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WSTEP

Czestotliwos¢ rytmu serca (HR) jest zasadniczym mechani-
zmem modulujacym prace uktadu sercowo-naczyniowego.
Bedac pochodna aktywnosci komoérek wezta zatokowego,
podlega wptywowi m.in. uktadu autonomicznego, niektérym
hormonom i miejscowemu stezeniu jonéw. Dziatanie kazdego
z tych czynnikéw odbywa sie poprzez zmiany faz i progow
powstawania potencjatu czynnosciowego w komoérkach we-
zfa zatokowo-przedsionkowego (SAN). Ostre lub przewlekte
zaburzenia subtelnej rownowagi tych czynnikéw sa przyczy-
na niewtasciwej adaptacji uktadu sercowo-naczyniowego
do potrzeb organizmu, co wywotuje objawy chorobowe,
a jednoczesnie jest czynnikiem ztego rokowania u oséb bez
i z chorobami sercowo-naczyniowymi.

AUTOMATYZM 1 HR
Na gornej Scianie prawego przedsionka znajduje sie wy-
specjalizowana grupa komérek nazwana SAN, ktéra dzieki
samodzielnej, automatycznej zmianie potencjatu btonowego
stanowi naturalny rozrusznik serca. Bodzce elektryczne,
rozchodzac sie poprzez uktad przewodzacy, prowadza do
skoordynowanego skurczu migsnia sercowego [1].

Potencjat btonowy komérek SAN podlega okresowym
zmianom dzieki uktadowi jonowych kanatéw bfonowych,
otwieranych w poszczeg6lnych fazach powstawania poten-
cjatu czynnosciowego (ryc. 1) [1, 2]. Dotychczas odkryto
kilkanascie réznych kanatéw dla jonéw sodu, potasu i wap-
nia, a najwazniejsze z nich przedstawiono w tabeli 1 [1].
W ostatnich trzech dekadach coraz wieksza role w procesie
automatycznej depolaryzacji i spontanicznej aktywnosci
elektrycznej komérek SAN przypisuje sie pradowi I, (‘funny’)
[3-6]. Prad |, to wolny dokomérkowy prad sodowo-potasowy,
kt6rego aktywnosc jest regulowana potencjatem elektrycznym
i stezeniem cyklicznego adenozynomonofosforanu (CAMP).
Kanaty f wystepuja u wielu ssakow i naleza do grupy kanatow

aktywowanych przez hiperpolaryzacje, bramkowanych przez
cykliczne nukleotydy (HCN), kodowanych przez rodzine 4 ge-
néw HCN1-4. Poszczegélne izoformy kanatéw HCN rdzniq
sie wrazliwoscig na potencjat bfonowy [5, 6]. W komérkach
SAN dominuje podtyp HCN4 [7].

Powolna depolaryzacja komérek SAN prowadzi do
osiagniecia w komérce potencjatu, w ktérym dochodzi do
aktywagji zaleznych od napiecia kanaftéw typu L dla jonéw
Ca**. Sg to wolne dokomérkowe kanaty wapniowe o progu
aktywacji ok. 40 mV, deaktywowane po osiagnieciu nizszego
potencjatu [1].

Osiagniecie maksymalnej depolaryzacji prowadzi nastep-
nie do aktywacji kanatéw potasowych, rozpoczynajac tym
samym faze 3 — faze repolaryzacji, w ktérej rownoczesnie

powoli zanika prad wapniowy | . Osiagniecie ponownie

+20 1

[mV]

Ica I
Icam I I

Rycina 1. Fazy potencjatu czynnosciowego; 4 — faza powol-
nej depolaryzacji; 0 — faza szybkiej depolaryzacji; 3 — faza re-
polaryzacji; I, — prad wapniowy dokomérkowy wolny typ L;
le,; — prad wapniowy dokomérkowy wolny typ T; |, — prad
wapniowo-sodowy dokomdrkowy wolny; | — prad potasowy
odkomérkowy [1] (zmodyfikowane)
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Tabela 1. Najwazniejsze kanaty jonowe komérek wezta zatokowo-przedsionkowego [1] (zmodyfikowane)

