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Souhrn: Porucha funkce autonomniho nervového systému (ANS) zplisobend chronickym stresem je velmi pravdépodobné jednim
z hlavnich patofyziologickych mechanizm vzniku a progrese esencidlni hypertenze, zejména u mladsich hypertonikd. Zavaznost
dysfunkce Ize hodnotit pomoci jednoduchych testd, jakym je naptiklad méfeni klidové srde¢ni frekvence. Betablokatory jsou nej-
ucinnéjsi skupinou pro chronickou [é¢bu nadmérné aktivity sympatiku.
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Increased activity of the sympathetic nervous system and the possibilities for therapeutic influence

Summary: Breakdown in the function of the autonomic nervous system (ANS) due to chronic stress is very probably one of the
main pathophysiological mechanisms in the onset and development of essential hypertension, especially in younger hypertonic
patients. The degree of dysfunction can be assessed by means of simple tests such as measurement of resting heart rate. Beta-

blockers are the most effective group for chronic treatment of excessive activity of the sympathetic nervous system.
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Uvod

Esencidlnf arteridlni hypertenze pred-
stavuje jedno z nejzdvaznéjsich one-
mocnéni se zdsadnimi dopady na zdra-
votnf stav populace i ekonomiku hos-
poddisky vyspélych zemf. Jeji riziko
nespocivd pouze ve zvySen( systémo-
vého krevniho tlaku, ale zejména v tom,
Ze tento narGst je provdzen zménou
regulace krevniho obéhu jako celku
a soucdasné i narusenim neuroendo-
krinnf a metabolické rovnovéhy orga-
nizmu. Hledani ovlivnitelnych riziko-
vych faktor(i, které vedou ke vzniku
a rozvoji hypertenze, metabolickych
a kardiovaskuldrnich chorob, je v sou-
¢asné dobé v popredi medicinského
vyzkumu. Mezi systémy, které hraji
zékladnf roli v tomto komplexu déjt,
patiil zejména autonomni nervovy
systém (ANS). ANS je tvofen dvéma
¢astmi - sympatikem a parasympati-
kem a kombinaci svych regula¢nich
a integracénich funkci zabezpecuje sta-
bilitu organizmu jako celku [1].
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Bylo prokazano, Ze chronicky - tj.
dlouhodobé piisobici a opakujici se -
stres a dalsf rizikové faktory vedou ke
zvySené stimulaci autonomnich ner-
vovych center v oblasti hypotalamu
[2]. Vysledkem je porucha rovnovéhy
mezi tonem sympatiku a parasympa-
tiku ve smyslu zvySené aktivity sympa-

tiku [1].

Chronicky stres

a dysfunkce autonomniho
nervového systému

ANS hraje dilezitou roli nejen v regu-
laci krevniho tlaku, ale i mnoha
endokrinnich a metabolickych po-
chodd. ANS ovliviiuje ¢innost hypo-
talamo-hypofyzarni osy, jeho pravdé-
podobnou soucasti je systém renin-
-angiotenzin-aldosteron a ovliviiuje
i metabolizmus inzulinu a leptinu. Teo-
reticky tak Ize na zdkladé dysfunkce
ANS vysvétlit nejen zvySeni krevniho
tlaku, ale i pfitomnost neurohumo-
ralni a metabolické rozlady, kterd je

