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Emelkedett szívfrekvencia, hypertonia
és cardiovascularis kockázat
JÁRAI Zoltán
Dél-budai Centrumkórház Szent Imre Egyetemi Oktatókórház, Budapest

ÖSSZEFOGLALÁS – A vegetatív (paraszimpatikus és szimpatikus) idegrendszer 
aktivitása döntő szerepet játszik a keringési rendszer szabályozásában és a szer-
vezet mindenkori, változó környezeti helyzethez történő adaptációjában. A pa-
raszimpatikus és a szimpatikus idegrendszer egyensúlyi állapota (vagy éppen 
ennek megszűnése autonóm diszfunkció esetében) határozza meg ugyanis a 
szívfrekvenciát, a szívizomzat kontraktilitását, emellett a szimpatikus idegrend-
szer döntő szerepet játszik a perifériás vascularis rezisztencia mértékének meg-
határozásában is. Ezek a tényezők a vérnyomás szabályozásának alapelemei.
Az elmúlt öt évtizedben végzett kiterjedt kutatások alapján körvonalazható a je-
lenkor gyakorló orvosa számára a kórosan emelkedett szívfrekvencia jelentősé-
ge, különösképpen a hypertoniás betegek cardiovascularis rizikóbecslése során. 
Jelen rövid összefoglaló az ezzel kapcsolatos legfontosabb irodalmi adatokat kí-
vánta összegyűjteni.
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Elevated heart rate, hypertension and cardiovascular risk

Járai Z.

Summary – The activity of the autonomic (parasympathetic and sympathetic) ner-
vous system plays a decisive role in the regulation of the circulatory system and 
in the adaptation of the organism to the ever-changing environmental situation. 
The equilibrium state of the parasympathetic and sympathetic nervous systems 
(or its cessation in the case of autonomic dysfunction) determines the heart rate 
and contractility of the heart muscle. The sympathetic nervous system also plays a 
decisive role in determining the degree of peripheral vascular resistance. These fac-
tors are basic elements for regulating blood pressure. Based on extensive research 
conducted over the past five decades, the significance of elevated heart rate can 
be outlined for today’s practicing physicians, especially when assessing cardiovas-
cular risk in hypertensive patients. This brief summary was intended to collect the 
most important literature data in this regard.
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A szimpatikus idegrendszeri aktivitás
és a primer hypertonia kapcsolata

A pulzusszám és a szimpatikus idegrendszer közötti kapcsolaton 
túlmenően az is jól ismert, hogy a szimpatikus idegrendszeri ak-
tivitásnak a hypertoniabetegségnek a létrejöttében és fenntar-
tásában is kulcsszerepe van. Így szimpatikus túlhatás eredmé-
nyeképpen nagyobb hypertonia- és praehypertonia-kockázattal 
kell számolni, de a speciális hypertonia-kórformák, így a fehér-
köpeny- és a maszkírozott hypertonia is nagyobb valószínűségű 
ezekben az esetekben (4, 5). 

A primer hypertonia esetek mintegy 30-50%-ában kimutat-
ható fokozott szimpatikus aktivitás (6). A fokozott szimpatikus 
tónus egyrészt a perctérfogat (cardiac output – CO) növelése 
révén (emelkedett szívfrekvencia), másrészt a megnövekedett 

A szimpatikus idegrendszeri aktivitás 
szerepe az emelkedett nyugalmi 
szívfrekvencia létrejöttében

A szimpatikus idegrendszer szerepe a nyugalmi szívfrekvencia 
meghatározásában jól dokumentált. Hypertoniásokban a nyu-
galmi szívfrekvencia mértéke szorosan összefügg a perifériás 
vénákban mért szérumkatecholamin-szintekkel és a vázizom-
zat szimpatikus idegi aktivitásával (1), a nagyobb szimpatikus 
kiáramlás egyértelműen emeli a nyugalmi szívfrekvenciát (2). 
Cardiovascularis kockázatot növelő küszöbértéknek a 80/perc 
feletti pulzusszámot tartjuk, ugyanis mikroneurográfiás vizsgá-
latokkal 80/perc feletti pulzusszám esetében hypertoniás sze-
mélyekben igazolták a fokozott cardiovascularis (CV) rizikóval 
járó szimpatikus „túlhatás” jelenlétét (3).
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perifériás ellenállás révén is emelheti a vérnyomást (7). A primer 
hypertoniások között a perctérfogat növekedése relatíve gyakori, 
a klinikumban sokszor úgynevezett „hiperkinetikus állapot” név-
vel illetjük.

A Magyar Hypertonia Társaság szakmai programjában, a Magyar 
Hypertonia Regiszterben 2018. október 1. és 2023. április 30. kö-
zött összesen 4 804 821 rendelői vérnyomás- és pulzusszámmérés 
került rögzítésre. A rögzített mérések 45%-ában a pulzusszám 
meghaladta a 80/perc, 14%-ában pedig a 96/perc értéket. Ezen 
magyar regiszteradatok is azt igazolják, hogy hypertoniás betegek 
között rendkívül gyakori az emelkedett szívfrekvencia.

