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Vliv nocni tepové frekvence na mortalitu

pacientu s arterialni hypertenzi

prof. MUDr. Tomas Kovarnik, Ph.D.
II. interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Zvysena klidova tepova frekvence, a zejména jeji no¢ni hodnota, predstavuje vyznamny
a Casto prehlizeny prediktor celkové i kardiovaskularni mortality u pacientt s arteridlni
hypertenzi. Tento parametr odrazi miru autonomni regulace a rovnovahu mezi sympa-
tickym a parasympatickym nervovym systémem. No¢ni tepova frekvence ma vyssi pre-
diktivni hodnotu nez denni a jeji nedostatecny pokles v noci mize signalizovat zvysené
riziko kardiovaskularnich piihod, psychickych poruch a krat3i délku Zivota. Clanek shrnuje
soucasné poznatky o patofyziologii, diagnostice a lé¢ebnych moznostech ovlivnéni
zvysené tepové frekvence vcetné nefarmakologickych a farmakologickych piistupd.
Zvl&stni pozornost je vénovana synergii betablokator( a inhibitor(i ACE u hypertonik
a potencialu psychoterapie, v¢etné modernich metod jako ketaminem asistovana lécba.

Kli¢ova slova: noc¢ni tepova frekvence, arteridlni hypertenze, autonomni dysregulace,
kardiovaskularni mortalita.

The effect of noctural heart rate on mortality in patients
with arterial hypertension

Elevated resting heart rate, particularly during nighttime, is a significant yet often
overlooked predictor of all-cause and cardiovascular mortality in patients with arterial
hypertension. It reflects the state of autonomic regulation and the balance between
sympathetic and parasympathetic activity. Nighttime heart rate has greater prognostic
value than daytime rate, and an insufficient nocturnal decline is associated with in-
creased cardiovascular risk, psychological comorbidities, and reduced life expectancy.
This review summarizes current evidence on the pathophysiology, diagnosis, and
therapeutic strategies for elevated heart rate, including both pharmacological and
non-pharmacological approaches. Special attention is given to the synergistic effects
of beta-blockers with ACE inhibitors and the role of psychotherapeutic interventions
such as ketamine-assisted therapy.

Key words: nighttime heart rate, arterial hypertension, autonomic dysregulation,
cardiovascular mortality.

Uvod

Zmény tepové frekvence v priibéhu dne

a korondrni rezerva (zvyseni korondrniho pra-
toku poklesem periferniho cévniho odporu).
a noci odrazeji ¢innost regulacnich systémd  Hlavnim tématem tohoto sdéleni je rezerva
kardiovaskularniho aparatu. V ptipadé zvy-  chronotropni.
Senych narokUl (at uz z jakékoliv pficiny) na Regulace tepové frekvence je komplex-
srde¢ni vydej dochdzi na urovni srdce k zapo-  ni proces, ktery Ize v zakladé rozdélit na sr-
jeni tii zakladnich regula¢nich mechanismé:  decni automacii (tj. fizeni tepové frekvence
inotropni rezerva (zvyseni kontraktility), chro-  prostfednictvim aktivity center spontanni

notropni rezerva (zvyseni tepové frekvence)  depolarizace umisténych v prfevodnim sys-
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tému) a centrdlni ovlivnéni této automacie,
zejména z kardiomotorického centra v pro-
dlouzené mise. Toto centrum je ovliviiovano
biochemickymi podnéty (hodnota pH krve,
parcialni tlak kysliku), ale rovnéz podnéty
z kary, limbického systému ¢i ze svalovych
proprioceptorl. Ovlivnéni srde¢ni frekvence
je pak zprostfedkovano pres vlakna sympatiku
a parasympatiku.

Tepova frekvence je rovnéz silné ovlivio-
véna psychickym stavem. U predisponovanych
jedinct vede vystaveni psychické stresové re-
akci k neadekvatni kardiovaskularni odpovédi.

Stimulem mohou byt subakutni a chronic-
ké psychosocidlni stresory, jako jsou napf. ne-
zaméstnanost, nizky socioekonomicky status,
dlouhodoby pracovni ¢i manzelsky stres, smrt
blizké osoby v rodiné, ale i zdvazna somaticka
onemocnéni provazena napf. bolesti a ne-
gativnimi emocemi, ¢i vlekly stres béznych
dni. Jedinci s neadekvatni kardiovaskularni
odpovédi maji v budoucnu vétsiriziko vzniku
arteridlni hypertenze, rozvoje akcelerované
aterosklerdzy a jako dusledek zvyseni kardio-
vaskularni mortality (1).

