to je energia, ktord sa pouZiva na vykonanie préce. Svalovd préaca,
potrebnd ma realizdciu zdkladngch dejov v organizme, mapriklad na pohyb,
prave tak ako svalovd prdca ako vyraz telesného zataZenia, moZe sa vykondvat
aerobne (8), t. j. za pritomnosti kyslika, ktory je cievnym systémom dopravo-
vany do pracujiceho svalu, aby kompletne oxidoval glykogén, ako zdroj
energie na kysliénik wuhligity a wvodu, alebp anaerobne, ked glykogén bez
pritomnostl kyslika sa metabolizitje na kyselinu mlienu. V takom pripade,
ked dochddza k anaerobnému pochodn premeny energie, vznikd v pracujicom
svale kyslikovy dih, ktory sa v obdobi po prdci restitunje zvy3enou spotrebou
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privedeného kyslika. Kyslikovy dlh mé& dve zloXky odli$né pritomnostou alebo
nepritomnoston kyseliny mlieénej — hovorime o laktdtovorn a alaktdtovom
dlhu (118). Pri telesnom zataZeni je idedlna podmienka pre jeho tolerancin
pritomnost steady state, to je stav vyrovnaného prijmu a spotreby kyslika.
Z hladiska posidenia moZnosti pre telesn& zataZenie organizmu je ddleZita
tzv. ,,physical working capacity®, ktord v oblasti reedukdcie pohybovou lied-
bou ndm v sifasnej rehabilitdcii predstavuje vlastne hranicu zataZenia.

Systém endokrinngch Zliaz — pri systéme nervovych reguldcli je druhym
systémom koordinujacim fyziclogické funkcie. Zatial Co nervové reguldcie si
urfené pre rychlu koordindciu, systém latkovych regulacii, predstavovany
hormondlnymi hladinami, je urfeny na dlhodoby efekt. Pri telesnom zataZeni
dochadza mésledkom lokdlneho stresu k celkovému ovplyvneniu organizmn
v zmysle Selyeho tefrie vSeobecného adaptatného syndrémm (107}, KIgEowvid
tlohu v systéme Zliaz s vnitornou sekréciou z hladiska telesného zafaZenia
mé nadoblitka, ktord produkcioun horménov drene nadoblitky, t. j. katechola-
minov, adrenaline a noradrenalinu [117) s rovnakym v¢znamom ako aktivita
sympatického nervového systému zasahuje do vzostupu pulzovej frekvencie
a systolického volumu srdca, majd za nasledok vzostup krvnej glukézy a vzo-
stup uvoliiovania energie. VEZetky tieto deje, ktoré sa odohrdvaji vplyvom
hormdnov drene nadoblitiek, podobaji sa dejom cobjavujucim sa v organizme
pri telesnom zataZeni. Néasledkom telesného zataZenia dochddza k vzostupu
hladiny noradrenalinu. Tento vzostup nie je podmieneny zv§Senou sekrécion
drene nadoblitiek, ale jeho zvyZenym uvolfiovanim na zakongeniach adrener-
gickych sympatickych nervovych vldkien. Tiato pripravenost organizmiu nazy-
vame tieZ podla Cannona ,kalorigennou aktivitou* (118).

Telesnd teplota — ako jeden z ochrannych mechanizmov Tudského orga-
nizmu hr& pri procese telesného zafaZenia velkil tlohu. Nésledkom telesného
zata¥enia dochédza k Je] zvySeniu, pri¢om sa v ludskom crganizme vytvara
teplotny gradient, ktory je ifm v4&3i, ¢Iim vilSie je telesné zataZenie. KoZa
¢loveka, ktord méa regula®ny vyznam 4 pre telesnd teplotu vo vziahu Xk okeoliu
nrganizmu, reaguje pri telesnom zataZeni zmenami lokdlnej koZnej teploty
v pomere k zmendm okolnej teploty atmosféry. Zda sa teda, Ze teplotné
jadro Iudského organizmu reaguje zvySenim ielesnej teploty v zavislosti na
stupni telesného mata¥enia, zatial &o koZa ako orgédn oddelujici organizmus
od vonkajsieho prostredia meni telesnd teplotu v zaévislostl na teplote vonkaj-
Sieho prosiredia.

Nasledkom telesného zataenia dochddza v urfitom slova zmysle k prehria-
tiu tudského organizmu, o ma za nasledok produkciu potn, Potenie je jednym
z mechanizmov, ktor¢m sa organizmus zbavuje prebytofnej teploty. AZ 800
kilokalérii sa tymto spdsobom strati z organizmu za 1 hed. pri telesnom
zataZeni (118).

Svalovg systém — je systém, ktory je vlastne v¢konnym orgdnom pri teles-
nom zataZeni. KaZdé telesné zafaZenie je v¢sledkom prédce svalovych skupin
a vykondva sa jednotlivimi svalovymi skupinami. Vo svaloch sa odchrdvaji
vietky zmeny charakteristické prs premenn latok a energie potrebnej na
vykonanie nejakej prace. ‘Ndsledkom telesného zafaZenia mnedochadza viak
k takym zmendm, ktoré majd vy¥znam pre organizmus ako celok, tak ako sa
o nich uZ hovorilo, leZ docnidza i k zmendm lokalizovanym na jednotlivé
svalové vldkna, svaly alebo svalové skupiny. Priamym vplyvom opakovaného
telesného zataZenia na svalevé vldkno je jeho zhrubnutie, dochadza k zmene
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objemu svalovych vldken. Iny lokdlny efekt telesnéhc zataZenia predstavova-
ného, mapr. vytrvalestnym typom cvitenia, je mnoZenie kapilar wo svalovom
tkanive (68]. i toto zmnoZenie je v¥sledkom novotvorby alebo & vysledkom
otvorenia sa uZ pritomnych kapildar, nie je eSte dnes jedmoznadne zistené ani
rozhodnuté. Nasledkom tohto zmnoZenia poctu kapilar dechédza k lepsiemu
prekrveniu, objem krvi vo svaloch sa pni telesnom zataZeai zvitduje 15 aZ 18-
krat. : '

Osobitné postavenie v tejto sfvislosti mé srdcovy sval — myokard. Myokard
ako kaZdy iny prietne pruhovany sval, reagnje na telesné zataZenie, predo-
vietkym na opakované telesné zataZenie podobnym spdsobom ako kostrove
svalstvo. Dochddza k hypertrofii svalu, shvisiacej so zhrubnutim svalovych
vlakien, dochddza i k vadSej kapilarizdcii, podmienenej zmnoZenim kapilar
myokardu. Objavuje sa i véidiie prekrvenie.

3 tymito vietkymi otdzkami vplyvu telesného zataZenia na sval, s ohjave-
nfm sa hypertrofie svalu objavuje sa { zvySenie vykonnosti ako vyraz viastnej
funkeie tohto tkaniva {110, 101, 102).

3. KRVNA KOAGULACIA A KRVNA
FIBRINOLYZA AKO FUNKCNE SYSTEMY
ORGANIZMU

Krv ako celok popri inych vefmi doleZitfch funkcidch pre organizmnus md
schopnost zré¥at sa a tym =zabranif vykrvdcaniu, ktoré modZe ohrozif Zivot
floveka. Problematike krvnej koagulacie sa venovala vZdy velk& pozornost,
¢f uZ po strdnke mechanizmu zrdZania krvi alebo po sirdnke 4éasti jednotli-
vych krvoych faktorov na tomto pochode. Tento fyziologicky dej mé svoj
kiinlcky odraz v celom rade stavov, ktoré moéZeme rozdelit na dve zdkladne
skupiny:

1. stavy zvySenej krvacavesti, prejavujice sa poruchou krvnej koaguability

a ohrozujace Zivot vykrvécanim,

2. stavy zniZenej krvdcavosti, vediice k tromhoembolickym komplikacidm.

Zatial %o pri prvej skupine klinickych obrazov stoji v popredi snaha dodat
také ldtky, ktoré mdZu zv¢Sent koaguabilitu wpravit a tym zabranit krvAcaniu;
v druhej skupine klinickych stavov ide o to, aby sme uwdrZali krv v stave ne-
ZraZanlivom a tym zabranilli tvorbe frombov, predstavujicich niekedy vitdlne
nehezpedensivo.

Problematike krvne] koagulacie venuje sa uZ po dlhé roky zvySena pozornost. Roku
1346 Virchow prv{ popisal vznik pulmondlneho embolu, ako nédsledok krvnej zrazeniny
z periférnej vény (60). O desat rokov neskdr venuje ten istf autor a¥ 500 strédn otdz-
kam trombbzy & embolizmu. V priebehu jedn&ho celého storodia figurujd daldie a
dal3le mené bddatelov, venujicich sa problematike krvnej koaguldcie — A, Schmidt
publikuje rokua 1861 prvid teériu o krvnom zraZani, kioré podla jeho predstdv prebieha
v dvoch fdzach. O. Hammarsten v rokoch ckolo prelomu storofia dokazuje udast
kalcia na pochode zrdZania krvi v prvej féze koaguidcie. P, Morawitz v roku 1905
dava tromboplastickej substancii, o ktorej uZ hovoril Schmidt, meno trombokindza
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& formuluje modernd schému krvnej koaguldcie. V roku 1916 W. H. Howell nazyva
novy antikoagulagn§ prosiriedok, prediym izolovany z pefene heparinom, ktor§ sa
az roku 1845 dostava do klinickej praxe. Tychito niekotko mien v histérii krvaej
koaguldcie je iba urditym medznfkom, ktory charakterizoje diha cestu jedného sto-
rofia, zakonfend roku 1945 dal3imi objavmi a biochemickym zdkladom krvnej koagu-
lacie @éasfou podetnych faktorov.

S problematikou Krvnej kuaguléciq velmi dzko savis{ problematika krvnej fibrino-
I¥zy. Nazov [ibrinolfza pochddza od 'Dastrea, ktory roku 1883 dokédzal, Ze krv vypus-
tend zo Zity vykazovala fibrinolytickd aktivitu (67). Krvna fibrinolyza je enzymaticky
pochod, vsledkom ktorého je rozpustenie fibrinovych vidkien v organizme. Iba rtoku
1933 Tillett a Garner zistili, Ze uréité kmene hemolytickfch streptokokov majd schop-
nost rozphaifat krvnd zrazeninu, teda majia aktivne fibrinclytické latky. Milstone roku
1941 dok#zal, Ze v lIudskej plazme existuje faktor, ktory spolu s latkemi zo sirepio-
kokov podmiefiuje fibringlyticky proces. Konefne roku 1944 a 1945 Kaplan a Christen-
sen dokazujd pritomnost profibrinolyzinu v krvnej plazme.

Hist6ria objavov krvnej koagulacle a krvnej fibrinolyzy mé podobny pricheh.
Najskér boli objavené 1atky alebo faktory, ktoré podmiefinjd uvedeny fyzielo-
gicky proces krvnej koaguldcie alebo krvnej fibrinolyzy, meskdr sa formulo-
vall tebrie mechanizmu priebehu ifchto dejov a ‘konetne v tretej faze sa
charakterizoval ich klinicky vyznam, Zatia! €o krvnd koaguldcia je — zdd
sa - ako fyziologicky systém v organizme detailne formulovand a akcepto-
vand, systém krvnej fibrinolyzy sa iba formuluje a definuje jeho dosah, ako
o tom sved&ia mnohé prace hlavne z poslednych rokov (1, 10, 11, 55, 59, 60, 62,
67, 91, 98, 125).

Z hladiska klinickej liedby tromboembolickych komplikacii existuji v su-
fasnosti dve zdkladné cesty na spomalenie procesu krvného zrdZanla (9}):
1. aplikécla inhibitorov krvnej koaguldcie s efektom zvySenia inhibléného me-

chanizmu pri tomto pochode — klasick§m predstavitelom tejto formy je

heparin;

2. aplikdcia tychto ldtok veddcich k poklesu faktorov krvnej koaguldcie s nd-
slednou men$ou koncentraciou trombinu v Kkrvi a spomalenou fvorbou fib-
rinu. Takd latku predstavuje dikumarol, ktory zniZuje komcentraciu pro-
trombinu a faktoru VIIL
Tiete dva mechanizmy, ktoré vedd k spomaleniu procesu krvnej koaguléacie,

nie sG viak na zdklade niektorych shGéasnych poznatkov jedinyini cestami

profylaxie trombcembolickych komplikdcli. Antikoagulafna terapia, predsta-
vovand wedenymi ldtkami, t. j. heparinom a jeho derivatmi, & dikumarolom

a jeho derivdtmi, predstavuje vefmi dobleZité trombolylaktické opatrenia, na-

priek tomu viak proces prirodzenej trombolyzy v ludskom organizme, repre-

zentovany proteolytickou &innostou predovietkym leukocytov a fibrinelytickon
aktivitou krvi, ukazuje ma dalfie moZnostli predovietkym profylaxie irombo-

embolickych komplikdcii v Iudskom organizme [34).

Roku 1954 publikoval Astrup svoj koncept mechanizmu krvnej fibrinolyzy,
ktory bol zékladom pre dal3i rad prac nielen Astrupa a jeho 3kcly, ale
i mnohych inych pracovnikov (10,11, 67,125) (Obr. €. 3].

Fibrinol§za ndm predstavuje enzymaticky pochod, prl ktorom dochadza v organizme
k rozitiepeniu fibrinw, konedného produktu krvnej koaguldcie (67). (Obr. & 4) Krvna
fibrinoljza a krvnd koaguldcia si dva podobné procesy, ale s opalnym vfsledkom.
Zatial €o pri krvnej koaguldcll dochadza k vytvoreniu fibrinu ako koneéného produkin
tohto procesu cez rad medzireakeii, pri fibrinol§ze sa objavuje rozpistanie tohto
fibrinu, Vysledkom koaguldcie je teda krvn& zrazenina, v¢sledkom fibrinolyzy je
rozpustenie vzaiklych koagidl alebo zabrdnenie vytvorenlu takychto koagil. vV oboch
pripadech, tak pri krvne] koaguldcil ako i pri krvne] ibrinolyze méZe déjst v Iudskej
patologii k neprijemn$m komplikdcidm.

Fibrin, ako kone&n§ produkt krvnej koaguldcie, ktory vznikd pri tomto
pochode z fibrinogénu, je pri fibrinolyze Stiepeny fibrinclyzinom na jedno-
duchsie latky polypeptidového charakteru. Fibrinolyzin sdm vznikd z profibri-
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nolyzinu, ktor¢ sa ucinkom Krvn¢ch alebo tkanivovych aktivAtorov meni na.
fibrinolyzin. Tieto aktivatory krvnej fibrinolgzy si velmi déleZité. V kovi sa
nechfavuji v definitivie] podobe, ale vznikaji z proaktivatorov, vychodiskovych
latok pre tvorbu vlastnych aktividtorov krvnej fibrinolyzy. QOrganizmus &loveka
mé& vela takych aktivdtorov, ktoré aktivuji profibrinolyzin na fibrinolyzin.

Obr. &, 3
Fibrinolyticky enzymaticky systém. — Astrupova koncepeia 1956
AKTIVACIA

PLASMINOGEN r PLASMIN

SPONTANNA AKTIVACIA
CHLOROFORM

TRYPSIN B

TKANIVOVY AKTIVATOR

MOCOVY AKTIVATOR

KRVNY AKTIVATOR

INE AKTIVATORY (V MLIEKU A POD.}

SPONTANNA AKTIVACIA
STREPTOKINAZA
AKTIVACIA KRVNA KINAZA
TKANIVOVA KINAZA

PROAKTIVATOR
(V KRVI, MLIEKU A POD.)

Tieto aktivatory moZu byt v krvi — hovorime o krvnych aktivadtoroch, méoZu
byt v tkanivdch — hovorime o tkanivovych aktivdtoroch, Kde sa tieto aktiva-
tory tvoria, nie je jednoznaine dokdzané., Zda sa, #e sa tvoria hlavne v tka-
nivach, pritem ich obsah v tkanivéch jednotlivgch orgédnov je rozdielny.
Astrup sd@m umiestuje tvorbu aktivédtorov do lyzozomov buniek. V krvi sza tieto
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aktivdtory sice dokazali, nie je vSak isté, i sa tvoria aj v krvi. Skér sa zd4,
Ze sa do krvnej tekutiny dostdvaji z jednotlivgch tkaniv. i v oblasti jednot-
livych clevnych usekov pritomnost a mno¥stvo aktivdtorov st zmatne roz-
dielne. Najviac je tychto aktivatorov v stendch vén a venil, zatial ¢o v arté-
ridch — aZ na arténiu pulmcnalls — je ich mnoZstvo len velmi mepatrné (1,
82, 92],

Medzi aktivatorov krvnej fibrinolyzy patria popri latkach, vyskytujicich
sa v organizme, ako je urokindza, erytrokindza, heparin, event. heparinoidy,
i niektorgé l4tky mimo organizmus, ako si derivaty kyseliny salicylovej, ky-
selina mikotinov4, streptokiniza a stafylokindza (1), Na zaklade tychto po-
znatkov mdZeme rozdelit aktivitory do tychto skupin [114):

1. Telu vlastné aktivitory — vyskytujiice sa v tkanivAch, erytrocytoch a te-
lovych tekutinsch.

2. Chemické aktivdtory — kyselina niketinovd, derivdty kyseliny salicylovej,
heparin, event. heparinoidy.

3. Bakteridlne aktivatory — streptokindza a stafylokindza, produkované nie-
ktorgmi kmetimi streptokokov a stafylokokov.

Popri t§chto vyhranenych aktivdtoroch krvnej fibrinclyzy existuja edte
daldie pochody podmiefiujiice aktivdciu krvnej fibrinolyzy. Ide o pochod
proteol¥zy, napr. trypsinom a autokatalyzy, napr. v glycerine aleho solnych
roztokoch

Fearnly publikoval roku 1964 pracu, v ktorej sa zaoberal problémom farma-
kologického zv¢3enia fibrinolytickej aktivity a =zistil, %e a} niektoré iné latky
pdsobia zvySenie bud prechodné alebo trvalé, Zaujimavy ma tejto ¥tadii je
vplyv niektorfch horménov na zvgienie Tibrinolytickej aktivity krvi — veike
ddvky testosteronu, pdsobia trvalé zvySenie, anabolické stercidy pdsobia pre-
chodné zvySenie s ndslednou rezistenciou, kartikosteroidy a ACTH vyvoldvaijd
prechodny vzostup (114).

Podobne ako existuji antikoagula&né latky, ktoré vedia =zabranit krvoej
koaguldcli, existuji tie¥ 1atky, ktoré branmia priebeku krvnej fibrinolyzy. Na-
zfvame ich inhibitormi krvnej fibrinolyzy, alebc antifibrinolytikd (44, 54,
78). Medzi ne patria:

i. lyzin — alfa-epsilon — aminokaprénov4 kyselina, ktorej antifibrinolytick¢ d&inck

dokdazal roku 1954 Miillertz;
2. epsilon-aminokaprénovd kyselina, ktorej antifibrinolyticky d&inok dokazal roku 1953

Okamota:

3. AMCHA — d4-aminometylcyklohexakarb6nova kyselina — ktorej antifibrinolyticky
dfinok dokdzal roku 1962 taktie? Okamota;

4. PAMBA — p-aminometylbenzoovd Kyselina, ktore] antifibrinolytick¢ Géinok dokazal
roku 1963 Lohmann;

5. trasylol — zioZitd ldtka polypeptidového charakteru, ktorej antifibrinolyticky d&i-
nok dokdzal roku 1936 a 1959 Marx, Werle, Clement, Appel a Borst (78).
Mechanizmus G&inku jednotlivgch inhibitonov krenej fibrinolyzy nie je to-

loZny. Zatial o trasylel pésobi inhibifne tak na proces krvnej keaguldcie,

akko I ma proces krvnej fibrinolyzy, niektoré iné antifibrinclytikd, ako je

AMCHA ({aminometylcykiohexakarbonova kyselina} alebo epsilon-aminokarbo-

rovda kyselina, pdsobia rozdielne na oba deje — aktivujti proces krvnej

koaguldcie a inhibuji proces krvnej fibrinolyzy (54].

Popri uvedenych antifibrinolytikdch dochadza i v samotnej krvi k inhibicii
procesu Kkrvnej fibrinol¢zy. Zd4 sa, 3e Kkrvné inhibitory s0 lokalizované do
alfa-globuiinovej frakcie krvnych bielkovin (alfa;-globulin, alfa,-globulin) a
Norman a Hill [1858] ich charakterizuji ako alfa;-antiplazmin a alfas-anti-
plazmin [38]. - _

Medzi krvnou koagulaciou a krvnou fibrinol¥zou existuje podla Astrupa [10,
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aktivatory sice dokdzali, nie je v8ak isté, &i sa tvoria aj v krvi, Skér sa zd4,
Ze sa do krvmnej tekutiny dostdvaji z jednotlivych tkaniv. I v oblasti jednot-
livgch cievnych tdsekov Ppritomnosf a mnoZstwo aktivdtoroy si znalne roz-
dielne. Najviac je tychto aktivitorov v stenach vén a venil, zatial &p v arta-
ridch — af na arténiu pulmonalis — je ich mnoZstvo len velmi nepatrné {1,
82, 82).

Medzi -aktivdtorov krvnej fibrinolyzy patria popri latkach, vyskytujicich
sa v organizme, ako je urokindza, erytrokindza, heparin, event, heparinoidy,
i niektoré latky mimo organizinus, akc su derivdty kyseliny salicylovej, ky-
selina mikotinov, streptokingza a stafylokinaza [1). Na zdklade tychte po-
znatkov méZeme rozdelit aktivitory do t¢chto skupin [114):

1. Telu vlastné aktivatory — vyskytujice sa v tkanivdch, erytrocytoch a te-
lovych tekutindch,
2. Chemické aktivdtory — kyselina nikotinova, dernivaty kyseliny sallcylovej,

heparin, event, heparinoidy. .

3. Bakteridlne aktivdtory — streptokindza a stafylokindza, produkované nie-
ktorymi kmeftimi streptokokov a stafylokokov.

Popri tychto vyhranenych aktivétoroch krvnej fibrinolyzy existuji este
dal3ie pochedy podmiefinjice aktivdcia krvnej {ibrinolyzy. Ide o pochod
proteolyzy, napr. trypsinom a autokatalyzy, napr. v glycerine aleho solnych
roztokoch.

Fearnly publikoval roku 1964 pracu, v ktorej sa zaoberal problémom farma-
kologického zvyZenia fibrinolytickej aktivity a Zistil, ¥e a] niektoré iné latky
posobia zvyenie bud prechodné aleho trvalé. Zaujimavy mna tejto #tdadil je
vplyv miektor¢ch horménov na zv¥ienie fibrinolytickej aktivity krvi — velks
davky testosteronu, pésobia trvalé zv¥3enie, anabolické steroidy pésobia pre-
chodné zv§ienie s naslednou rezistenciou, kortikosteroidy a ACTH vyvolévaji
prechodny vzostup (114).

Podobne ako existujd antikoagulatné latky, ktoré vedia zabranif krvnej
koaguldcii, existujii tieZ tatky, ktoré brdnia priebehu krvnej fibrinclyzy. Na-
zyvame ich imhibitormi krvnej fibrinolyzy, alebo antifibrinelytikd ({44, 54,
78]. Medzi ne patria:

1. lyzfn — alfa-epsilon — aminokapronovd kyselina, ktorei antifibrinolyticky tdinok

dokdzal roku 1954 Mullertz: :
2. epsilon-aminokaprénovd kyselina, ktore] antifibrinolyticky G&inok dokédzal roku 1953

Okamota;

3. A;afICHA — 4-aminometyicyklohexakarhdnova kysellna — ktorej antifibrinolyticky
GZinok dokdzal roku 1862 taktie? Okamota;

4. PAMBA — p-aminometylbenzoova kyselina, ktarej antifibrinolyticky G¥inok dokazal
roku 1963 Lohmang;

5. trasylol — zloZitd latka polypeptidového charakteru, ktorej antifibrinolyticky adi-
nok dokézal roku 1956 a 1859 Marx, Werle, Clement, Appel a Borst {78).
Mechanizmus G&inku jednotiivych inhibitorov krvnej fibrinol¢zy nie je to-

toZny. Zatial ¢o trasylol pésobi inhibiéne tak na proces krvnej koaguldcie,

ako i ma proces krvnsj fibrinolyzy, niektoré iné antifibrinolytikd, ako je

AMCHA [aminometyleyklohexakarbonovd kyselina) alebo epsilon-aminokarho-

novd kyselina, pdsobia rozdielne na oba deje — aktivuji proces krvnej

koaguldcie a inhibuji proces krvnej fibrinolyzy (54},

Popri uvedenych antifibrinolytikdch dochddza i v samotnej krvi k inhibicii
procesu krvnej fibrinolyzy. Zd4 sa, ¥e krvne inhibitory si lokalizované do
alfa-globulinovej frakcie krvngch bielkovin (alfa;-globulin, alfas-globulin} a
Norman a Hill (1958} ich charakterizuji ako alfa -antiplazmin a alfay-anti-
plazmin (38}.

Medzi krvnou koaguldciou a krvioou fibrinol¥zou existuje podla Astrupa [10,
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11, 67, 125) dynamické& rovnovaha. Stavy hyperkoagulability — fo je podia
Alexandra (2, 38, 125] schopnost Jatentnej & potencionélnej tendencie tvorif
krvny trombus, sd podmienené najrozlitnejsimi faktormi. So zretelom na tento
pojem hyperkogulabilného stavu, 3tudovali sa zmeny hemostatick§ch mecha-
nizmov pri najrozliénejdich klinickych stavech, charakterizovanych trombo-
tickou komplikaciou alebo zvySenou pohotovostou k trombdzam.

Zdd sa, ¥e zaliatok tvorby trombu je dany adhéziou krvnych trombocytov
na stenn cievy, Tato adhézia Krvnych dostiiek nepatri eSte do vlastného
pochodu krvnej koaguldcie. Na tvorbe krvného trombu, pravda, sa zdfastiinjn
oba pochody, adhézia krvaych dodtitiek a zafinajici sa pochod koaguléacie.
Trombus, ktory nazfvame bielym trombom, sa v tejto fdze teda skladd z trom-
Gocytov a vldkien fibrinu. Apoziciou sa z krvného pridu puikladaji dalSie
trombocyty, dochddza k dalSej tvorbe fibrinovich vlakien — vytvdra sa velky
terveny itrombus. Zd4d sa, Ze tvorbu Zervemného trombu a jeho zviCHovanie
v cievach podmiefiuje prdve stav hyperkeagulability krvi, zatial o biely trom-
bus je vysledkom agregdecie krvnych platniciek (125). Zatial o v artéridch
velkost krvného trombu a fjeho tvorba je limitovand vydkou krvného tlaku
v artérii a silou krvného pridu — zriedka dochéidza k obturdcii artérie, pre-
toZe krvny prad strhdva anasy krvagch trombocytov a fibrfnové vldkna vo
vendznom systéme Kkrvného obehu, kde aktudlny venézny krvny tlak nedosa-
huje hodnoty ako v artéridch a krvny prid je tieZ spomaleny — koagulabilita
krvi mé& pravdepodobne vda{3i vyznam pre zviitSovanle krvného trombu. Wess-
ler [121) svojimi pokusmi roku 1959 vytvoril hyperkoagulabilng stav podanim
heterglognéhe séra u zwvierat a dokdzal, Ze so spomalovanim krvného pradu
dochddza k lokdlnemu vytvorentu Krvnej zrazeniny, Stdza vo venOznom systé-
me krvného obehu je teda predispozitnym faktorom pre vyvoj trombu v tomto
cievnom fseku [(125).

