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Az emelkedett nyugalmi szivfrekvencia
és a cardiovascularis halalozas kockazata

Borbola J6zsef
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Az Okori orvoslds 6ta ismeretes, hogy a sziv-
mUkodés a szervezet éltalanos testi és lelki alla-
potanak mércéje.

Az elmdilt évtizedekben vildgszerte végzett epi-
demioldgiai vizsgélatok eredményei ravilagitot-
tak arra, hogy az egyszertien mérhets nyugalmi
szivfrekvencia csokkentése elényosen és direkt
modon befolydsolja a cardiovascularis kockaza-
tot. Ez a konzisztensen kedvezd, nemtdl, életkor-
t6l, etnikai hovatartozastél fuggetlen kockazat-
csokkentd hatas kimutathaté nemcsak a tiinet-
mentes atlaglakossdgban, hanem hypertonidban,
stabil coronariabetegségben, akut szivizomin-
farktusban, keringési elégtelenségben egyarant.
A tinetmentes atlagpopuldciéban elsGsorban a
korai coronariabetegség klinikai eseményeinek
és a hirtelen szivhalal kockdzatanak a mérséklé-
se révén fejti ki hatdsat. A vizsgdlati adatok egy-
értelmden arra utalnak, hogy a nyugalmi sziv-
frekvencia csokkentése fizikai tréning vagy
gybgyszeres kezelés révén javitja a cardiovascu-
laris talélést, csokkenti az dssz- és a cardiovas-
cularis haldlozast. Olyan gyégyszereknek, Ggy-
nevezett sinuscsomé-modulatoroknak (I-csator-
na-gatlok) az alkalmazasa korvonalazédik a mo-
dern cardiovascularis farmakoterapidban, ame-
lyek szelektiven csokkentik a szivfrekvenciét a
sinuscsomé pacemaker-aktivitasara kifejtett di-
rekt hatasuk révén.

szivfrekvencia, atlagpopulacié, hypertonia,
akut szivizominfarktus,
keringési elégtelenség

ELEVATED RESTING HEART RATE AND THE
RISK OF CARDIOVASCULAR MORTALITY

In ancient times medical practitioners already
knew that heart rate is a measure of the general
condition of the soul and body. Worldwide
epidemiologic studies in the past decades indi-
cated that decreased resting heart rate, a para-
meter that can be simply measured, has a
favourable direct effect on cardiovascular risk.
This consistent beneficial risk-reducing effect
can be clearly shown in the asymptomatic gene-
ral population as well as in patients with hyper-
tension, stable coronary artery disease, acute
myocardial infarction and congestive heart
failure irrespective of gender, age or ethnic
origin. In the asymptomatic general population
this beneficial effect is mainly due to reduced
early coronary artery disease events and dimi-
nished risk of sudden cardiac death. Population
studies have clearly shown that decreasing res-
ting heart rate — either by physical exercise or
medical treatment — improves cardiovascular
survival, and decreases the overall and cardio-
vascular mortality. It seems reasonable to con-
clude that in modern pharmacotherapy of car-
diovascular disease the use of selective heart
rate lowering drugs that directly act on the
pacemaker activity of the sinus node (l-channel
blockers) are warranted.

heart rate, general population, hypertension,
acute myocardial infarction,
congestive heart failure
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z egyszer(i pulzustapintassal torténd szivirek-
A vencia-mérés évezredek 6ta az egyik leggyako-
ribb tevékenység a mindennapos orvosi gya-
korlatban. Az ¢kori Ebers-papiruszbol kideriilt: az
egyiptomi orvosok mér ismerték, hogy a szivmiikodés
a szervezet altalanos lelki és testi llapotanak a mércéje
(1). Ennek ellenére csak az utébbi évtizedek epidemi-
olégiai vizsgalatai hivték fel a figyelmet a nyugalmi pul-
zusszdm és a varhat6 élettartam kozotti dsszefiiggésre
(2-5). Ezek a vizsgélati adatok arra utalnak, hogy a las-
stibb nyugalmi pulzusszdm el&nyds a hosszabb élettar-
tam, a tulélés novelése szempontjibdl. Az dllatvilaghol
is ismeretes, hogy azok az eml&s allatfajok élnek hosz-
szt életet, amelyeknek szivirekvencidja alacsony, vagyis
forditott, egyenes ardnyt sszefiiggés mutathaté ki a
nyugalmi pulzusszdm és a varhat6 élettartam kozott.
Ezen osszefiiggés alol egyediil a Homo sapiens szdmit
kivételnek, mert az itlagos virhat6 élettartama (80 év)
tobb, mint amit a 70 ttés/perc dtlagos nyugalmi pul-
zusszamra szamithatnank (amely kériilbelil 25-30 év
lenne) (2-7). Naszlady megéllapitotta, hogy az em-
18sok teststlyanak kdbgyoke forditva ardnyos pulzus-
szamukkal (8). Ennek alapjan egy 65 kg sdlyd ember
itlagos pulzusszdma 75/percnek adédik.