Egy észak-amerikai vizsgálatban (Tecumseh Blood Pressure 
Study) a kezeletlen enyhe hypertoniások 37%-ában volt igazolha-
tó ez az állapot, amelyet magasabb szívfrekvencia, nagyobb alkari 
vérátáramlás és magasabb vérkatecholamin-szint is jellemzett (8).

A szimpatikus aktivitás növekedése a hypertoniát kísérő szá-
mos egyéb kórállapotban is kimutatható (1. ábra) (9). Jól ismert 
a szimpatikus túlhatás és az inzulinrezisztencia, dyslipidaemia, 
alvási apnoe szindróma, a fizikai inaktivitás és az obesitas szoros 
kapcsolata, amelynek során egy önmagát erősítő patofiziológiai 
folyamat alakul ki, mert az elsősorban életmódbeli kockázati 
tényezők okozta szimpatikus túlhatást a célszervkárosodások 
következtében kialakuló klinikai kórállapotok (például szívelég-
telenség, myocardialis ischaemia, atherosclerosis) tovább erő-
sítik (1. ábra) (10, 11). Ennek az önmagát erősítő folyamatnak 
a végeredménye súlyos célszervkárosodások kialakulásában és 
ezzel kapcsolatos klinikai események megjelenésében és gyors 
progressziójában egyaránt tetten érhető. 

A hypertonia okozta célszervkárosodások súlyossága és ki-
terjedtsége, valamint a szimpatikus aktivitás mértéke közötti 
kapcsolat szempontjából messze a legtöbbet vizsgált kérdéskör 
a balkamra-hypertrophia (1), de az összefüggést igazolták az 
érfalmerevség esetében is (12).

A vascularis rizikó szempontjából érdemes tudni, hogy a szív-
frekvencia emelkedése egyébként függetlenül a szimpatikus ak-
tivitástól is növeli a pulzushullám-terjedési sebességet, amely az 
érfalrigiditás klinikai mérőszáma és amely szorosan összefügg a 
mortalitás kockázatával (13). 

Adatok bizonyítják, hogy a cukorbetegség, a coronariabe-
tegség, a stroke, a szívelégtelenség, a krónikus vesebetegség 
esetében egyaránt kimutatható a fokozott szimpatikus aktivi-
tás káros hatása: mind a szövődmények, mind a mortalitás te-
kintetében rizikót emelő állapotot jelent a szimpatikus túlsúly 
jelenléte (14, 15).

Az emelkedett nyugalmi szívfrekvencia 
mint általános rizikómarker

Epidemiológiai vizsgálatok sokaságát végezték a világ legkü-
lönbözőbb populációiban és etnikumaiban annak tisztázására, 
hogy mi a kapcsolat a nyugalmi szívfrekvencia és az adott popu-
lációban észlelhető cardiovascularis rizikó között. E vizsgálatok 
alapján ma már egyértelműen leszögezhető, hogy az emelke-
dett szívfrekvencia a cardiovascularis betegségek kialakulásának 
egyik fontos rizikótényezője. A Framingham vizsgálat adatai is 
arra utaltak már, hogy általánosságban fokozott rizikót jelent 
a magasabb pulzusszám az átlagnépesség esetében is (16). A 
Framingham-adatok azt mutatták, hogy 10/perc szívfrekvencia-
emelkedés a cardiovascularis betegségek kockázatát 15%-kal 
(95%-os CI: 1,07–1,24), a szívelégtelenség kockázatát 32%-kal 
(95%-os CI: 1,18–1,48), a CV mortalitás kockázatát 18%-kal 
(95%-os CI: 1,04–1,33), míg az összhalálozás kockázatát 17%-kal 
(95%-os CI: 1,11–1,24) növeli (17).

A japán OHASAMA vizsgálatban ugyancsak az igazolódott egy 
manifeszt és ismert cardiovascularis betegségektől mentes po-
pulációban, hogy 5/perc ütéssel magasabb reggeli szívfrekvencia 

Szimpatikus aktiváció

Célszervkárosodás

Tachycardia Hypertonia

•	 Endothelialis diszfunkció
•	 Vascularis remodelláció
•	 Atherogen károsodás
•	 Balkamra-hypertrophia
•	 Microalbuminuria

•	 Dohányzás
•	 Fizikai inaktivitás
•	 Obesitas
•	 Szénhidrátanyagcsere-zavar
•	 Dyslipidaemia
•	 Alvási apnoe szindróma

•	 Életmód változtatás
•	 Béta-blokkoló kezelés

1. ábra. Életmódbeli tényezők és ezzel összefüggő betegségek szimpatikus túlhatáshoz, következményes 
hypertoniához és tachycardiához vezetnek. A hypertonia és a tachycardia okozta vascularis és cardialis 
eltérések miatt létrejövő célszervkárosodások gyakran maguk is emelik a szimpatikus tónust, mintegy 

önmagát erősítő kórélettani folyamatot hozva létre
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mintegy 17% cardiovascularis halálozási kockázatnövekedést je-
lent (18), amely akkor is jelentős maradt, ha az eredményeket az 
otthoni vérnyomásértékekre illesztették. Ennek a vizsgálatnak 
egy hosszabb, 12 éves utánkövetése, amelynek során ambuláns 
monitorozási adatokat is feldolgoztak, arra jutott, hogy elsősor-
ban az éjszakai szívfrekvenciának van prediktív értéke (19).