T¢m, ¥e dochddza k tvorbe a marastaniu trombu v cievach, je porufend krv-
né hemostdza. V sticasnosti sa zdd, Ze spolu s procesom koagulécie, predsta-
vevanym prebiehajécoun formAciou krvného trombu, zafina sa rozbiehat i pro-
ces Krvnej fibrinol¢zy, ktory 'md za olel cdstrdnif masy {ibrinéznej hmoty.
Po¥kodenie jednotlivich buniek krvnej v¢stielky je €astfm zjavom a zdd sa
teda logicks, Ze odstrénenie vytvoreného fibrinu v mieste poSkcdenia buniek
endotelu ciev je uréitym obrann$m mechanizmom — je pochodom, ktory vedie
k obnoveniu u# uvedenej dynamickej rovnovahy medzl krvnou koaguldcicu
a krvnou fibrinol§zou. PretoZe krvna koaguldcia a krvng fibrinolyza a ich
mechanizmy vytvaraji v krvmom obehu organizmu systém, charakterizevany
uréitou kinetikou, je v sidasnosti velmi nesnadné diferencovat géast jednotli-
vjch faktorov a ich aktivitu v krvl oddelene a definovat ich podiel na tvorbe
krvného trombu. Ygge (125] hovori o nesnadnostl stanovenia etiologickych
kritérif pre formédciu trombu.

V poslednom #ase sa venuje velka pozornost moZnostiam praktického po-
uZitia poznatkov o fibrinolyze v terapii tromboembolickych komplikaci, po-
uZitiu antifibrinolytik v lietbe niektorych khnickych komplikdcif, prdve tak
ako zmen&m fibrinolytickej aktivity krvného séra pri rozlinych klinickych
stavoch.

Trombolyza, ako dnes naz§vame proces arteficidlneho podavania aktivatorov
fibrinolyzy, nasla uplainenie predovietkym v terapii infarktu myokardu (35,
52, 77, 112) a taZkej anginy pectoris (13). Ako prostriedok sa pouZiva strepto-
kindza. V¢sledky dosiahnuté tymto spésobom si zatial velmi sporné. Nedo-
kdzali sa mijaké jednoznaéné kritéria, ktové by objektivizovali sifinok strepto-
kingzy pri trombolyze. Zatial o in vitro déinok streptokindzy je weelku jed-
neznaény — dbéide k rozpusteniu fibrinovych trombov {110, 111}, podanie
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tejZe latky in vivo zd4 sa byt v zmysle trombol¥zy meudinné (110), Benda
roku 1871 (13) dokumentuje pri svojej skupine chorgch s taZkou anginon
pectoris velmi dobry efekt u 50 % svojich pacientov po Imtravendznej infazii
streptokindzy — temto efekt vysvetluje zniZenim adhezivity krvnych platnidiek
d poklesom krvnej viskozity, prédve tak ako poklesom hladiny fibrinogénn —
jeho vysledky okrem kltnick¢ch kritérii mie su nijako objektivie dokumento-
vané. Chorf dostdvall okrem streptokindzy sdcasne aj antikoagulancia.
Schmutzler (112), ktory venoval velkd pozornost moZnostiam zavedenia strep-
tokindzy do liecby infarktu myokardu, dostal sice pri 3tatistickom vyhodnoteni
klinického materidlu uréity efekt pni poddvari streptokindzy v &ase medzi
2. aZ 40. dilom ochoremia, jeho pozitivey dékaz trombolytickej terapie viak
spodival:

1. V rychlom odzneni elektrokardiografickych zmamok infarktu myckardu

2. a v r§chlom poklese enzgmove] aktivity.

Streptokindza sa podavala intravendzoe prvych 18 hodin, potom sa nasadili
antikoagulancié. 1 ked prdce Schmutzlera si dobre dokumentovansg, nemo?ng
sa na ich zdklade Jednoznatne rozhodmif pre tento spésob terapie infarktua
myokardu.

Druhou oblastou, ktorej venuje sifasnd klinika pozornost, je moZnost po-
uZitia antifibrinolytik pri stavoch, ked dochédza k gvysemin fibrirolytickej
aktivity krvi. Na zaklade mnohych klinickych pozorovani sa zistilo, %e nie-
ktoré choroby alebo klinické stavy sGlasne prebiehaji se zvySenou fibrinoly-
tickou aktivitou krvi, ktord mdéZe dosiahnuf takd hodnoty, Ze hrozi nebezpe-
censtvo smrti nésledkom vykrvdacania. K zvyseniu fibrinolytickej aktivity krvi
mdZe dojst akitne alebo chronicky. Akiitne stavy, kitoré si charakterizovans
takou zmenou fibrinolytickej aktivity krvi, sq (44):

1. 30k po operacidch, zraneniach, narkéze alebo Ingm sposobom vzmikly Zokovy
stav;

2. stavy po operativnom zakroku na prostate, pltdcach, pankrease, uteru, pefeni a
gastrointestiainem trakte;

3. stavy po operdcidch s pouZitim extrakorpordlnej cirkulédcie;

4. stavy po parodnych komplikdcidch, ako je prediasné odlddenie placenty alebo

emboblie plodovou vodou; .

- stafylokokovd alebo streptokokova sepsa;

5
8. stavy vzniklé akitnou stratou krvi alebo transfiizne nehody;
7. predizovanie trombolytickej terapie streptokinézou,

Chromické stavy, ktoré sii charakterizovamé patologickym zvy8enfm fibrino-
lytickej aktivity krvi, st (44):
1. metastazujtice maligné nddory gastrointestidlineha traktu, pankreasu, petene a

Tostaty;

?I.‘Jaﬁké ;eéeﬁové cirhoza, hepatolentikuldrna degenerdcia Wilsonova;
hemoblastdzy, predovietkym promyelocytérne leukézy;

obrovské hemangibmy (syndrém Meritt-Kasabachov ).
V poslednom tase {20) sa poukdzalo na zvyienie fibrinolytickej aktivity krvi
pri transplantdcli cbliiek, upozoriiuje sa na zmerny fibrinolytickej aktivity
krvi pri sicklecell anémii a pri hemolytick§ch anémidch (48), hovori sa
o tychto zmendch pri glomerulonefritide [119). K zvyseniu fibrinolytickej ak-
tivity dochddza i po podani antikencepénych latok n Zien, pravda, iba v ur-
titom obdobi poddvania. kontraceptiv — v polovici periddy podévania tabliet
dochadza k zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvi, zatial &o koncom obdobia
podédvania antikoncepénych prostriedkov ddojde k zniZerin fibrinolytickej ak-
tivity krvi {124),

V poslednom &ase sa objavuje stdle viac a viac pric, venovanych problema-
tike fibrinclytickei aktivity krvl a je] zmendm pri rozliénych stavoch a pri
rozlitnych chorobdch (15, 29, 37, 39, 55, 758, 113, 115, 123, 125]. Sveddi to
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11, 67, 125]) dynamickd rovnovdha. Stavy hyperkoagulability — to je podla
Alexandra (2, 38, 125]) schopnost latentnej {1 potencionalnej tendencie tworit
krvny trombus, s podmienenéd najrozlidneiSimi faktormi. So zretelom na tento
pojem hyperkogulabilného stavu, $tudovali sa zmeny hemostatickych mecha-
nizmov pri najrozliénej$ich klinick¢ch stavech, charakterizovanych trombo-
tickou komplikaciou alebo zv§3enou pohotovostou k trombdzam.

Zd4 sa, Ze zaliatok tvorby trombu je dany adhézion krvnych trombocytov
na stenu cievy. Tato adhézia krvnych doitifiek nepatri eite do vlastného
pochodu krvnej koaguldcie. Na tvorbe krvného trombu, pravda, sa zOfastiinjn
oba pochody, adhézia krvnych doftitiek a zafinajucl sa pochod Kkoaguldcie.
Trombus, ktor§ nazyvame bielym trombom, sa v tejto fdze teda skladd z trom-
hocytov a vlakien fibrinu. Apoziciou sa z krvného pridu prikladaju daldis
tromhocyty, dochddza k dalSej tvarbe fibrinovgch vlakien — wytvdra sa velky
cerveny itrombus, Zda sa, #e tvorbu Serveného trombu a jeho zvalSovanie
v cievach podmiefiuje prave stav hyperkoagulability krvi, zatial &o biely trom-
bus je vgsledkom agregdoie krvnych platniZiek (125). Zatial o v artérldch
velkost krvného trombu a jeho tvorba je limitovand vySkou krvného tlaku
v artérii a silou krvného pridu — zriedka dochddza k obturdcii artérie, pre-
toZe krvny prad strhdva mmasy Krvnych trombocytov a fibrinové vldkna vo
vendznom systéme krvného cbehu, kde aktudlny vendzny krvny tlak nedosa-
huje hodnoty ako v artéridch a krvny prid je tieZ spomaleny — koagulabilita
krvi mé& pravdepodobne vid3i vyznam pre zvddSavanie krvného trombu, Wess-
ler (121) svojimi pokusmi roku 1959 vytvoril hyperkoagulabilng stav podanim
heterolognéhe séra u zvierat a dokézal, ¥e so spomalovanim krvného pradu
dochddza k lokdlnemu vytvoreniu krvnej zrazeniny. Stdza vo venoznom systé-
me krvného obehu je teda predispoziénym faktorom pre vyvoj trombu v tomto
cievnom idseku [129]. ]

T¢m, ¥e dochddza k tvorbe a narastaniu trombu v cievach, je poruend kry-
n& hemostdza. V sidcasnosti sa zda, ¥& spolu s procesom koaguldcie, predsta-
vovanym prebiehajicou formaciou krvného trombu, zafina sa rozbiehat i pro-
ces krvnej fibrinol¥zy, ktor§ méd za ociel odstrdnif masy fibrindznej hmoty.
Poskodenie jednotlivfch buniek krvnej vystielky je tastym zjavom a zdd sa
teda logické, Ze odstranenie vytvoreného fibrinu v mieste po3kodenia buniek
endotelu ciev je uréitym obrannym mechanizmom — je pochodom, ktory vedie
% obnoveniu uf uvedenej dynamickej rovnovdhy medzi krvnou koaguldciou
a krvnou fibrinolyzou. Preto¥e krvna koaguldcia a krvmd fibrinolyza a ich
mechanizmy vytvaraji v krvnom obehu organizmu systém, charakterizovany
urtitou kinetikou, je v sdfasnosti velmi nesnadné diferencovat iidast jednotli-
vjch faktorov a ich aktivitu v krvi oddelene a definovat ich podiel na tvorbe
krvného trombu. Ygge {125] hovori o nesnadnosti stanovenia etiologickych
¥ritérii pre forméciu trombu.

V poslednom Gase sa venuje velkd pozornost moZnostiam praktického po-
uZitia poznatkov o fibrinolyze v terapii tromboembolickych komplikacii, po-
wZitiu antifibrinolytik v Metbe miektorych klinickych komplikécii, prave tak
ako zmenam fibrinclytickej aktivity krvného séra pri rozlitnych kiinickych
stavoch.

Trombolyza, ako dnes nazyvame proces arteficialneho podavania aktivatoroy
fibrinolyzy, nasla uplatnenie predovietkym v terapii infarktu myokardu (35,
52, 77, 112] a taZke] anginy pectoris [13}. Ako prostriedok sa pouZiva streplo-
kindza, Vysledky dosiahnuté tymio spdsobom sid zatial velmi sporné. Nedo-
kézakli sa mijaké jednozna&né kritérid, ktoré by objektivizovali udinok strepto-
kindzy pri trombolyze. Zatial So in vitro 4linok strepbokindzy je wcelku jed-
noznaény — ddjde Xk rozpusteniu fibrinovych trombov (110, 111), podanie
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tejZe létky in vivo zdd sa byt v zmysle trombelyzy medadinné [110), Benda
roka 1971 [13} dokumentuje pri svojej skupine chorych s taZkou anginpu
pectoris velmi dobry efekt u 50 % svojich pacientov po intravendznej infiizi
streptokindzy — tento efekt vysvetluje zniZenim adhezivity krvnych platnitiek
a poklesom krvnej viskozity, prdve tak ake poklesom hladiny fibrinogénu —
jeho vysledky okrem klinickych kritérH mie st nijako objektivne dokumento-
vane. Chori dostdvali okrem streptokinizy saGéasne aj antfkoagulancia.
Schmutzler (112}, ktory venoval velkii pozornost moZnostiam zavedenia strep-
tokindzy do liecby infarktu myockardu, dostal sice pri Statistickom vyhodnoteni
klinického materidlu urgity efekt pri 'podévani streptokindzy v &ase medzi
2. aZ 40. dfiom ochorenia, jeho pozitivny dokaz trombolytickej terapie v3ak
spodival:

L. V rychlom odzneni elektrokardicgrafickgch znamok infarktu myckardu

2. a v r¢chlom poklese enzymove]j aktivity.

Streptokindza sa poddvala intraventzne prvych 18 hodin, potom sa nasadili
antikoagulancia. I ked prdce Schmutzlera si dobre dokumentované, nemoZno
sa na ich zéklade jednozna&ne rozhodniitt pre temto spdsob terapie infarktu
myokardu.

Druhou oblastou, ktorej venuje sti¢asnd klinika 'pozornost, je moZnost po-
wZitia antifibrinolytik pri stavoch, ked dochddza k zv¥ieniu fibrinolytickej
aktivity krvi. Na zdklade mnohych klinickgch pozorovani sa zistilo, Ze nie-
ktoré choroby alebo klinické stavy siicasne ipreblehaji so zvysenou fibrinoly-
tickoun aktivitou krvi, ktord méZe dosiahnut také hodnoty, Ze hrozi nebezpe-
denstvo smrti ndsledkom vykrvdcania, K zvySenin tibrinolyticke] aktivity krvi
méZe ddjst akdtne alebo chronicky. Alaitne stavy, Ktoré sid charakterizované
takou zmenou fibrinolytickej aktivity krvi, si [44]:

1. 30k po operaciach, zraneaiach, narkéze alebo infm spdsobom vznikly Zokov§
stav,

2. stavy po operativnom zdkroku na prostate, placach, pankrease, uteru, peteni a

gastrointestidlnom trakte:;

stavy po operacideh s pouZitie extrakorpordlne] cirkuldcie:

stavy po pdrodnych komplikdcidch, ako je predéasné odlidenie placenty alebg

ermbdlie plodovou vodou;

stafylokokovd alebo streptokokova sepsa:

stavy vzniklé akdtnou stratou krvi alebo transfdzne nehody;

preddzovanie trombolytickej terapie streptokindzou.

Chronické stavy, ktoré si charakterizované patologick$m zvySenim fibrino-

lytickej aktivity krvi, si (44):

1. metastazujtice maligné nddory gastrointestidlneho traktu, pankreasu, pedene a
prostaty;

- taZké& pedefiovd cirhfza, hepatolentikuldrna degenerdcia Wilsonova;

2
3. hemoblastézy, predovietk§m promyelocytarne leukazy;
4. obrovské hemangioémy {syndrom Meritt-Kasabachov |.

V poslednom gase {20] sa poukdzalo na zvyZenie fibrinolytickej aktivity krvi
pri transplanticii obliiek, upozorfiuje sa na zmeny fibrinolytickej aktivity
krvi pri sickleceil anémii a pzi hemolytickych anémidch (48), hovori sa
0 tychto zmendch pri glomerulonefritide (119]). K zvy3eniu Iibrinolytickej ak-
tivity dochddza i po podani antikencep&nych 1&tok u Zien, pravda, iba v ur-
titom obdobi podavania kontraceptiv — v polovici periddy podavania tabliet
dochddza k zvySeniu fibrinolytickej aktiwity krvi, zatial %o koncom obdobia
poddvania antikoncepénych prostriedkov déjde k zni¥enin fibrinolytickej ak-
tivity krvi (124). '

V poslednom fase sa objavuje stdle viac a viac préc, venovanych problema-
tike fibrinolytickej aktivity krvi a jej zmendm pri rezlinyeh stavoch a pri
rozlifnych chorobdch (15, 29, 37, 39, 55, 75, 113, 115, 123, 125). Sveddi tn

Ll

Moo

20



jednak o déleZitosti tejio problematiky na vysvetlenie niektorych dosial ne-
zndmych dejov v ladskom organizme, potvrdzuje to v3ak aj snahu vyufZit
poznatky ¢ fibrinolytickom pochode v organizme pre nové moeZnosti modernej
terapie.

Hoci vysledky praktického pouZitia hlavne aktivdtorov fibrinol¥zy sa velmi
neuplatiinjd, predsa len je evidentné snaha tieto aktivdtory zaradit do terapie,
resp. néjst nové moZnosti aktivdcie fibrinclytického procesu. Praktické pouZi-
tie inhibitorov fibrinol¥zy je logickou snahou viade tam, kde je ohrozeny Zivot
takym zv¢3Zenim fibrinolytickej aktivity, ktord presahuje normédlnu fyziologicka
hranicu.

4 VPLYV TELESNEHO ZATAZENIA
NA FIBRINOLYTICKUO AKTIVITU
KRVNEHO SERA

Vplyvu telesnych cviteni na krvna fibrinolyzu sa venovala pozornost uZ po
druhej sveiovej vojne. Prvé prdce Biggsa {23] ukdzali, Ze telesmé cviCenie
vedie k zv¢3enin fibrineclytickej aktivity krvnej plazmy. Tento efekt telesného
zataZenia sa vysvetloval vSeobecnym fyziologickym stresom po telesnych cvi-
¢eniach [26), pridom mechanizmus, ktory by vysvetloval tento jav, nebol plne
formulovany. Vo vietkych tychto prdcach sa tieZ sledoval vplyv telesnych
gvideni na systém krvnej koaguldcie, kde sa tieZ pozorovali urfité zmeny, ako
vzostup faktoru VIII (28] s podobnym vysvetlenim, ako to bolo pri 2menach
fibrinolytickej aktivity.

Cash (23) roku 1966 uskutodnil vy¥etrenie f{ibrinolytickej aktivity krvi ma
skupine mladych muZov a Zien po miernom cvideni sledovanim 1§zy euglobu-
linov a kon3tatoval, Ze mierne cvitenle tejto skupiny vy$etrovanych malo za
ndsledok zvySenie fibrirolytickej aktivity krvl, pritom va¢5im zv¢Senim rea-
govali Zeny.

Cohen (26) roku 1968 tie¥ sledoval zmeny fibnminolytickej aktivity po mier-
nom cviten! u skupiny zdravych mladjch muZov a do#iel k rowmakym vysled-
kom, V tejto séril pokusov sledoval dalej tdlohu beta-+adrenergickych recep-
torov a dospel k né&zoru, Ze beta-receptorovd stimuldcia vedie k zv¢Seniu
faktora VIII v systéme krvnej koagulacie, zatial <o smeny fibrinolyticke] ak-
tivity krvi sa nedaji touto stimuldciou vysvethif.

Epstein (41] noku 1970 rovnako dokézal u skupiny zdravych muZov v stred-
nom vekun 42 rokov zmeny fibrinolytickej aktvity krvi po miernom cviteni
prave tak, ako pri skupine mu¥ov so strednym wvekom 41 rokev, u ktorych sa
zistila hyperlipoproteinémia IV. typ, bez elekirokardiografickfch zndmok
korondrnej choroby. U tejto skupiny muZov s hyperlipoproteinémion IV. typu
{endogennd hypertriglyceridémia) nedo$lo, aZ na jeden jediny pripad, k zvy-
geniu fibrinclytickej aktivity krvi.

Berkarda (16) roku 1971 sledoval zmeny fibrinolytickej aktivity krvi na
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skupine zdravych mladych muZov, na skupine stariich zdravy¥ch muZov a na
skupine muZov s cerebrdlnou a periférnou arteriosklerdzou. Vo vietkych sku-
bindch doSlo k =zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvi 0 miernom cvifeni,
pricom najvy3Sie zvySenie vykazovala wskupina mlad¢ch zdravych muZov,
mendie zvysenie skupina stariich zdravfch muZov a najmensie zvyfenle sku-
pina muZov so zndmkami centrdlnej alebo periférnej arterlosklerozy.

Okrem tychto pric, zameranych na sledovanie zmien ftbrinolytickej aktivity
krvi po miernom cvidenl, existuji daldie prdce, vemujice sa tejto problemati-
ke, ktoré sledujii vplyv cvifenia na oba systémy hemostazy, t. j. na systém
krvnej koaguldcie a na systém krvnej fibrinolyzy (58).

Vysvetlenie, ak¢m mechanizmom dochadza k zmendm tibrinolytickej akil-
vity krvného séra v zévislosti na telesnom zataZeni, predstavovanom miernym
telesnym cvidenim (23) aleho intemzivnej§im cvitenim (41), zatial chyba. Od
roku 1947, ked Biggs (23} vysvetloval tieto zmeny vieohecnym fyziologickym
stresom po telesnych cvideniach, sa aZ dodnes nenaslo jednoznamé vysvei-
lenie pozorovaného javu. Boli pokusy vysvetlit zvy3emi fibrinolytickG aktivity
krvi stimuldcion beta-adrenergickych receptorov (23], ini beta-adrenergickou
blokddou propranolplom vylddidi Géast beta-adrenergick¢ch receptorov na
tomto pochode (28). Pri telesnom cvideni dochadza jednoznaéne k vZostupu
plazminogénovej aktivity, teda zvy3enin produkoie plazminogénu aleba pro-
fibrinolyzinu, tvoriaceho sa v pe&eni alebo leukocytoch (1}, Tvorba plazmino-
génu nepodlieha v3ak beta-adrenergickjm recaptorom. Zda sa viak, Je tieto
beta-adrenergické receptory ovplyviinjd vazostup aktivity faktoru VIIL Tento
mechanizmus viak nle je zodpovedny za vzostup fibrinolytickej aktivity krvi.
Zostdva teda vysvetlenie mechanizmu vzostupu fibrinolyticke] aktivity krvi po
telesnych cvideniach zatial velmi neuréité — ide o vieobecny fyziclogicky
sires.

Zaujimavé je zistenie, Ye velkost zvy¥enia fibrinolytickej aktivity krvi po
telesnom zataZeni zdvisi od Intenzity telesnsho zafaZenia (41, 98), prifom
vréit® dlohu hrd individudlny faktor maximdinej fyzickej kapaclty. V tejto
otazke je rozhodujicim faktorom maximalna aerobnd odpoved na uréité za-
taZenie, ¢o je velmi individudlny faktor. V tejto sivislosti by bolo zaujimavé
sledovat maximdlny prijem kyslika pri uréitom zataZeni a pri t¥chto hladinach
sledovat zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra.

4.1 Materidl a metodika

V naSej prdci sme vy$etrili niekolko skupin muZov. Skupinu zdravych mla-
dych muZov v potte 14, dalej 18 mladych mu¥ov s neurocirkuladnou asténiou,
skupinu 15 miad¢ch muZov s hypertonickou chorobou a konetne 7 muZov
§ ischemickou chorchou srdca. Vietk¢ch tychto 7 muZov prekonalo infarkt
myokardn, pre ktory boll hospitalizovani na klinickych 16%kovych pddelentach.

Skupina 14 mlad¢ch zdravych mu¥ov vo veku od 18 do 21 rokov boli Vy50-
koskoldci bez klinickych mpriznakov choroby, vietol aktivni Sportovel, nie
Spilkovych vykomov. V Case vySetrenia bola ich priemermnid denna fyzicka
aktivita 3—4 hodiny — i3lo 0 posluchadov $tidia telesnej vychovy.

Skupinu 18 mladych muZov s neurocirkulatnou asténion vo veku od 17 da
23 rokov tvorili tieZ vysokoZ¥kolaci rozliéngeh Studijnych smenov, nie viak
telesne] vychovy, VSetkych podrobne klinicky vydetrili a dlbdi &as sledovali
ako neurocirkulatni asténiu. ich dennd priemernd iyzickd aktivita bola pred
zaradenim do rehabllitaéného programu minimélna,

Skupinu 15 mladjch muZov s hypertonickou chorobou vo veku od 17 do 25
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jednak o ddleZitosti tejto problematiky na vysvetlenie niektorych dosial ne-
znamych dejov v Iudskom orgamizme, potvrdzuje to viak aj snahu vyuiit
poznatky o fibrinclytickom pochode v organizme pre nové moZnosti modernej
terapie.

Hoci vysledky praktického pouZitia hlavne aktivAtorov fibrinolyzy sa velmi
neuplatfinji, predsa len je evidentnd snaha tieto aktivdtory zaradif do terapie,
resp. ndjst nové mo¥nosti aktivacie fibrinclytického procesu. Praktické pou?i-
tie inhibitorov fibrinolyzy je logickon snahou v3ade tam, kde je ohrozeny 2Zivot
takym zvyienim fibrinolytickej aktivity, ktord presahuje normélnu fyziologicki
hranicu. '

4 VPLYV TELESNEHO ZATAZENIA
NA FIBRINOLYTICKD AKTIVITU
KRVNEHO SERA

Vplyvu telesnych cvitenf ma krvni fibrinclyzu sa venovala pozornost uZ po
druhej svetovej vojne. Prvé prace Biggsa (23) uké#zali, Ze telesné cviCenie
vedie k zvyienw fibrinolytickej aktivity krvnej plazmy. Tento efekt telesného
zataZenia sa vysvetloval vieobecnym fyziologick$m stresom po telesnych cvi-
deniach (26), pritom mechanizmus, ktory by vysvetloval tento jav, nebol plne
formulovany. Vo vBetkych tychto prdcach sa tie¥ sledoval vplyv telesnych
cviceni na systém krvnej koaguldcie,-kde sa tieZ pozorovall uréité zmeny, ako
vzostup faktoru VIl (28) s podobnym vysvetlenim, ake to bolo prl zmendch
fibrinolytickej aktivity.

Cash (23) roku 1966 uskutofnil vySetrenie fibrinclytickej aktivity krvi ma
skupine mlad§ch muZov a Zien po miernom cvieni sledovanim lyzy euglobu-
linov a kon3tatoval, e mierne cvitenie tejto skupiny vyZetrovanych malo za
nasledok zvysenie fibrimolytickej aktivity krvi, priom va&sim zv¢Senim rea-
govali Zeny.

Cohen (26) roku 1968 tieZ sledoval zmeny fibrinolytickej aktivity po 'mier-
nom c¢videni u skupiny zdravych mladgch mu¥ov a doiel k rovmakym vysled-
kom. V tejto sénii pokusov sledoval dalej dlohu beta-adrenergickych recep-
torov a dospel k nézoru, Ze beta-receptorova stimuldcla vedie k zvySeniu
faktora VIII v systéme krvnej koaguldcle, zatia! o zmeny fibrinolytickej ak-
tivity krvi sa nedajd touto stimuldcion vysvetlit.

Epstein (41) noku 1970 rovnako dokézal u skupiny zdravych muZov vstred-
nom veku 42 rokov zmeny fibrinolyticke] aktivity krvl po miernom cvicent
préave tak, ako pri skupine muZov so strednym vekom 41 rokov, u kiorych sa
zistila hyperlipoproteinémia IV. typ, bez elektrokardiografickych =znamolk
korondrnej choroby, U tejto skupiny muZov s hyperlipoproteinémicu IV. typu
{endogennd hypertriglyceridémia) nedofle, a¥Z na jeden jediny pripad, kX zvy-
geniu fibrinolytickej aktivity krvi.

Berkarda (16] roku 1971 sledoval zmeny fibrinolyticke] aktivity krvi na
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skupine zdravych mlad¢ch muZov, na skupine stariich zdravy¢ch muZov a na
skupine muZov s cerebralnou a iperiférnon arteriosklerézou. Vo vietkych sku-
pindch dosle k zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvi po miernom cvideni,
prifom najvySiie zvy¥enie vykazovala wskupina mladych zdravych muZovy,
mensie zvysenie skupina stariich zdravfich muZov a najmensie zZvysenie sku-
pina muZov so zndmkami centrdlnej alebo periférnej arteriosklerdzy.

Okrem tychto préc, zameranych ma sledovanie zmien tibrinolytickej aktivity
krvi po miernom cvifeni, existujii dal%ie préce, venujiice sa tejto problemati-
ke, ktoré sleduji vplyv cvifenia na oba systémy hemostazy, t. §. na systém
krvnej koaguldcie a na systém krvmej fibrinolyzy [58].