Mértékadé kardiolégiai tankényvek (9) a humén
nyugalmi, normalis (referens) szivirekvencidt 60-100
tités/percként definidljak. A szivfrekvencia fiigg a
testtomegtdl, a testhEmérséklettdl, az életkortdl, a
nemtdl, a napszaktél és az edzettségtsl. Erdekes, hogy
az Ugynevezett intrinsic sinusfrekvencia 110/min koriil
van a szimpatikus és a vagusrendszer intravénds blo-
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kidja utdn (9). A szivfrekvencia titemét, gyorsasigit a
sinuscsomé  pacemakersejtjei  (az Ugynevezett I
csatornik miikédése) szabilyozzik, amelyek autoném
és neurohumoralis beidegzés alatt dllnak (70). Bir a
tankdnyvek az optimalis szivirekvenciaszimot nem ad-
jak meg, az ismertetésre keriil§ adatok alapjin bizo-
nyos, hogy a normalis nyugalmi pulzusszdm a kevesebb
mint 80 iités/perc tartomanyban van feln&ttkorban.
Szamitdsok szerint a nyugalmi pulzusszim 60/perc
koril tartdsa a varhat6 élettartamot 80 évrdl 93 évre
emelné (4-7). A gyorsabb szivirekvencia az aridnytalan
autoném beidegzés jele lehet, amikor a veszélyes szim-
patikus ténusfokozédis elnyomja a protektiv para-
szimpatikus hatdsokat. Sinustachycardia észlelhetd
— tobbek kozott — azoknil is, akik edzetlenek, elhizot-
tak, dohinyoznak, metabolikus szindrémajuk, diabe-
tesiik vagy mids betegségiik (példdul anaemia, hyper-
thyreosis) van. Amikor a sziv teljesit6képessége és a
periférids ellenallds kozott eltérés alakul ki (példaul ter-
helés, patolégids allapotok: tiidSembolia, szivizomin-
farktus stb.), a szervezet tachycardival vilaszol (8).
Az elmult évtizedekben végzett nagyszimu populici-
6s, epidemioldgiai és klinikai vizsgilatok eredményei ar-
ra utalnak, hogy a lassabb nyugalmi szivirekvencia hosz-
szabb élettartammal jir egyiitt nemcsak a tiinetmentes
atlaglakossigban és az 1d&sebb életkortaknél, hanem bi-
zonyos betegcsoportokban (hypertonia, koszortaér-be-
tegség, posztinfarktusos allapotok, keringési elégtelen-
ség) is. Ezenfelill a lassubb nyugalmi szivirekvencia ré-
vén bizonyos kardiolégiai veszélyallapotokra (példaul
plakkruptura) val6 hajlam is mérsékelhetd.

Epidemiolégiai vizsgilatok (1948-2006) a szivfrekvencia mint cardiovascularis rizikdfaktor szerepének megitélésére az
dtlaglakossdgban
Epidemiolégiai vizsgalat Kezdet Résztvevsk Nem Eletkor Utankdovetés
szdma (év) (év)
Chicago Western Electric (11) 1957 1899 férfi 40-55 17
Chicago Peoples Gas (11) 1958 1233 férfi 40-59 15
Chicago HA Detection (11) 1973 5784 férfi 45-69 5
Framingham Heart Study (72, 13) 1948 5070 férfi, n6  35-94 36
MPP Trial Goteborg (14) 1970 10 004 férfi 45-55 12
National Health Examination (15) 1959-1962 6672 férfi, n6  18-79 26
NHANES-I (16) 1971-1975 5595 férfi, n6  25-74 10
British Regional Heart (17) 1984 7735 férfi 40-59 8
Robert Koch Inst. Berlin (18) 1984 4756 férfi, n6  40-80 12
Chicago HA Detection (19) 1970 33781 férfi 18-79 22
IPC in France (20) 1974 19 386 férfi, n6  40-69 20
Israel Male industr. (21) 1991 3527 férfi 8
Finnish PHI Helsinki (22) 1991 10717 30-59 23
MATISSE Italy (23) 1984 2533 ferfi 40-69 17
Japan Gen. Population (24) 1983 573 férfi 40-64 18
Paris Prospective (25) 1967-1972 4783 férfi 42-53 20
Osszesitett adatok 1948-1991 124 049 férfi, n6  18-80 5-36
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Ezen 6sszefoglalé célja a nyugalmi szivfrekvencia és
a cardiovascularis haldlozas kockédzata kozotti kapeso-
latok ismertetése.

A szivirekvencia prognosztikai
szerepe

Tiinetmentes atlagpopulicié

A vildg szinte minden részérsl szdmos epidemiolégiai
vizsgilatban beszdmoltak arrél, hogy az emelkedett
nyugalmi szivfrekvencia el6re jelzi elsésorban a coro-
nariabetegség kialakuldsaval jar6 klinikai eseményeket,
néveli az 8ssz- és a cardiovascularis mortalitdst tiinet-
mentes egyénekben. A fontosabb, nagyobb vizsgilatok
(11-26) 16bb adatai az 1. tdbldzatban olvashaték. Ezek-
be a vizsgilatokba t6bb mint 124 000 férfit és n&t (élet-
kor: 18-80 év) vontak be, akik a vizsgilat kezdetén
nem szenvedtek cardiovascularis betegségtsl.

