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Az ókori orvoslás óta ismeretes, hogy a szív-
mûködés a szervezet általános testi és lelki álla-
potának mércéje.
Az elmúlt évtizedekben világszerte végzett epi-
demiológiai vizsgálatok eredményei rávilágítot-
tak arra, hogy az egyszerûen mérhetô nyugalmi
szívfrekvencia csökkentése elônyösen és direkt
módon befolyásolja a cardiovascularis kockáza-
tot. Ez a konzisztensen kedvezô, nemtôl, életkor-
tól, etnikai hovatartozástól független kockázat-
csökkentô hatás kimutatható nemcsak a tünet-
mentes átlaglakosságban, hanem hypertoniában,
stabil coronariabetegségben, akut szívizomin-
farktusban, keringési elégtelenségben egyaránt.
A tünetmentes átlagpopulációban elsôsorban a
korai coronariabetegség klinikai eseményeinek
és a hirtelen szívhalál kockázatának a mérséklé-
se révén fejti ki hatását. A vizsgálati adatok egy-
értelmûen arra utalnak, hogy a nyugalmi szív-
frekvencia csökkentése fizikai tréning vagy
gyógyszeres kezelés révén javítja a cardiovascu-
laris túlélést, csökkenti az össz- és a cardiovas-
cularis halálozást. Olyan gyógyszereknek, úgy-
nevezett sinuscsomó-modulátoroknak (If-csator-
na-gátlók) az alkalmazása körvonalazódik a mo-
dern cardiovascularis farmakoterápiában, ame-
lyek szelektíven csökkentik a szívfrekvenciát a
sinuscsomó pacemaker-aktivitására kifejtett di-
rekt hatásuk révén.

szívfrekvencia, átlagpopuláció, hypertonia,
akut szívizominfarktus,

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 (If-channel
blockers) are warranted.

heart rate, general population, hypertension,
acute myocardial infarction,
congestive heart failure
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Az egyszerû pulzustapintással történô szívfrek-
vencia-mérés évezredek óta az egyik leggyako-
ribb tevékenység a mindennapos orvosi gya-

korlatban. Az ókori Ebers-papiruszból kiderült: az
egyiptomi orvosok már ismerték, hogy a szívmûködés
a szervezet általános lelki és testi állapotának a mércéje
(1). Ennek ellenére csak az utóbbi évtizedek epidemi-
ológiai vizsgálatai hívták fel a figyelmet a nyugalmi pul-
zusszám és a várható élettartam közötti összefüggésre
(2–5). Ezek a vizsgálati adatok arra utalnak, hogy a las-
súbb nyugalmi pulzusszám elônyös a hosszabb élettar-
tam, a túlélés növelése szempontjából. Az állatvilágból
is ismeretes, hogy azok az emlôs állatfajok élnek hosz-
szú életet, amelyeknek szívfrekvenciája alacsony, vagyis
fordított, egyenes arányú összefüggés mutatható ki a
nyugalmi pulzusszám és a várható élettartam között.
Ezen összefüggés alól egyedül a Homo sapiens számít
kivételnek, mert az átlagos várható élettartama (80 év)
több, mint amit a 70 ütés/perc átlagos nyugalmi pul-
zusszámra számíthatnánk (amely körülbelül 25–30 év
lenne) (2–7). Naszlady megállapította, hogy az em-
lôsök testsúlyának köbgyöke fordítva arányos pulzus-
számukkal (8). Ennek alapján egy 65 kg súlyú ember
átlagos pulzusszáma 75/percnek adódik. 

Mértékadó kardiológiai tankönyvek (9) a humán
nyugalmi, normális (referens) szívfrekvenciát 60–100
ütés/percként definiálják. A szívfrekvencia függ a
testtömegtôl, a testhômérséklettôl, az életkortól, a
nemtôl, a napszaktól és az edzettségtôl. Érdekes, hogy
az úgynevezett intrinsic sinusfrekvencia 110/min körül
van a szimpatikus és a vagusrendszer intravénás blo-