pro hypertenzi typickd. Otdzkou je, co
zplisobuje dysfunkci ANS. Data z vy-
zkumu naznacduji, ze hlavnf p¥ic¢inou je
ziejmé plsobeni chronického stresu.
Pravé chronicky stres je novy fenomén,
ktery se vyskytuje v 2. poloviné 20. sto-
leti. Zménéné vnéjsi podminky jsou
stéZejnim momentem, ktery ved| k né-
ristu incidence hypertenze a ostat-
nich kardiovaskularnich onemocnéni.
Rozhodujici vliv ma zejména zména Zi-
votniho prostfedi a chronicky kumu-
lativni stres. Opakujici se stres vede
k chronické stimulaci nervového sys-
tému, kde dochézi k registraci téchto
podnétli a jejich kumulaci. Slozitym
a doposud ne zcela jasnym mecha-
nizmem vede kumulativni stres k po-
ruseni funkce autonomniho nervového
systému s naslednou neurohumordlnf
rozladou organizmu. Primarnim cen-
trem, kde stres plsobi narusenf ¢in-
nosti ANS, je hypotalamus. V oblasti
hypotalamu dlouhodobé pusobici
stres vede ke zvy3enf aktivity sympatiku
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a snizenf aktivity parasympatiku. Z hy-
potalamu se pomérné sloZitymi ces-
tami prendsi tato dysbalance do os-
tatnich ¢asti centralniho nervového sys-
tému, zejména pak do hypofyzy a dale
pak do mozkového kmene. Dysfunkce
autonomnich center v mozkovém
kmeni vede sekunddrné k naruseni
¢innosti, srdce, cév a ledvin. Pasobenf
chronické aktivace sympatiku na or-
ganizmus je proto velmi komplexni.

Zjednodusené jej Ize rozdélit na 4 za-

kladni Gcinky:

* cirkulaéni: zvySeni srde¢ni frekven-
ce, zvySeni kontraktility, zvySenf pe-
riferni a rendlni vazokonstrikce,

* rendlni: zvySeni reabsorpce sodiku
v ledvinach, zvySeni hladiny angio-
tenzinu I,

* metabolicko-endokrinni: zvyseni
sekrece ACTH, TSH, leptinu, naru-
Seni uvolriovani hormond Fdicich
sexudlni funkce, zvySeni hladiny
cirkulujicich katecholamin(,

* lokalni: zvyseni tkdrové produkce
katecholamin(l a angiotenzinu II.
Kombinaci cirkula¢nich, rendlnich,

metabolicko-endokrinnich a lokalnich

Ucinkd vznika fada pozitivnich zpét-

nych vazeb, které vedou nejen k vze-

stupu krevniho tlaku, ale také napfi-
klad ke zvy3eni agregability krevnich
desticek, zvySeni koagulacnich vlast-
nosti krve, zvySen{ hladin glukdzy, po-
rusent citlivosti receptor( k inzulinu,
narusenf citlivosti receptor(i leptinu atd.
[3-5]. Pokud spojime vSechny uvedené
souvislosti v jeden celek, pak uz nenf
prekvapenim, ze chronicky stres ces-
tou dlouhodobé aktivace sympatiku
muze vést az ke vzniku tzv. metabo-
lického syndromu, ktery je charakte-
rizovdn obezitou, hypertenzi, dyslipi-
demif, poruchou glukdzové tolerance,

hyperinzulinemif a hyperleptinemii [6].
Pro praxi je dtlezité, Ze nadmérné

zvysend aktivita sympatiku je vyznam-

nym komplexnim rizikovym faktorem

z hlediska kardiovaskuldrni morbidity

a mortality [7]. Zakladnim klinickym

projevem zvySeného tonu sympatiku

je zvySena srdecni frekvence, kterou
muZeme vyuZzit jako jednoduchy uka-

zatel kardiovaskuldrniho rizika. Dys-
funkce ANS se v3ak projevi i v ovlivnéni
daldich ,,nezdvislych“ kardiovaskular-

nich rizikovych faktort [7].

Zvysena srdecni frekvence jako
kardiovaskularni (KV) rizikovy
faktor
Existuje nékolik epidemiologickych stu-
dii prokazujicich, Ze zvySena srde¢ni
frekvence (SF) vyrazné koreluje se zvy-
Senou korondrni, kardiovaskularnii cel-
kovou morbiditou a mortalitou [8,9,
26]. Kritickd hodnota SF v klidu se
pohybuje kolem 75/min [9,10]. Zaji-
mavé je, ze pro muze se zda byt klido-
va hodnota SF lepsim prognostickym
faktorem nez pro Zeny, a Ze vliv SF na
mortalitu nezavisi na véku [9,26].
Jizvroce 1945 Levy et al pfi dlouho-
dobém sledovani vice nez 22 000 do-
brovolnikd prokazal existenci pfimého
vztahu mezi vyskou klidové SF a rizikem
vzniku hypertenze u normotenzni po-
pulace v pribéhu nésledujicich 5 let
[11]. Na tuto praci navazal jiz roku
1957 u nas prof. Widimsky, ktery pro-
kdzal, ze pacienti s mirnou hypertenzi
maji téméF vzdy zvySenou SF a zvySe-
ny srde¢ni vydej [12].

