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Abstract

Diabetes mellitus (DM) is not just a simple metabolic disorder, however, it
is considered to be a cardiovascular disease of a metabolic origin. This is
apparent especially when speaking about type 2 diabetes (DM II). Patients
with DM have a high occurrence of vegetative nervous system (VNS)
disorders that manifest themselves as an increased activity of the
sympathetic nervous system that correlates with peripheral autonomic
neuropathy and is considered to be the major pathophysiological mechanism
for the development of DM 1II.

The objective of our study was to determine whether a comprehensive spa
treatment (ST) may affect the level of the sympathetic tone of patients
suffering from DM II. As an indicator of the sympathetic tone, selected
electrocardiographic parameters derived from the HRV, microvolt T-wave
alternans, and microvolt R-wave alternans were evaluated.

The electrophysiological examination of patients was performed before and
after a three-week spa treatment using the KARDiVAR system. The method
is used to examine the current state of the autonomic nervous system and
carry out an analysis of risk factors and adaptive capabilities of the
organism.

The results showed favorable changes in DM II patients after the ST,
primarily in terms of reduced sympathetic adrenal system activity, improved
myocardial stability and increased centrally controlled heart rate variability
without overloading the cardiovascular system.

In balneology, we can use the method not only during the initial examination
to determine the composition of procedures but also in the discrepancy of
the ANS behavior on the applied procedures. Positive changes in HRV
spectral parameters during the ST and before releasing the patient are the
evidence of improvement of the patient's health condition.

Complex ST leads to improvement of the myocardial stability, patient’s
transition from functional state with significant tension of regulatory
systems, which is related to the active mobilization of protective
mechanisms, including an increased sympathetic-adrenal and pituitary-
adrenal system activity, to functional state with moderate tension of control
systems and reduction of the myocardial dispersion deviations. ST also
reduces the tension of the regulatory systems and shifts the vegetative
balance to the side of the parasympathetic parts of the nervous system,
improves the perfusion and stability of the myocardium, improves the
electromechanical properties of the heart muscle and thereby improves the
subjective improvement of the patients' condition and compensates for
cardiovascular and metabolic problems in patients with DM.

Key words: Diabetes mellitus type II, ECG, Heart rate variability, Spa
treatment
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Abstrakt

Diabetes mellitus (DM) neni jen metabolickym onemocnénim, ale jedna se
prakticky o kardiovaskularni onemocnéni, coz je jesté vice napadné u
diabetu II. typu (DM II). Pacienty s DM maji vysoky vyskyt poruch
vegetativniho nervového systému ve smyslu zvysené aktivity sympatického
nervového systému (SNS), které koreluji s periferni autonomni neuropatii a
jsou povazované za hlavni patofyziologicky mechanismus rozvoji Diabetes
mellitus II. typu (DM II).

Cilem nasi studie bylo zjistit, zda komplexni lazenska 1écba mtze mit vliv
na tonus sympatiku pacientti s DM. Jako indikatory nastaveni tonu
autonomniho nervového systému zvoleny vybrané EKG parametry,
odvozené z analyzy HRV, mikrovoltové T-wave alternans a mikrovoltové
R-wave alternans.

Elektrofyziologické vySetieni pacientti bylo provedeno pied a po tfitydenni
lazenske 1écbe pomoci systému KARDiVAR. Metoda se pouziva k vySetfeni
soucasného stavu autonomniho nervového systému a provadi analyzu
rizikovych faktord a adaptacnich schopnosti organismu.

Vysledky prokézaly pfiznivé zmény u pacientit s DM II po lazenské 1écbe,
predevsim ve smyslu snizeni aktivity sympato-adrenalniho systému, zlepSeni
stability myokardu a zvySeni centralng fizené variability srde¢ni frekvence
bez pretizeni kardiovaskularniho systému.

V balneologii miizeme pouzivat metodu nejen pii vstupni prohlidce k
stanoveni skladby procedur, ale i pfi diskrepanci chovani ANS na
aplikované procedury. Pozitivni zmény spektralnich parametrit HRV v
prubéhu LL a na konci pted propusténim, jsou dikazem zlepseni
zdravotniho stavu nemocného.

Komplexni LL vede ke zlepseni stability myokardu, k pfechodu pacienta od
funkéniho stavu s vyraznym napétim regulacnich systémd, ktery souvisi s
aktivni mobilizaci ochrannych mechanizmi, véetn€ zvyseni aktivity
sympaticko-adrenalniho a hypofyzarné-adrenalniho systému, k funkénimu
stavu s mirnym napétim regulacnich systémi a zmenseni dispersni odchylky
myokardu, vede ke snizeni napéti regulacnich systému a posouvani
vegetativni balance na stranu parasympatické Casti nervové soustavy,
zlepSeni perfuzi a stability myokardu, zlepSeni elektromechanickych
vlastnosti myokardu srdce a tim k subjektivnimu zlepSeni stavu pacientl a
kompenzaci kardiovaskularnich a metabolickych potizi u nemocnych s
diabetem mellitus.

Kli¢ova slova: Diabetes mellitus typ II, EKG, Variabilita srde¢niho rytmu,
Lazenska lécba
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1. Uvod

Diabetes mellitus (DM) je nazev heterogenni skupiny nemoci,
jejichz spole¢nym znakem je hyperglykemie. Rozvoj aterosklerozy
je také v pric¢inné souvislosti s diabetem. U pacientd s prokazanou
ateroskler6zou jsou zastoupeny osoby s hyperglykemii az v 70 %. A
naopak, priblizné % pacienttl s diabetem umiraji v disledku
kardiovaskularnich komplikaci, jejichz vznik je v pficinné
souvislosti s hyperglykemii a dal$imi odchylkami typickymi pro
diabetes (36).

DM neni jen metabolickym onemocnénim, ale jedna se prakticky o
kardiovaskularni onemocnéni, coz je jesté vice napadné u diabetu II.
typu (DM II), protoze zpisobuje mikrovaskularni a makrovaskularni
komplikace (3, 4, 10, 30, 44) a je spojen se $patnou kardiovaskularni
prognézou (30).

Jako ukazatel tonu sympatiku byly zvoleny vybrané
elektrokardiografické parametry odvozené z variability srde¢ni
frekvence a microwave alternans.

Pacienti s DM maji vysoky vyskyt poruch vegetativniho nervového
systému ve smyslu zvySené aktivity sympatického nervového
systému (SNS), které koreluji s periferni autonomni neuropatii a jsou
povazované za hlavni patofyziologicky mechanismus rozvoji DM II
a zvySuje kardiometabolické riziko.