A legkorabbi és a leghosszabb utdnkovetéssel jir6
Framingham Heart Study (12, 13) 1948-ban kezd§-
dott, ennek soran 5070, 35-94 év kozottl, tiinetmen-
tes férfit és ndt vontak be a vizsgilatba. Kétévente
szdmos paramétert, koztiik nyugalmi EKG-t is re-
gisztraltak. A 30 éves utinkovetés sordn 1876 egyén
halt meg, koziilik 894 cardiovascularis betegség ko-
vetkeztében. Az 6sszhalidlozas, a cardiovascularis és a
coronariabetegség mortalitdsa mindkét nemben prog-
ressziven ndvekedett a megel§z8 két évben talilt nyu-
galmi szivirekvencia-emelkedéssel pirhuzamosan. A
nyugalmi pulzusszdm fiiggetlen cardiovascularis
rizik6tényez8nek bizonyult a hirtelen halal vonatko-
zdsaban is. Az 3sszefliggés erésen szignifikdns volt (p

<0,01); a férfiaknal magasabb halilo-

Az egyszerlen

zés1 ardnyt mutattak ki, mint a n8knél.
Kritikus pulzusszdmot a vizsgalat nem

mérhetd jel/élt meg. .Az/ emel.kedett ny/ug.aln.li
. szivirekvencia és a hirtelen halal inci-

nyugalmi e L
ek . dencidja kozti dsszefiiggést a normo-
SZ'Y' rekvencia tenziy, tiilnetmentes 4tlaglakossigban a
csokkentése Framingham vizsgélat adatai alapjin az

elényosen és
direkt médon
befolyasolja

1. dbra mutatja (1. dbra A része).

Dyer és munkatirsai (11) az elssk
kozott kezdték vizsgilni a szivirekven-
cia és a talélés kozotti dsszeftiggést chi-

a Cal’dIO'— cag6i ipari dolgozé, kozépkora, fehér
vascularis férfiak hirom kiil6nb$z6 munkahelyen
kockézatot. (géz-, elektromos, illetve kénnydipar-

ban) dolgozé csoportjiban, 5-17 éves
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utinkovetéssel. Azt talaltdk, hogy mind
a cardiovascularis, mind pedig a nem cardiovascularis
okbdl bekévetkezd haldlozds fokozédott emelkedett
nyugalmi szivfrekvencia esetén. Ezenfeliil a pulzus-
szdm mds rizikétényezSktdl figgetlen elSrejelzének
bizonyult az 6sszmortalitds vonatkozdsiban a hirom
csoport koziil kett6ben. A NHANES-I epidemioldgi-
ai utdnkovetéses vizsgilatban Gillum és munkatarsai
(16) bsszefiiggést talaltak a szivirekvencia, valamint az
ischaemids szivbetegség okozta cardialis és nem

1. ABRA

A nyugalmi szivfrekvencia és a hirtelen haldl kozti
Osszefiiggés férfiakban és nékben normotenziv (A) és
hipertenziv (B) populdciéban a Framingham vizsgdlat
26 éves utdnkdvetéses tanulmdnya alapjin
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cardialis haldlozasi kockazat kozott, mas rizikéfakto-
rok korrekciéja utdn is. A >84 vs. <74/perc nyugalmi
pulzusszdm alapjdn a cardiovascularis haldlozis relativ
kockazata fehér férfiaknal 1,44 (95% CI: 1,08-1,92),
fekete férfiaknal 1,52 (95% CI: 0,89-1,76), fekete
n8knél pedig igen magasnak, 3,03-nak (95% CI:
1,46-6,28) bizonyult (13).