kádja után (9). A szívfrekvencia ütemét, gyorsaságát a
sinuscsomó pacemakersejtjei (az úgynevezett If-
csatornák mûködése) szabályozzák, amelyek autonóm
és neurohumoralis beidegzés alatt állnak (10). Bár a
tankönyvek az optimális szívfrekvenciaszámot nem ad-
ják meg, az ismertetésre kerülô adatok alapján bizo-
nyos, hogy a normális nyugalmi pulzusszám a kevesebb
mint 80 ütés/perc tartományban van felnôttkorban.
Számítások szerint a nyugalmi pulzusszám 60/perc
körül tartása a várható élettartamot 80 évrôl 93 évre
emelné (4–7). A gyorsabb szívfrekvencia az aránytalan
autonóm beidegzés jele lehet, amikor a veszélyes szim-
patikus tónusfokozódás elnyomja a protektív para-
szimpatikus hatásokat. Sinustachycardia észlelhetô
– többek között – azoknál is, akik edzetlenek, elhízot-
tak, dohányoznak, metabolikus szindrómájuk, diabe-
tesük vagy más betegségük (például anaemia, hyper-
thyreosis) van. Amikor a szív teljesítôképessége és a
perifériás ellenállás között eltérés alakul ki (például ter-
helés, patológiás állapotok: tüdôembolia, szívizomin-
farktus stb.), a szervezet tachycardiával válaszol (8).

Az elmúlt évtizedekben végzett nagyszámú populáci-
ós, epidemiológiai és klinikai vizsgálatok eredményei ar-
ra utalnak, hogy a lassúbb nyugalmi szívfrekvencia hosz-
szabb élettartammal jár együtt nemcsak a tünetmentes
átlaglakosságban és az idôsebb életkorúaknál, hanem bi-
zonyos betegcsoportokban (hypertonia, koszorúér-be-
tegség, posztinfarktusos állapotok, keringési elégtelen-
ség) is. Ezenfelül a lassúbb nyugalmi szívfrekvencia ré-
vén bizonyos kardiológiai veszélyállapotokra (például
plakkruptura) való hajlam is mérsékelhetô. 

Epidemiológiai vizsgálatok (1948–2006) a szívfrekvencia mint cardiovascularis rizikófaktor szerepének megítélésére az
átlaglakosságban

Epidemiológiai vizsgálat Kezdet Résztvevôk Nem Életkor Utánkövetés 
száma (év) (év)

Chicago Western Electric (11) 1957 1 899 férfi 40–55 17

Chicago Peoples Gas (11) 1958 1 233 férfi 40–59 15

Chicago HA Detection (11) 1973 5 784 férfi 45–69 5

Framingham Heart Study (12, 13) 1948 5 070 férfi, nõ 35–94 36

MPP Trial Goteborg (14) 1970 10 004 férfi 45–55 12

National Health Examination (15) 1959–1962 6 672 férfi, nõ 18–79 26

NHANES-I (16) 1971–1975 5 595 férfi, nõ 25–74 10

British Regional Heart (17) 1984 7 735 férfi 40–59 8

Robert Koch Inst. Berlin (18) 1984 4 756 férfi, nõ 40–80 12

Chicago HA Detection (19) 1970 33 781 férfi 18–79 22

IPC in France (20) 1974 19 386 férfi, nõ 40–69 20

Israel Male industr. (21) 1991 3 527 férfi 8

Finnish PHI Helsinki (22) 1991 10 717 30–59 23

MATISSE Italy (23) 1984 2 533 férfi 40–69 17

Japan Gen. Population (24) 1983 573 férfi 40–64 18

Paris Prospective (25) 1967–1972 4 783 férfi 42–53 20

Összesített adatok 1948–1991 124 049 férfi, nô 18–80 5–36

1. TÁBLÁZAT
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Ezen összefoglaló célja a nyugalmi szívfrekvencia és
a cardiovascularis halálozás kockázata közötti kapcso-
latok ismertetése.

A szívfrekvencia prognosztikai
szerepe

Tünetmentes átlagpopuláció

A világ szinte minden részérôl számos epidemiológiai
vizsgálatban beszámoltak arról, hogy az emelkedett
nyugalmi szívfrekvencia elôre jelzi elsôsorban a coro-
nariabetegség kialakulásával járó klinikai eseményeket,
növeli az össz- és a cardiovascularis mortalitást tünet-
mentes egyénekben. A fontosabb, nagyobb vizsgálatok
(11–26) fôbb adatai az 1. táblázatban olvashatók. Ezek-
be a vizsgálatokba több mint 124 000 férfit és nôt (élet-
kor: 18–80 év) vontak be, akik a vizsgálat kezdetén
nem szenvedtek cardiovascularis betegségtõl.