Vysvetlenie, akym mechanizmom dochddza k zmendm fibrinolytickej akti-
vity krvného séra v zdvislosti na telesnom zatafeni, predstavovanom miernym
telesnym cvidenim (23] alebo intenzivnej$im cvidenim (41}, zatial chyba. 04
roku 1947, ked Biggs (23) vysvetloval tieto zmeny vieobecnym fyziolagick¢m
stresom po telesnych cvideniach, sa a%Z dodnes nenaslo jednoznainé vysver-
lenie pozorovanéhe javu. Boli pokusy vysvetlit zvydend fibrinolyticki aktivity
krvi stimulaciou beta-adrenergickych receptorov (93), ini beta-adrenergickou
blokddou prapranclelom vylidili iidast beta-adrenergickych recgptorov na
romto pochode (26). Pri telesnom cviteni dochédza jednoznadne k vzostupu
plazminogénovej aktivity, teda zv§%eniu produkcie plazminogénu alebo pro-
fibrinolyzinu, tvoriaceho sa v pe#eni alebo leukocytoch [1). Tvorba plazming-
génu nepodlieha vZak beta-adrenergick$m receptorom. Zda sa viak, Ze tieto
beta-adrenergické receptory ovplyviiuji vazostup aktivity faktoru VIIE, Tento
mechanizmus v8ak nie je zodpovedny za vzostup fibrinolytickei aktivity krvi,
Zostava teda vysvetlenie mechanizmu vzostupu fibrineclytickej aktivity krvi po
telesnych cvideniach ‘zatial velmi neuréité — ide o vieobecny fyziologicky
stres.

Zaujimavé je zistenie, Ze velkost zvy¥enia fibrinolytickej aktivity krvi po
telesnom zataZeni zdvisi od intenzity telesného zafaZemia (41, S8), pritom
uréitid dlohu hréd individudlny faktor maximéinej fyzickej kapacity. V tejto
otdzke je rozhodujicim faktorom maximalna aerchna odpoved na urdité za-
taZenje, &o je velmi individudlny faktor. V tejto sivislosti by bolo zaujimave
sledovat maximdlny prijem kyslika pri ur€itom zataZeni a pri tychto hladindch
sledovat zmeny fibrinolytickej aktivity ikrvného séra,

4.1 Materidl a merodika

V nase] prdci sme vySetrili niekolko skupfn mu¥ov, Skupinu zdravych mla-
dych muZov v potfte 14, dale| 18 mladych mufov s neurocirkuladnou asténfou,
skupinu 15 mlady¥ch muZov s hypertonickou chorobou a konefne 7 muZov
s dschemickou chorobou srdca. Vietkych tychto 7 muZov prekonalo infarki
myckardu, pre ktor¢ beli hospitalizovani na klinickych 18%kov¢ch oddeleniaci.

Skupina 14 mlad$ch zdravych muZov vo veku od 18 do 21 rokov boli VySo-
koskoldci bez klinickych priznakov choroby, vSetoi aktivni Sportovei, nie
Spickovych vy¢konov. V &ase vy3Setrenia bola ich priememéd denna fyzickd
aktivita 3—4 hodiny — i8lo 0 pposluchddov &tidia telesnej vychovy.

Skupinu 18 mladych muZov s neurocirkulatnon asténiou vo veku od 17 do
23 rokov tvorill tieZ vysokodkoldci rozlidngch §tudijnych smerov, nie viak
telesnej vichovy. VSetkych podrobne klinicky vySetrili a dlhd &as sledovali
ako newrocirkulaénii asténiu. Ich dennd priemernd fyzickd aktivita bola prad
zarademim -do rehabilitainého programu minimalna.

Skupina 15 mladych muZov s hypertonickou chorobou vo veku od 17 do 25
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rokav tvorili tie¥ vysokoSkoldci rozlitmych Studijnych smerov, ale nie telesnej
vichovy. Vietel boli padrobne klinicky vy3etreni a dlh8i &as sledovani a liz-
¢eni ako hypertonici 5tddia I. podfa klasifikdcie WHO. Vo vSetkych pripadoch
i¥lo o tzv. esenciAdlpu hyperténin. U nikoho ne$lo o pretlakovii chorobu inej
etiologie. Ich fyzickd dennd aktivita pred ich zaradenim do rehabilitatného
programu bhola prakticky nulovd.

Skupinu 7 muZov s ischemickou chorobou srdca vo veku od 38 do 55 rokov
tvorili «chori, prepusteni = klinickych 16Zkov¢ch oddeleni po prekomani in-
farktu myokardu. Vietci boli pedrobne klinicky vy3etreni, liefeni, a po pre-
pusteni z nemocnidného liefenia dalej sledovani. UZ na posteli v nemocnici
v ramel programu fyzicke] reedukdcie boli postupne zataZovani a v rehabili-
taénom programe pokratovali po svojom prepusteni z nemocnice. Ich dennd
fyzicka aktivita vzhladom na zakladné ochorenie a dobu ipo prekonani akttnej
ataky bola tGplne minimalna. U v3etkych tychto chorfch i8lo vidy o stav po
prvom infarkie myokardu rozli¢nej lokalizécie, stredne taZkeého priebehu
s rychlou ipravou Klinickych, biochemickych a elektrokardiografickych Zné-
mok. VySetrovania tychto chorgch sme robili v¥dy najmenej p&t mesltacov
po akitne] atake.

Vietky vySetrované skupiny, a¥ na skupinu chorych s ischemickou chore-
bou srdca, si po stranke zloZenia skupiny homogénne z hladiska veku i z hla-
diska pohlavia. Skupina chorych s infarktom myokardu nie je po stranke
veku homogénna, rozdiel je aZ 19 rokov.

VySetrenia vietkfch muZov sme robili vZdy réno malatno, aby sa zachovali
rovnaké podmienky, pretofe fibrinolyticka aktiviia vykazuje diurnélne varia-
cie (49, 98) a tieto sme chceli vylagit. VySetrenia sa robili medzi 8, a 9.
hodinou ré4no v miestniosti, kde bola rovnakd teplota podla urdenej schémy
vySetrovania.

Pred zadatim pokusu bol zaregistrovany elekirokardiograficky zéznam, zme-
ral sa krvny tlak a nabrala ‘krv z vena cubiti na urfenie fibrinolytickej aktivity
krvného séra za bazdlnych podmienok. Potom boll vietci muZi zafaZeni Stan-
dardnou prdcou na bicyklovom ergemetri znatky Zimmermann. Po skondéeni
zata¥enia sa znovu urcbila registrdcia elektrokardiogramu, zmeral sa Xrviy
tlak a nabrala druha veorka krvi ma urdenie fibrinolytickej aktivity krvneho
séra taktleZ z vena cubiti. Jednu hodinu po skonieni zataZenia na bicyklovom
ergometri sa znovu zaregisirovala elekirokardiograficka krivka, @novu zmeral
krvny tlak a nabrala se tretia vzorka krvi z vena cubiti na uréenie fibrineoly-
tickej aktivity krvného séra. Hned po skonceni zataZenia a po cely dlhdi cas
sa sledovali subjektivne taZkosti vySetrovangych osdb.

Pokial ide o divku =zataZenia na bicykiovom ergometri, zataZenie bolo
oddiferencované. Skupina mladych zdravych muZov bola zataZovana po dobu
10 miniit 150 wattmi prl 75 otdckach, skupina mladych chorgch muZov s neu-
nocirkula&nou asténiou po dobu 5 mindt 100 wattmi pri 75 otackach, skupina
mladych muZov s hypertonickou cherobou po dobu 5 miniit 100 wattmi pri 75
otdékach. Skupinu chorych s ischemickou chorobou sme zataZovali na bicyk-
lovom ergometri 50 wattmi pri 75 otddkach pofas 5 minat. Toto oddiferenco-
vanie telesnéhv zataZenia bolo podmienenéd fyzickou pripravenostou na -te-
lesné zataZenle. Nesporne mnajlepsiu pripravenost mala skupina zdravych
mladych mu%ov — posluchafov telesnej vychovy. Skupina chorych na ische-
mickd chorobu srdca a pre zdkladné ochorenie s dlhodobym pobytom na 18Zku
mala pripravenost znafne zni¥ent. Skupiny chorych s neurocirkulaénou asté-
niou a s hypertonickou chorobou sme zataZovalli rovnakym spbsobom.

Fibrinolytickt aktivitu krvmého séra sme vySetrovali metddou podla van
Kaulla urtovanim l§zy euglobulincv.
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PouZité reagencie:

. 3,8 % roztok natrium citrium;

. pufrovany fyziologicky roztok (1 diel Owrenovho roztoku a 4 diely 0,9 % roztokn
natrium chloratum];

3. Owrenov roztok:

4. roztok trombinu — vznikol rozpustenim 100j Standardizovangho trombinu v 05 %o
glycercle;

5. plynn¢ kyslignik uhligity.

Krv z vena cubiti sme hned po odbere doplnili 1,5ml 3,8 % roztoku natrium citri-
cum a¥ po 6ml Obsah skimavky sme premieSali a cenirifugovali po dobu 4 minic
pri 1000 otafkach/min. Z takto ziskanej krvnej plazmy sme dali 1 ml do Erlemayerovej
banky a doplnili 15 ml destilovanej vody, Po dobu 4 minit sme tiito tekutinu prebubl4-
vali plynnfm kysliénikom uhlig¢itym.

Po ty¥chto 4 miniitach sme prenlesli obsah Erlenmayerovej banky do 2 centrifu-
gadnych skfimaviek a centrifugovali po dobu 3 mindt pri 1000 otd€kach/min. Super-
natantna tekntinu sme zliali, steny centrifuga&nych skiimaviek sme vysufili filtraénym
papierom a sediment na dne t§chto centrifugaénych skimaviek sme rozpustili pridanim
0,5ml pripraveného pufrovaného {yziologického roztoku do kaZdej skiimavky. Fo
rozpusteni sedimentu sme zllall obsah oboch skiumaviek dohromady. T¥mto spdschom
sme zfskali roztok euglobulinov, z ktorého sme 0,3 ml preniesli do dvoch aglutina&nych
skdmaviek a k tomuto mnoZstvu sme pridali 0,01 m! pripravengéha roztoku trombinu.
V priebehu niekolkfch sektéind sa objavila biela zrazenina., Obe aglutinatné skimavky
so wzniklou zrazeninou sme ponorill do vodného kipela s teplotou 37 stupiiov C
a sledovall na stopkéch &as aZ do rozpustenia bielej zrazeniny. Okamih vy&erenia
roztoku znamenal koniec merania. Cas sme zaznamenavall v mindtach. KeZdG vzorku
Krvi sme vySetrill dvakrait, vysledok je priemer ohoch vy$etreni. )

Takto ziskané vysledky zo vietk¢ch troch merani sme podrobili Statisticke-

mu spracovaniu vietkych vy3etrovanych skupin. Diata boli podrobené dvoj-
vchodovej analfze rozptylu s aspektami vySetrovanych oséb a vysledky ziskané
meranim ako faktory. Pri urfovani analyzy rozptylu boll postupne vypotitané
550 {sum of squares], PSV (degress of freedom) a variancta [mean square],
dale] uréeny F-test s hladinou signifikantnosti {P). V dalSom sa uréila stred-
néd chyba prlemeru, vypoéitand z rezidualnej variancie, dalej strednd chyba
rozdielov dvoch priemerov a Studentovo {. Urdili sme dalej LSD [least sig-
nificant difference) — rozdiel dvoch priemerov.

Na zéklade numerick¢ch hodndt a na zaklade Statistického wyhodnotenia
tychto mumerick¢ch hodnét, ziskanych jednotlivgmi meraniami, uviedli sme
vietky vysledky do jednotlivych tabuliek a grafov.

X

42. Zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra u zdravigch

Skupina 14 mladych zdravfch muZov, ktori boli zata¥eni na bicyklovom
ergometri 150 wattmi pri 75 otddkach po dobu 10 minit, reagovala na toto
zataZenie zvySenim fibrinolytickej aktivity krvného séra s vynlmkou troch
vysetrovanych mladych mu¥ov, v ktorgch dodlc k rozdielnej reakcii po uvede-
nom telesnom zata¥enif. U jedného wvySetrovaného zniZila wsa fibrinolyticka
aktivita krvného séra hned po skondeni zafaZenla a toto zniZenie sa eSte
zvyraznilo 1 hodinu po skonéeni zataZenia, ZniZenie fibrinolytickej aktivity
krvného séra pri II. meran! nie je velmi v¢razné, jednoznaéné je toto zniZenie
pri III. merani (vy3etrovany A. R., 20-rofny¥). Druhy vyZetrovany mlady muZ
(S. R., 18-ro¥ny) reagoval na uvedené telesné zatfaZenie pri II. merani typic-
k¥m spdsobom, t. j. zvyienim fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom
zafaZeni, pri III. meranf toto zZvySenie bolo edte vy¥raznejile, nedoSlo teda
k poklesu zvyienej fibrinolytickej aktivity krvného séra. Treti jedimec []. M.,
18-roZny) reagoval na telesné zata¥enie pri II. merani znf¥enim fibrinelytickej
altivity krvného séra, iba pri 111. merani doslo k jej zvyZeniu. Vietei ostatni
vySetrovani mladi mu¥i reagovall rovnakym spdsobom na uvedené zatfaZenia

24



rokov tvorili tieZ vysokoSkoldci rozlitnych Studijnych smerov, ale nie telesnej
vychovy. Vdetci boli podrobne klinicky vyetreni a dlh&i das sledovani a lis-
tenf ako hypertonici $tddia 1. podla klasifikdcie WHO. Vo vSetkych pripadoch
i3lo 0 tzv. esencidlnu hyperténiu, U nikcho meSlo o pretlakovd chorobu inej
etiologie. Ich fyzickd dennd aktivita pred ich zaradenim do rehabilitatného
programu hola prakticky nulova.

Skupinn 7 muZov s ischemickou chorobou srdca vo veku od 36 do 55 rokov
tvorili «chori, prepusteni ¢ klinickych l&¥kovych oddeleni po prekonani in-
farktu myokardu. V&etci boli podrobne klinicky vySetreni, liefenl, a po pre-
pusteni z nemoccnicného lietenia dalej sledovani. UZ na postell v nemocnicl
v rdmci programu fyzickej reedukdcie boll postupne zataZovani a v rehabili-
tagnom programe pokradovall po svojom prepusteni z nemocnice. Ich dennd
fyzickd aktivita vzhladom na zékladné ochorenie a dobu |po prekonani akiinej
ataky bola tplne minimdlna. U v3etkych tychto chorych i3bo vEdy o stav po
prvom infarkte myokardu rozlitnej lokalizdcie, stredne taZkého priebehu
s rychlou dpravou klinickgch, biochemickych a elektrokardiografickyeh zné-
mok. VySetrovania iychto chorych sme robili vidy najmenej pdf mesiacov
po akiitnej atake.

Vietky vy3etrované skupiny, aZ na skupinu chorych s ischemickou choro-
bou srdca, st po strdnke zloZenia skupiny homogénne z hladiska veku i z hla-
diska pohlavia. Skupina chorych s infarktom myokardu nie je po stréanke
veku homogénna, rozdiel je aZ 19 rokov.

Vydetrenia vietkjch muZov sme robili vZdy réano nala&no, aby sa zachovali
rovnaké podmienky, pretofe fibrinolyticka aktivita vykazuje diurndlne varia-
cie (49, 88] a tieto sme chceli vyliagit. VyZetrenia sa robili medzi 8. a 9.
hedinou r4no v miestnosti, kde bola rovnakd teplota podla urfenej schemy
vySetrovania.

Pred zadatim pokusu bol zaregistrovany elektrokardtograficky z&znam, zme-
ral sa krvny tlak a nabrala 'krv z vena cubiti na uréenie fibrinolytickej aktivity
krvného séra za bazalnych podmienok. Potom boli vSetci muZi zataZeni Stan-
dardnou pricou na bicyklovom ergometri zinafky Zimmermanm. PFo skontent
zata¥enia sa =znovu urcblla registrdcia elektrokardiogramu, zmeral sa Krvity
tlak a nabrala druhd veorka Krvi ma urienie fibrinolytickej aktivity krvného
séra taktleZ z vena cubiti. Jedou hodinu po skonfeni zafa¥enia na bicyklovom
grgometri sa znovu zaregistrovala elektrokardiografickd krivka, znovu zmeral
krvny ilak a nabrala sa tretia vzorka krvi z vena cobiti na ur&enie fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra. Hned po skonteni zataZenia a po cely dlhsi Zas
sa sledovali subjektivne taZkosti vySetrovanych osdb.

Pokial ide o d&vku zataZenia na bicyklovom ergometri, zataZenie bolo
oddiferencované. Skupina mladgch zdravych muZov bola zataZovana po dobu
10 mingt 150 wattmi pri 75 otdfkach, skupima mladych chorych muZov s neu-
nocirkula&nou asténiou po dobu 5 miniit 100 wattmi pri 75 otatkach, skupina
mladych muZov s hypertonickou cherobou po dobu 5 minit 100 wattmi pri 75
otdtkach. Skupinu chorych s ischemickou chorobou sme zata¥ovali na bicyk-
lovom ergometri 50 wattmi pri 75 otddkach potas 5 mindit. Toto oddiferenco-
vanie telesného zafa¥eria bolo podmienené fyzickou pripravenosiou na te-
lesné zafa¥enie. Nesporne najlep§iu pripravenost mala skupina zdravych
mladych mufov — posluchéfov telssnej vychovy. Skupina chorych na ische-
mické chorobu srdca a pre zdkladné ochorenie s dlhodobym pobytom na 16Zku
mala pripravenost znatne zniZend. Skupiny chorg¢ch s meurocirkulatnou aste-
niou a s hypertonickou chorobou sme zataZovali roviakym splsobomt.

Fibrinolytickt aktivitu krvného séra sme vy3etrovali metédou podla van
Kaulla uréovanim lyzy euglohulinov.
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PouZité reagencie:

1. 3,8 % roztok natrium ecitrium;

2, pufrovany fyziologicky roztok (1 diel Owrenovho rozioku a 4 diely 0,9 % roztoke
natrium chloratum|;

. Owrenov roziok;

- Toztok trombinu — vznikel rozpustenim 100 j 3tandardizovaného trombinu v 0.5 %
glyeerale;

. plynny kysli¥nik uhligity. )

Krv 2 vena cubiti sme hned po odbere doplnili 1,5ml 3,8 % roztoku natrium ecitri-
cum aZ po 8ml. Obsah skiimavky sme premieSali a centrifugovali po dobu 4 minne
pri 1000 otdtkach/min. Z takto ziskanej krvnej plazmy sme dali 1 ml do Erlemayerovej
banky a doplnill 15 mI destilovanej vody. Po dobu 4 minfit sme fato tekuting prebubla-
vall plynn¢m kysli¢nfkom uhli#itym,

Fo t¢chto 4 min@tach sme preniesli obsah Erlenmayerovej banky do 2 centrifu-
gadnfch skimaviek a centrifugovali po dobu 3 minat pri 1000 otatkach/min. Super-
natantnii tekutinu sme zliali, steny centrifugadnych skumaviek sme vysulii fflfraénym
papierom a sediment na dne tychto centrifugacnych skiimaviek sme rozpustili pridanim
05ml pripraveného pufrovaného fyziclogického roztoku do kaZdej skdmavky. Po
rozpusteni sedimentu sme ziiali ohsah oboch skimaviek dohromady. Tymio spdsobom
sme ziskali roziok euglobulinov, z ktorého sme 0,2 ml preniesli do dvoch aglutinagngch
skimaviek a k fomuto mno¥stvu sme pridali 0,01 m} pripravengho roztoku trombinu,
V priebehu niekolkfch sekind sa objavila biela zrazenina. Obe aglutinadng skiimavky
so vzniklou zrazeninou sme ponorili do voduého kdpela s teplotou 37 stupfiov C
a sledovali na stopkich &as aZ do rozpustenia blelej zrazeniny. Okamih vyCarenia
roztoku znemenal koniec merania. Ces sme zaznamensdvali v miniitach. KaZda vzorku
krvi sme vy3etrili dvakrat, v¢sledok je priemer oboch vyZetreni.

Takto ziskané v¢sledky zo vietk¢ch troch meranf sme podrohili Statistické-
mu spracovaniu v3etkpch vyZetrovanych skupin. D&ata boli podrobené dvoj-
vchodovej analyze rozptylu s aspektani vy3etrovanych .0s8b a vysledky ziskané
meranfm ako faktory. Pri urfovani analyzy rozptylu boll postupne vypotitané
850 (sum of squares), PSV (degress of freedom) a varifancia (mean square]j,
dalej urteny F-test s hladinou signiffkantnosti (P). V dalSom sa urdila stred-
nd chyba priemeru, vypotitand z reziduélnej variancie, dalej stredni chyba
rozdielov dvoch priemerov a Studentovo ¢ Urdili sme dalej LSD (least sig-
nificant difference) — rozdiel dvoch priemerov.

Na zdklade numerickfch hodnét a na zéklade Statistického vyhodnotenia
tychto numerickych hodnét, ziskangch jednotlivimi meraniami, uviedll sme
vietky vysledky do jednotltvych tabuliek a grafov.

M W w

42. Zmeny fibrinolytickej aktivity kroného séra u zdravijeh

Skupina 14 mladych zdravych muZov, ktorf boli zafaZeni na bicyklovem
ergometri 150 wattmi pri 75 otdékach po dobu 10 minfit, reagovala na totg
zataZenie zv{enim fibrinolytickej aktivity krvného séra s vy¥nimkon troch
vySetrovanych mladych ‘muZov, u ktorych do¥lo k rozdielnej reakcii po uvede-
nom telesnom zafaZeni. U jedného wvydetrovemého znf2ila sa fibrinolyticks
aktivita krvného séra hned po skonZeni zafaZenia a toto zniZenie sa edte
zvyraznilo 1 hodinu po skonéeni zataZenia. ZniZenie fibrinolytickej aktivity
krvmého séra pri IL merani nie je velmij vyrazng, jednoznaZné je toto zniZenie
pri Il merani (vyZetrovany A. R, 20-rotn¥). Druhy vySetrovany mlady mu¥
(5. R, 18-rofny) reagoval na uvedené telesné zata¥enie pri II. merani typic-
k¢m spdschom, t. j. zv§Senim fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom
zataZeni, pri III. merani toto zvysenie bolo eite wvyraznejdie, nedoflo teda
k poklesu zvyZenej fibrinolytickej aktivity krvného séra. Tret jedinec {]. M.,
18-rony) reagoval na telesné zata¥enie pri I1. merani zniZenim fibrinolytickej
aktivity krvného séra, iba pri IIL merani dodlo k je] ZvySenin, Vietci ostatni
vySetrovani mladi mu reagovali rovnakym spdscbom na uvedené zafaZenia
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pri II. merani, t. j. hned po sken&eni telesného zataZenia boli zistené hodnoty
zvysenej fibrinolytickej aktivity kpvného séra, pri III. anerani, t. . 1 hodinn
po skonéeni pracovného zafaZenia, tieto hodnoty zvySenej aktivity krvného
séra ukazovali tendenciu ndvratu k vychodiskovym hodnotdm.

Numerické vyjadrenie ziskanych merani a grafické vyjadrenie tgchto hod-
ndt je zachytené ma tabulke €. 1 a grafe &. 1.

Statistické vyhodnotenie sGboru tychio zdravich mladych mu¥ov sa uvidza
na tabutke &. 2, Vysledky ziskané 3tatistickym spracovanim ukazuja, Ze je
signifikantny¢ rozdiel medzi meranim I, t. j. hodnotami fibrinolytickej aktivity

Tabulka & 1
Vygsledky vySetrenia fibrinolytickej aktivity u skupiny zdravgch
c. Meno Vek 1. meranie I1. meranie II1. meranie
1. AR 20 155 157 220
2. P.S. 19 162 139 185
3. H.K. 18 225 130 130
4. P.B. 20 145 165 185
5. P. M. 20 275 145 180
8. J. K. 13 185 132 150
7. J. M, 18 177 269 235
8. B.F. 21 145 110 180
9. S.R. 18 315 285 175
10. V. & 19 205 100 190
11. P.B. 15 155 100 170
12, M. 5. 20 195 150 180°
13, V.V, 19 190 155 175
14. A.L. 20 200 165 185
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Grafické vyjadrenie vgsledkov vySetrent u zdravgeh
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krvného séra pred telesnym zafaZenim a medzi meranim IL, t. j. hodnotami
fihrinolytickej aktivity krvmého séra hned po skon&enf telesného zataZenia.
Signifikantny rozdiel nie je medzl hodnotami I. meérania a hodnotami III.
merania, t. j. hodnotami fibrinolytickej aktivity krvného séra 1 hodinu pa
skonteni telesného zataZenia. Je to logické, pretofe v tom ¢ase dochddza
k ndvratu k vychodiskov§m hodnotim fibrinolytickej aktivity krvného séra.

Z hladiska Statistického je ma tejto skupine mladych zdravych muZov po-
zoruhodné, Ze rezidudl, ktory je u ostatnych vySetrovanych skupin pribliZne
rovnaky, je u tejto skupiny zdravich mladych muZov aZ 6-ndsobne vysii, fo
by mohlo znamenaf, Ze niektori jednotlivei v tejio skupine sa chovaji ,atypic-
ky*“, ich spésob reakcle na pracovné zafaZenie z hladiska fibrinolytickej akil-
vity krvného séra je rozdielny (J. M., 18-rodny).
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Tabultka 8. 2

Analgza rozptylu fibrinolytickej aktivity séra v sibore zdravjch

Sudet Potet
Zdroj variability $tvorcov stupiiov Variancia F P
odchylok volnosti
Osoby [pac.) 40 459,240 13 3112,240 2,040 ~0.08
Merania 10 011,620 2 5 005,810 3,280 ~0.07
Rezidugl 34 627,050 26 1 524,110
Spolu: 90 097,910 41
Priemery merani: 1. 195,00 I1. 157,29 111. 178,57
Str. chyba priemery: 10,452 %2 = 14.7813
LSD: 3045 f41.09, 54.84]

¥ = 176,952 1% 0.1%

Vietci tito jedinci zaradem! do sdiboru zdravych muZov boli podrobne kli-
nicky vydetreni a v fase vySetrenia uZ miekolko rokov pravidelne po stranke
zdravotne] sledovani. Atypické reakcie niektorych jedincov tohto stiboru si
nevieme vysvetlit. V literatdre sme na3li sprava od Epstelna (41), w ktorej
sledoval zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra u jedincov s hyperlipo-
proteinémiou I1V. typ, kde reakcia fibrinolytickej alktivity krvnéhn séra pn
telesnom zata¥emi je diferentnd, ne¥ ako je to u zdravych, Epsteinovi vyset-
rovani jedinci boli, pravda, star$i muZovia medzi 36 aZ 48 rokmi. V nasej sku-
pire mladych zdrav§ch muZov sme nevySetrovali spektrum lipoidov a lipo-
proteinov v krvi, tak¥e v tejto stvislosti k otazke sa nevieme vyjadrit.

Ani u jedného z vySetrovanych jedincov tejto skupiny nedoSlo k takému
zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvného séra pri uvederom usporiadani po-
kusu, ktoré by vyvolalo urtité komplikdcie. Hodnoty fibrinolytickej aktivity
krvného séra podla nami pouZitej von Kaullovej met6dy nepoklesli pod 90
miniit. Tento &as je hranicoun fyziologickjch zmien fibrinolytickej akfivity
krvného séra. Pokles pod 90 mindGt by snamenal u¥ patologické hodnoty fibri-
nolytickej aktivity krvného séra.