Hasonl6 eredményekrél szimoltak be az eurépai or-
szagok lakossagat vizsgil6 centrumok is. A 10 004 férfit
vizsgalé svéd tanulmanyban (74) szoros Osszefiiggést
mutattak ki a cardiovascularis mortalitds kockazata és az
emelkedett szivirekvencia kozott. Egy nagy populiciot
(19 386 személy) vizsgal6 francia tanulmanyban (20) a
40-69 év kozotti férfiak esetében azt talaltak a tobb mint
20 éves utdnkdvetés sordn, hogy a cardiovascularis mor-
talitds kockazata fokozatosan novekedett az emelkedd
nyugalmi szivirekvencidval pirhuzamo-san: szivirek-
vencia 60-80/perc kozott: RR=1,35 (95% CI 1,01
1,80); 81-100/perc esetén: 1,44 (95% CI: 1,04-2,00);
>100/percnél: 2,18 (95% CI: 1,37-3,47), a 60/perc alat-
ti pulzusszamd férfiakhoz viszonyitva (2. dbra). Erde-
kes, hogy n8knél a szivfrekvencia — ebben a vizsgilat-
ban — nem befolyasolta a cardiovascularis mortalitast,
mig a nem cardiovascularis haldlozdsnak szignifikins
elérejelzdje volt mindkét nemben. Az olasz MATISSE
vizsgilatban (23) szintén tesztelték a szivirekvencia sze-
repét a mortalitds el8rejelzésében 2533 kozépkort, ala-
csony rizikéja férfi esetében. A 4-17 éves utinkdvetés
alatt 393 férfi hunyt el. Az életkorra korrigalt 6sszha-
lilozas [minden egyes pulzustartomdnyban a szivfrek-
vencia emelkedésére szamitott RR 1,52 (95% CI: 1,29—
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1,79) volt], a cardiovascularis haldlozas
(RR: 1,65; 95% CI: 1,26-2,10) és a
nem cardiovascularis halilozis (RR:
1,47; 95% CI: 1,19-1,80) egyarint je-
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2. ABRA

Francia tiinetmentes egyének nagy populdcidjinak hosszi idStartamii tilélése a nyu-
galmi szivfrekvencia alapjan (5). J6l megfigyelbets, hogy magasabb nyugalmi sziv-
frekvencia mellett (>80/perc) a tilélés jelentbsen csékken mdr a harmadik évtél a

lent&sen névekedett az emelkedd sziv-

lassibb nyugalmi pulzusszamii csoportokhoz képest

frekvencia-értékeknek megfelelGen.
Egy japin epidemiolégiai vizsgalat-
ban (573 férfi, életkor 40-64 év, utan-
kovetés 18 év) Fujimura és munkatdr-
sal (24) azt taldledk, hogy az EKG-n
mért nyugalmi szivirekvencia volt az
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nil, akiknél a nyugalmi szivfrekvencia p=0,0001
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<60/perc volt, mig a >90/perc pulzus-
szama férfiak csoportjiban t6bb mint
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aduplédja (38,2%). Folyamatos modellt
alkalmazva a <70/min-t6l a >90/min

HR: (heart rate) nyugalmi szivfrekvencia a vizsgdlatba valé belépéskor

kozott taldltak folyamatosan névekvd
rizikéemelkedést (p<0,01).

Végezetill szdmos érdekes ered-
ménnyel zarult a Paris Prospective Study (25, 26) a
szivirekvencia vonatkozasaban is. Jouven és munkatér-
sai 2005-ben koz6lték (26) terheléses EKG-vizsgilata-
ik (5713 tiinetmentes, dolgoz6 férfi, életkor: 42-53 év,
utinkoévetés 23 év) eredményeit. Azt taldltak, hogy ha
a nyugalmi szivfrekvencia t6bb volt, mint 75/perc, ak-
kor jelent8sen ndvekedett az dsszmortalitds (korrigale
riziké: 1,895 95% CI: 1,60-2,24), valamint az akut sziv-
izominfarktus kapcsin bekdvetkezd hirtelen halal koc-
kizata (RR: 3,46; 95% CI: 1,60-7,44). Ugyanez a mun-
kacsoport 2006-ban arrél szimolt be (23), hogy szoros
Osszefliggést talaltak (4783 francia férfi, életkor: 42-53
év, utdnkovetés 20 év) nemcesak a nyugalmi szivirek-
vencia, hanem annak 6t éven 4t megfigyelt, évenkénti
emelkedd tendencidja véltozasai (2. tdbldzat) és a hala-
lozds kockdzata kozott. Mindkét paraméter fiiggetlen
kockazati tényez8nek bizonyult ebben a tiinetmentes,
itlag férfipopulacidban.

Az el6z8ekben felsorolt adatok alapjin a kovetkezg,
meggyz8 bizonyitékok allnak rendelkezésre a nyugal-
mi szivirekvencia mint cardiovascularis rizikéfaktor sze-
repére a tiinetmentes 4tlagpopulicidban (2-7, 11-26):

— Emelkedett nyugalmi szivirekvencia esetén nem-
t8l, életkortdl, etnikai szirmazastdl fiiggetleniil foko-
z6dik az dsszhaldlozds és a cardiovascularis haldlozas
kockazata, amely tdlnyoméan coronariabetegség ko-
vetkezménye.

— Amennyiben a nyugalmi szivirekvencia 90-99/
perc kézott van, a haldlozasi kockizat hiromszorosira
emelkedik a 60/perc alatti pulzusszdmhoz viszonyitva
(2, 14).

—Jelentds és konzisztens az dsszefliggés a szivirek-
vencia és a hirtelen haldl kozott, amely kifejezettebb
férfiak esetében, mint n8knél. (Férfiaknal 6t-hatszor,
n8knél pedig kétszer nagyobb a hirtelen halal rizikéja
88 vagy 99/perc pulzusszdm esetén, a 65-60/perc alat-
tiakhoz viszonyitva). Koézépkort férfiaknal 75/perc
nyugalmi pulzusszdm esetén az akut szivizom-infark-

Borbola Jézsef: Nyugalmi szivfrekvencia

tussal kapcsolatos hirtelen haldl esélye 3,5-szeresre no-
vekszik (2-4, 11-26).