Dalsim recentné studovanym psycholo-
gickym parametrem je tzv. osobnostni typ D,
ktery je charakterizovany vysokou mirou ne-
gativni afektivity a socialni inhibici. Osobnost
typu D predstavuje samostatny rizikovy faktor
pro endotelialni dysfunkci u nemocnych s ko-
rondrni nemoci. Soucasné se jednd o nezavisly
prediktor rychlejsi progrese endotelialni dys-
funkce v horizontu jednoro¢niho sledovani.
Osobnostni typ D je soucasné prediktorem
rozvoje deprese u kardidlné nemocnych.

Variabilita tepové frekvence
Vedle vlastni tepové frekvence je stale
Castéji hodnocena i jeji variabilita (heart rate
variability, HRV). Jedna se o kolisani tepové
frekvence v prabéhu dne, které je zplsobeno
prevazné vlivem parasympatiku. Vyjadfuje se
pomoci kolisani R-R intervall na EKG. Existuje
fada typu analyz R-R intervalu, kdy nejcastéji
je vyuzivdna smérodatna odchylka viech tzv.
NN (normal to normal) R-R interval{ (SDNN).
Hodnota SDNN mensi nez 70 ms je znamkou
snizeného vlivu parasympatiku. Mezi pokroci-
lejsi zpisoby hodnoceni HRV patfi spektralni
analyza. Jeji podstatou je rozlozeni nepravi-
delného pribéhu HRV na pravidelné cykly, na
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kterych Ize odlisit vliv sympatiku (pracujicim
s nizsi frekvenci: 0,04-0,15 Hz, tzv. LF oblast -
low frequency) a parasympatiku (pracujicim
s vys$sim frekvenci: 0,15-0,4 Hz, tzv. HF oblast -
high frequency) (2).

Velkou vyhodou analyzy HRV je moznost
neinvazivnim zplisobem detekovat autonom-
ni dysregulaci, tedy zejména snizeni vlivu
parasympatiku a akceleraci vlivu sympatiku.
Nejde vsak jen o samoucelnou informaci
o stavu autonomniho nervového systému.
Snizeni hodnoty variability tepové frekvence
je prediktorem rozvoje ischemické choroby
srdecni a infarktu myokardu (3), prediktorem
rozvoje arteridlni hypertenze (4), predikuje
celkovou mortalitu u pacientd s ICHS (5) a cel-
kovou mortalitu u hypertonik (6).

ZvysSena tepova frekvence
jako ukazatel zvyseného
kardiovaskularniho rizika

Vztah mezi zvysenou tepovou frekvenci
a kardiovaskularni (ale i celkovou) mortalitou
je popisovan v epidemiologickych studiich jiz
velmi dlouho (7). Je zajimavé, Ze tento vztah je
vice vyjadifen u muzli nez u Zen (8).

Jedna z prvnich longitudinalnich stu-
dii, kterd hodnotila vztah tepové frekvence
a mortality v populaci hypertonikd, je pra-
ce Gillmana a spol. (9), ktefi analyzovali da-
ta z 36letého sledovani vice nez 5000 osob
z Framinghamské studie. Primérny vék pfi
vstupu do studie byl u muzli 54,9 let a u zen
57,3 let, prGmérny krevni tlak byl u muzd
149,6 mmHg a u zen 153,7 mmHg. Prdmérna
tepova frekvence byla podobna u obou po-
hlavi (77/min a 79,8/min). Relativni riziko zvy-
Sené tepové frekvence pro celkovou mortalitu
(adjustovanou na vék a hodnotu systolického
krevniho tlaku bylo u muzl i zen podobné
(2,18 a 2,14). Zajimavosti této studie je zjisténi,
ze podobné relativni riziko bylo patrno u obou
pohlavi i pro vznik nddorovych onemocnéni
(1,8 a 2,1). Oviem zde mUize byt souvislost ne-
pfima, kdy pacienti se zdvaznym onemocné-
nim maji ¢astéji vyssi tepovou frekvenci (jako
dlsledek onemocnéni), nez osoby bez zavaz-
ného onemocnéni. Recentni studie u hyper-
tonikd bez fibrilace sini potvrzuje, Ze hodnota
klidové tepové frekvence nad 80 mmHg je
prediktorem celkové mortality, a to nezavisle
na ostatnich komorbiditach, ¢i medikaci (10).
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Pres tato historicka data neni sledovani
klidové srde¢ni frekvence zafazeno mezi rizi-
kové kardiovaskularni faktory. V soucasnych
evropskych doporucenich pro [é¢bu arteridlni
hypertenze z roku 2024 je hodnoceni klidové
tepové frekvence doporucovano v rdmci mé-
fenikrevniho tlaku, a to v kategorii IC. Nicméné
je tato veli¢ina pouzivana v zasadé pouze jako
kontrola efektu Ié¢by betablokatory.