A legkorábbi és a leghosszabb utánkövetéssel járó
Framingham Heart Study (12, 13) 1948-ban kezdô-
dött, ennek során 5070, 35–94 év közötti, tünetmen-
tes férfit és nôt vontak be a vizsgálatba. Kétévente
számos paramétert, köztük nyugalmi EKG-t is re-
gisztráltak. A 30 éves utánkövetés során 1876 egyén
halt meg, közülük 894 cardiovascularis betegség kö-
vetkeztében. Az összhalálozás, a cardiovascularis és a
coronariabetegség mortalitása mindkét nemben prog-
resszíven növekedett a megelôzô két évben talált nyu-
galmi szívfrekvencia-emelkedéssel párhuzamosan. A
nyugalmi pulzusszám független cardiovascularis
rizikótényezônek bizonyult a hirtelen halál vonatko-
zásában is. Az összefüggés erôsen szignifikáns volt (p

<0,01); a férfiaknál magasabb halálo-
zási arányt mutattak ki, mint a nôknél.
Kritikus pulzusszámot a vizsgálat nem
jelölt meg. Az emelkedett nyugalmi
szívfrekvencia és a hirtelen halál inci-
denciája közti összefüggést a normo-
tenzív, tünetmentes átlaglakosságban a
Framingham vizsgálat adatai alapján az
1. ábra mutatja (1. ábra A része).

Dyer és munkatársai (11) az elsôk
között kezdték vizsgálni a szívfrekven-
cia és a túlélés közötti összefüggést chi-
cagói ipari dolgozó, középkorú, fehér
férfiak három különbözô munkahelyen
(gáz-, elektromos, illetve könnyûipar-
ban) dolgozó csoportjában, 5–17 éves
utánkövetéssel. Azt találták, hogy mind

a cardiovascularis, mind pedig a nem cardiovascularis
okból bekövetkezô halálozás fokozódott emelkedett
nyugalmi szívfrekvencia esetén. Ezenfelül a pulzus-
szám más rizikótényezôktôl független elôrejelzônek
bizonyult az összmortalitás vonatkozásában a három
csoport közül kettôben. A NHANES-I epidemiológi-
ai utánkövetéses vizsgálatban Gillum és munkatársai
(16) összefüggést találtak a szívfrekvencia, valamint az
ischaemiás szívbetegség okozta cardialis és nem

cardialis halálozási kockázat között, más rizikófakto-
rok korrekciója után is. A >84 vs. <74/perc nyugalmi
pulzusszám alapján a cardiovascularis halálozás relatív
kockázata fehér férfiaknál 1,44 (95% CI: 1,08–1,92),
fekete férfiaknál 1,52 (95% CI: 0,89–1,76), fekete
nôknél pedig igen magasnak, 3,03-nak (95% CI:
1,46–6,28) bizonyult (13).

Hasonló eredményekrôl számoltak be az európai or-
szágok lakosságát vizsgáló centrumok is. A 10 004 férfit
vizsgáló svéd tanulmányban (14) szoros összefüggést
mutattak ki a cardiovascularis mortalitás kockázata és az
emelkedett szívfrekvencia között. Egy nagy populációt
(19 386 személy) vizsgáló francia tanulmányban (20) a
40–69 év közötti férfiak esetében azt találták a több mint
20 éves utánkövetés során, hogy a cardiovascularis mor-
talitás kockázata fokozatosan növekedett az emelkedô
nyugalmi szívfrekvenciával párhuzamo-san: szívfrek-
vencia 60–80/perc között: 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 pulzusszámú férfiakhoz viszonyítva (2. ábra). Érde-
kes, hogy nôknél a szívfrekvencia – ebben a vizsgálat-
ban – nem befolyásolta a cardiovascularis mortalitást,
míg a nem cardiovascularis halálozásnak szignifikáns
elôrejelzôje volt mindkét nemben. Az olasz MATISSE
vizsgálatban (23) szintén tesztelték a szívfrekvencia sze-
repét a mortalitás elôrejelzésében 2533 középkorú, ala-
csony rizikójú férfi esetében. A 4–17 éves utánkövetés
alatt 393 férfi hunyt el. Az életkorra korrigált összha-
lálozás [minden egyes pulzustartományban a szívfrek-
vencia emelkedésére számított RR 1,52 (95% CI: 1,29–

Az egyszerûen
mérhetô
nyugalmi

szívfrekvencia
csökkentése
elônyösen és
direkt módon
befolyásolja

a cardio-
vascularis

kockázatot.