Aktivovany centralni SNS vede ke zvySovani krevniho tlaku. Na
zvySovani krevniho tlaku se podili fada mechanismi zplisobenych
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hyperinzulinémii, ktera je kompenzatornim mechanismem
inzulinové rezistence.

Srdce je pomérné citlivy indikator v§ech udalosti probihajicich

v organismu. Srdecni rytmus, ale také mira jeho zmén ovlivnéna
sympatickou a parasympatickou ¢asti autonomniho nervového
systému, velmi citlivé reaguje na jakykoli stresovy vliv a také navic
odrazi vliv vyssich urovni regulace.

Jednou z moZznosti ovlivnéni zvysené aktivity SNS, snizeni rizika
rozvoje DM a také kompenzace DM je lazenska lécba (LL) jako
soucast komplexniho piistupu k 1é¢b¢ a rehabilitace téchto pacientd.

2. Hypotézy a cile prace

Komplexni LL vede ke zlepSeni stability myokardu, k ptechodu
pacienta od funk¢niho stavu s vyraznym napétim regulacnich
systémil, ktery souvisi s aktivni mobilizaci ochrannych mechanizmt,
véetné zvySeni aktivity sympaticko-adrenalniho a hypofyzarné-
adrenalniho systému, k funkénimu stavu s mirnym napétim
regulacnich systémi a zmenseni dispersni odchylky myokardu.
Komplexni lazeniska 1écba vede ke sniZeni napéti regulacnich
systémil a posouvani vegetativni balance na stranu parasympatické
Casti nervové soustavy, zlepsSeni perfuzi a stability myokardu,
zlepSeni elektromechanickych vlastnosti myokardu srdce a tim k
subjektivnimu zlepSeni stavu pacientti a kompenzaci
kardiovaskularnich a metabolickych potizi u nemocnych s diabetem
mellitus.

Z téchto dil¢ich hypotéz vyplyva vysledna hypotéza k potvrzeni
nebo vylouceni:

Komplexni lazenska lécba zlepsi nastaveni tonu autonomniho
nervoveho systému u pacientit s DM.

Cilem studie bylo zjistit:

a) zda komplexni lazenska lécba (tedy lazenské 1é¢ebné
procedury a pitna kdira mineralnich vod) mtize mit vliv na tonus
sympatiku a tim i na elektromechanické vlastnosti srdce u pacientt s
DM (22).

b) zda lze detekovat pozitivni zmény spektralnich parametrt
HRV, vyvolanych pravidelnou fyzickou aktivitou a lazenskymi
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procedurami béhem balneoterapie, coz by ukazovalo na zlepseni
zdravotniho stavu pacientt (27, 65).

Pro splnéni téchto cili byly jako indikatory nastaveni tonu
autonomniho nervového systému zvoleny vybrané EKG parametry,
odvozené z variability srde¢niho rytmu a z microwave alternans.

3. Material a metodika

Do vysetieni bylo zafazeno 96 pacientl 1é¢ebnych lazni, 47 z nich
s DM 11 typu (9 pacientti s kompenzovanym DM s maximalni
hladinou glykémie 6.5mmol/l, hladinou glykovaného hemoglobinu
do 42.0 % a primérnym veékem 62,7 + 9,2 let, 38 pacienti s
nekompenzovanym DM s hladinou glykémie 6,5-13,7mmol/l,
vys$$imi hodnotami glykovaného hemoglobinu, primérnym vékem
62,7 £ 8,0 let) a kontrolni skupina 49 pacientd primérného véku 60,4
+ 7,4 let bez diabetu a jinych poruch metabolizmu glukézy.

Vsichni dostavali komplexni lazeniskou 1é¢bu ve formé procedur a
pitné kiry, pokracovali ve zvyklé medikamentozni 1écbe.
Rezimovy plan lazenské 1€cby pacienta zahrnoval: balneologické
procedury, fyziatrické procedury, dietni 1é¢bu, pohybovou a
medikamentozni 1é¢bu. Soucasti 1écby byla kontrola a ptipadna
eliminace rizikovych faktord. V Marianskych Laznich se k lazenské
1é¢bé pouziva nékolik balneologickych zdroji: prameny — vodni (ve
formée pitné kury, mineralnich koupele, které obsahuji volny CO2
rozpustény ve vodé v disociované formé, pitna kira), plynové
prameny oxidu uhli¢itého (pouzivany ve formé suchych plynovych
obalek, plynovych injekci); slatina - kardiovaskularni onemocnéni je
relativni kontraindikace.

Elektrofyziologické vySetfeni pacientl bylo provedeno pied a po
tiitydenni lazenské 1é¢bé pomoci systému KARDiVAR. Zafizeni
umi definovat vlivy autonomniho nervového systému na jednotlivé
organové soustavy. Mize byt dale Gcelné vyuzito pro kontrolu
ucinnosti 1é¢by pacienta pii riznych diagnozach. Vysledky ziskané
pomoci pfistroje KARDiVAR jsou interpretovany s ohledem na
zvySovani trovné zdravi a omezeni stresu. Toto zafizeni umoziuje
béhen 5-minutového méfeni HRV stanovit celkovy zdravotni stav,
stresovou zateéz a specifické vysledky méfeni.

KARDIiVAR provadi zdznam, elektrokardiosignalu lidského téla,
registraci, zpracovani a analyzu tohoto signalu, dale formulaci
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zaveru o funkénim stavu organismu, o hladin€ stresu a stavu zdravi.
Komplex mimoto miize poskytnout obecna ozdravna a preventivni
doporuceni, sledovat dynamiku funkéniho stavu pfi riiznych vlivech
na organismus a hodnotit u¢innost nékterych specialnich metod
zdravotni péce.

Podminky méfeni byly — relativni klid v pribéhu vysetieni, nejdiive
1,5-2 hodiny po jidle, EKG zéznam se provadi v poloze vsed¢ pti
klidném dychani, ¢as autonomniho zaznamu EKG signalu je 5
minut.

Studované parametry byly odvozeny z analyzy HRV, mikrovoltové
T-wave alternans a mikrovoltové R-wave alternans. Dal$im z fady
sledovanych parametrd byl parametr srde¢ni frekvence (HF), ktery je
jednoduchym projevem autonomni nervové soustavy (65).

Jednim ze zékladnich parametrdt HRV je index centralizace (IC),
ktery ukazuje stupen prevalence nerespiracnich sinusovych arytmii v
porovnani s respiracnimi, a je kvantitativni charakteristikou poméru
mezi centralni a autonomni trovni regulace srde¢niho rytmu.