O novou analyzu vlivu klidové tepové
frekvence na celkovou mortalitu se snazili
autofi dvou rozsahlych projektl publikova-
nych spole¢né v letoSnim roce, a to Wen ChP
a Chen HCh (11), které dohromady sledovaly
692 217 osob po dobu uctyhodnych 23 a 26
let. Jednalo se o osoby starsi dvaceti let a bez
anamnézy kardiovaskularniho onemocné-
ni. Tepova frekvence byla hodnocena podle
EKG zdznamu ziskaného v poloze vleze po
5-10 minutdch klidu. Prevalence vys3si klidové
tepové frekvence (definované jako tepova
frekvence v rozmezi 80-100/min) se ve vé-
kovych skupinach podle véku pohybovala
od 21,2 % az 25,2 %. Relativni riziko zvySené
tepové frekvence pro celkovou mortalitu bylo
v téchto skupinach (1,25-1,46), coz se nelisi-
lo od relativniho rizika u pacientl s krevnim
tlakem vétsim nez 140/90 mmHg (1,16-1,43).
U pacientll s obéma rizikovymi faktory bylo
relativni riziko pro celkovou mortalitu 1,89.

Zkraceni oc¢ekdvané délky zivota (srov-
navano s osobami s nezvysenou klidovou
tepovou frekvenci a normalnim krevnim tla-
kem) bylo u osob s vysokou klidovou tepovou
frekvenci v priméru o 6,7 let (bez ohledu na
pfitomnost arteridlni hypertenze), coz bylo
opét stejné jako pro hypertoniky, a to 0 6,6
let (bez ohledu na klidovou tepovou frek-
venci). U osob s vysokou klidovou tepovou
frekvenci, ale bez arteridlni hypertenze bylo
nalezeno zkraceni ocekdvané délky zivota
06,0leta u osob s klidovou tepovou frekvenci
v rozmezi 90-100/min az o 10,3 roky, kdezto
u osob s arterialni hypertenzi, ale bez zvysené
klidové tepové frekvence o 5,5 let. Dvé tretiny
umrti u osob se zvysenou klidovou tepovou
frekvenci bylo zplsobeno kardiovaskularnimi
onemocnénimi, diabetem, rendlnim onemoc-
nénim a tumory. Osoby s arteridlni hypertenzi
mély dvojnasobné riziko (HR 2,8) pro vznik
kardiovaskularnich onemocnéni, nez osoby

s vysokou klidovou tepovou frekvenci (HR 1,5).
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Autofi uzaviraji, ze vyskyt zvysené klidové
frekvence se pfilis nelisi v riiznych dekddach
zivota (zatimco vyskyt arteridlni hypertenze
stoupd s vékem) a zasahuje zhruba jednu ¢tvr-
tinu sledované populace. Tento rizikovy faktor
je vyznamnym prediktorem celkové mortali-
ty bez ohledu na vék a zkracuje o¢ekdvanou
dobu Zivota o 5,6 let. Zhruba 2/3 pacientu se
zvysenou tepovou frekvenci nema arterialni
hypertenzi a tento rizikovy faktor je proto cas-
to opominut. Dal$im dudlezitym zjisténim této
studie je zvyseny pocet sebevrazd u osob se
zvysenou klidovou tepovou frekvenci, ktera
ukazuje na to, ze tento nalez mize rovnéz uka-
zovat na nediagnostikované psychické obtize,
zejména anxiézné-depresivni syndrom.

Nocni tepova frekvence

Perski a spol. popisuji jiz vroce 1992,
Ze Uroven minimalni (to je vétsinou nocni)
tepové frekvence je prediktorem progrese
koronarni aterosklerézy u mladsich muzd po
prodélaném infarktu myokardu (12). Palatini
a spol. poté prokézali, Ze Urover no¢ni tepové
frekvence ma vyssi prediktivni hodnotu nez
denni (13).