Czynnik aktywujacy
Sodowo-potasowy
Wolny Na* K* (1) Napiecie elektryczne (-60 mV) i cAMP
Wapniowe
Wolny Ca**typ L (I,)

Wolny Ca** typ T (l

Napiecie elektryczne (<40 mV)
Napiecie elektryczne (=50 mV)

CaT)

Potasowe

s Napiecie elektryczne
Delayed rectifier Napiecie elektryczne
K*— zalezny od ATP Adenozynotrojfosforan (ATP)
K., Acetylocholina

Utrzymuje negatywny potencjat fazy 4, zamyka sie podczas depolaryzacji

Faza potencjatu, w ktorej prad jest aktywny

Faza 4, prad dokomérkowy

Faza 0 4, prad dokomdrkowy
Faza 4, prad dokomérkowy

Faza 3
Zamyka sie pod wptywem ATP

Aktywowany przez acetylocholine

hiperpolaryzacji btony komérkowej aktywuje kanat I, (otwie-
rany przy potencjale —-60 mV) oraz na krétko typ T kanatow
wapniowych (przy potencjale =50 mV) i rozpoczyna cykl
osiagania potencjatu czynnosciowego na nowo [1].

WPLYW UKEADU AUTONOMICZNEGO

Do SAN dochodza wi6kna eferentne obu czesci ukfadu au-
tonomicznego. Uwalniana z zakoriczer przywspotczulnych
acetylocholina poprzez receptory muskarynowe (M,) znaj-
dujace sie na powierzchni komérek SAN zmniejsza stezenie
wewnatrzkomoérkowego cAMP, prowadzac do defosforylagji
kanatéw I, podniesienia progu aktywacji I, do bardziej
ujemnych potencjatéw, a takze otwarcia kanatow K, , . Pro-
wadzi to ostatecznie do zmniejszenia HR [8]. Dziatanie uktadu
przywspofczulnego jest szczegélnie widoczne wéwczas, gdy
byto ono poprzedzone stymulacja wspétczulng — fenomen
nazwany przez Levyego ,zaakcentowanym antagonizmem”
[9, 10]. Dziatanie ukfadu wspéfczulnego odbywa sie poprzez
receptory B,, stymulowane noradrenaling i wigze sie z akty-
wacja cyklazy adenylowej, a co za tym idzie zwiekszeniem
stezenia CAMP w komorce i zwiekszeniem HR [10].

Dziafanie ukfadu autonomicznego w zakresie regulacji
komorek SAN odbywa sie poprzez wptyw na rézne kanaty.
Zmiana szybkosci spontanicznej depolaryzacji w komérkach
SAN w potaczeniu ze zmiang progéw wrazliwosci kanatow
jest podstawowym mechanizmem kontroli HR przez ukfad
autonomiczny [10].

WPLYW BODZCOW HORMONALNYCH
Uktad hormonalny wptywa takze na chronotropizm serca.
W tabeli 2 zestawiono dwie grupy hormonéw dziatajacych
chronotropowo dodatnio i chronotropowo ujemnie.

Z rdzenia nadnerczy pod wptywem stresu (np. emocje,
bol, utrata krwi, wysitek fizyczny) sa uwalniane aminy katecho-
lowe (Srednio 80% adrenaliny, 20% noradrenaliny). Adrenalina
ma dziatanie wybitnie chronotropowo dodatnie, podczas gdy
podana dozylnie noradrenalina poczatkowo przyspiesza HR,

Tabela 2. Zestawienie hormondw o dziataniu chronotropowym

Hormony dziatajace = Mechanizm

chronotropowo

dodatnio

Katecholaminy Poprzez receptory B, powodujg wzrost

wewnatrzkomdrkowego cAMP
Tréjjodotyronina Zwieksza automatyzm pracy serca
prawdopodobnie poprzez wymiennik
Na*Ca** i zwieksza wrazliwos¢ na
bodzce uktadu wspdtczulnego [12]

Glikokortykosteroidy Zwigkszaja gestos¢ receptoréw B,, B
brak danych dotyczacych efektu tego

dziatania u ludzi [14]