A nyugalmi szívfrekvencia és a hirtelen halál közti
összefüggés férfiakban és nôkben normotenzív (A) és
hipertenzív (B) populációban a Framingham vizsgálat
26 éves utánkövetéses tanulmánya alapján

HR: (heart rate) szívfrekvencia
*p<0,05; **p<0,001

1. ÁBRA
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1,79) volt], a cardiovascularis halálozás
(RR: 1,65; 95% CI: 1,26–2,10) és a
nem cardiovascularis halálozás (RR:
1,47; 95% CI: 1,19–1,80) egyaránt je-
lentôsen növekedett az emelkedô szív-
frekvencia-értékeknek megfelelôen.

Egy japán epidemiológiai vizsgálat-
ban (573 férfi, életkor 40–64 év, után-
követés 18 év) Fujimura és munkatár-
sai (24) azt találták, hogy az EKG-n
mért nyugalmi szívfrekvencia volt az
összhalálozás legerôsebb prediktora az
életkorra történt korrekció után. A
mortalitás 14,3%-nak bizonyult azok-
nál, akiknél a nyugalmi szívfrekvencia
<60/perc volt, míg a ≥90/perc pulzus-
számú férfiak csoportjában több mint
a duplája (38,2%). Folyamatos modellt
alkalmazva a <70/min-tôl a >90/min
között találtak folyamatosan növekvõ
rizikóemelkedést (p<0,01).

Végezetül számos érdekes ered-
ménnyel zárult a Paris Prospective Study (25, 26) a
szívfrekvencia vonatkozásában is. Jouven és munkatár-
sai 2005-ben közölték (26) terheléses EKG-vizsgálata-
ik (5713 tünetmentes, dolgozó férfi, életkor: 42–53 év,
utánkövetés 23 év) eredményeit. Azt találták, hogy ha
a nyugalmi szívfrekvencia több volt, mint 75/perc, ak-
kor jelentôsen növekedett az összmortalitás (korrigált
rizikó: 1,89; 95% CI: 1,60–2,24), valamint az akut szív-
izominfarktus kapcsán bekövetkezô hirtelen halál koc-
kázata (RR: 3,46; 95% CI: 1,60–7,44). Ugyanez a mun-
kacsoport 2006-ban arról számolt be (23), hogy szoros
összefüggést találtak (4783 francia férfi, életkor: 42–53
év, utánkövetés 20 év) nemcsak a nyugalmi szívfrek-
vencia, hanem annak öt éven át megfigyelt, évenkénti
emelkedô tendenciájú változásai (2. táblázat) és a halá-
lozás kockázata között. Mindkét paraméter független
kockázati tényezônek bizonyult ebben a tünetmentes,
átlag férfipopulációban.

Az elôzôekben felsorolt adatok alapján a következõ,
meggyôzô bizonyítékok állnak rendelkezésre a nyugal-
mi szívfrekvencia mint cardiovascularis rizikófaktor sze-
repére a tünetmentes átlagpopulációban (2–7, 11–26):

– Emelkedett nyugalmi szívfrekvencia esetén nem-
tôl, életkortól, etnikai származástól függetlenül foko-
zódik az összhalálozás és a cardiovascularis halálozás
kockázata, amely túlnyomóan coronariabetegség kö-
vetkezménye.

– Amennyiben a nyugalmi szívfrekvencia 90–99/
perc között van, a halálozási kockázat háromszorosára
emelkedik a 60/perc alatti pulzusszámhoz viszonyítva
(2, 14).

– Jelentôs és konzisztens az összefüggés a szívfrek-
vencia és a hirtelen halál között, amely kifejezettebb
férfiak esetében, mint nôknél. (Férfiaknál öt-hatszor,
nôknél pedig kétszer nagyobb a hirtelen halál rizikója
88 vagy 99/perc pulzusszám esetén, a 65-60/perc alat-
tiakhoz viszonyítva). Középkorú férfiaknál 75/perc
nyugalmi pulzusszám esetén az akut szívizom-infark-

tussal kapcsolatos hirtelen halál esélye 3,5-szeresre nö-
vekszik (2–4, 11–26).

– A magas nyugalmi szívfrekvencia a fokozott mor-
talitás önálló, jelentôs kockázati tényezôje az ismert
rizikófaktorokkal történô korrekció után is (2–6,
11–26).

– Miután a magas nyugalmi pulzusszám az átlag-
lakosságban elôhírnöke lehet a hypertoniának, a ko-
rai coronariabetegségnek, a hirtelen halálnak (2–6,
11–26), ésszerûnek látszik az a javaslat, hogy a
tachycardia, tankönyvekben leírt 100/min felsô határ-
értékét 85/min-re [Paris Prospective Study I (26) sze-
rint 75/min-re] csökkentsük. A tartósan 60/min vagy
az alatti nyugalmi pulzusszám folyamatos elônyt biz-
tosít a mortalitás és a morbiditás vonatkozásában
(2–4).

