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Jaka je optimalni srdeé¢ni frekvence?
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Za normalni srde¢ni frekvenci (SF) je obecné pova-
Zovan sinusovy rytmus 60-100/min, nékteré ucebni-
ce uvadéji rozmezi 60-90/min, obvykla klidova SF
u zdravych lidi je mezi 70-80/min. Neexistuji vSak
zadné objektivni udaje, které by stanovovaly normal-
ni rozmezi klidové SF nebo dokonce optimalni SF.
V obecné roviné je normalni SF takova, ktera zajis-
tuje odpovidajici klidovy srde¢ni vydej a adekvatné
odpovida na srde¢ni i mimosrde¢ni vlivy. Srdecni
frekvence je modulovana celou fadou faktorti véetné
fyzické zatéZe, psychogennich a emocnich vlivii, tep-
loty, respirace, napéti sympatického a parasympatic-
kého nervového systému a jejich vzajemné rovnova-
hy, aktivity baroreceptortni, hormonu Stitné Zzlazy
a mnoha dalSich. Ve ,Framingham Heart Study” mé-
lo 90 % sledovanych osob klidovou SF v rozmezi
60-90/min; SF < 60/min meélo priblizné 5 % osob
a SF > 90/min také pfiblizné 5 % osob.!) Srde¢ni
frekvence > 100/min se oznacuje jako tachykardie
a srdec¢ni frekvence < 60/min jako bradykardie. Pfi
normalizaci nékterych parametrti na srdec¢ni frekven-
ci (napf. interval QT) se obvykle arbitrarné normali-
zuje (koriguje) na frekvenci 60/min (interval QTc).
Cela rada velkych epidemiologickych observaénich
kohortovych studii jednozna¢né ukazala, Ze klidova
SF je nezavislym rizikovym faktorem celkové, kardio-
vaskularni i koronarni mortality (prfehled prinasi
citace®). Mezi klidovou SF a mortalitou je ptiblizné
linearni statisticky vyznamny vztah. Osoby se SF
> 90/min maji 3krat vétsi riziko tmrti neZ osoby
se SF < 60/min. Vztah mezi klidovou SF a celkovou
i kardiovaskularni mortalitou plati stejné pro zdravé
osoby, jako pro hypertoniky, nemocné s metabolic-
kym syndromem, se stabilni ischemickou chorobou
srde¢ni, po prodélaném infarktu myokardu i s chro-
nickym srde¢nim selhanim. Plati to pro obé pohlavi,
i na etnické prislusnosti. Vzestup celkové i kardiova-
skularni mortality v zavislosti na vzestupu klidové SF
zustava statisticky vyznamny a klinicky relevantni
i po korekci na vSechny znamé rizikové faktory atero-
sklerézy. Je tedy témér jisté, Ze ho lze generalizovat
na populaci jako takovou a Ze ma univerzalni platnost.
Co muze znamenat vyssi klidova SF? MuzZe byt
projevem nizké fyzické zdatnosti, Spatného celkového
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zdravi, symptomem né&jaké konkrétni choroby (napri-
klad tyreotoxikézy, anemie aj.), projevem vyssiho na-
peti sympatoadrenalniho systému, nizkého napéti
parasympatiku nebo jejich vzajemné dystonie. V epi-
demiologickych studiich byla opakované zjisténa po-
zitivni korelace klidové SF a krevniho tlaku,!® coz
muze byt projevem zvySené aktivity sympatiku. Osoby
s vy88i SF také maji vySsi prevalenci dalSich riziko-
vych faktorti aterosklerézy, napt. diabetes mellitus,
dyslipidemii, koufeni a nedostatku fyzické aktivity.®
Existuji presvéd¢ivé diikazy v né€kolika rovinach,
Ze zpomaleni klidové SF by mélo byt pro ¢lovéka pro-
spésné ve smyslu sniZeni mortality a prodlouzeni
Zivota. V roviné obecné biologické existuje u savet
negativni semilogaritmicky vztah mezi klidovou SF
a ocekavanou délkou Zivota. Celkové mnoZstvi srdec-
nich stahti za Zivot je u savctl pozoruhodné kon-
stantni, priblizné 3 biliony, prestoZe mezi jednotlivy-
mi Zivo¢isnymi druhy existuji aZ vice neZ 40nasobné
rozdily v délce Zivota.”! Bazalni spotieba energie na
jeden srdecni stah a jednotku hmotnosti myokardu je
pro vSechny savce pribliZzné stejna. To dava tusit, Ze
délka Zivota je predurcena bazalni energetikou Zivych
bunék a Ze negativni korelace mezi prameérnou dél-
kou Zivota a klidovou SF naznacuje, Ze klidova SF je
ukazatelem rychlosti metabolismu. Lze to dokumen-
tovat srovnanim fyziologickych srde¢nich ukazateltl
jednoho z nejmensich savcu - rejska, ktery vazi ko-
lem 2 g, a nejvétsiho Zijiciho savce — plejtvaka obrov-
ského, vaziciho kolem 100 000 kg (tabulka I). I pres
mnohamilionnidsobné rozdily v télesné hmotnosti,
hmotnosti srdce, tepovém objemu a celkovém mnoZz-
stvi krve precerpané za Zivot, je celkova spotreba kys-
liku a spotieba ATP na jednotku hmotnosti a délku
zivota takfka identicka, podobné jako tomu je s cel-
kovym pocétem srde¢nich stahti za zivot.® Jedinou
vyjimkou mezi savci, a tedy jakousi anomalii, je ¢lo-
vék. Priimérnou klidovou SR kolem 70/min odpovida
¢lovék napi. tygrovi nebo Ziraf€é, kteri maji ocekava-
nou délku Zivota kolem 20 let.® Clovék vSak dnes ve
vyspélych zemich Zije v priméru 80 let i vice. Co je
pricinou této anomalie v Zivo€iSné riSi? MuZeme se
jen dohadovat, zda to jsou zmeény Zivotniho stylu,
1éky (zejména antibiotika), prevence nebo vyziva. Za-
kladni otazka, zda klidova SF kauzalné (spolujurcu-
je délku zivota nebo je pouze epifenoménem, vSak
zustava nezodpovézena. Odhaduje se, Ze zpomale-
ni pramérné klidové SF ze 70/min na 60/min, te-
dy o 10/min by prodlouZilo priimérnou oc¢ekavanou
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Tabulka |
Srovnani nékterych fyziologickych srde¢nich ukazateltl jednoho z nejmensich