IC je kalkulovan z dat spektralni analyzy HRV, ktera se pouziva pro
presné kvantitativni stanoveni periodickych procesi srde¢niho
rytmu. Fyziologicky vyznam analyzy spo¢iva v moznosti stanovit
aktivity riznych urovni fizeni rytmu srdce. IC = (VLF+LF) / HF (HF
— vysokofrekvenéni fluktuace, LF — nizkofrekvenéni fluktuace, VLF-
fluktuace s velmi nizkou frekvenci a ULF — fluktuace s ultranizkou
frekvenci). Kdy VLF charakterizuji sympatickou aktivitu, LF —
pomalé vin prvniho fadu nebo vazomotorické viny, charakterizuji
stav regulacniho systému vaskularniho tonusu a z respiracnich,
vysokofrekvenéni viny HF charakterizuji vagovou modulaci
srde¢niho rytmu.

Parametr index aktivity regulacnich systémi (IRSA) (Baevsky R.M.,
1979) komplexné hodnoti HRV a umoznuje: rozliSovat rizné stupné
napéti regulacnich systému, hodnotit adaptabilitu organizmu.

Prace adaptac¢nich mechanismui potfebuje uréité napéti regulaénich
systémil — to je hladina stresu, ktera je zavisla na funkénich
rezervach organismu. Cim jsou vétsi funkéni rezervy, tim je mensi
napéti regulacnich systému, potiebné k udrzeni homeostazy.
Adaptivni odpovéd’ je do znacné miry zavisla na jednotlivci a
podminkach prostiedi.

Pokles adaptacnich schopnosti organismu je charakterizovan ristem
krevniho tlaku, snizenim vné&jsi prace srdce. Nicméné, béhem
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donosologickych stavii sledované zmény fyziologickych parametrt,
zpravidla, neptekracuji hranice takzvanych klinickych norem, a
proto obvykle zlistavaji mimo dohled 1ékait béhem dispenzarnich a
preventivnich prohlidek (7).

Zmény vegetativni rovnovahy, ve form¢ aktivace SNS, povazujeme
za nespecifickou komponentu reakce adaptace organismu, jako
odpovéd’ na stresovou reakci.

IRSA se vypocitava pomoci specialniho algoritmu, ktery zahrnuje
statistické parametry, parametry histogramu a spektralni analyzy
kardiointervald, tj. vS§echny hlavni parametry HRV.

Na zéklad¢ analyzy hodnot 1ze stanovit 5 funkénich stavi: stav
optimalniho napéti regula¢nich systému, stav mirného napéti,
vyrazné napéti regulacnich systému, stav ptetizeni regulacnich
systém, a stav vycerpani (astenizace) regulacnich systému.

SI — stresovy index, index napéti regula¢nich systémi, odrazi
centralizace fizeni srde¢niho rytmu a zékladnim zplisobem
charakterizuje aktivitu sympatické ¢asti autonomniho nervového
systému. SI nasel také Siroké pouziti ve sportovni medicing, ve
fyziologii prace, kosmickém vyzkumu a také v klinické praxi.
Hodnota SI se normaln¢ pohybuje v mezich od 50 do 150 jednotek,
pti emocCni zatézi a fyzické praci se hodnota SI u zdravych lidi
zvySuje na 300 az 500 jednotek, u star§ich osob s redukovanymi
rezervami jsou tyto hodnoty pozorovany dokonce v klidu, a
napriklad pti objeveni stenokardii SI dosahuje hodnot 600-700
jednotek, u predinfarktovych stavii dokonce 900-1100.

Metoda KARDIVIZOR jako soucést systému KARDiVAR hodnoti
nizkofrekvenéni fluktuaci (10-30 mkV) elektrokardiografického
signalu existujici pfi normé a patologii, které jsou pfitomny v
prubehu celého srde¢niho cyklu ,,beat to beat®, je to disperzni
analyza nizkofrekvencnich fluktuaci intervali komplexu PQRST.
Termin disperze se definuje v kardiologii jako rozdil mezi nejvétsi a
nejmensi hodnotou rizné velikosti. Pro sledovani fluktuaci, je nutné
nalozit signaly stejnych kmiti EKG signalt, tj. synchronizovat
zacatek elektrického vzruchu nékolika po sob¢ nasledujicich kmitt.
Rozdil mezi metodou disperzniho mapovani a
elektrokardiografickou metodou: teoretickym zakladem EKG je
membranova teorie excitace myokardu. Podle této teorie je vznik
elektrickych potencialti srde¢niho svalu spojen s pohybem iontil pies
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bunéénou membranu. Hlavni roli zde hraje kationty Na a K (B. E.
Hoffman, 1976).

Vzhledem k tomu, Ze vykyvy amplitudy EKG signalu od cyklu k
cyklu jsou velmi malé, pro jejich registraci se pouziva novy,
elektrodynamicky model vzniku povrchovych potenciald, ktery je
odli$ny od dip6lového. V disledku malé amplitudy a nahodného
charakteru, zakonitosti zmén téchto fluktuaci ve vSeobecnych
metodach EKG analyzy, nebyly zkoumany (29).

Genese oscilaci s nizkou amplitudou je pomérné znama. Procesy de-
a repolarizace myokardu jsou zajistény fungovanim iontovych
kanalti v membranach kardiomyocytl. Reakce membranovych
kanali na zmény ve slozeni extracelularniho prostiedi, medidtory
nebo farmakologické prostfedky jsou rizné. Disledkem pfitomnosti
tenkych a citlivych mechanismi fyziologickych oscilaci téchto
procest je, ze i ve zdravém srdce periodické procesy de- a
repolarizace myokardu pii kazdé kontrakci maji nepatrné fluktuace
amplitud, velikost kterych (disperze) mize byt zméfena.
Pravdépodobné, Ze patologické zmény vedou ke zvyseni amplitudy
téchto fluktuaci a ¢im je lepsi a stabilngjsi stav, tim méné tyto
vykyvy.

Proto 1ze pfedpokladat, ze zakladem identifikovanych rychlych a
dynamickych zmén nizkoamplitudnych disperzi EKG signalu v této
metodice jsou poruchy iont transportni funkce (iontové homeostazy
kardiomyocytt) a struktury bunéénych membran, vyroby
mitochondrialni energie, coz odrazi kratka obdobi ischemie a
reperfuze, a vyrazné zmény v aktivité¢ enzymi a metabolismu
(Ivanov et.al. 2007).