— A magas nyugalmi szivfrekvencia a fokozott mor-
talitds ©nallo, jelentds kockdzati tényez&je az ismert
rizikéfaktorokkal térténd korrekcié utdn is (2-6,
11-26).

—Miutdn a magas nyugalmi pulzusszdm az atlag-
lakossdgban el8hirnéke lehet a hypertonidnak, a ko-
ral coronariabetegségnek, a hirtelen haldlnak (2-6,
11-26), ésszertinek latszik az a javaslat, hogy a
tachycardia, tankényvekben leirt 100/min fels8 hatar-
értékét 85/min-re [Paris Prospective Study I (26) sze-
rint 75/min-re] cstkkentsiik. A tartésan 60/min vagy
az alatti nyugalmi pulzusszdm folyamatos elnyt biz-
tosit a mortalitds és a morbiditds vonatkozdsiban
(2-4).

Hypertonia

Gillman és munkatdrsai (27) 4530 hypertonids sze-
mélyt (RR >140/>90 Hgmm, életkor: 35-74 éy,
utdnkoévetés: 36 év) tanulminyoztak a Framingham
vizsgalat keretében. Kimutattak, hogy a szivirekvencia
magasabb nyugalmi értéke (=85/min) mellett jelentd-
sen fokozédott az dssz- és a cardiovascularis haldlozis
(1. dbra B rész). Az utankdvetés soran, akinél a nyugal-
mi pulzusszdm-emelkedés meghaladta a 40/perc érté-
ket, megduplizédott az 8sszmortalitds. Ezek az adatok
arra is felhivjak a figyelmet, hogy a vérnyomiscsok-
kent& gyogyszeres kezelésnek szivirekvencia-csokken-
t& szert is kellene tartalmaznia. Singh 43 371 hyperto-
nids személy vizsgilati adatait magiban foglalé nyolc
tanulmanyt elemezve megerGsitette, hogy a magasabb
nyugalmi pulzusszdm 6néll6 és fiiggetlen elSrejelzsje a
fokozott 6ssz- és cardiovascularis haldlozdsnak nem-
csak a normotenziv populdciéban, hanem a hyperto-
nids személyeknél is (2-4).
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rin nyert eredményeit haszniltdk fel.

A nyugalmi szivfrekvencia és az ebben bekdvetkezett viltozds (az otéves utdnks-
vetéskor) hatdsa a hosszi tdvi tilélésre (25) a korrigdlt Cox-modell alapjan (RR és
95% CI), kiilonboz6 pulzusszamtartomdnyokban

Ezek szerint mind az 6ssz-, mind pedig
a cardiovascularis haldlozis és a car-
diovascularis okb6l torténd rehospita-

liziciok szdma is jelent8sen emelkedett
(p<0,0001) a magas nyugalmi szivfrek-
vencia mellett. Azoknak a betegeknek a

Nyugalmi Csokkenés Kis valtozas Nagy valtozas

szivirekvencia (>8 utés/perc) (-8, +8 utés/perc) (>8 utés/perc)
<66/perc 0,85 (0,40-1,82) 0,82 (0,68-0,99) 0,88 (0,68-1,15)
66-75/perc 1,08 (0,81-1,44) 1 1,52 (1,14-2,03)
>75/perc 1,10 (0,86-1,40) 1,53 (1,23-1,90) 2,62 (1,86-3,68)

kérében, akiknek a nyugalmi pulzus-
szama >83/perc volt, 32%-kal emelke-
dett az 6ssz-, 31%-kal a cardiovas-
cularis haldlozas, 14%-kal pedig a re-

Palatini és munkatdrsai (28) a Syst-Eur vizsgalat ke-
retén belil 1d8s, szisztolés hypertonidban szenvedd
személyek esetében tanulminyoztik a szivirekvencia
prediktiv értékét. Azt taldledk, hogy mindkét nemben a
74/perc feletti nyugalmi pulzusszdm az sszhaldlozis
novekedésével jart egyiitt.

Id&skor

Az emelkedett nyugalmi szivirekvencia kockizatno-
vel8 hatdsit id8skorban szintén megerdsitették. Aro-
now és munkatdrsai (29) arrél szimoltak be, hogy 1311
1d8s (életkor: 60-100 év, dtlagéletkor: 81 év) ember

P

utankovetése sorin a novekvd életkor

és az atlagos szivirekvencia (Holter-

A nyugalmi vizsgalat alapjan) fiiggetlen rizikéfak-
szivfrekvencia tornak szdmitanak az Gj coronariaese-
csokkentése mény bekovetkezése szempontjabol. A

fizikai tréning
vagy gyogy-
szeres kezelés

szivirekvencia 5 iités/perccel val6 emel-
kedése 14%-kal noévelte az Gj coronaria-
esemény kockazatit.