Endotelina-1 Prawdopodobnie wptywa na czynniki
transkypcyjne [16]
Leptyna Prawdopodobnie aktywuje uktad

wspotczulny [17]

Hormony dziatajagce  Mechanizm

chronotropowo

ujemnie

Peptydy natriuretyczne: Hamuja aktywnos¢ chemo-

ANP i BNP i baroreceptoréw, prowadzac
do zmniejszenia impulsadji
wspdtczulnej [11]

Tachykininy Prawdopodobnie wptywaja na neurony

— substancja P, cholinergiczne [13]

neurokinina A
Oksytocyna Pobudza wydzielanie peptydéw

natriuretycznych [15]

lecz za moment powoduije jej spadek wskutek zahamowania
odruchu z baroreceptoréw [18].

Tréjjodotyronina dziata bezposrednio na receptory ja-
drowe, modulujac ekspresje niektérych genéw, a tym samym
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ekspresje wielu biatek, co wptywa na HR poprzez zmiane
réwnowagi w uktadzie autonomicznym lub tez wrazliwosci
na jego oddziatywanie. Cho¢ doniesienia na ten temat nie
sq jednoznaczne, uwaza sie, ze tréjjodotyronina nasila eks-
presje fancucha ciezkiego a-miozyny, ATPazy Ca** retiku-
lum endoplazmatycznego, receptoréw B,-adrenergicznych,
biatek regulujacych nukleotydy guaninowe oraz zaleznych
od napiecia kanatéw potasowych (Kvl.5, Kv4.2, Kv4.3),
natomiast osfabia ekspresje faricucha ciezkiego B-miozyny,
fosfolambanu, cyklazy adenylowej, receptora a., dla tréjjo-
dotyroniny i biatek pompy Na*/Ca** [19, 20]. Typowy wzrost
HR w przebiegu hipertyreozy jest wynikiem zwiekszonej
stymulacji adrenergicznej.

Glikokortykosteroidy zwiekszaja gestos¢ receptorow
adrenergicznych na btonie komérkowej kardiomiocytéw. Bra-
kuje jednak dowodéw opisujacych wiarygodny mechanizm
dziafania chronotropowego tych hormonéw [14].

Endotelina-1 wptywa na transkrypcje i prawdopodobnie
poprzez ten mechanizm wptywa na HR [16], a leptyna dziata
na o$rodkowy ukfad nerwowy, modulujac aktywnos¢ ukfadu
wspofczulnego [17].

SPOCZYNKOWA HR

Uwzgledniajac wyniki opublikowanych w ciggu ostatnich
kilkudziesieciu lat badan, spoczynkowa HR odgrywa istotna
role zarbwno w ocenie oséb zdrowych, jak i pacjentéw
ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi. Juz 60 lat temu
zauwazono, ze w grupie amerykanskich oficeréw okresowo
wystepujaca tachykardia, okreslona przez badaczy jako
transient tachycardia, wiazata sie z 2-3-krotnie wiekszym
ryzykiem rozwoju nadci$nienia tetniczego [21]. W opubli-
kowanym ponad 40 lat p6Zniej badaniu Framingham, ktére
objefo ponad 5000 kobiet i mezczyzn bez schorzei sercowo-
-naczyniowych, smiertelno$¢ catkowita oraz z powodu scho-
rzei sercowo-naczyniowych i incydentéw wiericowych rosta
wraz z mierzong co 2 lata spoczynkowa HR, niezaleznie od
pici i wieku w ponad 30-letniej obserwacji [22]. Najlepsze
odlegte rokowanie zaobserwowano w grupie ze spoczynkowa
HR < 67/min u obu pfci [22]. W innym, opublikowanym
przed 4 laty badaniu, w populacji ok. 6 tys. mezczyzn bez
schorzen sercowo-naczyniowych (w wieku 42-53 lat), pod-
czas 23-letniej obserwadji, ryzyko nagtego zgonu sercowego
(SCD) byto 4-krotnie wyzsze w grupie ze spoczynkowa
HR > 75/min niz w grupie ze spoczynkowa HR < 75/min [23].
Zanotowano réwniez zalezno$¢ liniowa miedzy spoczynkowa
HR a ryzykiem wystapienia ostrego zespotu wieficowego [24].

U pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi,
podobnie jak wsrod os6b zdrowych, podwyzszone wartosci
spoczynkowej HR takze wiaza sie z gorszym rokowaniem
[25-28]. W grupie prawie 25 tys. pacjentéw kierowanych na
koronarografie z podejrzeniem lub potwierdzonym rozpozna-
niem choroby wieficowej spoczynkowa HR byta niezaleznym
czynnikiem ryzyka $miertelnosci catkowitej i z przyczyn
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sercowo-naczyniowych w trakcie ok. 15-letniej obserwadji,
niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka, takich jak nadcisnie-
nie, cukrzyca, palenie tytoniu i frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry [26]. W grupie ponad 10 tys. chorych z ostrym zespotem
wieficowym podczas 10-miesiecznej obserwacji $miertelnos¢
catkowita rosta wraz ze spoczynkowa HR [27], podobnie
jak w grupie os6b starszych z izolowanym nadcisnieniem
tetniczym [28]. W badaniu BEAUTIFUL (morBidity-mortality
EvAlUaTion of the If inhibitor ivabradine in patients with CAD
and left ventricULar dysfunction) wartosci spoczynkowej
HR < 70/min wigzaly sie z mniejsza $miertelnoscia ogdlng
i z powodbw sercowo-naczyniowych w grupie pacjentéw
z choroba niedokrwienng serca i uposledzona funkcja skur-
czowa lewej komory [25]. W badaniu SHIFT (Systolic Heart
failure treatment with If inhibitor ivabradine trial) u oséb ze
skurczowa niewydolnoscia serca (HF) wysokie wartosci HR
wiazaly sie z wiekszym ryzykiem wystapienia zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych i hospitalizacji z powodu HF. Zasto-
sowanie iwabradyny w tej populacji chorych zmniejszyto to
ryzyko w poréwnaniu z placebo [29, 30].

Wraz ze wzrostem spoczynkowej HR obserwuje sie
rowniez wystepowanie wyzszego cisnienia tetniczego [22,
24] a takze hiperinsulinemii, podwyzszonego stezenia glu-
kozy, zwiekszonej masy ciafa i zaburzer lipidowych zar6wno
w grupie pacjentéw z jeszcze prawidtowym [24, 31], jak
i podwyzszonym ci$nieniem tetniczym [31]. Jednak, jak juz
wspomniano, spoczynkowa HR jest niezaleznym czynnikiem
rokowniczym [26, 32].

Przyczyny gorszego rokowania u pacjentéw z wyzsza
spoczynkowa HR nie sa jeszcze w petni poznane. Zauwazono,
ze wyzsza spoczynkowa HR wiaze sie z wiekszym zaawan-
sowaniem miazdzycy tetnic wieficowych [33], wyzszym
prawdopodobienstwem pekniecia blaszki miazdzycowej
[34] i zwiekszong sztywnoscia tetnic [35, 36]. Elementy te
moga sie wiaza¢ z bezposrednim, szkodliwym dziataniem
mechanicznym fali tetna i aktywacja czynnikéw zapalnych
w Scianie naczynia [37]. Ponadto podczas wyzszej HR serce
wymaga wiekszej ilosci tlenu przy tym samym obciazeniu
[38], a wraz ze wzrostem HR skraca sie czas perfuzji miesnia
sercowego i pogarsza sie zaopatrzenie w tlen [39]. Dlatego
wiekszos¢ przypadkéw niedokrwienia u oséb ze stabilng
choroba wieficowa jest spowodowane wzrostem HR, a praw-
dopodobienstwo wystapienia tego niedokrwienia zalezy od
spoczynkowej HR i szybkosci jej wzrostu [40]. Pratt i wsp. [41]
pokazali, ze w grupie oséb ze spoczynkowa HR > 80/min
incydenty niedokrwienia wystepuja prawie 2-krotnie czesciej
niz u pacjentéw z HR < 70/min.