Ve zdravém srdci periodické procesy de- a repolarizace v myokardu
pfi kazdém srde¢nim stahu vyvolava vykyvy s nizkou amplitudou,
jejichz velikost se projevuje ve forme kmitt s nizkou amplitudou
(disperze) v EKG signalu. Odchylky, jakychkoliv
elektrofyziologickych charakteristik pfi riznych patologickych
procesech, vedou ke zméné amplitudy téchto oscilaci. Z tohoto
divodd, charakteristiky téchto oscilaci s nizkou amplitudou, mohou
byt pouzity jako ucinné diagnostické markery se blizicich
strukturnich zmén (25).

Microalternace EKG signalu v mnoha klinickych situacich jsou
ucinné prediktory skryté patologické zmény v srde¢nim svalu.
Me¢éfeni microalternaci neni uréeno k diagnostice typu patologie, ale

10
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hlavné k prognodze patologickych, nebo zivot ohrozujicich stavi
myokardu na preklinickém, nebo latentnim obdobi vyvoje patologie.
Technologie méfeni KARDIOVIZOR se lisi od jinych metod
analyzy microalternaci EKG signalu tim, ze kromé¢ tradi¢ni analyzy
T-wave alternans (MTWA), se spolehlivé eviduji elektrické
microalternace viny R, mikrovoltové R-wave alternans. Vyuziti
metody MTWA, ur¢ené pouze pro analyzu T-viny, pro analyzu R-
vIn pfimo neni mozné, protoze na intervalu kmitu R se vyrazné
zvétsuji ruchy a podil signal / ruch se stava velmi malym.

Pro zvétSeni parametru signal / ruch pii méfeni R-wave alternans

v KARDIOVIZORu, byla pouzita nepfima metoda méfeni amplitudy
microalternace, zalozena na "metod¢ disperzniho mapovani." Toto
technické odliSeni dalo moznost kontrolovat microalternaci obou vin
R a T soub&zné, coz zvysilo spolehlivost méfeni zmén amplitudy
fluktuaci EKG signalu v rozmezi 5-30 mkV.

Disperzni vlastnosti v pristroji KARDIOVIZOR se vypocitava v 9
analyzovanych skupinach odchylek. Ve skupinach G1-G9 se
analyzuje disperze, odrazejici stupen vyraznosti a lokalizaci
elektrofyziologickych poruch v myokardu sini a komor ve fazi de- a
repolarizace. Pfi¢emz struktura zmén G1-G9 umoziuje nabizet
klinické hypotézy interpretace zjisténych zmén pro nasledné
provadéni kompletniho diagnostického vySetieni (Ivanov et.al.,
2008). G9 —nejvice citlivy indikator kompenzacnich a patologickych
zmén myokardu komor, pii vzniku elektrofyziologickych odchylek
od normy (¢im vétsi je hodnota, tim vétsi je asymetrie vzniku
vzruchu komor na pocatku depolarizace).

Pokud odchylky od normalnich hodnot nejsou, tak se disperzni
kiivka nachazi mezi hranicemi normalnich hodnot. V pfitomnosti
patologickych zmén ptislusné ¢asti disperznich linii pacienta,
vybocuji za horni, nebo dolni hranici normalnich hodnot. Stupen
odchylky zmén se hodnoti velikosti plochy oblasti vyboceni za
hranice. Velikost této plochy, tedy fakticky vyraznost odchylek, se
hodnoti integralnim indexem, ktery se jmenuje "myokard", nebo
index elektrofyziologickych zmén v myokardu (IM). IM se méni v
rozmezi od 0% do 100% a predstavuje relativni parametr odchylky
od normy. Kdyz IM se rovna 0% - stav s Giplnou neptitomnosti
jakychkoliv vyznamnych odchylek a umisténim vSech ploch
disperznich linek v mezich normy. IM <15% nejsou zna¢né
odchylky frekvenci mikroalternaci EKG-signalu od normy a gradace
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G1-G9 se blizi k nule. IM 15-21% jsou hrani¢ni hodnoty a gradace
G1-G9 maji malé vykyvy, to ukazuje na moznou ptitomnost
prechodného procesu, ktery miize byt bud’ zacatkem patologickych
zmén, anebo i disledkem pfechodnych metabolickych stavi. A
zvySené hodnoty IM a parametri G1-G9 svéd¢i o znaénych
elektrofyziologickych abnormalitach. Cim je vétsi hodnota IM, tim
jsou vétsi odchylky od normy.

Kromé ¢iselného vyjadreni hodnoty plochy oblasti zmén disperznich
odchylek parametrem IM, existuje jina varianta znazornéni mapy
disperznich vlastnosti pomoci piistroje KARDIOVIZOR, kdy se
promita na povrch pocitacového trojrozmérného anatomického
modelu srdce, takzvany "portrét srdce" nebo kvaziepikard. Obrazek
srdce je tvofen dvéma zpusoby: ze strany pravé predsin€ a pravé
komory a ze strany levé piedsin€ a levé komory. Tyto dva druhy
neodpovidaji anatomické poloze srdce v hrudniku. Kvaziepikard

v oblasti komor odrazi integralni obraz disperznich zmén,
vypocitany jak pro depolarizaci, tak i pro repolarizaci myokardu.
Disperzni zmény na kvaziepikardu v oblasti pfedsini, odpovidajici
pouze fazi depolarizace, jsou barevné znazornény od zelené do
Cervené jako zony patologickych a normalnich disperzi EKG
signalu.

Barva kvaziepikardu se méni jak pti odchylkach amplitudy
disperznich vlastnosti, tak i pti zpozdéni, nebo piedcasnych
disperznich vlastnostech, korelujicich s hodnotami intervalt P-Q, Q-
T, QRS. Zelena barva oznacuje oblast normalni distribuce
disperznich odchylek (29).

Analyza dat byla provadéna pomoci nasledujicich statistickych
metod: test normality Shapiro-Wilk, Wilcoxonlv neparametricky
test pro 2 zavislé vybery, Kruskal-Wallistiv neparametricky test pro
3 nezavislé vybéry, test zavislosti y2 chi-kvadrat.

4. Vysledky

Ze sledovanych parametra pouzitych metod doslo ke statistické
vyznamné zméné jen 4 parametrd: HRV, IC, IM a IRSA.