Pracovné zafa¥enie 150 wattov pri 75 ctéskach na bicyklovom ergometri po
dobu 10 mindt je znadéne velké zataZenie i pre trénovaného aktivneho Zpor-
tovca. Predstavuje maximélne zatafenie a pre ka¥dého vy¥etrovaného jedinca
tejto skupiny znamenalo znatnd nadmahu. Stfasne registrovana elelctrokardio-
grafickd krivka okrem tachykardie nevykazovala Zladne patologické zmeny
rytmu a morfoldgle elektrokardiogramu, Rovnako priebeZne inerané tlakové
hodnoty zodpovedali hodnotdm dosahovanym pri namahovych testoch. K ich
osobitnémn vyhodnoteniu sme z tychto dévodov nepristipili.

Vietci jedinct po skondeni pracovného zataZenia po strdnke subjektivaych
pocitov si okrem urditej finavy na nif nesta%ovali. Ani jeden z mich neprerufil
program pokusnéhko ugporiadania.
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4.3 Zmeny f[ibrinolytickej aktivity krondho séra u chorjeh s neurocirkuladnou
asténiou

U skupiny 18 miadych chor§ch na neurocirkulaéni asténiu, ktori boli za-
-taZovani prdcou na bicyklovom ergemetri 100 wattmi pri 75 otdtkach potas
5 minit, sledovall sme zmeny fibrinclytickej aktivity krvného séra pri rovna-
kom usporiadani pokusu, ako to bole v skupine zdravych Mdi. Jedinou od-
chylkou bol stupefi telesnéhg zataZenia, ktory sme vzhladom na zdkladng
zdravoiny stav t¥chto chorych redukowali.

Vietcl tito chori po uvedenom telesnom zataZen! vykazovali zmeny fibrino-
Iyticke] aktivity krvného séra. U vietk¢ch z nich doflo pri II. merani, t. j-
hned po skoneni pracovnéhe zataZenia, k zvy3enin fibrinolytickej aktivity
krvného séra. Toto zvyienie v dalfom — III. merani bolo u¥ wvzhladom na
vychodiskové hodnoty mensie. Vysledky, ziskané tymto meranim jedroznadne
vykazovall trend k norfalizécii hodnét fibrinolytickej aktivity krvného séra.

Numerické vyjadrenie ziskanych hodndét zo v3etkych troch merani, préave
tak ako grafické zndzorhenie vysledkov merania, je zachytené na tabulke
¢. 3 a grafe ¢ 2.

Statistické vyhodnotenie v¥sledkov tejto skupiny chorych s neurocirkulag-
nouw asténion je na tabulke € 4. Dvojvchodovd analyza rozptylu, kiord sa
pouZila pri Ztatistickom vyhodnoteni, ukazuje, Ze oba faktory, t. j. individual-
ne rozdiely medzi chorymi na neurocirkulaéni asténiu a vysledky ziskané
vySetrenim fibrinolytickej aktivity krvného séra si velmi vysoko signifikant-
né. Jednotlivé merania ve vzdjomnom vztahu vykazuji vysokd Statistickt vyg-
znamnost — podiateny pokles fibrinolytickej aktivity krvného séra, prdve
tak ako vzostup v III. merani. 1I1. meranie priniaslo v¢sledky, ukazujice zre-
telIny trend k ndvratu k vychodiskov¢m, t. j. kludovym hodnotdm fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra. V¢sledky [. a III. merania vo vzdjomnom vzfahu
sd tieZ Statisticky vyznamné, €o sved® o tom, Ze zmeny fibrinclytickej akti-
vity krvného séra po telesnom zafaZeni tak ako bolo uskuto&nené v uvedenom
pokuse, pretrvavajid jednu hodinu, ked bolo urobené III. meranie, o pri sku-
pine zdravych mladych muZov nebolo zistené. Sved@ilo by to pre skuto¢nost,
Ze telesné zataZenie chor¢ch na neurocirkula&nd astémiu viac ovplyvni fibri-
nolytickd aktivitu krvného séra pri uvedenom usporiadani pokusu.

Zo Statistického hladiska je ma tejto skupine chorych s neurccirkuladnou
asténiou pozoruhodné, Ze rezidudl zo vietkych vySetrovanych skupin je naj-
nizsl. Tdto skutofnost sved?dl o typlckej reakcii vietk¢ch jedincov siaboru
chorych s neurocirkulaénou asténiou pri sledovani fibrinolytickej aktivity
krvného séra po telesnom zataZeni.

Vetci chorl tejto skupiny boli podrobne klinicky vySetreni a dlhii £as pra-
videlne sledovani a ledeni. V obdobl pred pokusom a v &ase vyZetrovania
nepouZivali nijaké medikamenty, ktoré by mali vplyv na hemostazu. Ani
u jedného z tychto chor¢ch nedo3lo k takému zvySenin fibrinolytickej akti-
vity krvného séra, ktoré by malo za nasledok patologické komplikdcie. Naj-
vySSie hodnoty fibrinolytickej aktivity krvného séra boli zistené u jedného
z chorych po pracovnom zataZeni, teda po 1I. merani (M. M. 19-roén§, hod-
noia 125 mimit], dvaja chorl malf zistené hodnoty 130 minit (V. M., 20-roény
@ P. £, 21-roén¥). Tieto namerané hodnoty zdaleka nedosahuji hodnoty hra-
niéné — t. j. 90 minfdt.

Pracovné zataZenie 100 wattov prl 75 otdfkach podas 5 mindt je zataZenie
submaximalne vzhladom na zdkladny zdravotny stav chorych s neurocirku-
ladnou asténiou. Toto zafa¥emie, ktoré vietci chorf tejto skupiny zvladli bez
velkych subjektivnych taZkosti, predstavovalo pre v8etkych chorych vzhla-
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Tabufka &, 3

Vysledky vyletrenia fibrinolytickej aktivity séra pri neurocirkulatnej asténii

G. Meno Vek 1. mgranie Il. meranie FII. meranie
1. V. M. 17 185 140 185
2. J. L. 18 200 i45 173
3. V.R 18 185 145 180
4. M. M. 19 175 125 150
5, 0P 21 215 140 i90
8. P. M. 18 190 135 iB2
7. V.P 19 180 140 165
8. V. M. 20 170 130 152
9. P.L. 21 180 130 175
10. M. J. 22 220 165 120
11. S.R. 23 230 165 170
12.. M.V 22 245 170 185
13. I. K. o1 190 150 165
14. I. P. 23 200 145 180
15, P.J. 20 195 140 170
i6. M. P 19 215 140 180
17. R. B. 18 250 185 210
18. D.E. 18 230 135 150
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Grafické vyjadrenie vysledkov vySetreni u chorgeh s neurgrirkulatnou
asténiou
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dom na ich minimélnu fyzick® aktivitu v beinom Zivote, nezvykla prdcu. Pri
vySetrovani sa sifasne registroval elektrokardiogram, elektrokardiograficka
krivka nevykazovala zndmky pretaZenla alebo zmien hlavne v Gseku ST a na
T-vine. Okrem tachykardie, kiord je obvyklym zjavom ndmahovych testov,
nepozorovali sa nijaké zmeny rytmu alebo morfologie elektrokardiograficke]
krivky. Tlakové hodnoty, zachytené pred pckusom a v minatovych intervaloch
po uskutognenom telesnom zafafeni aZ do 5. mimity a potom v patminitovych
intervaloch aZ do 20. minidty po skonCeni pracovneho zataZenia vykazovall
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Tabutka 8. 4

Analgza rezptylu fibrinolytickej aktivity séra v sibore chorych s neurocirku-
lafnou asténiou

Sitet Polet
Zdroj variability Stvorcov stupiiov Variancia F P
e odchylok volnosti

Osoby (pac.) 14 061,260 17 827,130 8,420 <0.001
Merania 30 044,480 2 15022,240 | 153,030 <0001
Rezldual | 3337520 34 98,160 '
spolu: 47 443,260 56

Priemery merant: 1. 2036 11. 145,83 111. 174,67

Str. chyba priemeru: 2,334 V2 = 3.3008

LSD: 6.70 [9.01, 11.98]

T = 174,703 1% 0,1 %

iba befni tlakovd reakeiu. U jedného chorého (. K., 21-ro¢n¥) bol krvny tlak
& prvej mindte po skongeni zataZenia 200/95 Hg. Tento vzostup v piatej mini-
te po skongeni pracovného zataZemia dosiahol vychodiskové hodnoty. Dias-
tolicky krvny tlak nikdy nepresiahol hodnotu 95 mm Hg.

Zo subjektivhych pocitov treba uviest pocit tinavy po skond&eni vySetrova-
nia. Tdto dnava viak v nijakom pripade nebola ddvodom k prerudeniu po-
kusu. '

4.4 Zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra u chorgch s hypertenzivnou
chorobou

Skupina 15 mladych muZov s esencidlnou hypertenziou §tadia I podla kla-

sifikacie WHO ([74) bola zataZovand na bicyklovom ergomeiri roviakym spo-
sobom ako skupina chorych s neurocirkulacnou asténiou, t. j. 100 wattmi pri
75 otatkach potias 5 miniit. Volili sme teda i pre tato skupinu zniZené zata-
Yenie z rovnakych doévodov, aké sme mali pri chorfch s neurccirkulaénou
asténiou.
. VSetel chori s hypertenzivnou chorcbou po uvedenom telesnom zataZeni
vykazovali zvy¥enie fibrinalytickej aktivity krvného séra. Tak ako v skupine
zdrav§ch mlad¢ch muZov a v skupine chorgch s neurocirkulatnou asténion
objavili sa tieto zmeny hned po skoneni telesnéhc zataZenia a uw vietkych
chorych s hypertenzivnou chorobou pretrvavali eite pri IIl. merani, t. J. 1
hodinu po skondéeni telesného zataZenia. Numerické vyjadrenia jednotlivych
ziskanych hodndt sii zachytené v tabulke €. 5, grafické vyjadrenie tfchto jed-
notlivgch hodnét je na grafe & 3.
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Tabulka & 5

Vigsledky wvyietrenia fibrinolyticke} aktivity séra pri hypertonickej chorobe

C. Meno Vek I. meranie 11. meranija III. meranije
1. J. K. 22 240 185 220
2. Z. 8. 21 290 225 245
3. V.B. 21 250 205 235
4. ].H. 19 310 180 235
5 M. K. 19 220 145 120
6. Z. K. 21 307 180 200
7. J.O. 25 280 140 170
8. M. B. 25 295 240 280
9. M. M. 20 265 180 225
10. J. S 17 150 ?I.ZO 130
i1, P, 8. 24 255 175 205
12, P 8, 20 245 180 220
13. I. G. 22 230 195 220
14. M. K. 25 285 215 230
15. P. 5. 23 270 190 240
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Statistické vyhodnotenie vysledkov vy3etrenia zmien fibrinolytickej aktivity
krvného séra po telesnom zafaZeni u skupiny mladych hypertonikov zachytené
v tabulke &. 6 prinieslo rovnaké vysledky ako 3tatistické spracovanie mate-
ridln vySetreni ’skuplny s neurocirkulafnou asténiou. [ednotlivé merania vo
vzdjomnom vztahu, t. j. rozdiel medz{ hodnotami fibrinolytickej aktivity krv-
neho séra pred zataZenim, vyjadrenymi I. meranim a hodnotami fibrinolytic-
kej aktivity krvného séra po pracovnom zafaZeni, vyjadrenymi I1I. a I11I, me-
ranim, je vysoko signifikantné, Signifikaniné sa nielen rozdiely medzi
jednotlivimt meraniami pred skonenim pracovnéheo zafaZenia a po fiom.
Signiftkaniny je i rozdiel medzi meranim IIL, t. j. 1 hodinu po skondeni po-
kusu a meranim I, t. §. , kIudovymi hodnotami®. I ked III. meranie vykazuje
jasne zreteIny trend névratu k vychodiskovim hodnetdm, tieto sa eSte v na-
Som usporiadani pokusu nedosiahll, to znamend G&inok telesngho zafaZenia
na ftbrinolyticka aktivitu krvného séra edte pretrvédva. Uvedené usporiadanie

33



Tabulka 4. &

Analgza rozptylu fibrinolytickej aktivity séra v siabore chorgch s hypertonickou
chorobou

Stacet Pofet
Zdroj variability Stvorcov stupiiov Variancla F P
odchylok volnostl
Osoby [pac.} 48 211,460 14 3 443,670 8,710 =0.001
Merania 41 093,730 2 20 546,860 51,990 <0.001
Rezidudl 11 065,810 28 395,200
Spolu: 100,370,800 44
Priemery merani: 1. 255,80 I1. 183,67 I11. 210,33
Str. chyba priemeru: 5,134 TV 2 = 7.2808
LSD: 14.88 [20.04, 20.65]
T = 216,933 1% 0.1 %

pokusu v skupiny mladgch hypertonikov sved€l o skutofnosti, Ze telesné za-
faZenie 100 wattov pri 75 otdCkach po dobu 5 miniit je zna&nym stimulom,
vyvolavajiocim zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra trvajicom dinsie
aka hodinu. ZvySenie fibrinolytickej aktivity krvnéhe séra u tejto skupiny
mladych hypertontkov mé rovnak§ charakter ako zmeny tejto aktivity u sku-
piny chorgch s neurocirkulaénouw asténiou.

Zo itatistického hladiska mé wypoéitany rezidudl podobny charakter, ake
je to u skupiny chorych s neurocirkulagnou asténiou, hoci je tento rezidual
vy&& ako u uvedenej skupiny s neurocirkuladnou asténiou. I t ide teda o ty-
pickis reakciu zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zata-
#eni. Jedinci tohto siboru reaguji rovnakym spdsobom, o velfmi dobre do-
kumentuje priebeh krviniek na grafe & 3.

V&etci chori s hypertenzivoou chorobon boli podrobne klinicky vysetreni,
sledovant a liefeni vzhladom na zékladné ochorenie. Vyldtil sa nefregenny
pévod hypertenzie, prdve tak ako poruchy emdokrinngé. V3etci chori boli za-
radeni do skupiny &§tddla [ podla Kklasifikdcie WHO. Pri nasom pokusncm
usporiadani nedo3le ani u jedného z chorych k takému zvyseniu fibrinolytic-
kej aktivity krvného séra, ktoré by malo za nasledok patologické hodnoty
s naslednymi komplikdciami, Najvys§ia hodnota fibrinolytickej aktivity krvné-
ho séra vyjadrend v minttach bola 120 mindt pri II. merani (]. 8., 17-roény},
zatial ¢o patologické hodnoty s pod S0 minddt.

Pracovné zafaenie 100 wattov pri 75 otédfkach pofas 5 minat je zataZenie
submaximdlne pre tito skupinu chorych vzhladom na zdkladné ochorenie.
Toto zataZenie vietci chori s hypertonickou chorobou znaSali dobre, 1 ked
zataZenie predstavovalo pre nich neobvykli pracu, vzhladom na ich nepatrnii
fyzickd aktivitu v beZnom Zivote. Pri vySetrovani sa stitasne registroval elek-
trokardiogram. Elektrokardiografickd krivka, aZ na tachykardiu, ktoré sa
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objavuje po ka¥dom =zafaZeni, nevykazovala nijaké znamky poruchy rytmu
a taktieZ nijaké vyrazné zmeny v morfoldgii tejto krivky. Krvny tlak sa tieZ
sledoval. Jeho hodnoty v obdobi po zataZeni sa zaznamendvali kaZdid minitu
aZ do 5. minidty a dalej kaZdych 5 minit aZ do 20. minaty po skoneni pra-
covného zataZenia. Najvys3ie tlakové hodnoty boli zaznamenané v 1. mindte
po skonéeni zafaXenia. U v3etkych chorfch do3lo k zvySeniu systolického
krvného tlaku, u vietkych, s vfnimkoun 2 chorych i k zvyseniu diastolického
krvného tlaku. V dalifch mindtach dochadzalo k poklesn oboch tlakovych
hodnét, systolického i diastolického krvného tlaku, Najvacsie zvySenie v 1.
mintite bolo 220/110 mm Hg (Z. S, 21-ro&n¢). U tohto jediného chorého zvy-
Seny krvny tlak aj pretrvdval a nedosiahol vychodiskové hodnoty ani po 20..
minfitach po pracovnom zatfaZenl, 1 ked vo [4ze zotavenia jeho hodunoty znad-
ne poklesll. U v3etkych chorych tejto skupiny od 2. minity po skondeni
pracovného zataZenla niektori chori vykazovall tlakové hodnoty niZ3ie, neZ
boli ich vychodiskové tlakové hodnoty pred pracovnym =zata¥enim, tak pri
tlaku systolickom, akc i tlaku diastolickom. Tente efekt je zndmy — hyper-
tonici I. &tddia choroby podla klasifikdcie WHO reagujd na pracovné zataZe-
nie v upokojujicej fdze pokiesom tak¢ch hodndt.

Zo subjektivaych pocitov u vad&Siny vySetrovanych tejto skupiny sa preja-
vovala tinava. V nijakom pripade v3ak nedo3le k prerudeniu pokusn &i uZ
z dévodov tnavy alebo inych.

4.5 Zmeny fibrinolytickej aktivity krondho séra u chorgeh s ischemickou
chorobou srdea

U skupiny 7 muZov vo veku od 36 do 55 rokov, ktori prekonali infarkt myo-
kardu, urobili sme vyZetrenie fibrinolytickej aktivity krviiého séra po teles-
nom zataZeni 50 wattmi pri 75 otdfkach pofas 5 minit. Pre tdto skupinn
volill sme toto men#ie zata¥enie vzhfadom na zdkladné ocherenie a na dlho-
dobii préceneschopneost s obmedzenou pohybovou aktivitou v priebehu ocho-
Tenia.

V3etel chori tejto skupiny .po uvedenom telesnom zataZeni na bicyklovom
ergometri vykazovali gvy3enie fibrinolytickej aktivity krvného séra. Podobne
akoe to bolo u vietkych ostatn¢ch nami vySetrovanych skupin, k zv§Seniu
fibrinolyticke] aktivity krvného séra doZlo hned po skonféeni pracovného za-
ta¥enia a toto zvySenie pretrvdvalo este 1 hodinu po skonéeni zataZenla.

Numerické vyjadrenie nameranych hodndt fibrinelytickej aktivity krvného
séra v minidtach uddva tabulka & 7, aj grafické vyjadrenie tychto Cisiel je
v grafe €. 4.

Zo &tatistického hladiska nepredstavevala tdto skupina taky homogénny
siibor z hfadiska veku, ako to bolo u vSetkych ostatnych skupin. Neilo o sku-
pinu muZov priblifne rovnakého veku. Vek vySetrovanych osdéb bol znalne
rozdielny (19 rokov). Statistické vyhodnotenie [tabulka & 8] vysledkov vy-
Setrenia fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zafaZeni, podobne
ako to bolo pri vietkych ostatngch skuopindch zaradenych do tejto préce,
prinieslo rozdiely vysoko signffikantné. Signifikantny je rozdiel medzi mera-
niami pred pracovnym zafaZenim (I. meranie) a meranim po pracovnom za-
fafeni (II. a I1I. meranie). Rozdiel medzl meranim II a meranfm- 111 je signi-
fikantny pri 5 %. Prdve tak ako pri skupine mlad¢ch chorych s hypertenziv-
nou chorohoy, tak i pri tejto skupine chorych po prekonani infarktn myokardu
sa zistilo, Ze telesné zafa¥enie predstavované u iejto skupiny zataZenim S0
wattov pri 75 otdékach po dobu 5 mindt mé za nasledok zmeny fibrinolyticke]
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Grafické vyjadrenie vysledkov vyletreni u choryech s infarktom myokardu
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Tabulka &, 7

Visledky vysetrenia fibrinolytickej aktivity séra v sitbore chorfjch s infarktom

myokarduy
c. Meno Vak L. meranie 11. meranie [iI. meranie
i D.J 55 135 100 120
2 | B.T 36 180 125 160
3 S.0 47 165 120 108
4 P.1 55 132 103 130
5 B.7 51 210 125 150
g K.E 48 190 120 155
7 U.Rr 50 150 105 120
Tabutka & 8
Analijza rozptylu fibrinolytickej aktivity séra v sitbore chorgeh s infarktom
myokardu
Suadet Podet
Zdroj variability Stvorcov stupiiov Variancia F P
odehylok vol'nosti
Dsoby (pac.) 6 027,810 6 1 004,630 5,430 «0.01
Merania 9 594,380 2 4 797,190 25,930 <0.001
Rezidudl 2 219,620 12 184,960
Spolu: 17 841,810 20
Prismery merani: 1. 166,00 I1. 114,00 II1. 134,71
Str. chyba priemeru: 5,144 TY2 = 7.2747
LSD: 15.86 [22.28, 31.43]
¥ = 183,238 1% 0.1 %
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aktivity krvného séra, ktoré sa objavuja hned po skonceni telesného zataZenia
a ktoré pretrvavaji efte jednu hodinu po skonfeni pracovného zataZenia.

Zo Etatistického htadiska vypofitany reziduidl méd pedobny charakter ako
je to u skupiny chorych s neurocirkuladnou asténioun, I v skupine chorych
s hypertenziviou chorobou. Ide o typickd homogénnu reakciu zmien fibrino-
Ivtickej aktlvity krvného séra v rédmci stiborn po telesnom zafaZeni. jedinci
tejto skupiny reaguji naprosto totoZne na pracovné zataZenie vzhladom na
fibrinolytick( aktivitu krvného séra, ako vidiet na grafe €. 4.

Vietci chori tejto skupiny boli klinicky vySetreni. Pritomnost infarkto
myokardun hola dokézana klinicky, elektrokardiograficky & bicchemicky.
Vietci boli klinicky liefeni na 16Zku klasickym spdsobom a u vietk¢ch sa
zatala rehabilitatnd lietha edte za pobyty v nemocnici. Po prepusteni boli
chori dalej sledovani, dochddzali pravidelne trikrat do ty¥Zdila na rehabilitac-
ni liecbu. VyZetrenie fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zata-
#eni bolo uskutoZnené pri klinicky upravenom stave chorého, Ciastofne akti-
vovanom stave pohybovou liethou. V tase vySetrenia chori neuZivall pelentan.
Siifasne so vzorkami krvi ma uréenie fibrinolytickej aktivity krvného séra
pred telesnym zafaZenim a v oboch vzorkdch po telesnom zataZeni [meranie
Il a 111) sme urohili kontrolu protrembinovéhe #asu a kontrolu enzymatickych
hladin SGOT a SGPT. Vietky hodnoty, tak hodnoty protrombinového casu, ako
hodnoty enzymaticky¢ch hladin boli v medziach normy a v priebehu zafaZenia
nedoslo k ich zmenam.

Pracovné zafaZenie 50 wattov pri 75 otdtkach po dobu & minit predstavuje
zafaZenie submaxim#lne pre tdto skupinu cherych s ischemickon chorobou
srdca, vzhladom na zdkladné ochorenie. Vietci chori znéSali toto zafaZenie
dobre, ani raz sa neobjavila stenckardia, dudnost alebo ind senzdcia v oblasti
srdca. Pri vySetrovanl sa sifasne zaznatoval elektrokardiogram. Na tomio
zdzname sa neobjavill nijaké nové zmeny. Morfologia elektrokardiogramu ze-
stala stabilizovand, Pulzovd frekvencia stipla u niektorgch aZ na hodnoty
128/min, o predstavovalo zv§Senie o 60 9% oproti vychodiskovym hodnotam.
Tlakové hodnoty boli tak isto sledované podobne ako pri skupine chorych
s neurocirkuladnou asténiou a hypertenzivnou chorobou, prvych 5 minit kaZ-
dd minttu, a potom kaZdgch 5 minat aZ do 20. mimity. U jedného chorého
do¥lo v 1. minite po skonéeni pracovngho zafaZenia k vzostupu tlaku na
180/100 mm Hg (U. R, 50-rofny¥), ostatni chori reagovall vcelkn nepatrnym
zv§3enim krvného tlaku v oboch hodnotdch, ktoré sa oplit rychle upravovali,
tak¥e uZ v 5. mindte dosiahli v§chodiskové hodnoty, a¥ na uvedeny jeden
pripad (U. R., S0-rofin¢¥), u ktorého do8lo k normalizdcii krvného tlaku a2
v 15. mindie.

Zatial &o u ostatnych skupin, u ktorych sa uskutotnilo pracovné zataZenie,
u tejto skupiny chorgch s ischemickou chorobou srdca sa chori po pracovnom
zataZeni nestaZovali na pocit dnavy, aZ na jedného chorého. 13lo o chorého,
u ktoréha dosle k zv¢feniu krvného tlaku a jeho pomalému ndvratu k vycho-
diskovym hodnotdm (U. R., 50-ro&ny).

4.6 Vplyv telesného zafa¥enia na fibrinolyticka aktivitu kroného séra — po-
rovnanie jednotlivijeh skupin vySetrenia

Na zdklade vySetrenia fibrinolytickej aktivily krvného séra po telesnom
zata¥enf u jednotlivich skupin, t. j. u skupiny zdravych mladych muZov,
u skupiny chorgch s neuwrccirkulafnou asténioun, u skupiny cherych s esen-
cidlron hypertenziou $tédia 1 podla klasifikdcie WHO a u skupiny chor¢ch

38



s ischemickou chorobou srdca, ktori vSetci prekonali infarkt myokardu, po-
kusili sme sa porovnat v absolatnych i relativnych hodnotdch zmeny tejto
fibrinolytickej aktivity krvného séra. [ ked stupefi telesného zafaZenia na
bicyklovom ergometrl nebol vo vietkych skupindch totoZny, skupinu miadych
inuZov sme zataZovali 150 wattmi po dobu 10 miniit, skupinu chorych s neurc-
cirkula®nou asténiou a skupinu cherych s hypertenzivnou chorobou sme za-
ta¥ovali 100 wattmi po dobu 5 minit a skupinu chorych s ischemickou cho-
robon srdca sme zataZovali 50 watimi po dobu 5§ minit, Pri vietky¢ch vyZetro-
vanych skupindch sa pouZila metodika pracovného zataZenia pri 75 otdckach
za minfitu. Z hladiska adaptécie jednotlivich skupin na pracovné zataZenie
bolo uvedené zataZenie zataZenim submaximdlnym, s vynimkou skupiny zdra-
v¢ch mladych muZov, kde zafaZenie bolo zafaZenim maximdlnym. Toto hla-
disko je pre crganizmus ¢loveka so zniZenou pracovnon kapacitou a zniZenou
telesnou vykonnostou urdujicim hladiskom. Druhym aspektom pre urfenie
tohto stupiia zataZemia bole, Ze u chorych pri maximdlnom zataZeni dochadza
ku komplikdcidm najmé zo strany kardiovaskuldrneho apardtu, ako sd zmeny
na elektrokardiograme, hlavne depresia o 0,2 mV ST-segmentu a negativita
T-vlny o viac ake 0,65 mV, objavenie sa supraventrikularnej arytmie, fasté
multifokalne wventrikuldrne extrasystoly, zvy3enie systolického tlaku nad
300 mm Hg, objavenie sa ob$trukcie dychacich ciest — vSetky tieto kempli-
kdcie sii indikdciou na prerudenie pracovného némahového testu, teda i er-
gometrického telesného zataZenia (31).

Vysledky ziskané vySetrenim Iibrinolytickej aktivity krvného séra sme na-
vz4djom porovnali.

Tabulka & 9 cbsahuje vietky Ciselné informdcie pre jednotlivé skupiny vy-
getrovanych, a to v ashsolitnom i relativhom vyjadreni. V pravej fasti si
priemery (¥} a doby fibrinolytickej aktivity krvného séra vyjadrené v mind-
tach pri jednotlivich ochoreniach a pri skupine mladych zdravych muZov

Tabulka ¢&. 9

Porovnanie fibrinolytickej aktivity séra u réznych skupin chorgeh

1 2 4
. 3
Po Infarkte U neurocirkulad- . U zdravych —
myokardu nej asténie U hypertonie kontrola
min. %% | min. % | min. & | min. Y% |
L
¥ 166.00 100 | 203.81 100 | 256.80 i00 | 195.00 100
¥ 114.00 145.83 183.67 i57.2¢9
II.
& -52.00 [-31.33) | -B7.78 (-28.38] | -73.13 (-28.48) | -37.71 (-19.34}
x 134.71 174.67 210.33 178.57
I11. 1
A0-31.29 [-18.85) | -28.94 (-16.57} | -46.47 (-18,10] | -16.43 (-8.37)
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v jednotlivich meraniach (I, II, IIl). Stfasne s tu priemerné zmeny [4&)
fibrinclytickej aktivity krvného séra v minttach v jednotlivich meraniach [II,
III] proti zékladnému meraniu [I} prisluinej skupiny.