Jiz del$i dobu je zndmo z ambulantni mo-
nitorace krevniho tlaku, Ze no¢ni krevni tlak
je lepSim prediktorem kardiovaskularnich
piithod, nez tlak denni (14-16). Jednim z d0-
vodd, ktery by mohl vysvétlovat tento rozdil
ve vyznamu noc¢niho a denniho krevniho tlaku
v predikci kardiovaskularnich pfihod, je detek-
ce nocni spankové apnoe. Ddle jde zejména
o to, ze no¢ni krevni tlak je ukazatelem Urovné
parasympatikotonie, kterd v no¢nich hodi-
nach pfirozené prevazuje na sympatikotonii.
Noc¢ni méreni krevniho tlaku a tepové frekven-
ce probiha ve stabilnégjsi situaci, kdy hodnoty
nejsou tolik ovliviiovény dennimi aktivitami
(samoziejmé se zde projevuje stfidani REM
a non-REM fazi spanku).

Bylo prokazéno, ze hodnota nocni tepové
frekvence je aditivnim prediktorem celkové
mortality a kardiovaskularnich pfihod u osob
s arteridlni hypertenzi (17). Eguchi K a spol.
(18) navic prokazali, Ze hodnoty no¢ni tepové
frekvence a pokles no¢ni tepové frekvence ve
srovnanis denni je prediktorem celkové mor-
tality a kardiovaskularnich ptihod ve smisené
populaci, kde byl vyskyt hypertonik( 54 %.
Zjisténé vysledky (HR vyssi tepové frekvence
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pro vyskyt kardiovaskularnich pfihod 2,37,
p= 0,01 a HR pro celkovou mortalitu 2,11,
p=0,001) byly nezévislé na terapii betablo-
katory. Vztah mezi mirou poklesu tepové fre-
kvence v noci a celkovou mortalitou byl pro-
kazan rovnéz v dfivéjsi studii (19). Prekvapivé
ovéem nebyl v této studii nalezen vztah mezi
noc¢nim poklesem systolického krevniho tlaku
a kardiovaskularnimi pfihodami, coz autofi
vysvétluji vyraznym zastoupenim nepiitom-
nosti tohoto poklesu ve sledované populaci,
kde pti vysokém vyskytu diabetik(l autofi
predpokladali vysokou uroven autonomni
dysregulace. Ukazuje to oviem na fakt, ze
sledovéni no¢niho poklesu tepové frekvence
mUze byt presnéjsi nez sledovani no¢niho
poklesu systolického krevniho tlaku, které je
vyuzivano v klinické praxi mnohem castgji.
Vyznamné nizsi variabilita tepové frekven-
ce byla nalezena rovnéz u pacientli s depresi,
dokonce se uvadi, Ze nejcitlivéjsi ¢ast dne pro
detekci deprese podle no¢nitepové frekvence
je ¢as mezi druhou a tfeti hodinou ranni (20).

Méreni tepové frekvence

Doporuceni pro méreni tepové frekvence
uvadéji, ze v domacim prostiedi je tfeba mé-
feni provadét, pokud mozno v tiché mistnosti,
po 3-5 minutach zklidnéni, bez pouziti stimu-
lujicich ndpoja ¢i jidel, béhem méreni sedét
na zidli, nemluvit a provést v priibéhu jedné
minuty dvé méfeni a pouzit jejich aritmeticky
prdmér. Pfi méreni klidové tepové frekvence
v ordinaci lékare je doporucovano provést tii
méfeni a pouzit aritmeticky prdmér ze dvou
poslednich méreni (20).

Obecné plati, Ze tepova frekvence
pod 60/min spada do kategorie bradykardie
(nékdy se uvadi hranice tepové frekvence pro
bradykardii mensi nez 50/min), pfi tepové fre-
kvenci nad 100/min hovofime o tachykardii. Za
optimalnitepovou frekvenci je pak povazovéna
hodnota 60-80/min a hodnoty 80-100/min se
popisuji jako zvysend tepova frekvence (22).