U kontrolni skupiny (49 pacientti primérného véku 60,4 + 7.4 let bez
diabetu a jinych poruch metabolizmu glukoézy), po lazeniském pobytu
doslo z 15 sledovanych parametrii, ke zméné pouze jednoho, a to
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parametru IRSA. Statisticky vyznamné vyssi hodnoty na hladiné
vyznamnosti 0,01 byly po pobytu (4,4+1,3 vs. 3,8+1.,4; p=0,006).

U kompenzovanych diabetikti (9 pacientd z 47 pacientii s DM, s
maximalni hladinou glykémie 6.5mmol/l, hladinou glykovaného
hemoglobinu do 42.0 % a primérnym vékem 62,7 + 9,2 let) po
lazenském pobytu doslo z 15 sledovanych parametri ke statisticky
vyznamné zméné¢, na zvolené hladiné vyznamnosti 0,05, u 3
parametri: zvySena tepova frekvence (80,9+11,0 vs. 74,6+9,6;
p=0,028), zvyseny index centralizace IC (2,9+1,4 vs. 1,3£0,6;
p=0,027) a snizeny index myokardu IM (9,9+7,4 vs. 18,0+6,3;
p=0,041). IM, HR, IC.

U nekompenzovanych diabetikti (38 pacientli z 47 pacienti s DM, s
hladinou glykémie 6,5-13,7mmol/l, vy$s§imi hodnotami glykovaného
hemoglobinu, primérnym vékem 62,7 + 8,0 let) po lazenském
pobytu doslo rovnéz ke snizeni IM (10,948,6 vs. 16,9+5,2; p=0,001)
a dale ke snizeni indexu aktivity regulac¢nich systémut IRSA (4,1+3,5
vs. 6,3£1,9; p=0,001).

5. Diskuse

U kontrolni skupiny po lazeniském pobytu doslo pouze ke statisticky
vyznamnému mirnému zvysSeni hodnoty IRSA o jeden stupen
(4,4£1,3 vs. 3,8+1,4) — coz odpovida tzv. donosologickému stavu.
To je stav, pii kterém jsou optimalni adapta¢ni schopnosti organismu
zajistény vys§im napétim regulacnich systému nez v normé. To vede
ke zvySenym nakladiim funk¢nich rezerv organismu, zvySeni energo-
informac¢niho zajisténi interakce fyziologickych systémi organismu
a udrzovani homeostazy. Na zaklad¢€ hodnot IRSA pozorujeme u
kontrolni skupiny funkéni stav s mirném napétim regulacnich
systému, coz vznika béhem adaptace na pracovni zatizeni, a v nasem
pripade¢ je to adaptace na pracovni zatizeni pii lazenské 16cbé.

Stav organismu (zdravi, nebo nemoc) - vysledek adaptace, nebo
disadaptace organismu k podminkam okolniho prostiedi. Pfechod od
zdravi k nemoci, lze povazovat za proces postupného poklesu
schopnosti ¢lovéka se ptizptisobovat ke zménam v socialnim a
pracovnim prostiedi, k okolnim podminkam.

Podle teorie obecného adaptacniho syndromu (H. Selye, 1961)
reakce organismu na jakykoli vliv obsahuje dvé zakladni
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komponenty — specifickou a nespecifickou. Poc¢atecni faze reakce se
vzdy vyviji s pfevahou nespecifické komponenty. Tady dominantnim
mechanismem je mechanismus mobilizace funk¢nich rezerv, coz
zajistuje uvolnéni dodatecné energie a kompenzace energetickych
nakladd organismu béhem adaptivni reakce. Energeticka ¢ast
adaptacni reakce podle F.Z.Meersona [1983] je zakladni a realizuje
se na bunécné urovni ve forme aktivace genetického aparatu burky,
coz ma za nasledek zvySeni vykonnosti systému a nasledné vede ke
zvyseni intenzity fungovani struktur.

Dosazeni uréité irovné fungovani organismu je zajisténo
prostfednictvim ¢innosti mechanismi regulace a mechanismu fizeni.
Mobilizace rezerv probiha v disledkd zmény urovné aktivity
regulac¢nich systémi, zejména je to spojené se zvySovanim tonusu
SNS. V ptipadech, kdy organismus stale trpi nedostatkem funkénich
rezerv pro dosazeni stavu rovnovahy s vnéj§im prostiedim, vznika
stav funk¢éniho napéti, ktery je charakterizovan posunem vegetativni
rovnovahy smérem k pfevaze adrenergnich mechanismi a
souvisejicimi zmény hormonalniho stavu.

Ve stavu funkéniho napéti vSechny zakladni funkce organismu
nepiekracuji rimec normy. Pouze jsou zvySené naklady funk¢nich
rezerv na udrzeni normalni irovné fungovani systému a organt. Tyto
stavy, pfi kterych nespecificka slozka obecného adaptacniho
syndromu se projevuje ve formé napéti regulacnich systémi rizného
stupné, dostaly nazev donosologické stavy (Baevsky, Kaznacheev,
1978). Na druhé strané vyrazné zvyseni stupné napéti, vedouci ke
snizeni funk¢nich rezerv, déla biologicky systém nestabilnim,
citlivym na rizné vlivy a vyZaduje dodatecnou mobilizaci rezerv.
Tento stav, spojeny s pfetizenim regulacnich mechanismu, byl
nazvan stavem neuspokojivé adaptace. V tomto stavu se nejvice
dilezitymi stavaji specifické zmény ze strany jednotlivych organi a
systémil. Z tohoto diivodu, je docela mozné hovofit o vyvoji prvnich
projevi premorbidnich stavt, pii kterych zmény jiz ukazuji na druh
pravdépodobné patologie. Tedy jde fec o nemocich, které
organismus ziskava v prib&hu zZivota pod vlivem faktort zivotniho
prostfedi a (nebo) nespravného zivotniho stylu. Na zakladé urovné
napéti regulacnich mechanismd je mozné posoudit funkéni rezervy
kardiovaskularniho systému a moznosti adaptability organismu.
Stupen napéti regulacnich systémi predstavuje integrovanou reakci
organismu na cely komplex ovliviijicich faktorti, bez ohledu na to,
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s ¢im souvisi. Pfi ptsobeni celého komplexu faktorti extrémniho
charakteru vznika obecny adaptacni syndrom, ktery predstavuje
univerzalni odpovéd’ organismu na stresovou zatéz jakékoli povahy a
projevuje se mobilizaci funk¢nich rezerv organismu. Zdravy
organismus reaguje na stresové vlivy obvyklym, normalnim
(pracovnim) napétim regulacnich systému. Napéti regulacnich
systému mize byt vysoké, dokonce i v podminkach klidu, pokud
dana osoba nema dostate¢né funkéni rezervy. To je vyjadieno
zejména vysokou stabilitou srdecniho rytmu, ktera je charakteristicka
pro zvyseny tonus sympatiku. Tato ¢ast regulaéniho mechanismu,
zodpovidajici za pohotovostni mobilizaci energetickych a
metabolickych zdroji pii jakémkoli typu stresu, se aktivuje pies
nervové a humoralni kanaly. Jde o soucast hypotalamo-hypofyzarné-
adrenalni osy, ktera zajistuje reakci organismu na stresové vlivy.
Dulezita role patfi centralnimu nervovému systému, ktery koordinuje
a fidi v8echny procesy v organismu.