W badaniach przeprowadzonych na psach migotanie
komor, wywotane impulsem elektrycznym, miato nizszy prog
wyzwolenia w przypadku wyzszych wartosci spoczynkowej
HR, zaréwno w zdrowym, jak i niedokrwionym sercu [42],
a wywofane poprzez zamkniecie tetnicy wiericowej znacznie
czesciej wystepowalo u osobnikéw z wyzsza spoczynkowa

www.kardiologiapolska.pl



Profil czestotliwosci rytmu serca: od fizjologii po znaczenie kliniczne

Tabela 3. Rézne definicje niekompetencji chronotropowej stosowane w badaniach

Zmienna Definicja Uzyte wartosci
odciecia

Zmniejszenie szczytowej HR [49-51] Niemoznos$¢ osiggniecia pewnego putapu przewidywanej dla wieku 90% [50]

maksymalnej HR 85% [49, 51]

Wzrost HR od wartosci spoczynkowej Réznica miedzy szczytowa a spoczynkowa HR

do maksymalnej [49]

Maksymalna HR Najwyzsza osiggnieta wartos¢ HR podczas wysitku

Indeks odpowiedzi chronotropowej podczas  [(HR ... submaksmainego wsits — HRspoczymionsd HRoezns = MRepoczynons)] 0,80

submaksymalnego wysitku (METS o cubmateymainego wysites — METSsocymeong/ (METS = METs__ )1 0,87

Indeks odpowiedzi chronotropowej podczas ~ [(HR _ — HRSpocmkowa)/(H R sieina — HRSpOCMkOWB)] 0,80

maksymalnego wysitku

Wozrost HR miedzy 40% a 100% Réznica miedzy szczytowg HR a HR po wykonaniu 40% < 46/min

maksymalnego wysitku maksymalnego wysitku

HR — czestotliwos¢ rytmu serca; MET — ekwiwalent metaboliczny

HR [43]. W podobnych badaniach przeprowadzonych na
Swiniach, ktérym zamykano tetnice wieficowa, podawane
B-adrenolityki wydtuzaty czas, po ktérym wystepowato migota-
nie komor, a efekt ten byt zniesiony przez stafa stymulacje serca
[44]. U 0s6b po zawale serca B-adrenolityki, zmniejszajac HR,
istotnie redukowaty liczbe zgonéw z powodu SCD [15, 45].

Podwyzszona HR jest wiarygodnym i fatwym do zmie-
rzenia parametrem stuzacym ocenie pacjentéw zdrowych
i z rozpoznanymi schorzeniami sercowo-naczyniowymi. Nie
rozstrzygnieto jedynie, jaki zakres wartosci spoczynkowej HR
jest najkorzystniejszy dla ludzi.

HR W TRAKCIE I PO WYSIEKU

W trakcie wysitku fizycznego i po jego zaprzestaniu HR
znajduje sie pod kontrolg autonomicznego uktadu nerwo-
wego [23]. Podczas wysitku fizycznego wzrost HR wynika ze
zwiekszonego napiecia uktadu wspétczulnego, a zmniejszo-
nego nerwu bfednego. Wiele wynikéw badan nad uktadem
autonomicznym wskazuje, ze w trakcie wysitku do poziomu
ok. 100 uderzeri/min znaczaca role odgrywa zmniejszenie
aktywnosci ukfadu przywspoétczulnego, a dopiero powyzej
tego poziomu — wzmozona aktywno$¢ adrenergiczna [46].
Inne dane wskazuja, ze udziat ukfadu parasympatycznego
we wzroscie HR przewaza az do poziomu 60% szczytowego
zuzycia tlenu [47].

Reakcje HR podczas wysitku nazywamy odpowiedzig
chronotropowa, a w przypadku jej uposledzenia — réznie de-
finiowana niekompetencja chronotropowg (tab. 3). Po zaprze-
staniu wysitku spadek HR wiaze sie z ponownym zwiekszeniem
napiecia uktadu przywspoétczulnego, ktérego przypuszczalng
reaktywacje posrednio mozna ocenia¢ na podstawie szybkosci
spadku HR w r6znym czasie (heart rate recovery) [48].