Ambulantni sledovani tepové frekvence
v pribéhu celého dne ma vyssi prediktivni
hodnotu nez méreni tepové frekvence vam-
bulanci (23). Vysetfovani tepové frekvence
v ambulanci je ovlivnéno reakci pacienta na
navstévu u lékare. Toto zvyseni tepové frek-
vence je zpUsobeno zvysenou aktivaci sym-

patiku, ktera pretrvava rizné dlouhou dobu
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i po navstéveé lékare, a to vice u hypertonikd
nez u bézné populace. Zvyseni krevniho tlaku
a tepové frekvence u lékare se Castéji objevuje
u osob, které podobné reaguiji i na jiné psy-
cho-emocidlné ndroc¢né;si situace (24). Vysoka
nocni tepova frekvence u téchto predispono-
vanych osob mize byt zpusobena pretrvavaji-
cizvy$enou aktivitou sympatiku i v noci, nebo
odrazem dennich prozitka ve snech.

Tepova frekvence v pribéhu dne muize
byt rovnéz hodnocena v ramci ambulantniho
méfeni krevniho tlaku. Jedna se rovnéz o vy-
znamny prediktivni faktor celkové mortality
a vyskytu ischemické choroby srde¢ni (25).

Mechanismus
kardiovaskularniho postizeni
pfi autonomni dysregulaci
Mechanismem rozvoje kardiovaskular-
niho postizeni je dysregulace autonomniho
nervového systému. Ten je fizen v evolu¢né
starych ¢astech mozku zvanych souhrnné cen-
tralni autonomni sit, nebo také jako mozkova
centra pro visceralni kontrolu, ktera se na-
chazeji v medialni a orbitalni ¢asti prefron-
télniho cortexu, insule, amygdale, thalamu,
hypothalamu, periaqueduktalni kiife, mostu

a v prodlouzené mise (26).

Mechanismy negativniho dopadu vyssi
tepové frekvence na funkci srdce jsou:

B zkracend doba diastoly (a tim zkracené
plnéni korondrnich tepen pfispivajici
k rozvoji ischemie myokardu),

B vy3si metabolické naroky myokardu (a tim
vyssi spotieba kysliku),

B zmény v charakteru proudéni v koronar-
nich tepnach (zména fenotypu endotelii
vedouci k progresi korondrni ateroskle-
rézy a destabilizace aterosklerotickych
platd s vyssim rizikem vzniku akutniho
koronarniho syndromu),

B zvySeni oxidativniho stresu a rozvoj en-
dotelidlni dysfunkce,

B vyssiaktivita sympatiku (jako pficina i jako
dUsledek vyssi tepové frekvence) zvysuje
riziko rozvoje malignich arytmii,

B vyssi Uroven inzulinové rezistence je rov-
néz spojena s chronickou elevaci aktivity
sympatiku (27-29).

Jednim z dalSich vysvétleni mlze byt
obecné nizka fyzicka zdatnost populace osob
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s vyssi klidovou tepovou frekvenci a jejich
cetnéjsi komorbidity (19).

Terapie
Vzhledem k vyse uvedenému prognostic-

kému vyznamu klidové a zejména pak no¢ni

tepové frekvence je zcela na misté uvazo-

vat o jejim terapeutickém ovlivnéni. Pfedné

je tieba fict, Ze zvySena tepova frekvence

u pacientl se sinusovym rytmem je velmi

vzacné arytmii ve vlastnim slova smyslu.

Jednd se pak o nepfimérenou sinusovou ta-

chykardii, jejiz etiologie je nejasna a souvisi

s abnormalni srde¢ni automacii. Pokud se

vyskytne, je ¢astéji popisovana u mladych

zen a maze vést k vyraznému zhorseni kvality

zivota, nebot byva vyrazné symptomaticka

(palpitace, dusnost, unava, vertigo, bolesti

na hrudi, presynkopy). Vzhledem k tomu, ze

vétsina zachycenych pfipadl zvysené tepové

frekvence ¢i sinusové tachykardie je sekun-

dérni, méli bychom na prvnim misté patrat

B Endokrinni poruchy: hypertyreoza, feo-
chromocytom, Cushingtv sy, hypogly-
kemie