Nejvice jednoducha a dostupna metoda, ktera umoziuji kontinualni
dynamickou kontrolu a posuzovani miry napéti regulacnich systému
je matematicka analyza tepové frekvence HRV. Zmény HRV jsou
univerzalni operativni reakci celého organismu na jakékoliv vliv
faktord vnéjsiho prostredi (7). Poznatky kosmické mediciny a
fyziologické a klinické studie variability RR-intervali ukazaly jejich
zavislost nejen na vegetativni rovnovaze, ale také na stavu riznych
urovni regulace kardiovaskularniho systému a na celkovych
télesnych fyziologickych funkcich. V soucasnosti jsou zformulované
zavery o vyrazné komplexnim charakteru zmén délky RR-intervald,
o jejich ovlivnéni hormonalni regulaci, energetickymi a
metabolickymi mechanismy, denni periodicitou funkci,
psychoemoc¢nimi faktory atd. Pristupy k analyze HRV spocivaji na
prvnim misté na principech vicerozmérné, vicetiroviiové regulace
srde¢niho rytmu. Analyza HRV je metoda hodnoceni stavu
mechanismi regulace fyziologickych funkci organismu, zejména
celkové aktivity regulacnich sloZek, neurohumoralni regulace srdce a
vztahu mezi sympatickou a parasympatickou slozkou autonomniho
nervového systému (6).

Fyziologické mechanismy zmény HF a HRV zavisi na respiracni
sinusové arytmii (RSA). Uplatiuji se zde decelera¢ni mechanismy
vagu pfi vydechu s akceleracnimi vlivy sympatiku pfi inspiriu. RSA
se u zdravych osob snizuje s vékem, snizeni RSA s HRV zménami je
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diagnosticky validnim ukazatelem rizika ICHS a vypovida o
neprtiznivé prognoze kardiaka (27).

Srdce je pomérné citlivy indikator v§ech udalosti probihajicich

v organismu. Srdecni rytmus, ale také mira jeho zmén ovlivnéna
SNS A PNS, velmi citlivé reaguje na jakykoli stresovy vliv. Zmény
srdec¢niho rytmu jsou univerzalni reakci organismu na jakykoli vliv
faktord vnéjsiho prostiedi. Tradi¢né pouzivana hodnota praimérné
srdecni frekvence odrazi pouze konec¢ny ticinek fady regulacnich
vlivli na kardiovaskularni aparat a charakterizuje nékteré znaky uz
slozeného homeostatického fetézce. Jednim z vyraznych ukolt
tohoto mechanismu je zajisténi rovnovahy mezi SNS a PNS
(vegetativni homeostaza). Srde¢ni rytmus také navic odrazi vliv
vysSich Grovni regulace. Proto jsou reakce sinusového uzlu
povazovany za citlivy indikator adaptivnich reakci organismu béhem
prizpisobovani na podminky vné&jsiho prostredi (6).

Respiracni viny HF zpravidla tvoii 15-25 % celkové energie spektra.
SniZeni tohoto podilu uz na 8-10 % poukazuje na poruseni
vegetativni rovnovahy na stranu sympatiku, pokles pod 2-3 % hovoii
o prevaze sympatické aktivity. Zvyseni podilu respiracnich vin ve
spektru R-R intervall svédc¢i o zvyseni parasympatického tonu.
Vazomotorické viny LF charakterizuji predevs§im stav regulacniho
systému vaskularniho tonu. Za normalnich okolnosti senzitivni
receptory sinokarotického uzlu zony detekuji zmény hodnot
krevniho tlaku a aferentni nervové impulzy postupuji do
vasomotorického centra v prodlouzené mise. Zde dochazi k aferentni
syntéze a poté eferentni cestou je fizen cévni systém. Tento proces
kontroly vaskularniho tonu se zpétnou vazbou na vldkna hladkych
svall cév je vazomotorickym centrem provadén neustale. Aktivita
vazomotorického centra se snizuje s vékem a u starSich osob neni
tento ucinek prakticky pfitomen. Namisto pomalych vIn prvniho
fadu (LF) se zvySuje energie pomalych vin druhého #adu (VLF). To
znamena, ze proces regulace kontroly krevniho tlaku probiha

s podilem nespecifickych mechanismu aktivaci sympatické slozky
autonomniho nervového systému. Pii podstatném nartistu energie
vazomotorickych vin je zjisténo zvyseni aktivity podkorového
vazomotorického centra, coz miize byt zpisobeno jak probihajicimi
reakcemi, napiiklad psychemoc¢niho charakteru, tak i sklonem

k hypertenzi, nebo zvySenou citlivosti vaskularniho centra na rtizné
stresové faktory (vaskularni dystonie).
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VLF charakterizuji podle nazoru mnoha autord (Pagani M., 1989,
1994, Maliani, 1991) sympatickou aktivitu. Podle udaja
A.N.Fleischmana je VLF velmi dobrym indikatorem fizeni
metabolickych procest (1996). VLF charakterizuje vliv nejvyssich
autonomnich center na kardiovaskularni subkortikalni centrum a lze
je pouzit jako spolehlivy marker stupné propojeni mezi autonomnimi
regulacnimi Grovnémi kardiovaskularni regulace a suprasegmentalni
urovni, véetné trovné hypotalamicko-hypofyzarni a korové. Pii
zvyseni sympatické aktivity zptisobené vlivy vyssich vegetativnich
center muze hodnota tohoto parametru dosahnout az 60-70 %, kdyz
za normalnich okolnosti ¢ini energie VLF 15-30 % celkové energie
spektra. (6).