Uposledzenie odpowiedzi chronotropowej w trakcie
wysitku wiaze sie u zdrowych mezczyzn ze zwigkszeniem

ryzyka wystapienia zawatu serca (MI) [52] lub SCD z powo-
du MI [23], a takze wieksza $miertelnoscig catkowitg [49].
U pacjentéw przyjmujacych B-adrenolityki, bez HF i z pra-
widlowym zapisem EKG [53], oraz u chorych kierowanych
na prébe wysitkowa [54] dodatkowo uposledzona odpowiedz
chronotropowa wiazata sie ze zwiekszona $miertelnoscia
z powodéw sercowo-naczyniowych [55]. U pacjentéw z HF
uposledzona odpowiedZ chronotropowa jest zwigzana ze
zwiekszong $miertelnoscia catkowita [56].

Wsréd oséb kierowanych na prébe wysitkowa z powodu
dtawicy piersiowej uposledzonej odpowiedzi chronotropowej
towarzyszyto m.in. pogorszenie funkcji srodbtonka, wzrost
stezenia biatka C-reaktywnego oznaczonego metoda wysokiej
czutosci oraz N-koficowego propeptydu natriuretycznego
typu B [57]. By¢ moze reakcja zapalna odgrywa istotng role
w niepoznanym dotad patomechanizmie uposledzonej
odpowiedzi chronotropowej. Szczegélnie wyrazone moze
to by¢ u pacjentéw z HF, u ktérych zmniejszona aktywnos¢
cholinergiczna pobudza reakcje zapalng [58].

Réwniez po zaprzestaniu wysitku mozna zaobserwowac
efekty zaburzonej rownowagi autonomicznej. Szybkos¢ po-
wrotu HR do wartosci spoczynkowych okazato sie istotnym
rokowniczo czynnikiem. W grupie ok. 6 tys. zdrowych mez-
czyzn wolniejszy spadek HR wiazat sie z ponad 2-krotnym
zwiekszeniem ryzyka SCD z powodu MI [23]. W5réd prawie
2,5 tys. dorostych os6b, bez rozpoznanej HF, niepoddawanych
wczesniej rewaskularyzacji lub implantacji stymulatora serca,
opdzniony spadek HR w pierwszej minucie po zaprzestaniu
wysitku wiazat sie ze zwiekszona Smiertelnoscia ogélna
niezaleznie od wykonanego wysitku, obecnosci zaburzen
perfuzji miesnia sercowego i wzrostu HR w trakcie wysitku
[59]. U chorych z HF takZe wolniejszy spadek HR w pierwszej
minucie od zaprzestania wysitku jest czynnikiem niekorzystnie
rokujacym co do przezycia [60].
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Tabela 4. Mechanizm dziafania substancji farmakologicznych na wezet zatokowo-przedsionkowy

Substancja lub

Mechanizm dziatania chronotropowego

Efekt dziatania

grupa substancji

Beta-adrenolityki [66]

Digoksyna [1, 67, 68]

Antagonisci wapnia [68]

Amiodaron [67, 68]

Iwabradyna [25, 69]

Inhibitory acetylocholinoesterazy
(68, 70]

Selektywnie i odwracalnie wigzg sie z receptorami
f3-adrenergicznymi, dziatajac antagonistycznie
w stosunku do amin katecholowych
Wiaze sie z btonowa pompa sodowo-potasowa,
zmniejszajac jej aktywnos¢, a promujac aktywnosc
wymiany séd-wapn, zwiekszajac wrazliwosé

baroreceptoréw i napiecie ukfadu przywspdtczulnego,

a zmniejszajgc wspotczulnego
Wigzg sie z podjednostka o, kanatéw wapniowych
typu L, zmniejszajac naptyw jonéw wapnia
do komdrek SAN
Blokuje kanaty potasowe, wydtuzajac czas trwania
potencjatu czynnosciowego, blokuje kanaty Ca-L oraz
dziata hamujaco adrenergicznie
Blokuje kanat pradu I, w komaérkach SAN
Hamuja rozktad acetylocholiny,
obwodowo lub osrodkowo