Hasonl6 adatokrél szamoltak be Pala-

révén javitja
a cardiovas-
cularis talélést,

csokkenti az
0ssz- és

a cardiovas-
cularis

halalozast.

tini és munkatdrsai (30) a CASTEL ta-
nulmany kapcsdn. A vizsgilat {8 célja a
nyugalmi szivfrekvencia fiiggetlen sze-
repének tanulmanyozisa volt 1938 id&s
férfi és n6 bevondsdval (dtlagéletkor: 65
év felett). Az ismert kockdzati ténye-
z6kkel valé korrekcié utin azt talaltdk,
hogy a cardiovascularis riziké a szivfrek-
vencia-tartomany fels§ egynegyedében

1,38 (95% CI: 0,94-2,03) volt, mig az
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alsé egynegyedben jelent&sen alacso-
nyabbnak (0,82; 95% CI: 0,52-1,28) bizonyult. A sziv-
frekvencidt igen jelent8s, fiiggetlen, sok mis rizik6fak-
torndl erésebb rizikéfaktornak véleményezték.

Stabil coronariabetegség

Diaz és munkatdrsai (31) 2005-ben kozolték azokat a hi-
dnyz6 adatokat, amelyek a nyugalmi szivfrekvencia hosz-
sz id8tartamt prognosztikai szerepére vonatkoznak a
gyanitott vagy igazolt stabil koszortérbetegekben. Ehhez
a CASS (Coronary Artery Surgery Study) regiszter kozel

25 000 betegének az dtlagosan 14,7 éves utdnkovetése so-

hospitalizaciés igény azokhoz képest,
akiknek a nyugalmi szivfrekvencidja
alacsony (<62/perc) volt. Ez a fokozott kockizat mind-
két nemben fennillt, és fiiggetlen volt a béta-blokkolék
szimpatikus aktivitdsra gyakorolt terdpids hatdsatol.
Korébbi vizsgilatok mér felfedték, hogy a szivirek-
vencia és a koronarogrifidnal taldlt atherosclerosis sd-
lyossiga és progresszidja kozott jelentds kapesolat mu-
tathat6 ki olyan férfiak esetében, akiknél fiatal életkor-
ban alakult ki szivizominfarktus (31). Allatkisérletes
adatok szerint (31) a szivfrekvencia csdkkentése maj-
moknél késleltette a coronaria-atherosclerosis prog-
resszi6jit. Azokban a majmokban pedig, amelyekben a
sinuscsomé ablatiéjdval alacsony pulzusszamot hoztak
létre, megtigyelték, hogy sokkal kisebb mértékben ala-
kult ki koszortér-atherosclerosis, mint magasabb sziv-
frekvencidjt tarsaikban (31). Arrdl is beszamoltak,
hogy 80/perc feletti nyugalmi szivirekvencia mellett
fokozott a koszordérplakk-ruptura veszélye (371). A
szivirekvencia, a cardiovascularis pulzatilis stressz ré-
szeként valészintileg kdzvetlen hatdst fejt ki a cardio-
vascularis rendszerre. Harm és munkatirsai 2006-ban
kozolték azt a klinikai megfigyelést (32), miszerint ér-
miitétet kdvetSen magasabb pulzusszim mellett na-
gyobb a troponinkidramlas, valamint a monitorozés so-
ran észlelt szivizom-ischaemia mértéke is.

Akut szivizominfarktus

A magas nyugalmi szivirekvencia (>100/min) jol is-
mert halilozasi kockizatot fokozé, ominézus klinikai
jel az akut myocardialis infarctus (AMI) korai szaka-
ban. Ujabb adatok szerint a felvételi, illetve elbocsatasi
magas pulzusszdm is fokozott, hosszan tart6 kockazat-
tal jar. Camm és Tendera kdnyviikben tobb szerz8 erre
vonatkoz6 kutatdsi eredményeit ismertetik (33):

P

— A thrombolysist megel6z8 id8kben Hjalmarson és
munkatdrsai 11 807 akut myocardialis infarctusos bete-
g vizsgilata sordn kimutattik, hogy mind a kérhézi,
mind pedig a posthospitalis mortalitds fokozott, ha a
felvételi pulzusszdm magas. Az egyéves utinkovetés
kapcsdn azt talaltdk, hogy ha a felvételi pulzusszim
kevesebb mint 60/min, a mortalitis 15%, viszont
90/min szivfrekvencia esetén ez az érték a duplijira
ndtt, és 100/perc felvételi pulzusszam észlelése esetén
még tovabb fokozédott (45%). Hasonl6 adatokrol
szdmoltak be Disegni és munkatirsai a SPRINT-2 vizs-
galatban. A kérhazi haldlozds 5,2% volt <70/min sziv-
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frekvencia esetén, 9,5%-ra emelkedett 70-89/min sziv-
frekvencia esetén, mig 290/min esetén a haldlozis
15,1%-nak bizonyult (p<0,01). A posthospitalis hali-
lozds az egyéves utankovetésnél 4,3%, 8,7%, illetve
11,8% volt az emlitett szivirekvencia-tartomanyokban.