Zhodnoceni dat z tzv. Framingham-
ské studie (soubor vice nez 4 500 hy-
pertonikd) provedené Gillmanem et al
ukdzalo, ze zvySend SF u hypertonikd
ma souvislost se zvy$enou mortalitou.
Hypertonici s klidovou SF pod 75/min
méli dvouletou celkovou mortalitu pti-
blizné 1,5 %. Naproti tomu hyperto-
nici se SF 75-84/min méli 2letou cel-
kovou mortalitu pF¥iblizné dvojnasob-
nou a hypertonici se SF nad 85/min
dokonce trojnasobnou. Mimo celkové
mortality byla hodnocena i mortalita
kardiovaskularni a koronarnf, kde byl
obdobné nepfiznivy vztah ke zvysené
klidové SF. Je tedy zfejmé, ze hy-
pertonici se zvySenou klidovou SF
predstavuji rizikovou skupinu a jejich
[écbé by méla byt vénovdna zvysend
pozornost [9].

Velmi zajimava byla studie GISSI-2,
kterd hodnotila u 10 000 pacientd
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s akutnim infarktem myokardu riizné
nezavislé rizikové faktory ve vztahu
k hospitaliza¢ni az pllroéni mortali-
té. Jako prognosticky faktor s nejlepsf
vypovédni hodnotou se ukdzala hod-
nota SF pfi prijeti pacienta k hospita-
lizaci. Nejhorsi prognézu méli pa-
cienti se SF p¥i ptijeti nad 100/min.
Avsak i pacienti s hodnotou SF 80 az
100/min méli vy33i riziko nez pacienti
pFi prijet s dysfunkci levé komory, re-
cidivou infarktu myokardu, zndmkami
srdecniho selhani, vékem nad 70 let,
komorovou ektopii ¢ hypertenzi. Vy-
jadreno v absolutnich ¢islech, byla
umrtnost na akutn{ infarkt myokar-
du v palro¢nim horizontu po pfihodé
ve skupiné pacient(i se SF pfi ptijeti
do 80/min 7,1 %, ve skupiné se SF p¥i
pFijeti 81-100/min jiz 13,6 % a ve sku-
piné se SF pfi pfijeti nad 100/min do-
konce 23,4 % [13].

Studie Tecumseh prokdzala statis-
ticky vyznamny vztah zvySené srdeéni
frekvence k etnym typickym kardiovas-
kuldrnim rizikovym faktordm jako
hypertenzi, hyperinzulinemii, hypergly-
kemii, hypercholesterolemii, indexu
télesné hmotnosti (BMI) a hemato-
kritu. Studie tedy dobfe ukazala, jak
komplexnf jsou nasledky dysfunkce au-
tonomniho nervového systému [14].

Podobné vysledky jako studie Te-
cumseh, a to na jesté vétsim vzorku
populace (az 100 000 vy3etfenych),
poskytla francouzska studie Morceta
et al provedend v Centru pro preven-
tivni a klinickd vySetfeni v Patizi
(CIPC) v letech 1992-1996. Také ona
potvrdila vztah mezi vy33i SF a zvyse-
nymi hodnotami krevniho tlaku, cho-
lesterolu, triacylglycerolt a glykemie
u takto postizenych. Studie také uka-
zala statisticky vyznamny rozdil v pri-
mérné klidové SF u muz( a Zen - Zeny
mély SF v priméru o 4-5/min vyssi
[10]. Tym CIPC pod vedenim Benetose
posoudil i vliv klidové SF na mortalitu,
a to na velmi reprezentativnim vzorku
asi 25 000 osob v priimérné dobé sle-
dovéni 18 let (1974/1977-1994). Po-
tvrdil se vztah mezi zvySenou klidovou
SF a zvySenou mortalitou celkovou