Hypertonia

Gillman és munkatársai (27) 4530 hypertoniás sze-
mélyt (RR >140/>90 Hgmm, életkor: 35–74 év,
utánkövetés: 36 év) tanulmányoztak a Framingham
vizsgálat keretében. Kimutatták, hogy a szívfrekvencia
magasabb nyugalmi értéke (≥85/min) mellett jelentô-
sen fokozódott az össz- és a cardiovascularis halálozás
(1. ábra B rész). Az utánkövetés során, akinél a nyugal-
mi pulzusszám-emelkedés meghaladta a 40/perc érté-
ket, megduplázódott az összmortalitás. Ezek az adatok
arra is felhívják a figyelmet, hogy a vérnyomáscsök-
kentô gyógyszeres kezelésnek szívfrekvencia-csökken-
tô szert is kellene tartalmaznia. Singh 43 371 hyperto-
niás személy vizsgálati adatait magában foglaló nyolc
tanulmányt elemezve megerôsítette, hogy a magasabb
nyugalmi pulzusszám önálló és független elôrejelzôje a
fokozott össz- és cardiovascularis halálozásnak nem-
csak a normotenzív populációban, hanem a hyperto-
niás személyeknél is (2–4).

Francia tünetmentes egyének nagy populációjának hosszú idôtartamú túlélése a nyu-
galmi szívfrekvencia alapján (5). Jól megfigyelhetô, hogy magasabb nyugalmi szív-
frekvencia mellett (>80/perc) a túlélés jelentôsen csökken már a harmadik évtôl a
lassúbb nyugalmi pulzusszámú csoportokhoz képest

HR: (heart rate) nyugalmi szívfrekvencia a vizsgálatba való belépéskor

2. ÁBRA
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Palatini és munkatársai (28) a Syst-Eur vizsgálat ke-
retén belül idôs, szisztolés hypertoniában szenvedô
személyek esetében tanulmányozták a szívfrekvencia
prediktív értékét. Azt találták, hogy mindkét nemben a
74/perc feletti nyugalmi pulzusszám az összhalálozás
növekedésével járt együtt.

Idôskor

Az emelkedett nyugalmi szívfrekvencia kockázatnö-
velô hatását idôskorban szintén megerôsítették. Aro-
now és munkatársai (29) arról számoltak be, hogy 1311
idôs (életkor: 60–100 év, átlagéletkor: 81 év) ember

utánkövetése során a növekvô életkor
és az átlagos szívfrekvencia (Holter-
vizsgálat alapján) független rizikófak-
tornak számítanak az új coronariaese-
mény bekövetkezése szempontjából. A
szívfrekvencia 5 ütés/perccel való emel-
kedése 14%-kal növelte az új coronaria-
esemény kockázatát.

Hasonló adatokról számoltak be Pala-
tini és munkatársai (30) a CASTEL ta-
nulmány kapcsán. A vizsgálat fô célja a
nyugalmi szívfrekvencia független sze-
repének tanulmányozása volt 1938 idôs
férfi és nô bevonásával (átlagéletkor: 65
év felett). Az ismert kockázati ténye-
zôkkel való korrekció után azt találták,
hogy a cardiovascularis rizikó a szívfrek-
vencia-tartomány felsô egynegyedében
1,38 (95% CI: 0,94–2,03) volt, míg az
alsó egynegyedben jelentôsen alacso-

nyabbnak (0,82; 95% CI: 0,52–1,28) bizonyult. A szív-
frekvenciát igen jelentõs, független, sok más rizikófak-
tornál erôsebb rizikófaktornak véleményezték.

Stabil coronariabetegség

Diaz és munkatársai (31) 2005-ben közölték azokat a hi-
ányzó adatokat, amelyek a nyugalmi szívfrekvencia hosz-
szú idôtartamú prognosztikai szerepére vonatkoznak a
gyanított vagy igazolt stabil koszorúérbetegekben. Ehhez
a CASS (Coronary Artery Surgery Study) regiszter közel
25 000 betegének az átlagosan 14,7 éves utánkövetése so-

rán nyert eredményeit használták fel.
Ezek szerint mind az össz-, mind pedig
a cardiovascularis halálozás és a car-
diovascularis okból történô rehospita-
lizációk száma is jelentôsen emelkedett
(p<0,0001) a magas nyugalmi szívfrek-
vencia mellett. Azoknak a betegeknek a
körében, akiknek a nyugalmi pulzus-
száma ≥83/perc volt, 32%-kal emelke-
dett az össz-, 31%-kal a cardiovas-
cularis halálozás, 14%-kal pedig a re-
hospitalizációs igény azokhoz képest,
akiknek a nyugalmi szívfrekvenciája

alacsony (≤62/perc) volt. Ez a fokozott kockázat mind-
két nemben fennállt, és független volt a béta-blokkolók
szimpatikus aktivitásra gyakorolt terápiás hatásától. 