V3etky ostatné grafy (€. 5, 6, 7) vyjadruji €isla uvedené v predchddzajicej
tabulke,
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Priemerné zmeny fibrinolytickej aktivity séra {v minttach)
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Priemerné relativne zmeny fibrinolytickej aktivity
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Graf & § vyjadruje v absolitnych d&islach priebeh fibrinolytickej aktivity
krviiého séra po telesnom zataZeni u jednotlivich skupin vy3etrovanych spolu
s jednotlivymi hranicami Statistickej vyznammnosti {5 %, 0,1 %].

Ukazuje to, na o sa podrobne poukdzalo pri Statistickom vyhodnoteni
zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra pc pracevnom zata¥eni u jednot-
livgch skupin a charakterizuje porovnanim priemernych hodndt fibrinolytickej
aktivity krvného séra u jednotlivgch skupin vySetrovanych graficky 3Statistic-
ki vyznamnost 5%, 0,1 %, event. 1% (skupina zdravych]. Tento graf je
zaujimavy -aj z iného hladiska, ktoré bliZfie neanalyzujeme. Ukazuje, e fib-
rinolytickd aktivita krvného séra urfovana metddou podfa vom Kaulla md
jednotiivé ochorenia, pri ktorych sa vySetrovala, rozliéné vychodiskové hia-
diny. Zatial o v skupine chorych s ischemickou chorobou srdca, kde v3etci
prekonali infarkt myokardu, hodnoty fibrinclytickej aktivity krvného séra sid
znaéne vysoké uZ v podmienkach pokoja a vplyvom telesného zafaZenia sa
dalej zvy3uji; v skupine chorych s neurocirkula¢nou asténiou si v¢chodisko-
vé hladiny fibrinolytickej aktivity krvného séra niZSie, pridom tak isto do-
chadza k vysoko signifikaninému zvy3eniu tychto hladin po telesnom zafa-
Zeni. V skupine chor¢ch s esencidlnou hypertenziouy 3tddia I podfa klasifika-
cie WHO hladiny pokojové fibrinolytickei aktivity krvného séra si edte niZdie,
neZ ako je to prl neurocirknlatnej asténii, a tu tie¥ po telesnom zataZeni
dochddza k vyznamnému zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvného séra.
Napokon u skupiny zdrav§ch mliadych muZov je zdkladnd hodnota fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra asl takd, ako u chorych s neurccirkulatnou
asténiou, 1 ked v tejto skupine zdravych muZov zv¢senie fibrinolytickej akti-
vity krvného séra nedosahuje také zvySenie, ako je to v skupine s neurocirku-
latnou asténiou, priom pri porcvnani stupiia zataZenia v skupine zdravych
mladych muZov boli prakticky trojndsobné [(zataZenie 150 wattov podas 10
minut oproti zataZeniu 100 wattov podas 5 miniit].

Analyza tohto javu si vyZiada e3te daldie vy3etrenie a spracovanie,

Graf €. 6 i graf {. 7 vyjadruja absclidine a relativne zmeny fibrinolytickej
aktivity krvného séra po telesnom zataZeni v mindtach a percentdch. Graf
€. 8 vpkazunje absolltne priemerné zmeny v mindtach oproti zdkiadnym wvycho-
diskovfm 'meraniam. Tento graf dokumentuje vysoko signifikantné zmeny
fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zafaZeni v jednotlivych
skupindch vy3etrovanych osoh,

Graf & 7 ukazuje relativne priemerné zmeny fibrinolytickej aktivity krvaé-
ho séra po telesnom zataZenf, pritom zmeny si vyjadrené v percentdch pri-
slusnej priemernej hodnoty celej skupiny a zdkladné meranie {1) je vZdy
vyjadrené ako 100 %, Tak isto tento graf jednoznafne dokumentuje skutoénost
zvyienla fibrinolyticke] aktivity krvného séra po telesnom zafaZeni u jednot-
livgch namli vySetrovanych skupin. Oba posledné grafy sii viak zauvjimavé
eite z iného hladiska. Dokumentujd, Ze k zvy3eniu fibrinoiytickej aktivity
krvného séra po telesnom zataZeni dochadza diferencovane.

Ak si porovindme zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesmom
zataZeni u skupiny chorgch s neurocirkulatnou asténion a skupiny chorg¢ch
5 esencialnou hypertenziou $tadia I podla klasifikédcie WHO — a tieto skupi-
ny boli naprosto rovnako pracovne zafaZené — vidime, Ze tieto zmeny, vy-
jadrené v absoliatnych &islach, st rozdielue. Ani fento jav nechceme analyzo-
vat. VyZaduje si podrobnejdie spracovanie.

Telesné zataZenle, predstavované prdcou na bicyklovom ergometri ovplyvai
fibrinolytick aktivitu krvného séra kwvalitativhe rovnakym spdscbom, kvanti-
tativne vSak rozdielne. Zostdva otdzkou, &i pre toto kvantitativne ovplyvnenie
fibrinolytickej aktivity krvného séra telesnym zataZenim je rozhodujici stu-
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peii telesneho zataZenia, alebo =z4kladné hodnoty fibrinelyticke] aktivity
krvného séra. NaSe vySetrenia ukézali jednak rozdielnost reakcie vzhladom
na stupedi telesného zataZenia [graf & 6 a & 7], kde dochéddza k rozdielnym
absolitnym i reiativhym priemernym zmendm fibrinolytickej aktivity krvného
séra, a -jednak poukézali na rozdielnost zakladnych hodnédt fibrinclytickej
aktivity krvného séra, urtenej metd6dou podla von Kaulla u jednotlivych sku-
pin nami vySetrovanych mladych zdravyech muZov a skupiny chorych s jed-
notlvymi chorobami kardiovaskuldrneho systému (graf & 5).

.

5, VPLYV TELESNEHO ZATAZENIA
NA FIBRINOLYTICKO AKTIVITU
KRVNEHO SERA — DISKUSIA

Mnohé préace v literatire poukazuji na vplyv telesnych cvideni alebo teles-
ného zataZenia na fibrinolytickd aktivitu krvnéhe séra (18, 23, 26, 41, 53).
Iba niektoré prédce, a to prace z poslednych &ias, sledovall vplyv presne dav-
kxovaného telesného zataZenia na tdte fibrinolytickt aktivitu (98, 122), najviac
viak na jej zmeny u zdravych Tudi.

Ulohou nagej prdce bolo sledovaf vplyv telesného presne ddézovaného zata-
Zenia na fibrinolyticki aktivitu krvného séra u skupiny ludi, ktori trpia ur-
Citymi chorcbami kardiovaskuldrneho apardtu. Tito tichu sme si postavili
najmé preto, Ze telesné zafaZenle, ktoré moZe predstavovat urlity prototyp
reedukaéného programu v medernej rehabilitafnej starostlivosti, sa u uréitich
chor§b kardiovaskuldrneho apardtu v ramci pohybovej terapie aj indikuje.
Druhym dévodom bolo, aby sme na zdklade urenia fibrinolytickej aktivity
krvného séra stanovili, ¢i, a do akej miery telesné zataZenie vyvoldva tieto
zmeny, zndme z mnoh¢ch prdc predovietkym zahranitnej literatiry. A ko-
netne dalii aspekt, ktory sme toute naSouw pracou sledovali, bol, & by halo
moZné pri urgitgch chorobédch, predovietkym pri infarkte myokardu oéakdvat
od telesného zaftaZenia v rdmci rehabilitaénsho programu ovplyvnenle fibri-
nolytickej aktivity krvného séra v zmysle jej zvySenia, ¢o by bol pozitivay
prvok, ktory by mohol dokdzaf objektivny vplyv telesného zataZenla pri po-
hybovej liethe predovBetk¢m na tromboembolické kompiikécie pri ischemickej
chorobe srdca. Prdca teda mala predovietkym modelovy charakter. Jej vysled-
ky bude ireba overit e¥te pri vlastnom vykondvani reedukécie v ramci reha-
bilitaén§ch programov.

Sledovali sme zmeny fibrinclytickej aktivity krvného séra po telesnom
zataZeni v rdznych skupindch — v skupine zdravych mladych muZov bez
klinického nalezu, v skupine mladych muZov s neurocirkulatnoun asténion,
v skupine mlad¢ch mu¥ov s hypertenziviiou chorobou stddia I podla klasifi-
kdcie WHO a konefne v skupine muZov rozdielneho vekn s ischemickou
chorobou srdca, kedZe vietci prekonall infarkt myokardu. Vysledky vySetreni,
ktoré sa Etatisticky vyhodnotili, jednoznatne dokézali vplyv telesmého zata-
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Graf & 5 vyjadruje v absolitnych <d&islach priebeh fibrinolytickej aktivity
krvoého séra po telesnom zataZeni u jednotlivych skupin vySetrovanych spolu
s jednotlivymi hranicami 3tatistickej vyzmamnosti (5 %, 0,1 % ).

Ukazuje to, na &0 sa podrobne poukdzalo pri 3tatistickom vyhodnotent
zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra po pracovnom zataZen{ u jednot-
livych skupin a charakterizuje porovnanim priemernych hodndt fibrinolytickej
aktivity krvného séra u jednotlivéch skupin vySetrovanych graficky Statistic-
ki vyznamnost 5%, 0,1%, event. 1% [skupina zdravych}. Tento graf je
zaujimavy aj z iného hiadiska, ktoré bliZile neanalyzujeme. Ukazuje, Ze fib-
rinolyticka aktivita krvného séra urdovand metddon pedla von Kaulla m4
jednotlivé ochorenia, pri ktorych sa vySetrovala, rozlitné vychodiskové hia-
diny. Zatial &o v skupine chorych s ischemickou chorobou srdca, kde v3etci
prekonali infarkt myokardu, hodnoty {fibrinolytickej aktivity krvného séra s
znafne vysoké uZ v podmienkach pokoja a vplyvom telesného zafaZenia sa
dalej zvysujl; v skupine chorych s neurocirkulaénou asténiou st vychodisko-
vé hladiny fibrinolytickej aktivity krvmého séra niZiie, prifom tak isto do-
ch&dza k vysoko signifikantnému zvySeniu t¥chio hladin po telesnom zata-
#en{. V skupine chorych s esencialnou hypertenziou 3tddia I podia Klasifika-
cie WHO hladiny pokojové fibrinolytickej aktivity lrvneého séra sid e3te niZsie,
neZ ako je to pri neurocirkula&nej asténii, a tu tieZ po telesnom zataZeni
dochadza k vyznamnému zvydeniu fibrinolytickej aktivity krvného séra.
Napokon u skupiny zdravych mladfch muZov je zdkladna hodnota fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra asl takd, ake u chorych s neurocirkulacnou
asténiou, | ked v tejto skupine zdravych muZov zvy3enie fibrinolytickej akti-
vity krvnéhc séra nedosahuje také zvySenie, ako je to v skupine s neurocirku-
laénou asténiouw, prifom pri porovnani stupiia zataZenla v skupine zdravych
mladfch muZov beoli prakticky trojndscbné [(zataZenie 150 wattov podas 10
minGt oproti zataZeniu 100 wattov pocas 5 mintt).

Analyza tohto javu si vyZiada efte daliie vySetrenie a spracovanie.

Graf & 6 i graf & 7 vyjadruji absolitne a relativne zmeny fibrinolytickej
aktivity krvného séra po telesncm zataZeni v minfitach a percentach. Graf
&. 6 ukazuje absolitne prlemerné zmeny v minfitach oproti zakladnym vycho-
diskovym meraniam, Tento graf dokumentuje vysoko signifikaniné zmeny
fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZeni v Jednotlivych
skupindch vy3etrovanych oso6b.

Graf €. 7 ukazuje relativne priemerné zmeny librinolytickej aktivity krvné-
ho séra po telesnom zafaZeni, priom zmeny st vyjadrené v percentdch pri-
slu¥nej priemernej hodnoty celej skupiny a zdkladné meranie (1] je vidy
vyjadrené ako 100 %. Tak isto tento graf jednoznatne dokumentuje skutotnost
zvydenia fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zafaZeni u jednot-
livych nami vy$etrovanych skupin. Oba posledné graiy su vSak zaujimaveé
eite z iného hladiska. Dckumentuji, ¥e k zv§3eniu {fibrinolytickej aktivity
krvného séra po telesnom zataZeni dochddza diferencovane.

Ak si porovname zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom
zataZeni u skupiny chorych s neurccirkulatnou asténiou a skupiny chorgch
s esencidlnou hypertenziou ¥tAdia I podla klasifikdcie WHO — a tleto skupi-
ny boll naprosto roviako pracovne zafafené — vidlmme, Ze tieto zmeny, vy-
jadrené v absoldtnych &islach, st rozdielne. Ani tento jav nechceme analyzo-
vat. VyZaduje si podrobnejSie spracovanie.

Telesné zataZenie, predstavovand pracou na bicyklovom ergometrl ovplyvnl
fibrinolytickd aktivitu krvného séra kvalitativne rovnaky¥m spdsobom, kvanti-
tativne vZak rozdielne. Zostdva otdzkon, & pre toto kvantitativne ovplyvnenie
fibrinolytickej aktivity krvného séra telesnym zataZenim je rozhodujici stu-
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pefi telesného =zafaZenia, alebo zé&kladné hodnoty fibrinolytickej aktivity
krvného séra. NaSe vySetrenia ukdzali jednak rozdielnost reakcie vzhladom
ha stupeii telesného zataZemia {graf & 6 a &. 7), kde dochddza k rozdielnym
absollitnym i relativnym priemernym zmenam fibrinolytickej aktivity krvného
séra, a jednak poukdzali na rozdielnosf zdkladnych Lodndt Iibrinolytickej
aktivity krvného séra, urfenej metédou podla von Kaulla u jednotlivych sku-
pin nami vySetrovangch mladych zdravgch muZov a skupiny chorych s jed-
notlivgmi chorobami kardiovaskuldrneho systému (graf & 5).

B.VPLYV TELESNEHO ZATAZENI1A
NA FIBRINOLYTICKU AKTIVITU
KRVNEHO SERA — DISKUSIA

Mncohé prdce v literattire poukazuji na vplyv telesnych cviteni alebo teles-
ného zataZenia na fibrinolytickd aktivitu krvného séra (18, 23, 26, 41, 58).
Iba niektoré prace, a to prdace z poslednych fias, sledovali vplyv presne dav-
kovaného telesného zataZenia na tito fibrinolyticka aktivitu (98, 122]), najviac
viak na jej zmeny u zdravych Tudi.

Ulohou na%ej price bolo sledovat vplyv telesného presne dozovaného zata-
Zenia na fibrinolytickd aktivitu krvného séra u skupiny Mudi, ktori trpia ur-
€itymi chorobami kardiovaskuldrneho apar&tu. Tato ulohu sme si postavili
najmé preto, Ze telesné zataZemie, kioré moZe predstavovat uréity prototyp
reedukalného programu v modernej rehahilitadnej starostlivostl, sa u urditjch
choréb kardiovaskul4rneho apar&tu v ramci pohybovej terapie aj indikuje.
Druhym 4dévodom bolo, aby sme na zaklade urenia fibrinolytickej aktivity
krvného séra stanovili, &, a do akej miery telesné zataZenie vyvoldva tieto
zmeny, zndme z mnoh§ch pric predovietkym zahranitnej literattiry. & ko-
neéne daldi aspekt, ktory sme touto nason pracou sledovali, bol, & by bolo
moZné pri uréitych chorobdch, predovietkym pri infarkte myokardu olakdvat
od telesného zataZenia v rdmci rehabilitatného programu ovplyvnenie fibri-
nolytickej aktivity krvného séra v zmysle jej zvyenia, o by bol pozitivny
prvok, ktor¢ by mohel dokézat objektivny vplyv telesného zataZenia pri po-
hybovej liefbe predovietk¥m na tromboembolické komplikdcie pri ischemickej
chorobe srdea. Préica teda mala predovietkym modelovy charakter. Jej vysled-
ky bude treba overif eite pri vlastnom vykonavani reedukdcie v rdmci reha-
‘bilitaénych programov.
~ . Sledovall sme zmeny f{ibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom
zataZeni v roznych skupindch — v skupine zdravych mlad¥ch muZov bez
klinického ndlezn, v skupine mladych mufov s neurocirkulatnou asténiou,
v skupine mladych muZov s hypertenziviiou chorobou itddia I podla klasifi-
kdcie WHO a koneéne v skupine muZov rozdielneho vekw s ischemickou
chercbou srdca, ked#e vietci prekonali infarkt myokardu. Vysledky vySetrent,
ktoré sa Statisticky vybodnotili, jednoznaéne dokézali vplyv telesného zata-
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Zenia, predstavovaného presne ddzovanou pracou na bicyklovom ergometri
na fibrinelytickit aktivitu krvného séra v zmysle jej zvy3enia.

Jednotlivé skupiny vySetrovanych vykazovali rozliény stupefi tychto zmien
fibrinolytickej aktivity krvného séra. Pozoruhodny bol i ten ndlez, Ze jednot-
livé skupiny sa li5ill zdkladnymi, t. j. kfudevymi hodneotami fibrinolytickej
aktivity krvného séra.

Rosing a spol. rogku 1870 publikovali pracu (98], v kiorej sledovali fibrino-
lytickd aktivitu krvného séra zdravfch ludi a jej zmeny hlavne z dvoch as-
pektov: prv$¥m aspektom bolo, & dochadza k tzv. diurnllnym varidcidm tejto
fibrinolytickej aktivity krvi, a druhy aspekt spofival v odpovedi na -otdzky,
€1 kvantitativie zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra st v urditej za-
vislosti na intenzite cvidenia. V naZej prédci, kde sme zistili nerovnakeé za-
kladné vychodiskové hodnoty f{ibrinolytickej aktivity krvného séra pri rozlié-
nych ochoreniach kardiovaskuldrneho apardtu, neméZeme si vysvetlit tieto
tozdiely diurdlnymi vari&ciami, ktoré dokézali Rosing a spol. Nade vySetrenia
sme robili vidy rdno v rovnakd hodinu a za rovnakych podmienok. Zdad sa
ném, Ze zdkladné ochorenie bude pravdepodobne urditym faktorom rozhoduji-
cim o tychto zdkladnych kludovych hodnotach.

Intenzita cvitenia mé& uréite vplyv na kvantitativhe zmeny fibrinolytickej
&aktivity krvného séra — potvrdila to uZ spominand prdca Rosing a spol.
u zdravych Tudi, predsa v3ak tieto kvantitatfvne zmeny po rozliénych davkach
telesného zataZenia u chorych fudi nebudd iba vyrazom intenzity telesnéhe
zataZenia — urdita filohu tu bude isto hraf i zdkladné ochorenie. Ak napriklad
porovndme nase vysledky priemernych absolitnych a relativnych zmien
u skupiny chorych s neurccirkulatnou asténiou alebo hypertenzivonou choro-
bou &tddiea I podla klasifikdcie WHO s v¢sledkami priemernych absolttnych
a relativnych zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra [graf & 6 a graf C.
7}, tak vidime, Ze telesné zafaZenle men3ej intenzity (pri infarkte myokardu
50 wattov pri 75 otdlkach potas 5 minit] vyvolalo absolithe a relativne
priemerné zmeny vacsie, neZ boli zistené pri telesnom zataZeni vdcSej intenzity
{pri neurocirkula¢nej asténii i pri hypertenzivnej chorobe 100 wattov pri 75
otétkach po debu 5 mindt). Prakticky dvojndsobnd intenzita zataZenia vyvo-
lala kvantitativne meniie zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra. Urdite
‘bude hrat istd dlohu vek chorych (skupina chorych s ischemickour chorobou
srdca bola v priemere podstatne starsia).

Vadsina prac, ktoré sledovali zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra
vo vztahu k telesnému zataZeniu, t¥kala sa zmien tejto aktivity u zdravych
Fudi (16, 23, 26, 98, 98, 122). JedinA zatial dostupn& préca, ktord sa zaocberala
zmenami fibrinolytickej aktivity krvného séra u chorych v zévislosti na teles-
nom zataZeni, bola prdca Epsteina a spol. z roku 1970 (41). V tejio préci,
ako sme uZ vy$die uviedli, 3lo o zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra
u chorych s hyperlipoproteinémiou IV. typu. Reakcia u tychto chorych bola,
pravda, znafne odlisnd od reakcie zdravych jedincov. Fibrinolytickd aktivita
krvného séra sa zvySila vyrazne iba u nepatrného percenta {u jedného z 8
chorfch s hyperlipoproteinémiou IV. typu). Tdto skutodnost sa jednoznaéne
nevysvetlila — zd& sa, Ze za netypicki reakciu fibrinolytickej aktivity krvné-
lio séra po telesnom zataXeni je zodpovedny — podlfa Epsteina a spol. —
geneticky determinovany faktor, iny neZ ten, ktory zvySuje triglyceridy a li-
poproteiny v krvi chorych s hyperlipoproteinémiou IV. typu. U menSej skupi-
ny chorych s ischemickou chorobou srdca, kiorl prekonali infarkt myckardu,
deslo po telesnom zataZeni k typickej reakcii zvyZenia fibrinolytickej aktivity
krvného séra — hodnoty cholesterolu a lipoproteinov podla klinick$ch zazna-
mov nevykazovali enormme zvySené hladiny, hodnoty triglyceridov neboll
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uréované. Mise a spol. [80) sa poktsili na choryeh s ischemickon chorobon
v japonskej provincif Yamaguchi urdf lipidovy typ, charakteristicky pre tiato
chorobu. Porovnali svoje vysledky s americkou a eurdpskou popnlaciou a dosli
k zdveru, Ze priemerné hodnoty cholesterolu a ftriglyceridov su sice pri
ischemickej chorobe vy38ie ako pri kontrolnych osobach, prifom v porovnani
s americkou a eur6pskou populdcion boli hodnoty cholesteroln nizgie, ale
hodnoty triglyceridov totoZné, Ze viak tento typ krvnyeh lipidov sa 1isil od
familidrnej hyperlipoproteinémie aZ na beta-vdzbu, urfovanu elektroforeticky,
ktord bola velmi podobnd beta-vizhdm familiarnych hyperlipoproteinémii IIL.
a IV. typu podla Fridricksona. Nechceme tym porovnévat naSich chorych
$ ischemickou chorobou srdca s chorymi Epsteina a spol. s hyperlipoproteiné-
micu IV. typu. Ide o dve rozdielne ochorenia, Poukazujeme tu iba na skutod-
nost, Ze tito skupinu chorych Epstein zafaZoval a po zataZeni sa sledovala
fibrinolytickd aktivita krvného séra.

Ak sa podivame bliZ§ie na zékladné, t. {. vychodiskové hiadiny {fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra u skupiny s neurocirkuladnou asténiou a hyper-
tenzivoych chorych $tddia 1 podla klasifikdcie WHO, je tu viditelny veImi
zretelny rozdiel medzi tymito zdkladnymi hladinami, ako sme u¥ na to po-
ukdzali pri $tatistickom hodnoteni. Zd4d sa, Ze pri t¢chto chorobn¥ch stavoch
existuji urfité faktory, ktoré urdufi vydku fibrinolytickej aktivity krvného
séra v podmienkach pokoja, o ktorgych zatia! neméZeme nié povedat, Ci tieto
faktory sivisia s biochemickymi zmenami v krvi, hemodynamickymi para-
metrami, &i inymi fyziologick¢mi a patofyziologickymi aspektami pri jednot-
livfch ochoreniach, v sdZesnosti velmi taZko definovat. Niektors price po-
ukazuji na Gfast beta-adrenergickych receptorov (26, 93}, iné na stresové
podmienky (23], iné poukazuji na zmeny tibrinolytickej aktivity krvného
séra pritomnymi chorobnymi zmenam! (67), V nijakej ndm dostupnej préci
sme nenasli vysvetlenie mechanizihu podmiefiujiiceho tieto zmeny fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra, ktoré si realizované cestou aktivécie plazmino-
génu. Sledovanim hladiny fibrinelytickej aktivity krvného séra, sledovanim
tcasti jednotlivych faktorov krvnej fibrinolyzy na vyslednej aktivite sd zatial
zndme iba analytické kon3tatovania, presné vysvetlenie tohto biclogickéhn
javu, ktorého ddleZftost sa v stfasnosti zddrazfiuje a na vyznam ktoréhe sa
poukazuje, viak chyba, .

Chakrabarti a spol. v roku 1968 (26) sa domnievaji, Ze existuje urdity
vztah medzi poruchou fibrinol¥zy a vyvejom ischemickej choroby srdca. Po-
kusy, ktoré realizoval Cohen a spol. (26] v tom istom roku, sa pokusili ob-
jasnit tento vzfah na modell ovplyvnenia beta-adrenergickych receptorov
propranololom, jednym z déleZitych prostriedkov pri liefeni anginy pectoris,
ktory blokuje beta-adrenergické receptory za podmienok telesného zata¥enia
u skupiny 5 zdrav§ch mladych muZov. Vysledok viak nepotvrdil predpoklad,
Ze propranclol, ktory je ddinngm liekom pri angine pectoris, ovplyvni zvyse-
nie fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZeni. Fibrinclyticka
aktivita krvného séra sa po telesnom zataZeni zvySila rovnake ake po podani
placeba. Beta-adrenergické receptory, ako je zn&me, aktivuji proces fibrino-
Iyzy (93]). Propranolel velmi dfinnym spdsobom blokuje adrenalin a ostatné
katecholaminy, t¢inok ktorych na koronarnu cirkuldciu je zndmy (76). Zdalo
by sa teda, Ze stifasnym poddvanim propranciolu by malo ddjst po telesnom
zataZeni skor k inhfbicii fibrinolyzy. Tento predpoklad viedol pravdepodobne
Chakrabartihe k nézoru, Ze medzi fibrinolyzou a jej inhibiciou a vivojom
ischemickej choroby srdca existuje urtity vztah.

Zaujimavé zistenje priniesol Merskey roku 1960 pri Ztidiu vztahu fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra a aterosklerézou (49). Porovndval belochov
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Zenia, predstavovaného presne dézovanpu prdcou na bicyklovom ergometri
na fibrinolytickii aktivitu krvného séra v zmysle jej zvySenia.

Jednoilivé skupiny vySetrovanych vykazovali rozlitny stupeii tychto zmien
fibrinolytickej aktivity krvného séra. Pozoruhodny bol i ten ndlez, Ze jednot-
livé skupiny sa 1i%ili zdkladnymi, t. j. kludovymi hodnotami fibrinolytickej
aktivity krvného séra.

Rosing a spol. roku 1970 publikovali pracu (98], v ktorej sledovali fibrino-
Iyticka aktivitu krvného séra zdravych ludi a jej zmeny hlavne z dvoch as-
‘pektov: prvy¥m aspektom bolo, & dochddza k tzv. diurnAlnym varidcidm tejto
fibrinolytickej aktivity krvi, a druhy aspekt spofival v odpovedi na otdzkuy,
&1 kvantltativne zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra si v urditej za-
vislostl na intenzite cvitenia. V naSej prdcl, kde sme zistili nerovnaké za-
kladné vychodiskové hodnoty fibrinolytickej aktivity krvného séra pri rozlié-
nych ochoreniach kardiovaskuldrrieho aparatu, nemdZeme si vysvetlif tieto
rozdiely diurdlnymi varidciami, ktoré dok&zali Rosing a spol. Na¥e vy3etrenia
sme robill vZdy réno v rovnakid hodinu a za rovnakych podmienok, Zd4 sa
n&m, ¥e zdkladné ochorenie bude pravdepodobne uréitym faktorom rozhoduji-
cim o tychto zdkladnych kludovych hodnotach.