555

Vniti Lék 2007; 53(5): 554-559



Zvysena aktivita sympatiku a moznosti terapeutického ovlivnéni

i KV u muzd. Naopak u Zen byla tato
korelace pouze v ptipadé celkové
mortality, nikoli jiz v pfipadé KV mor-
tality. Tento vystup vysvétluje Benetos
obecné velmi
larni mortalitou u Zen v hodnoceném
vzorku. V zdvére¢ném zhodnocenf je

nizkou kardiovasku-

velmi zajimavy poznatek, Ze potenciace
KV rizika pt¥i zvysené SF o 20/min je
obdobné jako u potenciace KV rizika
pfi zvyseném systolickém krevnim tlaku
020 mm Hg [26).

Také podle experimentalnich studif
je srde¢ni frekvence vyznamnym kar-
diovaskularnim mortalitnim rizikovym
faktorem. Zjistilo se, Ze blokdda para-
sympatickych receptor(i znac¢né zvy-
Suje pohotovost k arytmiim a soucasné
je tento sklon k arytmiim déle umoc-
fovan stimulaci sympatiku. MoZnost
vzniku komorovych arytmii je také
potencovana hypertrofii levé komory
srdecni, k jejimuz rozvoji dysfunkce
ANS ptispiva [15]. Tepova frekvence
hraje roli také v rozvoji poskozeni stén
velkych cév pfi hypertenzi, protoze
toto poskozenf je zavislé nejenom na
vysi krevniho tlaku, ale také na pulzu-
jicim pratoku [16,17].

U savcl je z hlediska jednotlivych
druhi prokdzédn inverzni vztah mezi
srdeéni frekvenci typickou pro pti-
slusny druh a primérnou délkou zi-
vota. Klidova SF u malych savctl do-
sahuje vy33ich hodnot, zatimco u vel-
kych savcli - prezivajicich déle - je
nizsi [18]. Nizkd hodnota klidové SF
je podle nékterych autort analogicky
povazovdna za mozny ukazatel dlou-
hovékosti i u ¢lovéka a normalizace
(se snizenim) srdecni frekvence za po-
zitivni krok pro zdravi a délku Zivota.

Moznosti hodnoceni dysfunkce
autonomniho nervového systému
v klinické — ambulantni praxi
Vysetfovani a posouzeni funkce ANS
by mélo byt v dnesni dobé soucésti
nejenom vyzkumnych projektd, ale
i klinické a ambulantni praxe. Pfehled
diagnostickych moznosti ve vztahu
k ANS uvddime ve schématu.
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Zéakladni
metody
Klinické
Specialni
metody
Laboratorni

¢ Zakladni metody

* SFaTKv klidu

* SF a TK pti zatézi (statické,
dynamické, ortostatické, ...)

* ABPM - 24 hodinové monitorovanf{

* Vysettenf variability SF

* ViySetrenf kvality spanku (sp. apnoe)
* ViySetfeni baroreflexni senzitivity

* Mikroneurografie

* Dal3i metody

* Stanoveni katecholamint v plazmé a moci
* Stanoveni degradacnich produktd katecholamint
* Stanoven{ adrenomedulinu

* Noradrenalin spillover

Schéma. Moznosti diagnostiky funkce a dysfunkce SNS.

Nejptesnéjsi metody hodnoceni
funkce ANS, jako naptiklad tzv. mi-
kroneurografie, vyzaduji specidlni pfi-
strojovou techniku a dalsi vybaveni.
Existuje v8ak Fada méné presnych, ale
jednoduchych metod, kterych lze vam-
bulantnf a klinické praxi vyuzit. Vétsina
téchto metod je postavena na sledo-
vani snadno méfitelnych hodnot krev-
niho tlaku a srdecni frekvence. Je tfeba
fici, ze jiz ,pouhé” méfeni klidové sr-
de¢ni frekvence umoZiiuje relativné
spolehlivé individudlni hodnocenf
stupné aktivace sympatiku a miize mit
tedy zdsadni vyznam pro stanoveni
|écebné strategie.