U kompenzovanych diabetiki doslo ke zméné tii parametrii: IM, HR
a IC. SniZeni IM (10,9+8,6 vs. 16,9+5,2) ukazuje na zmenseni
dispersni odchylky a zlepSeni stability myokardu, tj.

pozorujeme piechod od hrani¢nich hodnot IM (15-21%) k hodnotam
IM <15 %, kdy nejsou piitomné zna¢né odchylky frekvenci
mikroalternaci EKG-signalu od normy. Cim je v&tsi hodnota IM, tim
jsou vétsi odchylky od normy. Proto kromé screeningu, IM mize byt
vyuzit jako test pro zjisténi zmén repolarizace myokardu, coz ma
vyznam v diagnostice ischemickych zmén a analyze elektrické
stability myokardu (1). Parametr také ukazuje na metabolické
poruchy jako odpovéd na zmény koronarni mikrocirkulace, na cévni
rezistenci i kolateralni ob¢€h, na stupen okluze epikardialnich arterii i
heterogennost regionalni perfuze, na kompenza¢ni mechanismy
myokardialni cirkulaci 1 jejich vy€erpani, coz vede ke zménam
elektrofyziologickych parametri myokardu (29).

Na rozdil od parametru IM u kompenzovanych diabetikd doslo ke
zvétSeni parametrt HR (80,9+11,0 vs. 74,6+9,6; p=0,028) a IC
(2,941,4 vs.1,3£0,6; p=0,027). Stejna HF mize odpovidat rizné
kombinaci aktivity jednotek systému, fidiciho autonomni
homeostazu. Kromé toho srdecni rytmus je ovlivnén vys$simi Grovni
regulace. To dava moznost povazovat sinusovy uzel za citlivy
indikator adaptivnich reakci organismu v procesu jeho adaptace k
podminkam vnéjsiho prostiedi (7).

Diky pokroktiim v kosmické medicing, pouziti kardiovaskularniho
systému jako indikatoru adaptivnich reakci celého organismu, je
nyni povazovano za velmi opodstatnéné. Zakladni informace o stavu
systémt, regulujicich srdeéni rytmus, je obsaZzena v rozptylech délky
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kardiointervall. Sinusova arytmie byla objevena Karlem Ludwigem
v roce 1847. Odrazi slozité procesy vzajemného ptisobeni riznych
obrysi regulace srde¢ni frekvence. Ve 2. poloviné minulého stoleti
bylo jejimu studiu vénovano mnoho publikaci. V roce 1968 byl
nabidnut model dvojitych kontur regulace srde¢niho rytmu
(Baevsky, 1979). Zakladal se na kybernetickém pfistupu, ve kterém
se systém fizeni sinusového uzlu skladal ze dvou vzajemné
propojenych kontur: centralni a autonomni, fidici a fizené s kanaly
pfimé a zpétné vazby. V soucasné dobé je tento model podstatné
doplnén, na zaklad¢ klinickych a experimentalnich dat. Sinusovy
uzel, nervus vagus a jeho jadra v prodlouzené mise, jsou funkénimi
jednotkami fizené (niz$i, autonomni) kontury regulace. Indikatorem
aktivity této kontury je RSA. Soucasné dychaci systém muize byt
povazovan za element zpétné vazby v autonomni kontufe regulace
srdeéniho rytmu. Ridici (vys§i, centralni) kontura regulace je
charakterizovana rtiznymi nizkofrekven¢nimi slozkami srde¢niho
rytmu. Jejim indikatorem je nerespiracni sinusova arytmie (NSA).
Piimy vztah mezi fidici a fizenou konturou, se zprostiedkovava
prostfednictvim nervovych (hlavné sympatickych) a humoralnich
kanall. Zpétna vazba se také zprostfedkovava nervovym a
humoralnim zptisobem, ale v tomto pfipadé¢ dilezitou roli hraje
aferentni informace z baroreceptort srdce a cév, z chemoreceptort a
z rozséhlych recepénich zon jinych organii a tkani. Rizena kontura
v klidovych podminkéch pracuje v autonomnim rezimu, ktery se
charakterizuje pfitomnosti vyrazné respiracni arytmie. Dychaci viny
se zesiluji behem spanku, nebo anestézie, kdy se snizuji centralni
vlivy na autonomni konturu regulace. Riizné zatéze na organismus,
potiebujici zaclenéni do procesu fizeni srdecnim rytmem centralni
kontury regulace, vedou k oslabeni respira¢ni komponenty sinusové
arytmie a ke zvyseni jeji nerespiracni slozky (7). CoZ pozorujeme u
skupiny kompenzovanych diabetikt, tj. zvySeni parametru HR
mohlo vzniknout jako reakce na zatéz lazenské 1écby bez pretizeni
kardiovaskularniho systému s ohledem na soub&zné snizeni hodnoty
parametru IM. Obecné pravidlo hlasi, ze vyssi tirovné fizeni inhibuji
aktivitu niz§ich trovni. Jako odpovéd’ na zatézové (stresorni) vlivy
mohou byt pozorovéany riizné reakce srde¢niho rytmu. Cim vyssi
urovné fizeni jsou aktivovany, tim delsi perioda odpovidajicich
pomalych vin srde¢niho rytmu. Toto se projevuje zesilenim
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nerespiracni slozky sinusové arytmie, vyskytem pomalych vin
vyssich tada (7).

Parametr index centralizace IC je jednim ze zakladnich parametrd
HRYV, a ukazuje stupen prevalence NSA v porovnani s RSA, a je
kvantitativni charakteristikou poméru mezi centralni a autonomni
urovni regulace srde¢niho rytmu. A proto soubézné zvétSeni
parametrit HR a IC ukazuje na zvétSeni prevalence nerespiracnich
sinusovych arytmii, v porovnani s respira¢nimi a tim zvétSeni
pomeéru centralni regulace srde¢niho rytmu nad autonomni urovni
regulace. Pti optimalni regulaci — fizeni probiha s minimalni ucasti
vysSich Grovni regulace, s minimalni centralizaci fizeni. Pfi
neoptimalnim Fizeni je nutna aktivace vyssich arovni regulace.
Zména parametru IC neni znaén€ vyraznd - 2,9+1,4 v.s.1,3£0,6,
proto toto miizeme povazovat za reakce na zatéz lazenské 1éCby bez
pretizeni kardiovaskularniho systému ohledné na HR (80,9+11,0 vs.
74,6+9,6) a zlepSeni stability myokardu — snizeni IM (10,948,6 vs.
16,9+5,2).