Intenzita cvitenia m&a urfite vplyv na Kkvantitativne zmeny fibrinolytickej
-aktivity krvného séra — potvrdila to uZ spominand prdca Rosing a spol.
u zdravych Tudi, predsa v3ak tieto kvantitativne zmeny po rozliénfch davkach
‘telesného zataZenia u chorych Iudi nebudd iba v¥razom intenzity telesnéha
‘zata¥enia — uréitd dlohu tu bude isto hraf i zdkladné ochorenie. Ak napriklad
‘porovndme na3e vysledky priemernych absolatnych a relativnych zmien
‘u skupiny chorych s neurccirkulaénou asténiou alebo hypertenzivoou choro-
‘bou #tddia I podla klasifikdcie WHO s vysledkami priemernych absolitnych
a relativonych zmilen fibrinolytickej aktivity krvného séra [graf ¢ 6 a graf &
‘71, tak vidime, Ze telesné zafaZenie men3ej intenzity [pri infarkte myokardu
‘50 wattov pri 75 otdtkach podas 5 minit] vyvolalo absolitne a relativne
priemerné zmeny vacsie, nef boli zistené pri telesnom zatfaZeni vacSej intenzity
{pri neuwrocirkuladnej asténii i pri hypertenzivnej chorobe 100 wattov pri 75
-otatkach po dobu 5 minit]). Prakiicky dvojnasobnd intenzita zafaZenia vyvo-
‘lala kvantitativne mensie zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra. Urlite
‘bude hrat isti dlohu vek chorych (skupina chorych s ischemickon chaorobon
srdca bola v priemere podstatne starsia).

Vatsina préac, ktoré sledovali zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra
vo vztahu k telesnému zataZeniu, t¢¥kala sa zmien tejto aktivity v zdravych
Fudi (16, 23, 26, 58, 98, 122). Jedin4 zatial dostupné prédca, ktord sa zacberala
zmenami fibrinolytickej aktivity krviého séra u chorych v zfvislosti na teles-
nom zataZeni, bola prdca Epsteina a spol. z roku 1970 (41). V tejto praci,
ako sme uZ vy$Sie uviedli, 5lo o zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra
u chorych s hyperlipoproteinémiou IV. typu. Reakcia u t¢chte chorych bola,
pravda, znafne odli3nad od reakcie zdravych fjedincov. Fibrinclytickd aktivita
krvného séra sa zvysila vyrazne iba u nepatrného percenta (u jedného z &
chorych s hyperlipoproteinémiou IV. typu). Tdto skutofnost sa jednoznacne
nevysvetlila — zda sa, Ze za netypicki reakciu fibrinolytickej aktivity krvné-
ho séra po telesnom zataZeni je zodpovedny — podla Epsteina a spol. —
geneticky determinovany faktor, Iny neZ ten, ktory zvySuje triglyceridy a li-
poproteiny v krvi chorych s hyperlipoproteinémiou IV, typu. U men3ej skupi-
ny chorych s ischemickou chorobou srdca, ktorl prekonali infarkt myokardu,
do3lo po telesnom zataZeni k typickej reakcli zv¢3enia fibrinolytickej aktivity
krvného séra — hodnoty cholesterolu a lipoproteinov podia klinick§¢ch zéazna-
mov nevykazovall enormmne zvySené hladiny, hodnoty iriglyceridov neboli
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uréované. Mise a spol. [80) sa pokisili na chorfch s ischemickou chorobou
v japenskej provineil Yamaguchi urcit lipidovy typ, charakteristicky pre tito
chorobu. Porovnall svoje vysledky s americkou a eurépskou populaciou a doili
k zéveru, Ze priemerné hodnoty cholesterolu a triglyceridov s sice pri
ischemickej chorobe vy$8ie ako pri kontrolngych osobdch, priom v porovnan{
s americkou a eurdpskou populaciou boli hodnoty cholesteroln niZsie, ale
hodnoty triglyceridov totoZng, Ze viak tento typ krvnych lipidov sa 1i3ll od
familidrnej hyperlipoproteinémie a¥ na beta-vézbu, uréovand elektroioreticky,
ktord bela velmi podobnéd beta-viézbdm familidrnych hyperlipoproteinémii [I1.
a IV. typu podla Fridricksona. Nechceme tym porovnavat nagich chorych
s ischemickou chorobou srdca s chorymi Epsteina a spol. s hyperlipoproteing- -
miou IV. typu. Ide o dve rozdielne ochorenia. Poukazujeme tu iba na skutod-
nost, Ze tdto skupinu chorych Epstein zata¥oval a po zataZeni sa sledovala
fibrinolytické aktivita krvného séra.

Ak sa podivame blif#Sie na zdkladné, t. j. vychadiskové hladiny fibrinoly-
ticke] aktivity krvného séra u skupiny s neurocirkuladénou asténicu a hyper-
tenzivaych chorych 3tadia I podla klasifikdcie WHO, je tu viditeIn¥ velmi
zretelny rozdiel medzi tymito zdkladnymi hladinami, ako sme uZ na to po-
ukdzali pri Statistickom hodnoteni. Zdd sa, e pri tychto chorobnych stavoch
existuji urZité faktory, ktoré urfuji vysku fibrinolytickej aktivity krvného
séra v podmienkach pokoja, o ktorych zatial nemdZeme ni& povedatf. i tieto
faktory stvisla s biochemickymi zmenami v krvi, hemodynamickymi para-
metrami, € inymi fyziologickymi a patofyziologickymi aspektami pri jednot-
livjch ochoreniach, v sGéasnosti velmi fafko definovat. Niektoré préace po-
ukazuji na ufast beta-adrenergickych receptorov (26, 93), iné na stresové
podmienky ([23), iné poukazuji na zmeny fibrinolytickej aktivity krvného
séra pritomnymi chorobnymi zmenami (67)}. V nijakej nam dostupnej praci
sme nenaili vysvetlenie mechanizmu podmiefiujiceho tieto zmeny fibrinoly-
fickej aktivity krvného séra, ktoré st realizované cestou aktivdcie plazming-
génu. Sledovanim hladiny fibrinolytickej aktivity krvného séra, sledovaning
ufasti jednotlivich faktorov krvnej fibrinolyzy na vyslednej aktivite sd zatial
zndme iba analytické konStatovania, presné vysvetlenie tohto biologickéhn
javu, ktorého doleZitost sa v satasnosti zddrazituje 2 na vyznam ktorého sa
poukazuje, viak chyba.

Chakrabarti a spol. v roku 1968 (26} sa domnievajd, Ze existuje uréity
vzfah medzi poruchou fibrinolyzy a vyvojom ischemickej choroby srdca. Po-
kusy, ktoré realizoval Cohen a spol. (26) v tom istom roku, sa pokuasili ob-
jasnit tento vztah na modeli ovplyvnenia beta-adrenergickych receptorov
propranclolom, jednym z déleZitfeh prostriedkov pri lie¥eni anginy pectoris,
ktory blokuje beta-adrenergické receptory za podmienck telesného zataZenia
u skupiny 5 zdravy¢ch mladych muZov. Vy¢sledok vSak nepotvrdil predpokiad,
Ze propranolol, ktor¢ je udinnym liekom pri angine pectoris, ovplyvni zvyse-
nie fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZ¥eni., Fibrinolyticka
aktlvita krvného séra sa po telesnom zataZeni zvysila rovnako ako po podanf
pblaceba. Beta-adrenergické receptory, akc je zndme, aktivuji proces fibrino-
I§zy (93). Propranclol velmi d&innym spésobom blokuje adrenalin a ostatné
katecholaminy, uGfinok ktorych na korondrnu cirkuldciu je zndmy (76]. Zdalo
by sa teda, Ze sfifasnym poddvanim propranololu by malo ddjst po telesnom
zataZeni skdr k inhibicii fibrinol§zy. Tento predpoklad viedel pravdepodobne
Chakrabartiho k n#ézoru, Ze medzi fibrinolyzou a jej inhibiciou a vyvojom
ischemickej choroby srdca existuje urfit¢ vzfah.

Zaujimavé zistenie priniesol Merskey roku 1960 pri 3tGdis vztahu fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra a aterosklerdzou (49). Porovndval belochov
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s korondrnow chorobou s Gernochmi kmefia Bantu v JuZnej Afrike, kde sa
velmi zriedka vyskytuje v popul&cii korondrna choroba, Belosi s Korondrnou
chorobou mavaji oproti zdravfim belochom zvyZeni hladinn fibrinogénu
v krvi. Cernosi kmefia Bantu maji v krvi zaifend hladinu protrombinu a fak-
tora VII, zatlal &o hladina faktora VIII je oproti: belochom zvyZena, prave
tak ako tvorba plazmatického tromboplastinu. Belosi s koromndrhou chorobou
maji taktieZ zvfSent tvorbu plazmatického tromboplastinu. Po strdnke fibri-
nolytickej aktivity krvného séra zdkladné pokojové hladiny boli u ternochov
kmefia Bantu vysiie ako u belochov. V§sledky tejto priace svedéia o opadnom
vztahu medzi fibrinolytickou aktivitou krvi a aterosklerdzou.

Jednym z cielov tejto prdce bolo zistif vplyv telesného zata¥enia predsta-
vovaného presne dézovanou précou na bicyklovom ergometri na fibrinolytic-
ka aktivitu kryvného séra a charakterizoval tento vplyv zmenami tejto fibri-
nolytickej aktivity.

V silade so vSetkymi dostupn$mi prdcami v literatire dokédzali sme i v na-
Sej praci kvalitativny charakter zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra —
jednoznafne dochddza k zvySeniu fibrinolytickej aktivity. Nemenej doleZitd
a z praktického hladiska velmi vyznamnd je otdzka kvantitativneho rozsahu
tychto zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra. Na prace v literatire, kto-
re sledovali tieto zmeny v zdvislosti na intenzite cvifenla, sme poukézali, Ze
vietky tieto zmeny sa sledovali u zdrav¢ch, vidsSinon mladych jedincov. Dve
skupiny naSich chorych boli zataZované rovnakym spésobom — intenzita
zataZenia bola totoZnA. Ak porovndme priemerné relativne zmeny fibrinoly-
tickej aktivity krvhého séra (grai €. 7) u tychto dvoch skupin chorych
[neurocirkulagna asténia a hypertenzia 3tddia I podla klasifikécie WHOQ], vi-
dime, Ze kvantitativne zmeny ako vyraz reakcie fibrinolytickej aktivity krv-
ného séra na dané telesné zafaZenie si prakticky totoZné. Te znamend, Ze
rovnakd intenzita telesného zataZenia, predstavovaného v nasom pokuse rov-
nakou dévkou prdce na bicyklovom ergometri [1l00 wattov pri 75 otackach
pocas 5 mindt), nachddza 1oto¥ny odraz v kvantitativhyeoh zmenéch fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra u oboch skupin chorych, To by sveddéilo, Ze
medzi kvantitativnymi{ zmenami fibrinelytickej aktivity krvného séra a inten-
zitou telesného =zataZenia existuje urfity wztah, ktor¢y plati, ako vyplyva
Z prace Rosinga a spol, nielen pre zdravych jedincov, ale prdve tak pre
chorych, v nafom pripade pre chorych s neurocirkulanou asténiou a hyper-
tenziou #tddia I podla klasifikdcie WHO, ako vyplyva z nadej vlastnej $tadie.
Daiej by to znamenalo, Ze zmeny fibrinalytickej aktivity krvného séra kvali-
tativne vieobecne charakterizované ako zvySenie tejto Iibrinolytickej aktivity
po stranke kvantitativnej, vSeobecne zdvisia od intenzity telesného zataZenia
i u tych chorobnych stavov, kde primdrne nie st poSkodené mechanizmy krv-
nej fibrinolyzy a moZno i krvnej koaguldcie, vychddzajiic z ndzoru Astrupa
o dynamickej rovnovdhe medzi krvnou fibrinclyzou a krvnou koagulaciou.

V tejto stivislosti poukazujeme viak na existenciu rozdielmost! v¢chodisko-
vych pokojovych hodndt fibrinolytickej aktivity krvniého séra, ktord je vyra-
zom pritomnosti c¢elého radu faktorov [choroba, rasa, genetické faktory], ako
sme na to poukézali vy3Sie. Tdto rozdielnost pokojovych hodndt fibrinolytickej
aktivity krvného séra neméd vSak vplyv na kvaniitativny rozsah jej zmien pri
telesnom zata¥eni danej intenzity. V3eobecne by sme mohli vyjadrit tieto
poznatky hypotézou, Ze urlité faktory v organizme determinuji zdkladnd
kfudovi hladinu fibrinclytickej aktivity krvného séra, ktord modZe byt inymi
faktormi inhibovanad alebo aktivovand a Ze telesné zata¥enie ddzované alebo
v podobe telesnych cvifeni odrdZa sa v organizme zvy3enim fibrinolytickeij
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aktivity krvného séra a vefkost tchto zv¢Senia fibrinolytickej aktivity krv-
ného séra z4avisi od intenzity tohto zataZenia alebo telesného cvifenia.

Fibrinolyza ako vlastnost krvi je z hiladiska teoretického i klinicky prak-
tického v popredi zdujmu siacasnych fyziologov i klinikov. Jej Studinm, i 3ti-
dium zmien fibrinolvtickej aktivity krvi je stdle e3te na zadiatku, i ked
v stii¢asne] literatire nachadzame stdle viac a viac pozorovani a sprav z tejto
oblasti. Stale viac a viac sa ukazuje, Ze {Alo vlasinost krvi je cely zloZity
systém, podmieneny sibhrou mnohy¢ch faktorov a podmiefinjicl mnohé, nieke-
dy zatial nepoznané deje v ludskom organizme,

6. TELESNE ZATAZENIE AKO MODEL
PREVENCIE A TERAPIE NIEKTORYCH
CHOROB KARDIOVASKULARNEHO
APARATU

V tvode tejto prdace sme si poloZili otdzku, ¢i md telesné zafaZenie vpiyv
na zmeny flbrinolyzy a do akej miery sa tieto zmeny fibrinclytickej aktivity
krvného séra po telesnom zataZXeni objavujd. A Konecne, & je moZné telesné
zataZenie, kioré predstavuje predovietkym v sGCasnej rehabiliticii kardio-
vaskularnych ochoreni uréity prototyp reedukdcie kardiovaskuladrnych funkeii,
indikovat hlavne z hfadiska prevencie trombecembolickych komplikdeii.

V tejto stvislosti nechceme hovorif o vplyve telesného zatfaZenia, predsta-
wvujiceho v podobe telesnych cviteni alebo ergometrického fyzického tréningu
rehabilitadny program v rdmei reedukédcie funkcii poskodeného ohehového
systému. Tietc skutctnosti si dnes dostatone zméme, si i experimentilne
dokumentované. V na3ej préci poktsili sme sa ukédzal druhfl stranku tohto
probiému na modeli zmien Iibrinoiytickej aktivity krvného séra. Z tohto as-
pektu sme zvolili tri skupiny chorych s poruchou obehu: &} skupina s neuro-
cirkuladnon asténiou, b) hypertenzion a ¢) ischemickou chorobou srdca. Pri
t¢chto troch chorobnych stavoch stal sa rehabilitaény program v sicasnosti
i programom doplfiajicim zdkladn¢ terapeuticky plin. Je zndme, Ze telesna
aktivita mé vyznacény podiel na odstrdneni symptomov pri neurocirkula&nej
asténili — indikécia pohybovej liethy tychto chorych je jedna z metdd volby.
Pohybova lietba pri hypertenzii sa 3tudovala, vysledky tohto spésobu liecby
nie su v3ak presvedc¢ujice; jednak preto, ¥e nie je dostatok objektivnych Kkri-
térii na velkych skupindch tychto chorych, jednak preto, Ze Stadiovost tejto
choroby je rozhodujicim faktorom pre Indikdciu pohyhového & pokojoveho
reZimu. Ischemickd choroba srdca, hlavne v3ak infarkt myokardu hol v po-
slednych rokoch predmetom intenzivnej’ aplikdcie pohybovej lie€by. Vysiedky
ziskané sledovanim efektu pohybovej liefby pri ochoreniach s povzbudzujli-
ce. I ked eite chyba mnoho dékazov, empiricka skisenost a nakoniec mnoho
klinickych a fyziolegickych pozorovani dokazuji opodstatnenost pehybovej
lie¢by v terapeutickom plane pri ischemickej chorobe srdca.
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s korondrnou chorobou s fernochmi kmefla Bantu v JuZnej Airike, kde sa
velmi zriedka vyskytuje v populdcii korondrna chorcba. Belosi s Korondrnow
chorobou mévaji oprotl zdravpm belochom zvySend hiadinu fibrinogénu
v krvi. Cernosi kmefia Bantu maji v krvi zniZend hladinu protrombinu & fak-
tora VII, zatial Co hladina faktora VIII je oproti belochom zvy¥end, préve
tak ako tvorba plazmatického trombaoplastinu. Belosi s koron&rnou chorobou.
maji taktie¥ zvy%enid tvorbu plazmatického tromboplastinu, Po strdnke fibri-
nolytickej aktivity krvného séra zdkladné pokojové hladiny boli u fernochov
kmefla Bantu vy3Sie ako u belochov. Vysledky tejto préce svedcéia o opadnom
vztahu medzi fibrinolytickou aktivitou krvi a aterosklerdzou.

Jedny¥m z cielov tejto prace bolo zistit vplyv telesného zataZenia predsta-
vovaného presne dbzovanou praccou na hicyklovom ergometri na fibrinolytic-
ki aktivitu krvného séra a charakterizovat tento vplyv zmenami tejto fibri-
nolytickej aktivity.

V siilade so vSetkymi dostupnymi précami v literattre dokdzali sme i v na-
Sej prdcl kvalitativny charakter zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra —
jednoznatne dochadza k zvyieniu fibrinclytickej aktivity. Nemenej déleZita
a z praktického hladiska veImi vyznamna je otdzka kvantitativineho rozsahn
tychto zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra. Na prédce v literatdre, Kto--
¢ sledovali tieto zmeny v zévislosti na intenzite cvifenia, sme poukazali, Ze
vietky tieto zmemny sa sledovali u zdravych, vatSinou mladych jedincov. Dve
skupiny naSich chor¢ch bheli zataZované rovnakym spdsobom — intenzita
zataZenla bola toto¥nd. Ak porovnédme priemerné relativne zmeny fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra {graf €. 7] u tychtoc dvoch skupin chorfch
{neurocirkula¢nd asténia a hyperienzia 5tédia I podia klasifikdcie WHO], vi-
dime, Ze kvantitativne zmeny akc vyraz reakcie fibrinolyiickej aktivity kryv-
ného séra na dané telesné zataZenie sd prakticky totoZné, To znamena, Ze
roviiakd intenzita telesného zataZenia, predstavovaného v najom pokuse rov-
nakon davkou prdce na bicyklovom ergometri (100 wattov pri 75 otéckach
potas 5 mint), nachddza tctoZny odraz v kvantitativiych zmené#ch fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra u oboch skupin chorych. To by svedlilo, Ze
medzi kvantitativiymi zmenami fibrinolytickej aktivity krvného séra a inten-
zitou telesného =zata¥enla existuje urdity wvzfah, ktory platf, ako vyplyva
z prdce Rosinga a spol, nielen pre zdravych jedincov, ale prdve tak pre
chorych, v naSom pripade pre chorych s neurocirkulalnou asténiocu a hyper-
tenziou 3t4ddia I podla klasifikdcie WHO, ako vypiyva z nasej vlastnej Studie.
Dalej by to znamenalo, e zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra kvali-
tativne vieobecne charakterizované ako zvySenie tejto fibrinolytickej aktivity
po stranke kvantitativnej, vieobecne zévisia od intenzity telesného zataZenia
i u t¥ch chorobnych stavov, kde primérne nie si po3kodené mechanizmy krv-
nej fibrinolyzy a moZno i krvne] koagulacie, vychédzajoc z mndzoru Astrupa
o dynamickej rovnovahe medzi krvnou fibrinol¢zou a krvnou koagulaciou.

V tejto sivislosti poukazujeme v3ak na existenciu rozdielnosti v¢chodisko-
vich pokojovych hodndt fibrinolytickej aktivity kervného séra, ktord je vyra-
zom pritomnosti celého radu faktorov (choroba, rasa, genetické faktory), ako
sme na to poukézali vy88ie. Tato rozdielnost pokojovych hodndt fibrinolytickej
aktivity krvného séra nemda v3ak vplyv na kvantitativny rozsah jej zmien pri
telesnom zafaZeni danej intenzity. VSeobecne by sme mohli vyjadrit tiete
poznatky hypotézou, Ze uréité fakiory v organizme determinuji zékladni
kludovii hladinu fibrinolytickej aktivity krvného séra, ktord moZe byt inymi
faktormi inhibovand alebo aktivovand a Ze telesné zataZenie dbzované aleho
v podobe telesnych cvifeni odréZa sa v organizme zvyienim f[ibrinolytickej
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aktivity krvného séra a velkost tohto zvySenla fibrinolytickej aktivity krv-
ného séra zévisi od intenzity tohto zataZenia alebo telesného cvifenia.

Fibrinol¢¥za ako vlastnost krvi je z hladiska teoretického i klinicky prak-
tického v popredi zdujmu siucasnych Iyzioldgov i Kklinikov. Jej &tadium, i $ta-
dium zmien fibrinolytickej aktivity krvi je stale eSte na zafiatku, i ked
v sadasnej literatire nachddzame stdle viac a viac pozorovani a sprav z tejto
oblasti. Stdle viac a viac sa ukazuje, ¥e tdlo vlastnost krvi je cely zloZity
Systém, podmieneny sthron mnohych faktorov a podmiefiujaci mnohé, nieke-
dy zatial nepoznané deje v Tudskom organizme.

6. TELESNE ZATAZENIE AKD MODEL
PREVENCIE A TERAPIE NIEKTORYCH
CHOROB KARDIOVASKULARNEHO
APARATU

V Gvede tejto prdce sme si poloZili otdzku, ¢i mé telesné zataZenie vplyv
na zmeny fibrinolyzy a do akej miery sa tieto zmeny fibrinolytickej aktivity
krvného séra po telesnom zataZeni objavujd. A koneéne, {i je moZné telesné
zataZenie, ktoré predstavuje predovietk¥m v sifasnej rehabilitdcil kardio-
vaskuldrnych ochoreni uréity prototyp reedukéacie kardiovaskuldrnych funkcif,
indikovaf hlavne z hladiska prevencie tromboembolickych komplikacii.

V tejto stvislosti nechceme hovorit o vplyve telesného zataZenia, predsta-
vujliceho v podobe telesnych cvidenf alebc ergometrického fyzického tréningu
rehabilitadny program v radmci reedukdcie funkcifi poSkodeného obehového
systému. Tieto skutodnosti si dnes dostatofne zndme, si i experimentdine
dokumentované, V nadej prdci pokisili sme sa ukédzat druoht strdanku tohto
problému na modeli zmien fibrinolytickej aktivity krvného séra. Z tohto as-
pektu sme zvolill tri skupiny chorych s poruchou cbehu: a) skupina s neuro-
cirkulaénou asténiouw, b] hypertenziou a c] ischemickou chorobou srdca. Pri
tychto troch chorobnych stavoch stal sa rehabilitaén$ program v stcasnosii
i programom dopliajiicim zdkladny terapeuticky plan. Je zname, Ze telesna
aktivita mad vyznalny podiel na odstraneni symptdmov pri neurocirkuladénej
asténii — indikacia pohybovej liefby tychto chorych je jedna z metdd volby.
Pohybovd lie¢ba pri hypertenzii sa Ztudovala, vysledky tohtc spdsobu liefby
nie si v3ak presvedéuijice; jednak preto, Ze nie je dostatok objektivnych kri-
téril na velkych skupindch tychto chorych, jednak preto, Ze 3tddiovest tejte
choroby je reozhodujicim faktorom pre indikdciu pohybového & pokojového
reZimu. Ischemickd choroba srdca, hlavne v3ak infarkt myckardu bol v po-
slednych rckoch predmetom intenzivnej aplikdcie pohybovej lietby, Vysledky
ziskané sledovanim efektu pohybovej liethy pri ocheoreniach si povzbudzuji-
ce. 1 ked e3te chyba mnoho dékazov, empirickd skisenos! a nakoniec mncho
Klinicky¥ch a fyziologickych porzorovani dokazuji opeodstatnenost pohybovej
lietby v terapeutickom pldne pri ischemickej chorobe srdca.
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Na3fm vy3etrenim sme sledovali priniesf ddkaz, Z¥e 1 pri tych chorcbéach
kardigvaskuldrneho apardtu, prl ktorych pohybova lietha predstavuje jednu.
z moZnych alebo nutnych indik4cif, telesné zataZenie, ktoré je prototypom
pohybovej liedby popri ostatnfch parametroch funkcle Kkardiovaskuldrneho.
obelin, ako je systolicky a mintGtovy objem srdca, pulzovd frekvencia, krvng
tlak a pod., ovplyviiuje i systém krvnej fibrinol¢zy. T¥mto ovplyvnenim systé-
mu krvnej fibrinolfzy ielesnym zataZenim v zmysle zv¢Senia jej akiivity vy-
tvira sa jedna zo z&kladnfch podmienok, déle¥itfch pre prevenciu trombo-
embolickych komplikacll, Tromboembolické komplikdcie sa prakticky
nevyskytujii pri neurocirkulaénej asténil, relativne b¢vaji pritomné pri hy-
pertenzivne] chorobe a st castou prihodou pri ischemickej chorobe srdca.
Zabrdnit ich vzniku je zdleZitosf klinického posiidenia stavu chorého a podania
niektorych medikamentov.

Ak by viak telesné zata¥enle uréiiym spdschom  mohlo ovplyvnit vznik
tromboembolicky¥ch komplikdcii pri chorobdch kardiovaskularneho aparatu,
potom by to bola cesta velmi jednoduchAd a prirodzend. Sufasnd klinika from-
boembolick¥ch prihod venuje velkt pozornosi medikamentdznej trombolyze,
pokial moZno vEasne]. Vysledky zatial nie si presvedtujlice, i ked sa tfmio
otdzkam venuje Coraz vidsia pozornost. Jednoduché cesta prevencie trombo-
embolickych prihod a komplikécii, event. jednoduchéd cesta ,hemedikamentdz-
nej trombol§zy" aplikdciou telesného zataZenia zdala by sa dZ%elnd. Vysledky
zatial chybaji. Na model telesného zataZenia pri niektorych chorobédch kar-
diovaskuldrnehio apardtu pokisili sme sa sledovanim zmien fibrinolytickej
aktivity krvného séra dokdzaf myslienku, Ze cesta ,nemedikamentdznej trom-
bolyzy®, resp. cesta zvy$ovania fibrinolytickej aktivity krvného séra telesnym
zataZenim je jedna z moZn¥ch ciest prevencie a teraple prl niektorych choro-
bach kardiovaskuldrneho aparditu predovietkym =z hladiska rehabilitacie
ty¥chto chordb. :

NaZa praca riei iba ¢iastkovi ¢asf problému. Snahon bolo priniest dokaz.
o vplyve telesného zafaZenia na iibrinolytickd aktlvitu krvného séra u sku-
piny chorych & niektorymi chorobami obehového systému, a to sa zatlal ne-
zistovalo.