Ukazatel Rejsek Plejtvak obrovsky Nasobek rozdilu
Télesna hmotnost 2g 100 000 kg 50 000 000
Hmotnost srdce 12 mg 600 kg 50 000 000
Hmotnost srdce/télesna hmotnost 0,006 0,006 1,0
Klidova srdecni frekvence (min) 1000 6 170
Priimeérna délka Zivota (roky) 1 118 118
Pocet srde¢nich stahti za Zivot 6,6 x 108 11 x 108 1,7
Tepovy objem (1) 1,2 x 10°® 350 300 000 000
Srde¢ni vydej (1/min) 0,001 2098 2 200 000
Mnozstvi krve precerpané za Zivot (1) 800 1,3 x 10! 163 000 000
Mnozstvi krve prec¢erpané za Zivot/kg hmotnosti srdce (1/kg) 6,7 x 107 22 x 107 3.3
Celkova spotieba kysliku za Zivot na/kg télesné hmotnosti (1/kg) 35 000 39 300 1,1

ATP vyrobené za zZivot (mol/kg) 7 813 8771 1,1

délku zivota ¢lovéka z 80 na 93,3 rokt, tedy o vice
nez 13 let!® Bylo také vypocitano, Ze toto zpomaleni
SF o 10/min by meélo za nasledek tisporu energie
odpovidajici priblizné 5 kg ATP denné, které musi
myokard vyrobit a spotfebovat.®

V roviné patofyziologické znamena zpomaleni SF
sniZeni spotfeby kysliku v myokardu a zaroven pro-
dlouZzenim diastoly zvySeni koronarni perfuze se
zvy$enou dodavkou kysliku. Existuji také experimen-
talni a predbézné klinické tidaje, Ze zpomaleni SF se-
lektivné zlepSuje endotelidlni funkci v koronarnich
tepnach, stabilizuje aterosklerotické platy, stimuluje
rozvoj kolateral, ma preventivni ti¢inek na progresi
aterosklerozy, zvySuje fibrila¢ni prah a tim snizuje
vyskyt nahlé smrti.”