B Kardiovaskuldrni onemocnéni: srde¢ni sel-
hani, plicni embolie, perikarditida

B Abuzus: nikotin, alkohol, psychostimulan-
cia v¢etné energetickych napoju

B Psychiatrickd onemocnéni: anxiézné-de-
presivni syndrom

B Anémie

B Chronicka bolest

B Nezadouci Ucinky Iékl: beta mimetika,
parasympatolytika

B Téhotenstvi

B Febrilie

K provedeni diferencialni diagnostiky je
tedy vzdy tfeba provést Holterovské moni-
torovani tepové frekvence (Iépe vicedenni)
k verifikaci existence tachykardie (a vylouceni
arytmii jako jsou rlizné typy supravantrikularni
tachykardie, fibrilace ¢i flutter sini) a rovnéz
k detekci nepfitomnosti no¢niho poklesu
tepové frekvence. Déle provést zakladni
biochemicka vysetfeni a echokardiografické
vysetfeni pro detekci vyse uvedenych pficin.
Na zakladé vstupni anamnézy je vhodné ne-
zapominat i na indikaci psychologického, ¢i
pfipadné psychiatrického vysetreni.
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V terapii je vzdy tfeba ovlivnit vyvoldvajici
pfic¢inu a nespokojit se jen se symptomatickou
terapii. Bradykardizujici terapii pouzivame
v pfipadé, Ze se pfic¢inu nepodaiti zjistit, nebo
do kombinace se specifickou terapii (pokud
se nejedna o kompenzatorni tachykardii pfi
zavaznych pficinach jako hypovolemie, srde¢-
ni selhani, plicni embolie) nez tato dosahne
ustupu zpomaleni tepové frekvence.

Betablokatory snizuji tepovou frekvenci
prostfednictvim blokady adrenergnich recep-
torG B1. Receptory B2 jsou hlavné v hladké
svaloviné cév a bronchu a jejich blokada vede
v obou systémech ke konstrikci. Blokada re-
ceptorl B3, vyskytujicich se zejména v srdci
a tukovych burikach, mozna vede k nardstu
hmotnosti a nezddoucim metabolickym do-
padim nékterych betablokatorl (30). K eli-
minaci nezadoucich ucinkad jsou preferovany
selektivni blokétory 1 receptord. Z bézné
uzivanych molekul maji nejvyssi kardioselek-
tivitu bisoprolol a nebivolol (ktery ma dale
vasodilata¢ni Ucinky prostrednictvim uvol-
flovani oxidu dusnatého). Bisoprolol ma pfi
srovnani s atenololem, carvedilolem a nebi-
vololem nejvyssi ic¢innost pfi redukci klidové
tepové frekvence (31).

Betablokatory Ize rovnéz délit podle jejich
rozpustnosti na lipofilni (metoprolol, acebu-
tol), smisené (bisoprolol, esmolol) a hydrofilni
(atenolol, betaxolol, sotalol). Lipofilni betablo-
katory se metabolizuji v jatrech, a proto maji
kratsi polocas ucinku. Dobfe pronikaji bu-
né¢nymi membranami, v¢etné bunék CNS.
Maji stabiliza¢ni vliv na membrany bunék
(coz je divodem jejich antiarytmické aktivity)
a protistresovy ucinek v CNS (coz mize byt
benefitem u pacientl s anxiézné-depresiv-
nim syndromem) ovsem u citlivych jedinca
mohou mit i nezadouci G¢inky v CNS (poruchy
spanku, Unava). Hydrofilni betablokatory maji
pomalejsi a mensiresorpci z gastrointestinal-
niho traktu, malo se vazi na bilkoviny plazmy.
V jatrech se nemetabolizuji, vylucuji se v ne-
zménéné formé ledvinami a nepronikaji do
CNS (32).

Smisené betablokatory, jako je bisoprolol,
maji stiedni lipofilitou. To zajistuje dobrou
biologickou dostupnost a ucinnost, zaroven
vsak minimalizuji centralni nezadouci tcinky,
které jsou bézné usilné lipofilnich molekul.
Bisoprolol ma dlouhy biologicky polocas (10—
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12 h), rovnomérné jaterni a rendlni vylu¢ovani,
a méné je ovlivnén genetickymi polymorfismy
jaternich enzym. Diky tomu je vhodny pro Si-
roké spektrum pacient(, véetné starsich osob
a pacientu s vyssi klidovou ¢i no¢ni tepovou
frekvenci, kde pfinasi stabilni 24hodinovy uci-
nek s uc¢innou kardioprotekci (37).

U pacientd s arteridlni hypertenzi, ktera
je provéazena vyssi klidovou ¢i no¢ni tepo-
vou frekvenci, je s vyhodou kombinace beta
blokatoru s inhibitorem angiotensin kon-
vertujiciho enzymu, kdy dochazi k inhibici
obou zéasadnich regula¢nich mechanism(
krevniho tlaku. Diky této synergii Ize dosah-
nout terapeutického cile i s niz8imi davkami
nez v monoterapii (33). Vzhledem ke klesajici
compliance pacientl s kazdou dalsi table-
tou je s vyhodu pozivat fixni kombinace, kdy
velmi dobrou G¢innost prokazala kombinace
bisoprololu s perindoprilem.