7. ZAVER

V poslednom ¢&ase sa venuje vela pozornosti fibrinolytickej aktivite krvi
a jej zmendm pri rezlidnych patologickyeh procesoch. Samotnd fibrinclyza
je enzymaticky pochod, pri kicrom dochddza v organizme k rozitiepeniu
fibrinu, kone&ného produktu krvnej koaguldcle. Fibrinolyza krvi a krvnad
koaguldcia s dva podobné procesy, ale s opadnym efektom. Zatial &o pri
krvnej kaogulécii dochddza k vytvorenin fibrine sko konefného produkin
tohto pochodu, pri fibrinolyze sa &tiepi tente konecny produki koaguldcie —
fibrin — na svoje Stiepne produkty.
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Po historickom prehlade objavov v oblasti kKrvnej koaguldcie a krvnej fib-
rinolyzy zaoberd sa praca oboma tymito funkénymi systémami, hrajicimi
velmi vyznamné tlohy v oblasti hemostatického regulaéného okruhu, Venuje
sa tu velké pozornost problematike fibrinolytickej aktivity krvniého séra a jej
zmendm pri telesnom =zafaZeni jednak u zdravych Iudi, jednak u chorych
s rozlitnymi chorobami kardipvaskuldrneho aparatu. Charakterizoje sa tu
telesné zataZenle, predstavujlice urdity model reedukécie predovietkym
funkcie kardiovaskuldrneho systému v sGfasnej rehabiliticii miektor§ch cho-
- rdb krvného obehu. Poukazuje sa na vplyv telesného zataZenia na Kkardio-
vaskuldrne funkcie a na costatné funkcie organizmu.

Vlastni experimentdlna &asl prdce zaoberd sa problematikou vplyvu teles-
ného zataZenia, predstavovaného presne dévkovanou précou na bicyklovom
ergometri na fibrinolytickd aktivitu krvného séra. Fibrinolyticka aktivita
‘krvného séra, urdovand metodikou pod¥a von Kaunlla uréovanim 1¥zy euglo-
bulinov, sledovala sa na skupine zdravych mladych muZov, na skupine chorych
s neurccirkulafnou asténiou, na skupine mlad¢ch chorych s esencidinou hy-
pertenzion $tddia I podla klasifikdcie WHO a na skupine chorych s ischemic-
kou chorobou srdea, ktori prekonali infarkt myokardu. Vo vSetkyeoh skupinidch
sa uskutoénilo telesné zataZenie na bicyklovom ergometri; v skupine zdravych
rmladych muZov 150 wattmi pri 75 otdékach potas 10 miniit; v skupine chorych
5 neurocirkula®niou asténiou 100 wattmi pri 75 otdfkach poCas 5 minit;
v skupine hypertonikov s rovnakym zataZenim ako pri neurocirkulacnej asté-
nii; v skupine chor¢ch na ischemickd chorobu srdea 50 wattmi pri 75 otac-
kach podas 5 miniit. '

Fibrinolytické& aktivita krvného séra sa urdovala pred telesuym zafaZenim,
tesne po jeho skonfen{ a konefne 1 hodinu po ukonceni pracovného zafa-
Zenia. Rozlitna intenzita zataZenia bola podmienend telesnou vykonnostou
vySetrovanych osdbh a ich zdravotnym stavom.

Vysledky ziskané vy3etrenim fibrinolytickej aktivity krvného séra sa §ta-
tisticky spracovali pouZitim dvcjvchodovej analyzy rozptylu s aspektami vy-
Zetrovanych osdb a vysledky, ziskané meranim ako faktory. Pri urfovani
analyzy rozptylu sa postupne vypofitali sum of squares, degrees of fresdom
a variancia, dalej F-test a hladina signifikantnosti. TaktieZ urend strednd
chyba priemeru, vypoditand z rezidudlnej variancie, dalej stredn& chyba roz-
dielov dvoch priemerov a Studentove f. Numerické hodnoty a ich grafické
vytadrenie dokumentuji tdto ¢ast préce.

V skupine 14 mladych zdravych muZov doSlo po telesnom zataZeni k $tatis-
ticky vyznamnému zvydeniun {fibrinclytickej alktivity krvného séra v merani
po skondeni zataZenia. Nezistil sa vyzinamny rozdiel medzi meranim pred
zafatim telesného zatfaZenia a I hodinu po jeho skonéeni. Hodnoty fibrinoly-
tickej aktivity krvného séra vracajn sa pri tomto merani k hodnotam vycho-
diskovym. Telesné zafaZenie v tejto skupine mlad¢ch zdravych muZov signi-
fikantne ovplyviiuje fibrinolyticki aktivitu krvného séra.

V skupine 18 chor¢ch s newrocirkulatnou asténiou doSlo tieZ k zvySeniu
‘fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZeni. Toto zv§Senie bolo
Statisticky vyscko signifikantné pri merani hned po skonéeni telesmého za-
fa¥enia a signifikantné pri merani 1 hodinu po skonteni telesného zataZenia
vo vztahu k hodnotdm pred telesnym zataZenim. Tento vysledek potvrdzuje,
Ze zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra pretrvdvajl eSte jednu hodinu
po skondeni telesného zataZenia,

V skupine 15 chorych s hypertonicu §tadia 1 pedla kilasifikdcie WHO doile
po telesnom zataZeni taktieZ k zvySeniu fibrinolytickej aktivity krvného séra
hned pe skonfeni telesného zafaZenia. V merani uskutofnenom 1 hodinu po
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skonteni telesného zataZenia tleto zmeny fibrinolytickej aktivity pretrvdvali
dalej, i ked podobne ako pri skupine zdrav§ch mladych muZov a pri skupine
chorych s neurocirkuladnou asténlou bela jasnd tendencia k normalizécii
fibrinolytickej aktivity krvného séra, t. j. k névratu do kludovych podmienok.
Statistické spracovanie tejto skupiny hypertonikov dokazalo rovnakd signi-
fikantnost medzi jednotlivfmi meraniami, ako to bole v skupine chorych
s neurocirkulagnou asténion.

V skupine 7 chorych s ischemickou chorchou srdca, ktorf prekonali infarkt
myokardu, doslo k rovnakym zmendm fibrinolyticke] aktivity krvaného séra
ako pri vietk¢ch predolych skupinach. Vysledky ziskané vyZetrenim jednot-
livgch vzoriek krvi vykazovali $tatistickd vyzmamnosf vo vzéjomnom vztahu,
pri¢om posledné merania 1 hodinu po skonfeni telesného zataZenia ukazovali
zrejmy trend mévratu k vychodiskovym hodnotdm fibrinalytickej aktlvity krv-
ného séra.

V dalsej Casti prdce porovnévali sa medzi sebou absolitne a relativine zme-
ny fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZeni v mindtach a
percentdch u jednotlivgch skupin vy3etrovanych, Telesné zataZenie, predsta-
vované prdcou na bicyklovom ergometri ovplyviinje fibrinolyticka akiivitu
krvného séra kvalitativne rovnakym spdsobom — po telesnom zafaZeni ddjde
vZdy k jej zvyleniu. Po strdnke kvantitativnej velkost zmien zdvisi od inten-
zity telesného zataZenia. Zmeny fibrinclytickej aktivity krvnéhe séra sa pri
rovaakej inienzite zateZenia rovnaké, i ked v¢chadiskové, t. j. pokojové hod-
noty fibrinolytickej aktivity krvného séra si rozdielne. Rozdielnost tychto
vichodiskovgch hedndt fibrinolytickej aktivity krvného séra je zavisla v pr-
vom rade od pritomnosti cheroby — v naSej zostave §tatisticky vyznamne
rozdiely medzi pokojovymi hodnotami fibrinolytickej aktivity krvného séia
pri skupine chorfch s neurccirkuladnou asténiow a pri skupine chorych s hy-
perténiou $tadia I podla klasifikdcle WHO, dalej od niektorgch inych fakto-
rov, ako sit napr. rasa alebo genetické faktory.

V porovnani vlastnfch vy¢sledkov tejto prdce s pracami publikovanymi
prevaZne v zahranitnej literatire sa konStatuje, Ze telesné zafaZenie zvySuje
fibrinolytickd aktivitu krvného séra a toto zvy3enie zdvisl od intenzity zata-
Zenia.

V dostupnej literatire venuje sa tymto otdzkam velk& pozornest, najméi
vzfahu telesného zafaZenia u zdravych jedincov a fibrinolytickej aktivity.
Zmeny fibrinolytickej aktivity krvného séra po telesnom zataZeni n chorych
sme v dostupnej literatire nenasli, aZ¥ na prdcu Epsteina z roku 1970, kde
sa sledovali zmeny fibrinoclytickej aktivity krvného séra pri hyperlipoproteine-
mii IV. typu po telesnom zataZeni z toho ddvodu, Ze beta-lipoproteiny si
inhibitormi fibrinolyzy. Tento inhibiény iéinok beta-lipoproteinov sa v uve-
denych vySetreniach dokéazal. ’

PredloZend prdca si vzala ako jeden z cielov priniest dékaz o zmenéch
tibrinolyticke aktivity krvného séra po telesnom zataZen! chorych s niekto-
rymi chorobami krvnéhe chehu, pri ktorgch telesné zataZenle akc model re-
habilitagného programu v rdmci reedukdcie kardiovaskularnej funkcie mé
velky v§znam v prevencii a terapii tychto ochoreni. Vysledky, ziskané v tejto
praci, mézu byt objektivnym ddkazom vplyvu telesného zataZenia na fibrino-
lytickd aktivitu krvného séra a vo svojej klinickej aplikdcii mé%u predstavovat
cestu ,nemedikamentdzne] tromhbolyzy”®, resp. cestu sekundarnej prevencie
v dlhodobom rehabilitanom programe niekiorych chordb kerdiovaskularneho
aparatn.
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CUDZOJAZYCNE SUHRNY

Mapocnas Ilamar: Yamemennsa (uOpHHOANTHYCCKON AKTHBHOCTH
CHBODOTKH KPOBHM Rocie gusmvecKoll HArpyakm

PeswmMe

B nocnesHee BpeMA yoenmeTcn Oonsmioe BHHMaHMe GHOpHHONHTHHYeCKCH AKTHRHOCTH KpOBU
H ee HaMEHeHMAM IPH pPASIHUHEIX IATOIOTHHeCKHX mponeccax. Cam dubpunonus npeacrasaser
coBol PHIMMATHUYECKHI TpPOTECC, NPKM KOTOPOM B OPraHWIMe MPOHCXOAHT pachiennewne $nbpuna,
KOHEYHOTO0 HPOAYXTA KOATYJAALWHM KposHM. DASPUHOAMZ M KOATYNALUHR KPOBH TNDEACTABNAKT NEA
meaofHux npogecca, omHaxo, c ofpaTHeiM 3jgexror. B ro BpemMs xax npm KoaryrulMM KpOBH
IpoMCXOmUT 06paseBaRHe (uOPHHA K4K KOHEWHOrO TPOAYKTA STOre mpoliecca, mpy $uOpHHOAHSE
PACIIETIAETCR STOT KOHEMHEIH NPOLYRT koarynsuuw — §ubpus — Ha TPOAYKTH CBOETe¢ pac-
LIeTIIeHY 5. :

[ocie McTopHYeckors of30pa OTKPHITHE B OBMACTHM KOATYNAUAR KpoBu ¥ QubpuHONHM3A KPOBH
pabora saRmMaercA ofieMMH STHUME QYHKIAOHANBHEIME CHCTEMAMH, WIDAMIIAME BRKHEHNIYD
ponb B OOmAcTH TEMOCTATHHUECKOre PETYAMPYMOLIeTe OKpyra. Doneliioe BHHMAHME YIENRETCA
npofaeMaTke (UOPHHOAWTHYECKOE ATRMEHOCTH CHIBODOTKHM KPOBH M €¢ M3MEHEeRHAM 0pM
HUIMYECKON HATPY3KE TAK y BNODOBHX JOAEH, KAK M ¥ GojibHbix PasAHUHBIMU 3afOMeBaHHAMM
cepaesHO-cOCY HCTOTO aMMAPATA, 3HECH XAPAKTEPHIYeTcH (UaMUeCKad Rarpyska, NpelcTapidmnmad
QUpeNeNEHHYI0 MOLEs BOCCTAHOEMEHUS TNABHBIM 06pazoM JYRKEMM CePIeTHO-COCYIAMCTOH CHCTeMs:
B COBpeMeRHOil peabHAMTALIMM HEKOTODHX safoiesaHuil kposooSpaimteRus. (TpedaeTca BAHARAE
JusHUecKOE HATPYSKA Ha CepPHEYEO-COCYRRCTHE QYHKUMH, Takke Kak U Ha Hpyrde PyHEUMY
OpraHusMa.

B skcnepHMeHTambHOH wacTH paGoTH ABTOD GAHWMAETCA HPOSNEMATHKOH BIUAHWA $UIHIECKOH
HAarpysKH, IIpeACTaBAdeMoil TOYHO NOSHPOBAHHOH paborof Ha BenOCHNENHOM 3pPruMerpe, Ra
(UBPHHONHTHIECKYID AKTHBHOCTh CHIBOPOTRM Kpoed. OHEpHACHHTHYeCKAd AKTHBHOCTE CHEDPOTKI
KpOBH, OlpencafeMaa Meronmxoii mo or Kayne ompenesemwmem nmauca siiriobymmHos, Hecme-
NOBANAaCE HA CPYNDE MOMONBIY 3AOPOBEIX MY®UMH, HA Tpyune GOABHKX HeHpOUMpPKYJIADHOH
acTeHHel, Ha rpyune GONBHBIX MOMONLIX sbiell © SCCeHNMAanAbHOM THHeproEmedt 1-off crammu
no Kaaccupuxanmn WHO u Ha rpymne S0MbABIX vmeMyyeck0if S0AeaHR cepliila, NepeHeciumEx
mupaprT Muorapna. Bo seex rpynmax 6Biia mpomsBeieHa (HINUEcKAR HATPYAK2 HA BEOCHNELHOM
sproMetpe; B TPYNNE BHOPOBKX MoONONEX My#kuwn ® 150 parr npu 75 oBoporax B Teuenme
10 MmEyT, B Tpyme GoxrHux ¢ HefipomupKyaapHol actenmefi » 100 marr npu 73 ofioporax
B TeueHH¥e 5 MMAYT; B TpPYMNe TMNEPTOREKOB C TOH e Harpy3Koll vT0 M Ipu HEHPOIHPKYAIPHOR
acTeHHu, ® rpynne GONBHHX wmeMmueckol Gosesunio cepnmaz B 250 mart mpu 75 ofioporax
B TeweHHe 5 MHAYT. i )

PUOPUHOMHTHIECKAA AKTUBHOCTE CHBOPOTKE KpPOBH ONpelefAzact Iepen dusAueckoil sarpysxod,
TOTHaC TOCHe ee OKOHYAHHA H, HAKOHell, 4epes Wac Tocide OKOHIaHMa paGosedl Harpyseu. Pasnas
WHTEHCHBHOCTH HATPYSxu Onza ofycnopneHa @uomseckoit  paboTocnocoSHOCTEW — HONOMMTHHX
AHI M HX COCTOAHUEM SHODOBRA.

Peayaprarh, nosyueHHrie NyTeM RACCISNOBAHMA (HOPHHONMTMUECHOR AKTHBHOCTH CLIBOROTEH
KpoBu ofpafariEanuck CTATHCTAYECKH TPH DOMOIHM ABYXBEOOHOTO AHANNSA PAccesHUMA C acmer:
TaMH MCCHeNlyeMOTO THUA M Pe3yNuTAaTl, HONYSGEHHSle UaMeDeHHEM B Kauecrse dakropos. Ilpn
onpefleneHEN SHANKSA PACCENHUR TIOCTENIEHHO RuucneHst sum of sqauares degrees of freedom
n papuamEs, savex F-TecT M crememn nmocrosepmocTd. Onpenensmact Takme CpeZHER oumbKa
CPeNHErD, BEMHCIEHHAA W3 DPEIRLyANsHONL BAPMAIHE, 3aTeM cpemHas omubka pasHOCTeH JBYX
cpenmux u t Crymedra. WucrnoBsie smaueEds u ux rpadudeckoe Haofpamenue NOKyMeHTHPYWOT
STy uacTs paloTeL

B rpymme 14 3MOpoBEIX MOROABX MYEIHE [POKACIUINe nocne pmamdeckod HArpyskm CTaTd-
CTHHECKM IOCTCBEpHOE TMOBhilleHwe $ROPHAOTETHYECKON aXRTHBHOCTM CRIBODOTEH KpOBHM B H3-
MepeHHE TI0 OKOHYAEMM HArpyskd., He ofHapy#eHna ACCTORGpHAA Da3HOCTE MERKAY MIMEPERHAME

a7



veper Ha4anoM QHAHYECKOH HATPYSKM M Jgpe3 uac mocle ee OKoMuaHmx 3Hauenua $ubpuiuo-
NHTHYECKOH ARTUBHOCTH CLBOPOTKH KPOBH BCSBPAINAIOTCA IIPH STOM H3MePeHHH K HCXODHHM
sHaueHHAM. Duauuecxad Harpyaxa B STOH Ipynie MOAGAMX 3A0ODOBHX MYyMUMH IOCTOBEPHO
BAEAST Ha $UOPHHOIUTHYECKYI AKTHBHOCTh CLIBODOTKM KPOBH.

B rpynme 18 GoaBHMX ¢ HeHpOUMpPKYnApHOW acreHuedl GMSPHROAMTHYECKAA AKTHEHOCTE
CWBOPOTKK KDOBM TaKKe TOBHCHAZCE MOCAE $UAMHEcKOH HArpyskd., 3To mnoesmenve (eimo
CTATHCTHMTIECKH BEICOKG ILOCTOBEPHEIM UPH  HSMEPEHHH TOTYAC IOCHe CRONYAEHMA GHaudeckoi
HATPYSKY 4 NOCTOREPH&IM I[IpH HM3MEPeHWH HeDea Hac TOCHE OROHYAHHA (UIMYecKol HArpysup
¢ OTHOWIEHMID X BHAUEHWAM nepel HATPYIKoH, JToT peay]bTaT MONTBER/KIAET, 49TO M3MEHeRd®
DUOPHHOMKUTHHECKOH AKTHBHOCTH CBHIBOPOTKH KPOBM INPOLOJIKAIT CYIHECTBOBATL €MEe Hepesd 44l
nocAe OKOHuaHia (GH3HIecKOH HATDY3KU.

B rpynne 15 GospHpix rumeprommei l-oft cremenu o kmacenpuranun WHO  mpomsomad
DOBLmEHHe PHOPHHONHTHUECKOA AKTHBHOCTH (HEODOTKH KpPOBH TOTMAC IOCAe OROHIAHHA Gmad-
weckoil Harpyaxu. B MaMepeHWH, NPOBENCHHOM Hepea Wac mnocle (QHsMueckOd HaTpyIxd 3Td
A3MeHEHHA (HOPUHONHTHHECKOR AKTHBHOCTM NPOIONKANE CYliecTBOBATL, XOTA, noacSHG Ipynne
WOACAMX 3IOPOBLIX MYRYMH H TRynne BOABHWIX ¢ HeldpoMUpKynspHo#d acrended, Onaa ode-
AMIHA TeHOCHIOHA ¥ HepManm3anuy GHOPDHHOAMTHYECKOH AKTHBHOCTH CHIEQPOTHM KDOBH, T. €
¥ BOSEpaTy B cocTouHme mokof. CraThcTraecxan ofpaboTka STOH TIPYINNH THOEPTOHMKOB IOKE
3aNa ONHMHAKOBYI) ACCTOBEPHOCTH MEWIY OTHEABHBIMM MIMEPEHMAMY, KiAK STO MMeIOo MecTo
¢ Tpynne GOJBHHX ¢ HeHpPOIMDKYJIAPDHOH ACTeHHeH.

B rpymne 7 GossHmx © wWmeMHueckei GofeaHBI cepiua, NepeHeclMx HHPAPKT MHOKapza.
TAaKMKE TPOMSONLAH HSMeHeHHA (HOPHHONMTHYECKOH AKTUBHOCTH CRIBOPDOTKH KDOBM, KAk H ¥ BCex
npeneAyNIHY Tpynn. PeayAbTaTH, NOAYUEHHEE HCCAENOBAHMAMM OTAeNBHBIX KpoBHmx npof
PEHAPYKMBAIK CTRTHCTHYECKYI0 JOCTOREPHOCTE TO OTHOIMEHHIO APYr K IpYTY, WMpPHYeM NOCIeIHRe
HIMEpEHHA Wepea Yac [0ene OKoHuaHka $naudeckoil narpyskx ofHapyXHBAnNM OYEBHIHYIO
TeHISHLHD K BOSBPATY X MCXONHHM 3JHAYEHMAM QUOPHEOAMTHYECKOE AKTHBHOCTH CHIBOPOTRH
KpPOBH. .

B caenyomieit uacTH paboThl CPARHMBANMCE aBCOAMTHHE H OTHOCUTEAnHHE H3MeHeRus Jubpn-
HORHTHYECKOH AKTHBHOCTH CHIBODOTKE KPOBH hOCAe (RSHIecKod HATPYIKH OTHENBHHX TIPynn
HCCMEIyeMEIX B MHEHYTAX ¥ IpoleHTax. (Pusmueckag Harpyaka, npedacTaBideman paSoroil Ha
GENOCUNENH0M JPTOMeTpe BIHAeT Ha OQuipAHOAUNTHYECKYK ARTHBHOCTE CHEBODOTHH KpOBH Ka-
YECTBEHHO ONHHAKOBHIM 00pasoM — mocne $H3KYecKoH HArpysKH BCETOA MPOHCXONHT €2 HOBE-
menue, ( KonvdecTBeHHON TOYKM 4pEeHAA BRJIHYMHA MIMeHeHHH 3aBHCHT OT HHTEHCHBHOCTH
Jusuueckof  Harpysky. IHsMeseawma @upunonmrmuecKoll AKTHBHOCTH CHBODOTHH KpPOBH TIDH
ONMHAKOBOH HHTEHCHBHOCTH HATPYSKM ONMHAKOBEI, XOTH M HCXCRHEE 3HA4YeHus, T. €. IHRUEHAA
PuBpUHONHTHYECKOH AKTHBROCTF CHBODOTKE KPOBH B COCTOSHHM TOKOA pasHbe. PasHocTh 3TuX
UCXOIHEIX 3HATeHH{ GHODHHONHTHUECKOH AKTHBHOCTH CHIBOPOTKH KpPOBE S3aBUCHT B NOEPBYH
odepedb OT Hammusol GomesHM -- B HalleM KOMIIIEKCe CTATHCTHYECKHM AOCTOBEpPHBE DASHOCTH
MeIy SHAYSHHAMHA SWOPHHONHTHIECKOH AKTHBHOCTH CHIBOPOTKH KPOBH B COCTGAHUA TIOKOA
B rpymie GOABREX ¢ HefipoR#pKynfpHolt acTeHuefi H B Tpyume GOABHHX ¢ rumeproEned l-of
cramud mo Kaaccudakammu WHO, saTeM oT HexoTopmx apyrHx {$aKTepoB, KaK HANp. pacel Hid
reHeTHYeckix daxTopos.

CpasHHsans coBCTetHEle PesyARTATH 2Toil paforss ¢ paboramu, nyGAMKyeMuIMH TAABHBIM
ofp2soM B WHOCTPAHHOM JWTeparype asTop OIMedaeT, 4To Qu3HUeCKas Harpyaka IIOBRITaer
PUOPHHONHTHHECKYI) AKTHMEHOCTE CHEOPOTEM KpOBH H YTQ 310 TOBLIMIEHHE SABMCHT OT MHTCHCHEB-
SOCTH HACPY3EH,

B rmoeTynHo# adTepaType VAENAETCA ITHM BONpocaM Gonblloe BHMMAHHe, TJAABHRM o6pasoM
$3aHMOOTHOIMEHHIC QUSHYECKOH HATPysSKH ¥ 3IOPeBMX Niomel M PUOPHHOAMTHYECKOH AKTHBHOCTR
HsMeuennii (rOPHHOAMTHYECKOH AKTHBHOCTH CEIBODOTKH KPOBH TOCIe DHIHYECKOH HATPY3KM
y GonpHEIx B HOCTYmHOH HAM AWTEPATYpe ME He HAllue, $a NCKAOYMeHHeM palorst Smumrefina
ot 1970 r., KorIA HCCAENOBANNKC: HaMeHeHRA OGHOPMHOZMTHMYECKOH AXKTHBHOCTH CHIBODOTKH KPOEH
npH runeparnoaperexeeMun IV Tuma nocxe $RaMdueckod HATPYSKH OO TeM HpMumHaM, uTd
GeTa-nUOOUPOTEHHE  ABAROTCH HMHTHOUTupaM# $ubpwHommza. Jto murubmropwoe mefeTsue
feTa-THOCNPOTENHOs OMAC B NPHBEIEHHBIX HCCAEIOBAHMAX NOKASAHO.

Omwo#t W2 menell Hacroamel pafoTol OBLAD HPUBECTH IOKa2aTelbeTBO HaMeHeHnE $ubpuno-
AUTHYECKON AKTHBHOCTH CHIEOPOTKY KPOBK NocAe QHSHUeCKOE HATPY3KH OGONBHBIX ¢ HEKOTOPBIMA
fonesdaMn KpoBOOBPANIEHHA, nPH KOTGPHX (JHIHMYeCKaA HATPy3Ka KAK MOASAs peafunmraudoHHOR
GporpaMMel B DAMKAX BOCCTRHOBMNEHWA CepIedMHO-COCYAucTOR $yHRIMH HMeeT Goabmoe 3HaveHHe
6 mene TpeAyIpeRNEHWA M Tepaldu oTHx sabonepadui. PeayapraTer, noayuesHsle B 2ToR
paoTe, MOTYT CHYKHT: OOBEKTHBHHM AOKABATEILCTBOM BAHAHWA (ESHUECKOH Harpyskw Ha
PUOPHHONHTHUECKYX> AKTABHOCTE CHIBOPOTKH XpOBH ¥ B KIMHMMECKOM NPUMEHSHHHM MOTYT
NPENCTaBnATE IyTh «HeMENHKAMeHTOIHOTO TpoMODIM3a®, HAH >Ke NYTh BTIODMUHOTC IPeRYHpes-
feMusg B IONTOBPEMEHHOH PealHIHTAUHOHHON NpPOTPaMMe HeKoTOpeX Conesyeill  cepmeddo
LOCYAHCTOTD aMNapaTa.
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M. Paldt: Changes of fibrinolytic activity in the blood
serum after physical load
Suminary

Considerable attention is being paid recently to the fibrinolytic activity in the
blood and its changes in various pathological processes, The fibrinolysis itself is an
enzymatic process in the organism resulting In the splitting of the enzym which Is
the end product of coagulation. Fibrinolysis of the blood and coagulation are two
similar processes with reverse effects. While in blood coagulation the formation of
the fibrine occurs as the end product of the process, in the fibrinolysis, this final
product — the fibrine — is split into its Individual splitting products.

After a survey of discoveries in the field of blood coagulation and blood fibrinolysis,
the paper deals with both these functional systems which play a significant role in
the hemastatic regulatory circuit. Attention is being paid to the problem of fibrinolytic
activity of the blood serwm and its changes during physical load, on the ons hand in
healthy people, on the other in patients with various diseases of the cardjovascular
system. Physical load is being characterized, rvepresenting a certain model of
readucation, specially that of the function of the cardiovascular system in modern
medical rehabilitation in some diseases of the circulation. The effect is indicated of
physical locad on cardiovascular function, as well as on other Iunctions of the or-
genism.

The experimental part proper of the paper deals with the problems of the influence
of physical load, as represented by exactly dosed exercise on the bicycle ergometer,
on the fibrinolytic activity of the blood serum. The fibrinclytic activity of the blood
serum determined according to van Kaulla's method by the lysis of euglobuling was
followed up in a group of healthy young men, in a group of patients with neuro-
circulatory asthenia, in a group of young patients with essentlal hypertension in the
first stage, classified according to WHO, and in a group of patients with ischemic
heart disease after myocardial infarction. All groups underwemnt physical load on the
bicycle ergometer. In the group of healthy young men the load was 150 W/75 turns
for 10 min, in the group of patients with neurocirculatory asthenia 100 W/75 turns
for 5 min; the samsz load as in the latter patients was applied in the group of hyper-
tonic patients, and finally the group of patlents with ischemic heart disease under-
weant a working load of 50 W/ 75 turns for 5 min.