Korábbi vizsgálatok már felfedték, hogy a szívfrek-
vencia és a koronarográfiánál talált atherosclerosis sú-
lyossága és progressziója között jelentôs kapcsolat mu-
tatható ki olyan férfiak esetében, akiknél fiatal életkor-
ban alakult ki szívizominfarktus (31). Állatkísérletes
adatok szerint (31) a szívfrekvencia csökkentése maj-
moknál késleltette a coronaria-atherosclerosis prog-
resszióját. Azokban a majmokban pedig, amelyekben a
sinuscsomó ablatiójával alacsony pulzusszámot hoztak
létre, megfigyelték, hogy sokkal kisebb mértékben ala-
kult ki koszorúér-atherosclerosis, mint magasabb szív-
frekvenciájú társaikban (31). Arról is beszámoltak,
hogy 80/perc feletti nyugalmi szívfrekvencia mellett
fokozott a koszorúérplakk-ruptura veszélye (31). A
szívfrekvencia, a cardiovascularis pulzatilis stressz ré-
szeként valószínûleg közvetlen hatást fejt ki a cardio-
vascularis rendszerre. Harm és munkatársai 2006-ban
közölték azt a klinikai megfigyelést (32), miszerint ér-
mûtétet követôen magasabb pulzusszám mellett na-
gyobb a troponinkiáramlás, valamint a monitorozás so-
rán észlelt szívizom-ischaemia mértéke is.

Akut szívizominfarktus

A magas nyugalmi szívfrekvencia (>100/min) jól is-
mert halálozási kockázatot fokozó, ominózus klinikai
jel az akut myocardialis infarctus (AMI) korai szaká-
ban. Újabb adatok szerint a felvételi, illetve elbocsátási
magas pulzusszám is fokozott, hosszan tartó kockázat-
tal jár. Camm és Tendera könyvükben több szerzõ erre
vonatkozó kutatási eredményeit ismertetik (33):

– A thrombolysist megelôzô idôkben Hjalmarson és
munkatársai 11 807 akut myocardialis infarctusos bete-
g vizsgálata során kimutatták, hogy mind a kórházi,
mind pedig a posthospitalis mortalitás fokozott, ha a
felvételi pulzusszám magas. Az egyéves utánkövetés
kapcsán azt találták, hogy ha a felvételi pulzusszám
kevesebb mint 60/min, a mortalitás 15%, viszont
90/min szívfrekvencia esetén ez az érték a duplájára
nôtt, és 100/perc felvételi pulzusszám észlelése esetén
még tovább fokozódott (45%). Hasonló adatokról
számoltak be Disegni és munkatársai a SPRINT-2 vizs-
gálatban. A kórházi halálozás 5,2% volt <70/min szív-

A nyugalmi
szívfrekvencia
csökkentése

fizikai tréning
vagy gyógy-

szeres kezelés
révén javítja
a cardiovas-

cularis túlélést,
csökkenti az

össz- és
a cardiovas-

cularis
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A nyugalmi szívfrekvencia és az ebben bekövetkezett változás (az ötéves utánkö-
vetéskor) hatása a hosszú távú túlélésre (25) a korrigált Cox-modell alapján (RR és
95% CI), különbözô pulzusszámtartományokban

Nyugalmi Csökkenés Kis változás Nagy változás
szívfrekvencia (>8 ütés/perc) (–8, +8 ütés/perc) (>8 ütés/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)

2. TÁBLÁZAT
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frekvencia esetén, 9,5%-ra emelkedett 70–89/min szív-
frekvencia esetén, míg ≥90/min esetén a halálozás
15,1%-nak bizonyult (p<0,01). A posthospitalis halá-
lozás az egyéves utánkövetésnél 4,3%, 8,7%, illetve
11,8% volt az említett szívfrekvencia-tartományokban.