— A thrombolysis bevezetése 6ta is megerdsitették a
szivirekvencia prognosztikai jelent8ségét AMI-ban.
Zuanetti és munkatarsai a GISSI-2 vizsgilat keretében
8915 AMI-s betegnek a szivirekvencidjit mérték meg
az EKG-n a koérhizi felvételkor és elbocsatdskor. Eb-
ben a vizsgilatban a kérhdzi haldlozds progressziven
emelkedett, pirhuzamosan a ndévekvd nyugalmi sziv-
frekvencidval (<60/min: 7,1%; >100/min: 23,4%). A
100 feletti pulzusszdm fiiggetlen eldrejelzének bizo-
nyult a kérhizi mortalitds vonatkozasiban (RR: 2,24;
95% CI 1,76-2,85), valamint multivaridns analizis kap-
csdn a hat hénapos mortalitds leger&sebb predikto-
ranak bizonyult (RR 4,54; 95% CI 2,21-9,30). Hason-
16 eredményrt talaltak Lee és munkatdrsaiis a 41 021 be-
teget bevoné GUSTO-I vizsgilat sordn: a magas nyu-
galmi pulzusszdmot multivaridns analizisben fiiggetlen
(p<0,0001) prediktornak taldltdk.

— A primer percutan coronariaintervenciék (PCI)
korszakaban is meg@rizte jelentds prognosztikai szere-
pét a nyugalmi pulzusszam. Steffenino és munkatérsai
vizsgaltak a szivirekvencia szerepét 2227 magas riziké-
jG, akut myocardialis infarctusos betegben. Primer
PCI-t 721, szisztémads thrombolysist 1090 betegnél vé-
geztek, illetve 416 beteg nem kapott reperfuzids keze-
lést. Multivaridns analizis alapjan a magas szivfrekven-
cia fiiggetlen prediktornak bizonyult a klinikai vég-
pontok (haldl, nem fatalis reinfarktus és stroke) vizsga-
latakor. Ezeket az eredményeket meger&sitették Mauss
és munkatarsai (5) is, akik az elbocsitidskor mért nyu-
galmi szivirekvencia prediktiv értékét tanulmanyoztik
primer PCl-vel vagy thrombolysissel kezelt 432,
AMI-t t0léls betegen. Eredményeik szerint a nyugalmi
EKG-n tapasztalhaté >75/perc szivirekvencia 2,17-ra
emelte a haldlozds rizikéjit (95% CIL: 1,2-3,7;
p=0,005).

Keringési elégtelenség

A nyugalmi szivfrekvencia és klinikai kimenetel kozot-
ti Osszefiiggést szdmos vizsgilat (5, 34-36) megerd-
sitette keringési elégtelenségben is.

A CIBIS-II vizsgélatban — amely a bisoprolol hatdsét
tanulminyozta NYHA III-IV. csoportba tartozo,
csokkent bal kamrai szisztolés funkciéval rendelkezd
(EF<35%) betegeken — multivaridns analizissel igazol-
tak, hogy a vizsgilat inditdsakor mért szivirekvencia
szignifikdns és mas klinikai tényez&ktdl, béta-blokko-
16 kezelésts! fiiggetlen eldrejelz8je volt a haldlozasnak
(34). Ebben a vizsgalatsorozatban Lechatr és munkatér-
sai (35) azt is kimutattdk, hogy 1 wités/perc nyugalmi
pulzusszdm-novekedés 1,5%-kal noveli a haldlozas
kockdzatdt (p=0,0012). Ez 20 iités/perc nyugalmi sziv-
frekvencia-emelkedés esetén 30%-os mortalitdsndve-
kedésnek felel meg. Amennyiben két hénapon beliil
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1 ités/perccel sikeriilt a nyugalmi szivfrekvencit
csokkenteni, akkor 2%-kal csékkent a mortalitds
(p=0,0049), és ez a véltozas fiiggetlen volt a béta-blok-
kol6 szedésétsl. A legjobb prognézist azokndl a bete-
geknél érték el, akiknek a kiinduldsi nyugalmi pulzus-
szamuk alacsony volt, illetve akiknél a legnagyobb
mértékd csokkenést sikeriilt elérni két hénapon beliil.
Az egyértelmiien kedvez§ terdpids hatds lehetséges ma-
gyardzata a tanulmdny szerz8i szerint az, hogy az
ischaemiacsokkentés kdvetkeztében javult a bal kamra
szisztolés funkcidja.