O dtikazech z prospektivnich kohortovych epide-
miologickych studii o vztahu mezi zvySujici se klido-
vou SR a zvySujici se mortalitou byla jiZ zminka vySe.
Vycerpavajici prehled téchto studii byl nedavno pub-
likovan jinde.®® Zvysena klidova SF bez ohledu na
pritomnost a charakter kardiovaskularniho onemoc-
néni je nezavislym vyznamnym rizikovym faktorem
pro nahlou srde¢ni smrt.® Celkova mortalita, kardio-
vaskularni mortalita, korondrni mortalita i vyskyt
néahlé srde¢ni smrti nartistaji se zvysujici se klidovou
SF, jak napf. dokumentovalo vice nez 23leté sledo-
vani 5 713 muza ve véku 42-53 let, bez zjevného
kardiovaskularniho onemocnéni na zac¢atku sledova-
ni.'? Podobné tomu bylo i v kohorté 5 070 jedincti
z Framinghamské studie, kteti byli pti vstupu do stu-
die bez znamek kardiovaskularniho onemocnéni.!?
Vztah byl nejsilnéjsi pro nahlou srde¢ni smrt (obra-
zelc 1). Prizkum SCORE (European Systematic Coro-
nary Risk Evaluation) také identifikoval klidovou SF
jako nezavisly prediktor umrti v kohorté 21 766 mu-
Z11, a to i po korekci na jejich kardiorespira¢ni vy-
konnost.!'? V registru CASS (Coronary Artery Sur-
gery Study) byla celkova i kardiovaskularni mortalita
u 24 913 nemocnych s podezfenim na ICHS, ne-
bo s jiZz prokazanou ICHS, pfimo iimérna bazalni kli-
dové SF (pfi zarazeni do registru), a to nezavisle na
véku, pohlavi, BMI, fyzické aktivité, koufeni, hyper-
tenzi, pritomnosti diabetes mellitus nebo dysfunkci
levé srde¢ni komory.®

A konec¢né existuji diikazy z intervencnich léko-
vych studii, Ze bradykardizujici 1éky (napf. betablo-
katory) vyznamné sniZuji mortalitu i morbiditu kardio-
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Pocet umrti/1 000 osob/2 roky

0
<65 66-73 74-79 80-87 > 88
Srdeéni frekvence (min-')
Obr.1 Vztah mezi klidovou srdec¢ni frekvenci (rozdélenou

na kvintily) a vyskytem nahlé srde¢ni smrti u muzua ve véku
35-94 let ve Framinghamské studii pri sledovani po dobu
36 let (podle'?)

vaskularnich nemocnych, naptiklad po prodélaném
infarktu myokardu nebo pri chronickém srde¢nim
selhani.®1% Neexistuji v8ak zatim Zadné dukazy
o tom, Ze by farmakologické sniZeni SF vedlo k pro-
dlouZeni Zivota zdravych jedincti.

Zda se, Ze normalni hodnoty klidové SF by se mély
sniZit podobné, jako se v poslednich letech postupné
sniZuji normalni (resp. cilové) hodnoty krevniho tlaku
nebo plazmatickych koncentraci lipida na zakladé
dukazti, Ze toto sniZeni je spojeno s lepsi prognézou.
Domnivam se, Ze normalni hodnoty klidové SF by
mély byt redefinovany na 60-80/min. Neni mozZné
definovat optimalni SF pro v8echny, zejména ne pro
nemocné lidi. V nemoci byva ¢asto zvySeni SF uZitec-
nym kompenza¢nim mechanismem, napft. pri hypo-
tenzi, srde¢nim selhani, anemii aj. Lze se ale pokusit
definovat optimalni klidovou SF pro vétsinu popula-
ce. Vztah mezi klidovou SF a mortalitou je takika
linearni. Obavy, Ze tento vztah ma tvar krivky U nebo
J se zvySenou mortalitou osob s nizkou SF, se nepo-
tvrdily. Ve vSech studiich aZ na jedinou nebylo zjis-
téno zvySené riziko umrti v nejnizsich kvartilech ¢i
kvintilech hodnot SF véetné studii provedenych
u starsich lidi.® Naopak, prakticky ve viech epidemio-
logickych studiich bylo prokazano, Ze nejniZs$i mor-
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talitu celkovou, kardiovaskularni, koronarni i vyskyt
néhlé smrti maji lidé s klidovou SF < 60/min?. Napfi-
klad ve Framingham Heart Study byl vzestup SF
o kazdych 10/min spojen u obou pohlavi se vzestu-
pem celkové mortality o 20 %, kardiovaskuldrni mor-
tality o 14 % a koronarni mortality o 16 % u muza
a 12 % u Zen.") Domnivam se proto, Ze pro vétsinu
lidi je optimalni klidova SF 60-65/min.
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