– A thrombolysis bevezetése óta is megerôsítették a
szívfrekvencia prognosztikai jelentôségét AMI-ban.
Zuanetti és munkatársai a GISSI-2 vizsgálat keretében
8915 AMI-s betegnek a szívfrekvenciáját mérték meg
az EKG-n a kórházi felvételkor és elbocsátáskor. Eb-
ben a vizsgálatban a kórházi halálozás progresszíven
emelkedett, párhuzamosan a növekvô nyugalmi szív-
frekvenciával (<60/min: 7,1%; >100/min: 23,4%). A
100 feletti pulzusszám független elôrejelzônek bizo-
nyult a kórházi mortalitás vonatkozásában (RR: 2,24;
95% CI 1,76–2,85), valamint multivariáns analízis kap-
csán a hat hónapos mortalitás legerôsebb predikto-
rának bizonyult (RR 4,54; 95% CI 2,21–9,30). Hason-
ló eredményt találtak Lee és munkatársai is a 41 021 be-
teget bevonó GUSTO-I vizsgálat során: a magas nyu-
galmi pulzusszámot multivariáns analízisben független
(p<0,0001) prediktornak találták. 

– A primer percutan coronariaintervenciók (PCI)
korszakában is megôrizte jelentôs prognosztikai szere-
pét a nyugalmi pulzusszám. Steffenino és munkatársai
vizsgálták a szívfrekvencia szerepét 2227 magas rizikó-
jú, akut myocardialis infarctusos betegben. Primer
PCI-t 721, szisztémás thrombolysist 1090 betegnél vé-
geztek, illetve 416 beteg nem kapott reperfúziós keze-
lést. Multivariáns analízis alapján a magas szívfrekven-
cia független prediktornak bizonyult a klinikai vég-
pontok (halál, nem fatális reinfarktus és stroke) vizsgá-
latakor. Ezeket az eredményeket megerôsítették Mauss
és munkatársai (5) is, akik az elbocsátáskor mért nyu-
galmi szívfrekvencia prediktív értékét tanulmányozták
primer PCI-vel vagy thrombolysissel kezelt 432,
AMI-t túlélô betegen. Eredményeik szerint a nyugalmi
EKG-n tapasztalható ≥75/perc szívfrekvencia 2,17-ra
emelte a halálozás rizikóját (95% CI: 1,2–3,7;
p=0,005).

Keringési elégtelenség

A nyugalmi szívfrekvencia és klinikai kimenetel közöt-
ti összefüggést számos vizsgálat (5, 34–36) megerô-
sítette keringési elégtelenségben is.

A CIBIS-II vizsgálatban – amely a bisoprolol hatását
tanulmányozta NYHA III-IV. csoportba tartozó,
csökkent bal kamrai szisztolés funkcióval rendelkezô
(EF≤35%) betegeken – multivariáns analízissel igazol-
ták, hogy a vizsgálat indításakor mért szívfrekvencia
szignifikáns és más klinikai tényezôktôl, béta-blokko-
ló kezeléstôl független elôrejelzôje volt a halálozásnak
(34). Ebben a vizsgálatsorozatban Lechat és munkatár-
sai (35) azt is kimutatták, hogy 1 ütés/perc nyugalmi
pulzusszám-növekedés 1,5%-kal növeli a halálozás
kockázatát (p=0,0012). Ez 20 ütés/perc nyugalmi szív-
frekvencia-emelkedés esetén 30%-os mortalitásnöve-
kedésnek felel meg. Amennyiben két hónapon belül

1 ütés/perccel sikerült a nyugalmi szívfrekvenciát
csökkenteni, akkor 2%-kal csökkent a mortalitás
(p=0,0049), és ez a változás független volt a béta-blok-
koló szedésétôl. A legjobb prognózist azoknál a bete-
geknél érték el, akiknek a kiindulási nyugalmi pulzus-
számuk alacsony volt, illetve akiknél a legnagyobb
mértékû csökkenést sikerült elérni két hónapon belül.
Az egyértelmûen kedvezô terápiás hatás lehetséges ma-
gyarázata a tanulmány szerzôi szerint az, hogy az
ischaemiacsökkentés következtében javult a bal kamra
szisztolés funkciója.

Hasonló összefüggést mutatott ki a
megnövekedett nyugalmi szívfrekvencia
és a kedvezôtlen klinikai kimenetel kö-
zött a MERIT-HF vizsgálat (36) is,
amely a tartós metoprololszedés hatását
tanulmányozta NYHA II-IV. osztályba
tartozó, csökkent balkamra-funkciós
(EF<40%) betegeken. Egy ehhez tarto-
zó alcsoport-analízis arra utalt, hogy az
utánkövetés során a klinikai események
kockázata azonos volt, ha a betegek nyugalmi pulzus-
száma 90/perc alatt volt, de jelentôsen emelkedett a szív-
frekvencia növekedésével párhuzamosan (36).