Tae fibrinolytic activity of the blood serum was determined before the physical
lcad, immediately after it and one hour after its termination. Physical load of varying
iatensity was applied according to the physical efficiency of the examined persons,
and according to their state of health.

Results obtzined by the examination of the fibrinolytic activity of the blood serum
were statistically evaluated by a twophase analysis of dispersion with aspects of the
examined patient and results gained by measwring as factors. In the determination
of the two-way analysts, the sum of squares, degrees of freedom and mean square
were elaborated, as well as the F-test and the grade of significance. The mean errer
too, was calculated from the residual variance, the standard mean deviation of two
averages and then Studenf test. Numerical values and graphical illustration document
tiiiz part of the paper.

In the group of 14 healthy young men a statistically significant increase of the
fibrinolytic activity of the blood serum was registered after the termination of physi-
cal load. No significant difference was recorded in the measuring before physical load
and one hour after its termination. The values of fibrinolytic activity of the blood
serum returned in this case to initial values. Thus it can be sald thet in the group of
tealthy young men a significant infiuence of physical load on the fibrinolytic activity
of the blood sgrum was proved. -

in the group of 18 patients with neurocirculatory asthenla too, an Increase of the
fibrinolytic activity in the blood serum was recorded after the application of physical
lcad. This increase was statistically highly significant, measured immediately on
termination of the working load, significant one hour after the termination of phy-
sical load in relation to values before the application of work. The result confirms
that the changes in the fibrinolytic activity of the blood serum continue to last one
hour after termination of physical load.

In the group of patients with hypertension of the first stage according to the
classification of WHO, an increase of the fibrinolytic activity in the blood serum was
recorded too, and that immediately after the termination of working load. The
measuring carried out one hour later showsed that this increase lasted although, like
in the group of healthy young men, and in the group of patients with neurocirculatory
asthenla, the tendency was clearly directed towards normalization of the fibrinolytic
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activity, i. e, towards initial values. The statistic evaluation of the group of hyper-
tonic patients showed the same significance between the individuwal measurings as
in the group of neurgcirculatory asthemics, In the group of 7 patients with ischemic
heart disease in postmyocardial conditions, the same changes in the fibrinolytic ac-
livity of the blood serum were observed as in the previously described other groups.
Results gained by the examination of the individual blood samples showed statistic
significance in muiual relations, the last measuring carried out cne hour after the
termination of working load showing the trend of a return to initial values aof the
fibrinolytic activity of the blood serum.

The next part of the paper deals with the comparison carried out between the
absolute and the relative changes of the fibrinolytic activity in the blood serum, after
physical load, in minutes and per cents in the individwal groups of examined persons.
Physical load represented by the work on the bicycle ergometer influences the [Fib-
rinolytic activity of the blood serwm quantitatively in the same way, — an increase
always occurs after physical load. — The quantitative volume of changes Is depen-
dent on the intesity of physical work, The changes of the fibrinolytic activity of the
blood serum are identical under conditions of the same load, even if the initial
values, 1. e, the resting values are different. The variety of initial values of fibrino-
Iytic activity of the blood depends in the first line on the disease — In our compo-
sition statistically significant Qifferences between the resting values of the fibrinolytie
activity in the group of patients with neurocirculatory asthenia and the group of
hypertonics of stage I according to the classiiication of the WHO, and on some other
tactors such as race and genetic factors.

When comparing the results presented in this paper with those in papers published
predominantly in literature abroad, it can be stated that physical load increases the
fibrinolytic activity of the blood serum and that this increase Is dependent on the
intensity of working load.

Much attention is being paid In literature to these problems, specially to the
relation of physical load in healthy individuals and fibrinolytic activity. We did not
find contributions on the changes of fibrinolytic actlvity of the blood serumn afier
physical lpad in patients in literature available, except for the paper by Epsteln from
1970, in which changes of fibrinolyiic activity in the blood were followed up in hy-
perlipoproteinamia of type IV after physical Ioad, for the reason that beta-lipoproteins
are inhibitors of fibrinolysis. This inhibitory effect of beta-lipoprotieins was proved
in the mentioned examinations.

One of the aims of the presented paper is to bring the prove of the changes of
fibrinalytic activity of the biood serum after physical load in patients with some
diseases of the circulation in which physical load as model of a rehablilitation pro-
gramme within the scope of reeducation of the cardiovascular function is of great
importance in the prevention and therapy of these diseases, The results gained can
serve as abjective prove of the influence of physical work on the [ibrinolytic activity
of the blood serum and in its clinical application it could pave the way to unmedica-
mentous thrombolysis, i.e., the way to secondary prevention in a long-term rehabili-
tation programme for some diseases of the cardiovascular system.

M. Paldt: Changements de Vactivite fibrinolytique du serum
sanguin apres effort physique
Késumé

Ces temps derniers, on a prété une attention spéciale & lactivité fibrinolytique du
sang et de ses changements durant les procédés patologiques divers. La fibrinolyse,
rlle-méme, est un processus enzymatique, au cours dugquel survient dans 'organisme,
une seéparation de la fibrine, produit final de la coagulation sanguine. La fibrinolyse
du sang et la coagulation sanguine sont deux procédés analogues, mals ayant un effet
opposé. Tandis que dans la coagulation sanguine, la formation de la fibrine s’effectue
comme produit final de ce procédé, dans la fibrinolyse ce produit final de cuagulation-
fibrine se décompose en ses produits de fission.

Aprés un apercu historique des découwvertes dans le domainme de la coagulation
sanguine et la fibrinolyse sanguine, l'exposé s'occupe de ces deux systémes fonction-
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nels, jonant des rfles trés importants dans le domaine du circuit de régulation hémo-
statique. Une attentlon toute particuliére est vouée &4 la problématique de Dactivité
fibrinclytigue du sérum sanguin et de ses changements au cours d'un effort physique,
d'une part, chez les individus en bonne santé, d’autre part, chez les malades atteints
de diverses maladies du systéme cardiovasculalre. On caractérise ici un effort physique
représentant un certain modéle de résducation, avant tout, de la fonction du systéme
cardiovasculaire dans la réhabilitation contemporaine de différentes maladies de 1la
circuiatipn du sang. On démontre l’influence de l'effort physique sur les fonctions
cardipvasculalres et aussi sur les autres fonctions de l'organisime,

La partie expérimentale propre de l'exposé s'occupe du probléme de I'influence de
'effort physigque, représentée par un travail précisément déterminé, sur une bicyclette
ergomeétrique sur l'activité fibrinolytlque du sérum sanguin. Une activité fibrinolytique
du sérum sanguin déterminée selon la meéthode vonrr Kaull, par détermination de la
lyse d'englobulines a ét€ observée sur un groupe de jeunes gens biem portants, sur un
groupe de malades affectés d’asthénie neurocirculatoire, sur un groupe de jeunes
patients affectés d’hypertension essentlelle du ler stade, selon la classification OMS,
et sur un groupe de malades atteints de la maladie ischémique du coeur, aprés
Yinfarctus du myocarde. Les membres de tous ces groupes ont &été soumis 4 une solll-
citation physiqus sur une bicyclette ergométrique; dans le groupe des jeunes gemns
en bonne santé, on a choisl celle de 150 W et .75 tours pendant 10 minutes, dans le
groupe des malades atteints d'asthénie neurocirculatoire celle de 100 W et 75 tours
pendant 5 minutes; dans le groupe des hypertoniques comme dans le groupe précédent
et dans le groupe des malades affectés de la maladie ischémique du coeur, la solli-
citation de 50 W et 75 tours pendant 5 minutes.

L'activité fibrinolytique du sérvm sanguin a été déterminee avant Veffort physique,
immeédiatement aprés, et enfin une heure aprés cet effort physigue. L'intensité diverse
d'effort a &té conditionnée par la capacité physique des personnes examinées et par
lgur état de santé.

Les résultats obtenus par l'examination de l'activité fibrinolytique du sérum sanguin
ont 6t& traités du point de vue statistique avec application d'une analyse de diffusion
4 double entrées avec les aspects des personnes examinées et les résultats obtenus
par mesurage, comme facteurs. Par la détermination de l'analyse de diffusion, on a
successivement calculd swm of squares, degrees of freedom et la variance, ensulte F-
test et le niveau de la signification. De méme l'erreur moyenne déterminée du dia-
nmétre calculée de la variance résiduelle, puis I'erreur moyenne des différences de
deux diamétres et le t de Student. Les valeurs numérigues et leur expression gra-
phique documentent cette partie de l'exposé.

Dans un groupe de 14 jeunes gens bien portants, on a observé, aprés un effort
physigue, nne augmentation importante du point de voe statique, dans le mesurage
de Yactivité fibrinolytique du sérum samguim, aprés l'achévement de Peffort. Aucune
différence significative n'a é&té constatée entre le mesurage avant l'effort physique
et une heure aprés celui-ci. Les valeurs de l'activité fibrinoiytique du sérum sanguin
se retrouvent dans ce mesurage aux valenrs inlttales. L'efiort physique, dans ce
groupe de jeunes gens en bonne sant®, influence d'une fagon significative Tactivité
fibrinolytigue du sérum sanguin.

Dans le growpe de 18 malades affectés d'asthénie neurocirculatoire, une aungment-
ation de I'activité fibrinolytigue du sérum sanguin & eu aussi liew, aprés un effort
physigne. Cette angmentation a été, du point de vue statistique, trés significative dans
le mesurage effectné immeédiatement aprés l'effort physique, significative pendant le
mesurage une heure aprés l'achévement de l'effort physigque en fonction des valeurs
avant ’effort physigque, Ce résultat confirme gue les changements de 1’activité fibrino-
lytique du sérum sanguin existent encore une heure aprés Yeffort physique ultime.

Dans le groupe de 15 patients affectés d’hypertension essentielle du Ier stade, selon
la classification OMS, une augmentation de l'activité fibrinolytlque du sérum sanguin
a en lieu immédiatement aprés Yachévement de Veffort physique. Dans le mesurage
effectué une heure aprés Yachévement de leffort physique, ces changements d’activité
fibrinolytique se poursuivaient, malgré que, comme dans le groupe des jeunes gens
bien portants, et dans celui des malades affectés d’asthénie neurocirculatoire, on
voyait une tendance claire, menant a la normalisation de l'activité du sérum sanguin,
c’'est-d-dire, au retour des conditions de trangquillitd. Le résnltat statistique de ce
groupe d'hypertension essentielle a montré une signification identique entre les
mesurages individuels, comme il en était dans le proupe des malades atteints
d'asthénie neurccirculatoire. Dans le groupe des 7 malades affectéds de la maladie
ischémique du coeur, aprés linfarcius du myocarde, sont survenus des changements
analogues, 4 ceux de tous les groupes précédents de l'activité fibrinolytique du.sérum
sanguin. :



Les résaltats obtenus par une examination de diiférents échantillons de sang ont
présenté une signification satistique dans le rapport réciproque, par contre, les
derniers mesurages une heure aprés l'achévement de leffort physique ont présenté
un sens évident au retour, aux valeurs initiales de I'activité fibrinolytique du séram
sanguin. .

Dans la partie suivante de l'exposé, on a comparé entre eux les changements absoluts
et relatifs de l'actlvité fibrinolytigue du sérum sanguin, aprés leffort physique, en
minutes et pourcentage chez les différents groupes examings. L'effort physique re-
présenté par le travail sur une bicyclette ergométrique, influence l'activiié fibrinoly-
tiqgue du sérum sanguin de la méme fagon en ce gui comncerne la qualité — aprés
Ieffort physique a lieu toujours une augmentation. Du point de vue de la quantité,
la grandeur des changements dépend de lintensité de leffort physique. Les change-
ments de l'actlvité fibrinolytique du sérum sanguln, sont identigues au cours d'une
intensité de sollicitation analogue, malgré que les valeurs initiales, c'est-3-dire les
valeurs de tranquillité de activité fibrinolytique du sérum sanguin, sont différentes.
La différenciation de ces valeurs initiales l'activité fibrinolylique du sérum sanguin
dépend, en premier lieu, de la maladie présente — dans notre composition, les diffé-
rences significatives du point de vue statistique, entre les valeurs de tranquillité de
l'activité fibrinclytique du sérum sanguin dans le groupe de malades affectés de
I'asthénle meurocirculatoire et dans celui des malades affect8s d'hypertension essen-
tielle du ler stade, selon la classification OMS, ensuite de certains auwtres facteurs,
coming par exemple sont la race oun les facteurs génétiques. Comparativement des
résultats propres de cet exposé avec les travaux publiés, en particulier dans la litté-
rature étrangére, on constate gue lelfort physique augmente I’activité fibrinolytique
du sérum sanguin et cet accroissement dépend de l'intensité de cet effort.

Dans la littérature ahordable, on consacre une attention spéciale 4 ces questions,
notamment, aw rapport de l'effort physique chez les individus en bonne santé, et
I'activité fibrinslytique. Les changements de Pactivité fibrinolytique du sérum sanguin,
aprés effort physique, chez les malades, nous n’avons, dans la littérature abordable,
& part l'exposé ¢’Epstein de 1970, od nous avons suivi les changements de Pactivité
fibrinolytique du sérwn sanguin d l'hyperlipoprotéinémie du IVe type, aprés effort
physique, c’est pour ce fait gne les heta-lipoprotéines sont les inhibiteurs de la fibri-
nolyse. Cette action inhibique des béta-lipoprotéines, a été démontrée, dans les exa-
minations mentionnées.

L’exposé présenté a en comme but principal d'apporter une preuve sur les change-
ments de lactivité fibrinolytique du sérum sanguin aprés effort physique des malades
affectés de certaines maladies du systéme circulatoire an cours desguelles 'effart
physique comme modéle du programme de réhabilitation dans le cadre de la
régducation de la fonction cardiovasculaire a une importance énorme dans la pré-
vention et la thérapie de ces affections. Les résultats obtenus dans cet exposé, peuvent
servir de preuve objective pour l'influence de I'effort physique sur l'activité fibrinoly-
tique du sérum sanguin et dans son application clinique, peuvent présenter aussi la
voie de la ,trombolyse non-médicamenteuse”, éventusliement la voie de la prévention
secondaire dans un programme de réhabilitation de longue durée de certalnes ma-
ladies du systéme cardlovasculaire.

M, Paldt: Verdnderungen der fibrinolythischen Aktivitdar
des Blutserums nach kérperlicher Belastung
Resiimee

In letzter Zeit wird der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutes und ihren Verdnderun-
Zen bel verschiedenen pathologischen Prozessen grofie Aufmerksamkeit geschenkt. Die
Fibrinolyse selbst Ist ein enzymatischer Vorgang, bei dem sich im Organismus eine
Spaltung des Fihrins, des Finalprodukts der Biutkoagulation, abspielt. Die Fibrinolyse
des Blutes und die Blutkoagulation sind zwei &hnliche Prozesse, jedoch mit entgegen-
gesatzten Auswirkungen, Wihrend im Zuge der Blutkoagulation Fibrin als Endergebnis
dieses Prozesses entsteht, wird dieses Blutkoagulationsprodukt — Fibrin — im Zuge
der Fibrinolyse In seine Spaltprodukte zerlegtf.

Nach einer kurzen geschichtlichen Ubersicht iiber die im Bereich der Blutkoagula-
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tion und der Fibrinolyse des Blutes erfolgten Entdeckungen behandelt disse Schrift
dizse beiden Funktionssysteme, die im Bereich des hémostatischen Regelkreises sine
selir bedsutende Rolle splelen, Grofe Aufmerksamkeit wird der Problematik der Fibri-
nalythischen Akfivitat des Blutserwms und ihren Verdnderungen bei kdrperlicher Be-
lastung sowohi Gesunder, als auch von Patienten mit verschiedenen Erkrankungen des
kardiovaskuldren Apparates gewidmet, Insbesondere wird die kimerliche Belastung
als ein bestimmtes Modell des Resdukationsprozesses vor allem der Funktion des
kardiovaskuldren Systems bei der modernen Rehabilitationsbehandlung einiger Blut-
kreisiauferkrankungen charakterisiert. Es wird auf den Einfluf der krperlichien
Belastung aef die kardiovaskuldren Funktionen sowie auwf die iibrigen Funktionen des
Organismus hingewiesen.

Der eigentliche experimentelle Teil der Schrift behandelt die Problematik des Ein-
flusses der kirperlichen Belastung, die in genan dosierter Arbeit auf dem Fahrrader-
gometer bestent, auf die fibrinolythische Aktivitit des Blutserums.

Die fibrinolythische Aktivitdt des PBlutserums, gemessen nach dem Verfahren von
Kaulis durch Bestimmung der L&sung der Euglobullne, wurde verfolgt:

— an einer Gruppe gesunder junger Minner

— an einer Patientengruppe mit Neurozirkulationsasthenie

— an einer Gruppe junger Patienfen mit essentieller Hypertension im Stadium 1. nach
der WHO-Klassifikation und

-— an einer Patientengruppe mit ischdmischen Herzerkrankungen, die elnen Myokard-
infarkt hinter sich haben.

In alien Gruppen bestand die kdovperliche Belastung in Arbeit auf dem Fahrradergo-
meter, Bei der Gruppe gesunder junger Ménner mit 150 Watt bei 75 Umdrehungen mit
ginar Dauer von 10 Minufen, bei der Patientengruppe mit Neurozirkulationsasthenie
mit 100 Wait bei 75 Umdrehungen mit einer Dauer von 5 Minuten, bei den Hypertonie-
patlenten mit der gleichen Belastung wie bei denen mit Neurpzirkulationsasthenie
und bei der Patientengruppe mit ischdrischen Herzerkrankungen mit 50 Watt bei 75
Umdrehungen und mit einer Dauer von 5 Minuten.

Die fibrinolythische Aktivitdt des Blutserums wurde vor der korperlichen Belastung,
unmittelbar nach ihrem Abschlufl und schlieBlich eine Stunde nach der Arbeitsbelas-
tung festgestellt. Die unterschiedliche Belastungsintensitit war durch die physische
Leistungsfibigkeit der untersuchten Personen und ihren Gesundheltszustand bedingt.

Die mit der Untersuchung der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums gewon-
nenen Ergebnisse wurden statistlsch Verarbeitet, und zwar nach der Methaode der
zweleinglingigen Streuungsanalyse mit den Aspekten ,untersuchte Personen®” und
Hdurch Messung gewonnene Resultate" alg Faktoren., Bei der Bestimmung der Streu-
ungsanalyse wurden schrittweise ,sum of squares”, ,degrees of freedom® und die
Varianz, ferner der F-Test und das Signifikanzniveau berechnet, Desgleichen wurden
der mittlere Durchschnittsfehler aus der residualen Varianz sowie der mittlere Unter-
schiedsfehler zweier Durchschnitte und das Student-t berechnet. Dieser Teil der
Schrift wird durch die Zahlenwerte und ihre graphische Darstellung dokumentiert.

In der Gruppe von 14 gesunden jungen Ménnern erfolgte nach kirperlicher Bela-
stung eine statistisch bedentsame Steigerung der fibrinolythischen Aktivitit des Blut-
serums in den Resultaten der Messung unmittelber nach der Belastung. Zwischen den
Resultaten, die vor Beginn der kérperlichen Belastung und eine Stunde pachher ge-
messen wurden, ergab sich kein bedeutsamer Unterschied. Die bei der letzteren
Messung festgestellten Werte kehren zu den Ausgangswerten zurlick, Die kodrperliche
Belastung in dieser Gruppe junger gesunder Mianner hat signifikanten Einfluf auf die
fibrinolythische Aktivitdt des Blutserums.

in der Gruppe von 18 Patienten mit Neurozirkulationsasthenie stellie sich ebenfalls
eing erhdhte fibrinolythische Aktivitdt des Blutserums nach korperlicher Belastung
ein. Diese Erhilhung war statistisch sehr signifikant sowohl bei der Messung unmittel-
bar nach Beendigung der kirperlichen Belastung, als auch signifikant bei der Messung
eine Stunde nach Ende der Belastung im Vergleich zu den vor der korperlichen
Belastung gemessenen Werten. Dieses Resultat bestitigt, dabh die Verinderungen der
fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums auch noch eine Stunde nach der Beendigung
der korperlichen Belastung andauern.

In der Gruppe wvom 15 Patienten mit Hypertension im Stadium I[. nach der WHO-
Klassifikation trat nach koérperlicher Belastung ebenfalls unmittelbar nach ihrer Been-
digung eine Steigerung der fibrinolythischen Aktivit3¢ des Blutserums ein. Bei der
Messung eine Stunde nach der Beendigung der kdrperlichen Belastung dauerten diese
Verdnderungen der fibrinolythischen Aktivitdt noch an, obzwar sie Hhnlich wie bei
der Gruppe gesunder junger M&nner und bei der Patientengruppe mit Neurozirkula-
ticnsasthenie eine klare Tendenz zur Normalisierung der fibrinolythischen Aktivitdt
des Blutserums, 4. h. zur Riickkehr zu Ruhebedingungen, aufwies. Die statistische’
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Verarbeitung dleser an Hypertonie leldenden Gruppe erwies eine ebensolche Signi-
fikanz der einzelnen Messungen wie die der Patlenten mit Neurozirkulationsasthenie,

In der Gruppe von 7 Patienten mit ischimischen Herzerkrankungen, die schon einen
Myokardinfarkt {iberstanden haben, steliten sich die gleichen WVerdnderungen der
fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums ein wie bei allen vorhergehenden Gruppen.
Die durch Untersuchung der einzeinen Blutproben gewonnenen Resultate erwiesen in
ihrer Wechselheziehung eine statistische Bedeutsamkeit, wobel die letzten Messungen,
eine Stunde mach Beendigung der kiérperlichen Belastung, eine woifensichtliche Ten-
denz zur Rickkehr zu den Ausgangswerten der fibrinoiythischen Aktivitdt des Blut-
serums aufzeigten.

Im folgenden Tell der Schrift werden die absoluien und relativen Verdnderungeu
der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums nach der kdrperlichen Belastung in
Minuten und prozentuell bei der einzelnen Gruppen untereinander verglichen. Die
kiorperliche Belastung durch Arbeit auf dem Fahrradergometer beeinflufit die fibrine-
lythische Aktivitit des Blutserums in gualitatlvy gleichartiger Weise — nach kérper-
iicher Belastung tritt {mmer eine Steigerung dieser Aktivitit ein. In quantitativer
Hinsicht hangt dle Gréfe der Verdnderungen von der Intensitdt der korperlichen Be-
lastung ab. Die Verdnderungen der {ibrinolythischen Aktivitit des Biutserums sind
bei gleicher BRBelastungsintensitdt gleich, anch wenn die Ausgangswerte, d. h. die
Werte in der Ruhelage, der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutssrums unierschiedlich
sind. Der Unterschied dieser Aunsgangswerte der fibrinolythischen Aktiviidt des Blutse-
rums unterschiedlich sind. Der Undierschied dieser Ausgangswerte der fibrinolythischen
Aktivitdt des Blutserums hangt vor allem von der vorhandenen Krankheit ab — in
unserer Kombination ergaben sich statistisch bedewisame Unierschiede zwischen den
Ruhewerten der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums bei der Patisntengruppe mit
Neurozirkulationsasthenie und bel der Gruppe mit Hypertonie im Stadium 1. nach
der WHO-Klassifikation -— ferner auch von anderen Faktoren, wie z. B, Rasse oder
genetische Faktoren.

Im Vergleich der eigenen Resultate dieser Schrift mit {iberwiegend im Ausland
veriffentlichien Schriften wird festgestellt, dahb die korperliche Belastung die fibrino-
lythische Aktivitdt des Blutserums erhdht und dab disse Erhohung von der Intensitdt
der Belastung abhingt.

Innerhalk der zugédnglichen Literatur wird diesenr Fragen grofie Aufmerksamkeit
geschenkt, insbesondere der Beziehung zwischen der kdrperlichen Belastung gesunder
Individuen ond der fibrinolythischen Aktivitdt. Untersuchungen iber Veranderungen
der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums nach kirperlicher Belastung bei Kranken
waren in der errelchbaren Literatur nicht zu finden. Eine Ausnahme bildet eine Ver-
Gffentlichung von Epstein aus dem Jahre 1970, wo die Verdnderungen der fibrino-
lythischen Aktivitdt des Blutserums bei Patienten mit Hyperlipoproteindmie IV, Typs
nach k&rperlicher Belastung aus dem Grunde vericlgt wurden, well Beta-Lipoproteine
inhibitorische Fibrinolysen sind. DMese Inhibitionswirkung der Beta-Lipoproteine wurde
in den angefiihrten Untersuchungen erwiesen.

Est ist eins der in der vorgelegten Arbeit verfolgten Ziele, einen Beweis {iber die
Verdnderungen der fibrinolythischen Aktivitdt des Blutserums nach korperlicher
Belastung wvon Patienten mit einigen Arten von Krelslanfstdrungen zu erbringen, da
bhel diesen die kirperliche Belastung als Modell des Rehabilitationsprogramms im
Rahmen der Reedukation der kardiovaskuldren Funktion in der Préventivbehandlung
ebenso wie in der Therapie dieser Erkrankungen von groler Bedeutung ist. Die durch
Aiese Arbeit gewonnenen Resultate kbnnen als objektive Beweise des Finflusses der
kdrperlichen Belastung aui die fibrinolythische Aktivitdt des Blutserums dienen ung
kénnen in ibrer klinischen Anwendung einen Weg zur ,nichtmedikamentdsen irombo-
lyse”, bzw. den Weg einer sekundidren Prdvention in einem langfristigen Rehabilita-
tlonsprogramm bel einigen Erkrankungen des Kardiovaskuldren Apparates weisen.



Ustav pre daldie vzdelavanle strednych zdravotnickych
précovnikov v roku 1972 zadne vydévat

Edi¢ny rad udebnych textov

zameranych na dalsie vzdeldvanie rehabilitatnych

pracovnikov.

V tomto rade postupne budii vychéddzat utebné texty zamera-
né na poznatky rehabilitacie v jednotlivgch klinickg¢ch odbo-
roch i na teoretické otdzky, ktorgch znalos{ rehabllitaéni pra-
cobnici potrebuji, aby ddkladnejdie pochopili sagasnu reha-
bilitdciu.

Rone sa vydajG 2 az 3 tituly udebngch textov. Akn
nvodny titul vyjde v tomto roku ucebny lext veno-
vany fyziolégii krvného obehu:

Prehlad fyziologie
krvného obehu

od Dr. Miroslava Palata

Preto¥e nédklad tychto udebngch textov bude obmedzen¢, od-
porutame zavéasu si zabezpelit objednavku na adresu Ustav
pre dalsie vzdelavanie strednych zdravotnickych pracovnikov,
katedra rehabilitadnych pracovnikov, Bratislava, Limbové ul.




Redakcia ¢asopisu REHABILITACIA udeli v roku 1972

Cenm
c¢asopisu Rehabilitidcia

0 udeleni tejto ceny s vecnou hodnotou 3000 Kés
rczhodne porota zlozend z poprednych odbornikov
klinickych odborov, zaoberajicich sa problematikon
rehabilitdcie a z Clenov redakénej rady a vydava-
telstva OBZOR v Bratislave.

Cena Casopisu Rehabilitdcia sa udeli koncom roka
1972 a do sufaZe o tito cenu sa zaradia vseiky p3-
vodné prace publikované v roku 1972 v &asopise
REHABILITACIA.

Vysledky tejto sifaZe sa ozndmia v 1. Cisle tasopisu
Rehabilitdcia v r. 1973.. ;

Cena nemusi byt udelend, alebo méZe byt rozdele-
nd rovnakym alebo pomernym dielom medzi dve
alebo viac préc, publikovanych v uvedenom &aso-
pise.

Autorsky honordr udelenim ceny d&asopisu Rehabilitdcia sa

nemeni a bude vyplateny podla smerni{c pre autorské hono-
rére. :
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