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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VLIV NOCNI TEPOVE FREKVENCE NA MORTA

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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PREHLEDOVE CLANKY (
LITU PACIENTO S ARTERIALNT HYPERTENZI

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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