A tartós béta-blokkolók keringési elégtelenségre ki-
fejtett hatását tanulmányozó nagy, mortalitási vizsgála-
tok (MERIT-HF, CIBIS-II, COPERNICUS, BEST)
meggyôzôen és egyértelmûen mutatták, hogy a szív-
frekvenciát csökkentô szerek jelentôsen javítják az
egyéves halálozási rátát (5, 34–36).

Változások a nyugalmi
szívfrekvencia megítélésében

A nyugalmi pulzusszámban bekövetkezô változások
irányát a belfasti Queen Egyetem elsô éves hallgatói-
nak kötelezô orvosi vizsgálata kapcsán tanulmányozták
az 1949 és 2004 közötti idôszakban (37). Arról szá-
moltak be, hogy a nyugalmi szívfrekvencia az 1980-as
évek közepéig csökkent, majd azt követôen folyamato-
san emelkedô tendenciát mutatott. Ez megfigyelhetô
volt mindkét nemben, dohányzástól függetlenül, nor-
mális testsúly esetén és elhízottakban is. A fizikailag
aktív és edzett fiatal férfiaknál és nôknél azonban a
szívfrekvencia stabil maradt és alacsonyabb volt, mint
inaktív társaik esetében. A nyugalmi pulzusszám utób-
bi évtizedekben megfigyelt emelkedésébôl az epide-
miológusok arra következtetnek, hogy a jelenlegi ked-
vezô cardiovascularis mortalitási tendencia valószínû-
leg nem lesz tovább tartható. Emellett felhívták a fi-
gyelmet a fizikai edzettség, fittség fontosságára a car-
diovascularis egészség fenntartásában. Javasolják, hogy
a nyugalmi szívfrekvencia mérését vegyék be a populá-
ciós vizsgálatok eszköztárába, mint a cardiovascularis
egészség monitorozásának egyszerû eszközét. Aggo-
dalmasnak tartják az emelkedô irányú nyugalmi szív-
frekvencia-változást, amely más vizsgálati eredmé-
nyekkel együtt a cardiovascularis betegség kockázatá-
nak romlására utal korunk fiataljai esetében (37).

A 75-80/percnél
magasabb
nyugalmi

szívfrekvencia
független

rizikófaktor.
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Összegzés
Összefoglalva megállapítható, hogy a nyugalmi szív-
frekvencia egyszerû csökkentésének elônyös direkt ha-
tásai vannak nemcsak a tünetmentes átlaglakosságban –
elsôsorban a korai coronariabetegség klinikai esemé-
nyeinek, illetve a hirtelen halál kockázatának mérséklé-
se révén –, hanem ez a konzisztens, torzítatlanul ked-
vezô, más kockázati tényezôktôl független hatás kimu-
tatható az idôsebb korosztályban, hypertoniás bete-
gekben, stabil coronariabetegségben, akut szívizomin-
farktusban és keringési elégtelenségben szenvedôknél
egyaránt. Több szakértô (2–5, 24–26, 31–32, 38, 39)
szerint a 75-80/percnél magasabb nyugalmi szívfrek-
vencia független rizikófaktor. A pulzusszám e szint alá

csökkentése hypertoniás vagy más magas rizikójú bete-
gekben hozzájárulhat a cardiovascularis prevencióhoz.
Ezek alapján olyan gyógyszerek alkalmazása látszik
szükségesnek a mai modern cardiovascularis far-
makoterápiában, amelyek szelektíve csak a szívfrek-
venciát csökkentik a sinuscsomó pacemakeraktivitására
(If-áram) kifejtett direkt hatásuk révén (úgynevezett
If-csatorna-gátlók) (4, 6, 40–43). A jelenleg is folyó
BEAUTIFUL és a közeljövôben induló SHIFT vizsgá-
lat eredményei újabb adatokat fognak szolgáltatni ezen
kecsegtetô terápiás lehetôségrôl, az úgynevezett sinus-
csomó-modulátor ivabradinnak a koszorúér-betegség-
hez társuló bal kamrai szisztolés diszfunkcióra, illetve
keringési elégtelenségre kifejtett klinikai hatásairól (39,
42, 43).
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