U nekompenzovanych diabetiki po LL doslo k sou¢asnému snizeni
dvou parametrii — IRSA (4,143,5 vs. 6,3+1,9) a IM (10,948,6 vs.
16,945,2). To ukazuje na ptechod od funkéniho stavu z vyraznym
napétim regulacnich systému, ktery souvisi s aktivni mobilizaci
ochrannych mechanizmi, véetné zvyseni aktivity sympaticko-
adrenalniho a hypofyzarné-adrenalniho systému, k funkénimu stavu
z mirnym napétim regulacnich systémi a zmenseni dispersni
odchylky myokardu. Toto potvrzuje, ze v disledku LL doslo ke
snizeni napéti regulacnich systémtl a posouvani vegetativni balance
na stranu parasympatické Casti nervové soustavy, zlepSeni perfuze a
stability myokardu a tim k subjektivnimu zlepSeni stavu pacienttli a
kompenzaci kardiovaskularnich a metabolickych potizi.

6. Zavéry

Vysledky prokazaly ptiznivé zmény u pacienti s DM II po lazenské
lécbe, predevsim ve smyslu snizeni aktivity sympato-adrenalniho
systému (pokles IRSA), zlepSeni stability myokardu a zvyseni
centralné fizené variability srdecni frekvence (zvysSeni IC) bez
pretizeni kardiovaskularniho systému (pokles IM). Coz ukazuje na
to, ze komplexni lazenska 1écba (procedury a pitna kiira) miizou
ovlivnit miru tonu sympatiku u nemocnych s DM IL.
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V soucasné dobé¢ existuje dostatecné mnozstvi tidajui o vyuziti
metody KARDIOVIZOR ve screeningu pro diagnostiku riznych
variant poruchy elektrickych vlastnosti myokardu, véetné riiznych
ischemickych zmén v myokardu.

Pfi dynamickeé kontrole zjistujeme béhem 1-2 minut informaci o
tendenci zmén stavu srdce, které nejsou detekovany na EKG.
Disperzni charakteristiky pfi vzniku a rozvoji patologie myokardu se
za¢nou ménit diive nez na EKG. Proto, pokud chceme kontrolovat
disperzni charakteristiky EKG, mtizeme dostat informace o rozvoji
patologického procesu docasné, tzn. v rannich stadiich.

Metoda slouzi ke specialnimu vysetfeni vegetativni nervové
soustavy, k analyze rizikovych faktor(, adapta¢nich schopnosti
organismu, k moznosti fizeni a kontroly medikament6zni a
balneoterapii, k odhaleni hrani¢nich a patologickych zmén
myokardu, pro kontrolu dynamiky.

Prinosem této metody je nejen aktualni nalez, ale i pfinos pfi
diferencialni diagnostice chorob. V balneologii miiZeme pouzivat
metodu nejen pfi vstupni prohlidce k stanoveni skladby procedur, ale
i pii diskrepanci chovani ANS na aplikované procedury. Metoda je v
lazenské mediciné indikovana u celého spektra stavii a nemoci v
kardiorehabilitaci, u metabolickych onemocnéni, u onemocnéni
endokrinologickych, u ne€kterych neurologickych indikaci i u
psychosomatickych poruch. Pozitivni zmény spektralnich parametri
HRYV v pribéhu LL a na konci pied propusténim, jsou dikazem
zlepSeni zdravotniho stavu nemocného (27). Nejnovéjsi védecké
poznatky jednoznacné potvrzuji, Ze vznik a zhor§ovani komplikaci je
mozno vyrazné omezit v€asnou intenzivni komplexni 1é¢bou diabetu.
Pokud je 1é¢ba vedena v souladu se soucasnou, moderni koncepci
terapie diabetu, je mozné zabranit vzniku vétSiny komplikaci, a
pokud jiz vznikly, pak zpomalit jejich zhorSovani. Intenzivni a
komplexni 1écba vedena odbornikem v del§im ¢asovém useku
prokazatelné snizuje i imrtnost (36).

Metoda mapovani disperznich odchylek EKG signalu je nova
technika, ktera se pouziva v kardiologické klinické praxi pro
docasnou detekci poruch elektrofyziologickych vlastnosti myokardu
a predpovéd’ pravdépodobnosti vzniku poruch srde¢niho rytmu. Tato
metoda se obvykle pouziva u pacientl se zavaznymi
kardiovaskularnimi onemocnénimi, kde existuje riziko vzniku
riznych komplikaci. Nicmén¢, vzhledem k vyvoji donosologické
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(preklinické) diagnostiky, zaméfené na studium stavi, hrani¢nich
mezi normou a patologie, vznika otazka o moznosti vyuziti této
metody pro uréeni stupné odchylky od normy. Hodnoceni
adaptacnich schopnosti organismu vyzaduje hluboké pochopeni
procest vztaht riiznych ¢asti adaptivniho mechanismu. Adaptivni
reakce kardiovaskularniho systému do zna¢né miry zavisi i na stavu
myokardu, na jeho schopnosti adekvatné reagovat na rizné zatizeni.
A proto analyza elektrofyziologickych charakteristik myokardu,
podle parametrid metody disperzniho mapovani EKG, je dtlezita a
perspektivni.

Existuje mnoho dal$ich moznych oblasti pouziti této metody. To jsou
v podstaté ty oddily 1ékaistvi a fyziologie, ve kterych mluvime o
rozdéleni donozologickych a premorbidnich stavii v zoné prechodu
od normy k patologii, nebo patologie v normu. Obzvlast se to tyka
vyhodnoceni a predikce funk¢niho stavu osob, které trpi
chronickymi stresovymi vlivy (25).

Proto mdzeme fici, ze provedeny vyzkum dodateéné dokazuje dalsi
moznost a ucinnost pouZiti této perspektivni metody v lazenstvi.
Komplexni lazeniska 1é¢ba zlepsi nastaveni tonu autonomniho
nervového systému u pacienti s DM. Zde slouzi ke sledovani:
prubehu lazenské 1écby na vzorku pacienti s diabetem, ke sledovani
balancti sympatického a parasympatického oddilu nervové soustavy
a tim i elektromechanickych vlastnosti srdce, k moznosti upravovani
kombinace 1écebnych procedur a medikament6zni 1é€by pfi delSich
pobytech. Metoda pomaha detekovat pozitivni zmény spektralnich
parametrd HRV, vyvolanych pravidelnou fyzickou aktivitou a
lazeniskymi procedurami béhem balneoterapie, coZ vede ke zlepSeni
zdravotniho stavu pacientil, a tim tyto parametry miZeme povazovat
za markery efektivity lazenské 1é¢by, v nasem piipadé, pacientl s
diabetem.
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