Kazuistika 1

44letd aktivni pacientka pracujici na ve-
douci pozici s velkym pracovnim vytizenim.
Vysetfeni v kardiologické ambulanci bylo
indikovano pro arteridlni hypertenzi prova-
zenou cefaleou. Hodnoty krevniho tlaku pfi
vysSetieni v ambulanci byly 160/95 mmHg,
TF 92/min, BMI 28. Pacientka pozadovala jen
nefarmakologickou 1é¢bu, protoze Iéky ,ne-

vru

sndsi” dobre. Jednd se ovéem o nekufacku se
zdravym typem stravovani, neobézni, sportu-
jici. Pracovni tempo neni dle nemocné mozno
snizit a prozivani stresovych situaci je obtizné
ovlivnitelné, protoze to ¢asto prosté jen ,ne-
dava”“. Po vysvétleni prognostickych dusled-
kd arterialni hypertenze souhlasila s nizkou
davkovanou kombinovanou farmakoterapii
bisoprololu 2,5 mg a perindoprilu 2,5mg,
po kontrole pfevedeno do fixni kombinace.
Po mésici l1écby je krevni tlak 125/82 mmHg
a TF 74/min. Pacientka se subjektivné citi 1épe
a udava redukci cefaley.

Ivabradin je selektivnim blokatorem ion-
tového kanalu zvaného If v bunkach sinoatri-
alniho uzlu, coz vede ke zpomaleni spontanni
depolarizace, a tim poklesu frekvence sinu-
sového rytmu. Selektivni inhibice kanalu If
ivabradinem prodluzuje pomalou diastolickou
depolarizaci sinusového uzlu, aniz jinak ovliv-

fiuje charakter ak¢niho potencidlu. Ivabradin
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zpomaluje srdecni frekvenci v zavislosti na
davce, a pfitom vibec neovliviiuje produkci
cAMP, kontraktilitu myokardu, komorovou
repolarizaci nebo nitrosrde¢ni vedeni vzruchu.

Ivabradin je indikovan u nemocnych, ktefi
netoleruji 1é¢bu betablokatory, ¢i pfi ni nedo-
sahuji poklesu tepové frekvence pod 70 tepl
za minutu (34).

Verapamil je fenylalkylaminovy derivat,
ktery zpomaluje sinusovy rytmus a rovnéz
vedeni v pfevodnim systému. Je mozno jej
pouzit u pacientq, kteii netoleruji betabloka-
tor a jejichz ejekeni frakce levé komory srdecni
je vy3sinez 40 %.

Sinusovou tachykardii Ize ovlivnit i nefar-
makologicky. Jedna se o rezimové opatieni
(dietni opatieni s omezenim kofeinu, nikotinu,
alkoholu, redukce hmotnosti), pfiméfenou
fyzickou aktivitu, ktera stimuluje tonus pa-
rasympatiku ve fazi odpocinku, ¢i pravidelny
dennirezim, ktery pozitivné pdsobi na Upravu
cirkadidlniho vegetativniho tonu.

Dalsim zpUsobem, jak nefarmakologicky
ovlivnit tepovou frekvenci, je psychoterapie,
ktera prostrednictvim ovlivnéni zplsobu pro-
zivani psychicky naro¢néjsich situaci vede ke
snizeni psycho-emocionalniho stresu, a tim
ke snizeni krevniho tlaku a tepové frekvence,
jako projev zlep3eni autonomni dysregulace.
Zvysena tepova frekvence se da rovnéz po-
uzit jako prediktor vyssi $ance na Uspésnou
psychoterapii (35). Stejné tak, jako trva rozvoj
autonomni dysreglace na podkladé anxiosné-
-depresivniho syndromu, je rovnéz psycho-
terapie vétsinou dlouhodobéjsi 1é¢bou. Cely
proces lze oviem ovlivnit jak kvantitativné
(tj. zkrdtit), tak i kvalitativné (tj. zintenzivnit
a umoznit hlubsi prozivani problematiky vni-
mani vlastnich problémd a jejich celozivotni-
ho kontextu) pomoci asistované psychote-
rapie pomoci psychedelik. V sou¢asné dobé
jsou nejvétsi zkusenosti s psychoterapii kom-
binovanou s ketaminem (36), ktera pacientiim
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nabizi jednak rychlou ulevu od obtizi v délce
trvani vétsinou nékolika tydnd a zejména pak
hlubsi ndhled na pficiny obtizi a jejich mozné
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Kazuistika 2