SloZitéjsi, ale dostupné i pro ambu-
lantnf praxi, je hodnoceni reakce sr-
decni frekvence na rdizné typy zatéze.
Kromé klidové SF (a klidového krevniho
tlaku) mdzeme zhodnotit i reakci SF
(a TK) na ortostdzu, zatéZ statickou
a zatéz dynamickou. Zejména reakce
na zatéz dynamickou se zdd byt prog-
nostickym parametrem s vysokou vy-
povédni hodnotou. Napriklad prace
Nishimeho et al na rozsdhlém souboru
prokdzala, Ze pacienti s poklesem SF
po maximalni zatéZi mensim nez 12/min
méli ctyrndsobné vyssi riziko dmrti

béhem nasledujicich 5 let nez ostatni
pacienti (s poklesem SF po maximaln{
zatézi vétsim nez 12/min) [19]. Zaté-
Zové parametry navic mohou poskyt-
nout komplexnéjsi informaci o ucin-
nosti nastaveni farmakoterapie. Vlastn{
postupy snimanf{ zatéZzovych parame-
tr jsou podrobné zpracovany ve spe-
cializované literature, naptiklad mo-
nografii Plachety, Sieglové, Stejfy et
al z roku 1999 [20].

Co se tyce frekvence kontrol SF, md-
Zeme vyjit z principu hodnoceni SF
minimalné p¥ sou¢asném méfeni TK.
Méreni SF v klidu i po zatéZi je oviem
obecné dostupnéjsi nez méreni TK
a |ze tu dobte vyuzit self-monitoringu
pacientd. Navrh na frekvenci pravi-
delnych kontrol krevniho tlaku a SF
vychézi z doporuceni ceskych odbor-
nych spole¢nosti [21,22] a uvadime
jej v tab. 1.

Moznosti lé¢ebného

ovlivnéni zvySené aktivace
sympatiku

V |é¢ebném ovlivnéni zvysené aktivace
sympatiku vyuzivame velmi ¢asté koin-
cidence s hypertenzi, respektive se zvy-
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Tab. 1. Kontroly krevniho tlaku - frekvence podle typu pacienta.

* Normotenzni osoba

* Nerizikovd osoba s normalnim vysokym TK

* Hypertonik stabilizovany na monoterapii

Staci jednou za 2 roky
Staci jednou za 1 rok

Stacf jednou za 6 mésic

s nizkym celkovym kardiovaskularnim rizikem

* Hypertonik bézny stabilizovany

* Rizikova osoba s normalnim vysokym TK

* Hypertonik nestabilizovany:

- pfi komplikované ¢i nevyrovnané hypertenzi

- na pocatku lécby
- pfi zméné antihypertenziva

Staci jednou za 3 mésice

Cast&jsi kontroly,
napt. jednou za 2-4 tydny

Tab. 2. Skupiny antihypertenziv s prokdzanym tcinkem na snizeni aktivity

sympatiku.

Blokatory beta-adrenergnich receptorti - betablokatory

Blokatory vapnikovych kanali non-dihydropyridinového typu (verapamil)

Antagonisté receptor(i AT, pro angiotenzin Il - sartany

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu - ACE-inhibitory

v

Létky selektivné se vazici na I1-imidazolinové receptory - I1-imidazolinovi agonisté

(Centrdlni agonisté o,,-receptorii — nepatii mezi léky volby pro fadu

negativnich vedlejsich vcinkii)

$enym krevnim tlakem. U osob mlad-
$tho a sttedniho véku Ize dokonce pred-
pokladat rozhodujici patogeneticky
podil pravé zvysené sympatoadrendlni
aktivity na vzniku hypertenze. Léky a [é-
¢ebné-preventivni postupy, které Gcinné
blokuji zvySenou aktivitu sympatiku,
nejenom normalizuji srde¢ni frekvenci,
ale normalizuji i hodnoty krevniho
tlaku.

a) nefarmakologicka opat¥eni

Zékladnim postupem je dtsledné do-

drzovani rezimovych opatrenf, které

zamezuji aktivaci autonomniho nervo-
vého systému. Patif sem predeviim:

¢ pravidelna Zivotosprava s respekto-
vanim biorytma, pravidelny kvalitni
spanek;

» prevence psychického (chronického)
stressu;

* dostatek pohybové aktivity zejména
dynamického typu, a to minimalné
3krét tydné po alespor 30 min, do-
porucuje se plavani, rychld chiize,
béh, cyklistika, v zimé bézky;

* zajimavé se jevi cvi¢eni vyuzivajici
techniky hlubokého nizkofrekvenéni-
ho dychéni (meditace, j6ga, tai-chi).

K tomu je tfeba samozrejmé pricist
dalsi reZimova opatreni patfici do spek-
tra prevence kardiovaskuldrnich one-
mocnéni, i tyto ovsem majf vliv na ak-
tivaci ANS:

* raciondlni, vyvdZzend a pravidelna
sti{dma strava - kontrola energetic-
kého pFijmu, prevence p¥jmu Zivo-
c¢isnych tukd a restrikce p¥jmu solf;

¢ prevence abtzu alkoholu;

¢ disledné vystiihani se ¢i zanechani
koutent.

b) farmakologicka opat¥eni

Pokud nefarmakologickd prevence
a |é¢ba nestadi, je tfeba pristoupit
k lé¢bé farmakologické. Tato je dnes
primarné zaméfena na normalizaci
vysokého krevniho tlaku. U pacientt
s dysfunkci ANS se snaZime samozfej-
mé pouzit ty l4tky, které kromé anti-
hypertenzniho Gcinku ovliviuji auto-
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nomni nervovy systém ve smyslu sni-
Zenf aktivity sympatiku. Nejvice potentn{
v tomto smyslu jsou latky ze skupiny
betablokatorl, ucinek na ANS vsak
vykazuji také dalsi skupiny antihyper-
tenziv (tab. 2). Z téchto skupin pak
vybereme ty latky, které pisobf cent-
ralné, tj. ovlivriuji p¥imo aktivitu cen-
ter sympatiku v oblasti hypotalamu
a mozkového kmene. U jednotlivych
latek z téchto skupin musime zejména
zvézit, zda dobfe pronikaji do cent-
ralni nervové soustavy - predpokla-
dem je jejich lipofilita.

Betablokatory

Betablokdtory jsou povaZovény za
nejvhodnéjsi skupinu latek ovliviiujici
krevni tlak i srde¢nf frekvenci cestou
ovlivnéni sympatické hyperaktivity.
Toto jejich pisobent je s velkou prav-
dépodobnosti hlavnim podkladem je-
jich bohaté dokumentovaného uspé-
chu v 1é¢bé vétsiny kardiovaskuldrnich
onemocnéni [23-25]. Mezi jednotli-
vymi latkami z této skupiny viak exis-
tuji v intenzité centrdlniho Gcinku na
ANS rozdily. Pro tento zZddoucf tcinek
je nutné, aby vybrand tcinna latka na-
pliiovala tyto kritéria:

* dostatecny stupen lipofility: zaru-
¢uje dobry prinik do CNS (i ostat-
nich tkanf) a tim Gcéinné ovlivnénf
hlavnich center sympatiku v hypota-
lamu a mozkovém kmeni. Rizikem
vysokého priniku do CNS mohou
byt nezadouci vedlejsi Gcinky, jako
poruchy spdnku, halucinace ¢ de-
prese, jde viak jen o ojedinélé pfi-
pady. Vhodné jsou zejména v praxi
velmi oblibené betablokdtory se
sttednim stupném lipofility, jako
betaxolol, bisoprolol, karvedilol
a metoprolol. Nevhodnd je z tohoto
hlediska naopak skupina hydrofil-
nich betablokdtort jako atenolol,
acebutolol a celiprolol.
dlouhodoby vyrovnany ucinek: za-
rucuje Uspésnou normalizaci regu-

la¢nich mechanizm( krevniho obéhu
i metabolizmu. Léky s nedostatec¢né
dlouhym uc¢inkem mohou plso-
bit kolisani aktivity sympatiku se
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ve

Géinna latka kardioselektivita

metipranolol ne
sotalol ne
pindolol ne
bopindolol ne
karvedilol ne
betaxolol ano ++
bisoprolol ano ++
nebivolol ano ++
atenolol ano
metoprolol ano
acebutolol ano
celiprolol ano

Tab. 3. Vybrané betablokatory a jejich charakteristika.