Stosunkowo niewielkie zmniejszenie
spoczynkowej HR i duzy wptyw na HR
w trakcie wysitku
Zmniejszenie automatyzmu SAN poprzez
modulacje uktadu autonomicznego,
zmniejszenie spoczynkowej HR,

a w niewielkim stopniu wysitkowej HR

Zmniejszenie automatyzmu SAN;
szczegdlnie werapamil i diltiazem, natomiast
dihydropirydyny w minimalnym stopniu
Zmniegjsza automatyzm SAN
i rytm zatokowy o 20-30%

Zmniejsza automatyzm SAN

Zmniejsza automatyzm SAN poprzez
nasilone dziafanie acetylocholiny

HR — czestotliwos¢ rytmu serca; SAN — wezet zatokowo-przedsionkowy

NIEFARMAKOLOGICZNE METODY
WPLYWAJACE NA HR

Szeroko pojety trening fizyczny jest najstarsza i najlepiej po-
znana forma poprawy sprawnosci fizycznej i wydolnosci orga-
nizmu. Trening wydolnosciowy (endurance training) wptywa na
réwnowage autonomiczng, powodujac zwiekszenie roli uktadu
przywspoétczulnego w modulowaniu HR w trakcie wysitkow
[57, 61] i zmniejszeniu aktywnosci uktadu wspdtczulnego [61,
62]. Oba te elementy skutkuja obnizeniem spoczynkowej HR
(u sportowcdw wrecz prowadza do fizjologicznej bradykardii),
a takze gwattownym spadkiem HR po zaprzestaniu wysitku.

Rozpowszechniona na catym $wiecie joga rowniez moze
wptywac na HR. W jednym z badan grupe ochotnikéw pod-
dano intensywnemu treningowi jogi (ponad 6 h dziennie
réznych éwiczen). Wartos¢ HR w spoczynku byta nizsza sred-
nio o 10 uderzer/min po 30 dniach treningu [63]. W innym,
dtuzszym, bo 2-miesiecznym badaniu (mniej intensywnym:
45 min ¢wiczen dziennie) zbadano wplyw jogi na caty profil
HR. Okazalo sig, ze w grupie 21 mezczyzn w wieku 17-19 lat
po 2 miesigcach ¢wiczen doszto do obnizenia spoczynkowej
HR, maksymalnej HR dla danego wysitku, a takze zwieksze-
nia spadku HR w kolejnych 10 min wysitku [64]. Wyniki te
potwierdzaty wczesniejsze badania wskazujace na bardzo
korzystny wptyw jogi na wydolnos¢ organizmu [65].

FARMAKOLOGICZNE MOZLIWOSCI
MODYFIKACJI HR NA POZIOMIE SAN
Wiele substancji farmakologicznych wptywa na HR, zaréwno
w spoczynku, jak i w czasie wysitku. Mechanizm ich dziatania

przedstawiono w tabeli 4. Zastosowanie kliniczne tych lekow
jest bardzo szerokie i znacznie przekracza ramy niniejsze-
go opracowania.

PODSUMOWANIE

Ocena spoczynkowej HR u ludzi odgrywa istotna role od wielu
lat i klinicznie ma udokumentowane znaczenie w wielu bada-
niach, cho¢ jej optymalne wartosci dla cztowieka nadal nie sa
poznane. Ostatnio zwrécono uwage nie tylko na spoczynkowa
HR, ale takze na jej wzrost i spadek w zwiazku z wysitkiem
fizycznym. Wyniki badan udowodnity niebagatelne znacze-
nie tej oceny, ktéra dostarcza nowych informacji klinicznych
o pacjentach zagrozonych SCD lub Ml i to zaréwno o osobach
zdrowych, jak i ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi.
Poszukiwanie przyczyn nieprawidtowego profilu HR wymaga
przeprowadzenia dalszych badan, gdyz dane na ten temat sa
niejednoznaczne.
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