28letd nemocna byla odeslana do kardio-
logické ambulance pro hypertenzi se vstup-
nimi hodnotami krevniho tlaku 155-165 /
85-95mmHg a s tepovou frekvenci vambu-
lanci 67/min. Pfi ambulantnim monitorovani
EKG (pro udaj o palpitacich) nebyla zjisténa
arytmie. Jednalo se o nemocnou soucasné
lé¢enou pro anxiézné-depresivni syndrom
inhibitory zpétného vychytavani serotoninu.
Jeji BMI bylo 22, méla normalni funkci levé
komory s pocinajicimi znamkami poruchy
diastolické funkce. Jiz praktickym lékafem
byla zahajena lé¢ba perindoprilem v dévce
5 mg. P¥i této 1é¢bé doslo k poklesu krevni-
ho tlaku do pasma normotenze s klidovou
tepovou frekvenci 63/min. Nemocna nasledné
podstoupila tii psychoterapeutickd sezeni
s ketaminem, kdy referovala vyrazné zlepseni
psychického stavu.

Pro udaj o nizsi variabilité tepové frekven-
ce pfi vstupni ambulantni monitoraci EKG bylo
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variability tepové frekvence o 10-22 % (v rdiz-
nych parametrech). Po pfechodném snizeni
perindoprilu na 2,5 mg denné bylo mozno
antihypertenzni terapii nakonec zcela vysadit.

Posledni z moznosti nefarmakologické
lé¢by jsou abla¢ni techniky (¢aste¢na ablace
v horni ¢asti SA uzlu, kompletni ablace SA uzlu
s implantaci trvalého kardiostimulédtoru). Tyto
techniky jsou vyhrazeny pouze pro torpidni,
vysoce symptomatické formy arytmie, které
jsou rezistentni k vyse uvedené lé¢bé.
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Zavér

Klidova tepova frekvence a zejména nocni
tepova frekvence jsou dullezitymi ukazate-
li autonomni dysbalance, kterd je spojena
s vyssi mortalitou. Jednd se o parametry,
které jsou snadno zjistitelné v ambulanci
lékare, Holterovskou monitoraci EKG nebo
ambulantnim monitorovanim krevniho tlaku,
a ma vyznamny prediktivni vztah k celkové
mortalité. Za optimalni tepovou frekvenci je
povazovana hodnota 60-80 tepl za minutu,
hodnoty vy3si nez 80/min jsou oznacovany
jako zvysena tepova frekvence. V pfipadé na-
lezu zvysené klidové tepové frekvence je vzdy
tieba nejprve patrat po pficiné tohoto nélezu,
ktery mdze byt ptiznakem jiného onemoc-
néni. V pfipadé negativniho nélezu je nutno
patrat v anamnéze po anxiézné-depresivnim
syndromu.

V 1é¢bé je tieba vzdy nejprve ovlivnit
primarni pri¢inu zvysené tepové frekvence
a v pfipadé, ze ta pretrva, ¢i primarni pfici-
nu nelze nalézt, je tfeba pristoupit k farma-
kologické [é¢bé. Zde se jedna predevsim
o betablokatory, ¢i pfipadné verapamil nebo
ivabradin. Betablokatory tlumi zvysenou ak-
tivitu sympatiku a u hypertonikt je vhodné je
kombinovat s blokatory osy renin-angioten-
zin-aldosteron. S ohledem na zajisténi lepsi
adherence k 1é¢bé je idealni preferovat fixni
kombinace antihypertenziv, které zjedno-
dusuji davkovani a zvysuji Sanci na dlou-
hodobou kontrolu jak krevniho tlaku, tak
tepové frekvence. Pouze v pripadé torpidni
sinusové tachykardie, kterd vyrazné snizuje
kvalitu Zivota, je moznost pfistoupit k ablac-
nim technikam. V terapii je tfeba nezapomi-
nat na psychoterapeutickou intervenci, ktera
maze velmi dobfe kompenzovat zejména pa-
cienty s dominujici anxietou. V sou¢asnosti se
nabizi moznost psychoterapie asistované ke-
taminem, kterd mlze prohloubit terapeuticky
efekt a pfinést rychlejsi zlepseni kvality Zivota.
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