ISA aktivita davkovani
ne 2-3krat denné
ne 1-2krat denné

ano ++ 2krat denné
ano Tkrat denné
ne 1-2krat denné
ne Tkrat denné
ne 1-2krat denné
ne Tkrat denné
ne Tkrat denné
ne 2krat denné (retard Tkrat denné)
ano 1-2krat denné
ano Tkrat denné

lipofilita dalsi specifika
ne
ne
ano +
ano
ano blokada o,-receptort
ano
ano
ano stimulace tvorby NO
ne
ano
ne
ne

stiidanim epizod nizké a vysoké akti-
vity. DileZité je tu adekvatni davko-
vani zvolené ucinné latky. PFi jeji
volbé musime samoztfejmé odhad-
nout kompliance pacienta k [é¢bé.
nulova tzv. vnitfni sympatomime-
tickd aktivita (ISA): pfitomnost ISA
zplisobuje oslabenf tic¢inku na nad-
mérnou sympatickou aktivitu.

Shrneme-li vy$e uvedené predpoklady
a uvazime-li navic nékteré vedlejsi ne-
zadoucf Gcinky neselektivnich betablo-
kdtord, je nejlépe pouzit léky ze sku-
piny lipofilnich kardioselektivnich be-
tablokdtordl bez ISA (tab. 3). Mezi
takové (cinné latky pati nebivolol
(neniv CR registrovan), betaxolol, bi-
soprolol a metoprolol.

Dalsi skupiny

Betablokatory maji vzhledem k ovliv-
néni aktivity autonomniho nervového
systému v |é¢bé hypertenze spojené se
zvy$enou SF a obecné v 1é¢bé kardio-
vaskuldrnich onemocnéni vysadni
misto. Z ostatnich lékovych skupin se
betablokdtorim svym Gcinkem nej-
vice pfiblizuji retardované formy vera-
pamilu, které patrné ovliviiuji nejen po-
chody na trovni CNS, ale i na drovni
sympatickych ganglii. ACE inhibitory
a sartany maji tcinek na ANS slabsi,
jejich Ucinek je primdrné zaméren na
periferni systém RAAS, velmi vhodné
vsak mohou Ucinek betablokatord
doplnit v kombinaci. I1-imidazolinovy
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agonisté jsou pomérné novou a pro
kombinace také slibnou lékovou sku-
pinou [26].

Zavér

Autonomni nervovy systém se cestou
zvySené sympatické aktivity velmi vy-
znamné podili na vzniku a rozvoji hy-
pertenze a kardiovaskuldrnich one-
mocnéni. Stupen aktivace sympatiku
Ize pfitom individualné sledovat, nej-
jednoduseji pomoci méreni klidové
srdecnf frekvence. Zvy3eni klidové SF
nad 80-85/min je treba povaZzovat za
abnormdlni, protoZze je prikazné spo-
jeno se zvySenim kardiovaskuldrniho
rizika. Korekce nadmérné aktivity sym-
patiku je mozZnd a méla by byt béznou
soucasti medicinské péce o pacienty
s hypertenzi a chorobami kardiovas-
kuldrniho systému. Zakladem této péce
by mélo byt dodrzovani vhodnych
rezimovych opatfeni. P¥ nutnosti far-
makologické intervence jako nejucin-
néjsi skupinu z hlediska ovlivnénf dys-
funkce sympatiku volime beta-bloka-
tory a z nich nejlépe latky s dostate¢né
vysokou lipofilitou, stabilnim Gcin-
kem v Case a bez ISA.

Prdce podpotena vyzkumnym zamérem
MSM0021622402 Casna diagnostika
a lé¢ba kardiovaskuldrnich chorob.
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