Hasonl6 6sszefiiggést mutatott ki a
megndvekedett nyugalmi szivfrekvencia
és a kedvez&tlen klinikai kimenetel ko-

A 75-80/percnél

zott a MERIT-HF vizsgilat (36) is, magasabb
amely a tartés metoprololszedés hatdsit ,nyugalml )
tanulmanyozta NYHA II-IV. osztilyba szivfrekvencia
tartoz6, csokkent balkamra-funkciés fuggetlen

(EF<40%) betegeken. Egy ehhez tarto-
z6 alcsoport-analizis arra utalt, hogy az

rizikofaktor.

utinkovetés sordn a klinikai események

kockédzata azonos volt, ha a betegek nyugalmi pulzus-
szadma 90/perc alatt volt, de jelent&sen emelkedett a sziv-
frekvencia novekedésével pirhuzamosan (36).

A tart6s béta-blokkolok keringési elégtelenségre ki-
fejtett hatdsat tanulmanyozé nagy, mortalitdsi vizsgila-
tok (MERIT-HF, CIBIS-II, COPERNICUS, BEST)
meggy6z8en és egyértelmlien mutattik, hogy a sziv-
frekvenciit csokkentd szerek jelent&sen javitjak az
egyéves haldlozasi ratdt (5, 34-36).

Viltozasok a nyugalmi
szivirekvencia megitélésében

A nyugalmi pulzusszdimban bekovetkezd véltozasok
irdnyét a belfasti Queen Egyetem els6 éves hallgatéi-
nak kotelez8 orvosi vizsgalata kapesin tanulmanyoztik
az 1949 és 2004 kozotti id8szakban (37). Arrdl szi-
moltak be, hogy a nyugalmi szivirekvencia az 1980-as
évek kozepéig csokkent, majd azt kévetSen folyamato-
san emelkedd tendenciit mutatott. Ez megfigyelhetd
volt mindkét nemben, dohdnyzastdl fiiggetleniil, nor-
milis teststly esetén és elhizottakban is. A fizikailag
aktiv és edzett fiatal férfiakndl és n8knél azonban a
szivirekvencia stabil maradt és alacsonyabb volt, mint
inaktiv tarsaik esetében. A nyugalmi pulzusszdm utéb-
bi évtizedekben megfigyelt emelkedésébdl az epide-
miolégusok arra kévetkeztetnek, hogy a jelenlegi ked-
vez8 cardiovascularis mortalitdsi tendencia valészinfi-
leg nem lesz tovabb tarthaté. Emellett felhivtdk a fi-
gyelmet a fizikai edzettség, fittség fontossdgira a car-
diovascularis egészség fenntartdsiban. Javasoljik, hogy
a nyugalmi szivfrekvencia mérését vegyék be a popula-
ci6s vizsgalatok eszkdztaraba, mint a cardiovascularis
egészség monitorozdsinak egyszerli eszkdzér. Aggo-
dalmasnak tartjak az emelkedd irdnyd nyugalmi sziv-
frekvencia-valtozast, amely mds vizsgilati eredmé-
nyekkel egyiitt a cardiovascularis betegség kockizata-
nak romldsara utal korunk fiataljai esetében (37).
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Osszegzés

Osszefoglalva megillapithat6, hogy a nyugalmi sziv-
frekvencia egyszer csokkentésének eldnyos direkt ha-
tdsai vannak nemcsak a tiinetmentes atlaglakossdgban —
elsGsorban a korai coronariabetegség klinikai esemé-
nyeinek, illetve a hirtelen halal kockdzatanak mérséklé-
se révén —, hanem ez a konzisztens, torzitatlanul ked-
vez8, mas kockazati tényezd8ktdl fiiggetlen hatds kimu-
tathat6 az 1d8sebb korosztilyban, hypertonids bete-
gekben, stabil coronariabetegségben, akut szivizomin-
farktusban és keringési elégtelenségben szenved8knél
egyardnt. Tébb szakért (2-5, 24-26, 31-32, 38, 39)
szerint a 75-80/percnél magasabb nyugalmi szivirek-
vencia fliggetlen rizikéfaktor. A pulzusszam e szint ald

— IRODALOM

cs6kkentése hypertonids vagy mds magas rizikéja bete-
gekben hozzdjarulhat a cardiovascularis prevenciéhoz.
Ezek alapjin olyan gydgyszerek alkalmazisa litszik
szitkségesnek a mai modern cardiovascularis far-
makoterdpidban, amelyek szelektive csak a szivirek-
vencit csdkkentik a sinuscsomé pacemakeraktivitdsira
(I;-dram) kifejtett direkt hatdsuk révén (dgynevezett
I-csatorna-gatlok) (4, 6, 40-43). A jelenleg is foly6
BEAUTIFUL és a kozeljovEben indulé SHIFT vizsga-
lat eredményei Gjabb adatokat fognak szolgaltatni ezen
kecsegtetd terdpids lehet8ségrdl, az Ggynevezett sinus-
csomé-modulator ivabradinnak a koszoraér-betegség-
hez tarsulé bal kamrai szisztolés diszfunkciéra, illetve
keringési elégtelenségre kifejtett klinikai hatdsairél (39,
12, 43).
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