A közel 100 000 fő bevonásával végzett kínai KAILUAN me-
gavizsgálatban 10-11/perc szívfrekvencia-növekedés a myo-
cardialis infarctus kockázatát 10%-kal (95%-os CI: 1,01–1,20), az 
összhalálozás kockázatát pedig 18%-kal (95%-os CI: 1,13–1,23) 
növelte (20). 

Végül pedig egy Európában végzett vizsgálatban, a Copen-
hagen City Heart Studyban is hasonló eredményre jutottak: 
10/perc szívfrekvencia-növekedés 16%-os (95%-os CI: 1,09–1,24) 
cardiovascularis halálozás és 10%-os (95%-os CI: 1,06–1,14) 
összhalálozáskockázat-töblettel jár (21). 

Az epidemiológiai tanulmányokon túlmenően klinikai vizsgá-
latokból származó ismeretek is alátámasztják a szívfrekvencia-
emelkedés jelentőségét. 

Így a stabil cardiovascularis betegségben szenvedő, nagy be-
tegpopulációban (N=31 531) végzett ONTARGET/TRANSCEND 
(Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with Ramipril 
Global Endpoint Trial/Telmisartan Randomized Assessment 
Study in ACE Intolerant Subjects with Cardiovascular Disease) 
vizsgálatok utólagos elemzése azt mutatta, hogy függetlenül at-
tól, hogy a betegcsoport ramipril- vagy telmizartánkezelésben 
részesült-e, 10/perccel nagyobb nyugalmi kiindulási szívfrek-
vencia a major vascularis események kockázatát 10%-kal, a szív-
elégtelenség miatti hospitalizáció kockázatát 18%-kal, a cardio-
vascularis halálozást 16%-kal, míg az összhalálozást 14%-kal, 
szignifikáns mértékben növelte (22).

Szívelégtelenségben szenvedő betegek esetében is isme-
rünk adatot a szívfrekvencia-emelkedés fokozott rizikó kapcso-
latáról. Így például a CHARM (Candesartan in Heart Failure: 
Assessment of Reduction in Mortality and morbidity) vizsgá-
latban, amennyiben pulzusszámérték alapján harmadokba 
osztották a betegeket, a felső harmadba (80–91/min) tartozó 
nyugalmi kiindulási szívfrekvencia esetében az összmortalitás 
kockázata 27%-kal (95%-os CI: 1,13–1,43), a cardiovascularis 
halálozás+szívelégtelenség miatti hospitalizációból álló kombi-
nált végpont kockázata pedig 23%-kal (95%-os CI: 1,11–1,36) 
volt nagyobb, mint az alsó harmadba (57–64/min) tartozó be-
tegeké (23). Megjegyzendő, hogy a kapcsolat az ejekciós frakció 
értékétől függetlenül igaz volt, bár csökkent szisztolés funkció 
esetében (HFrEF) a kapcsolat erőteljesebbnek bizonyult. 

A hypertoniás betegekben észlelt 
emelkedett nyugalmi szívfrekvencia 
jelentősége

Az emelkedett szívfrekvencia előre jelzi a hypertonia progresszi-
óját (24). A praehypertoniásokban végzett ARIC (Atherosclerosis 
Risk in Communities Study) vizsgálatban (N=3275) például a ma-
gasabb nyugalmi szívfrekvencia (≥80/min) 50%-kal (95%-os CI 
1,00–2,15) nagyobb összhalálozás- és 49%-kal nagyobb corona-
riabetegség-kockázatot eredményezett a 60–69/min kiindulási 
nyugalmi szívfrekvenciájú csoporthoz képest (25), de emellett 
nagyobb hypertonia- (valamint diabetes- és obesitas-) kockázat-
tal is járt (26). A VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term 

Use Evaluation) vizsgálatban a kompozit kardiális végpont (szív-
elégtelenség és összhalálozás) kockázatát 10/perc szívfrekven-
cia-emelkedés 16%-kal növelte (95%-os CI: 1,12–1,20) (27).

A SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) vizs-
gálat egyik utólagos elemzése is azt igazolta, hogy az emel-
kedett nyugalmi szívfrekvencia, függetlenül a vérnyomás-
kontroll mértékétől, azaz a standard kezelési ágon (szisztolés 
célérték ≤140 Hgmm) kezelt betegek esetében éppúgy, mint 
az intenzív kezelési ágon (szisztolés célérték ≤120 Hgmm) le-
vőknél fokozott klinikai végpont (myocardialis infarctus, akut 
coronariaszindróma, dekompenzált szívelégtelenség, stroke, 
cardiovascularis halálozás) kockázattal jár (28).

Az emelkedett szívfrekvencia 
befolyásolásának lehetőségei.
Mit mondanak az irányelvek?

A szívfrekvencia csökkentésének egyik legfontosabb eszköze a 
béta-blokkoló kezelés. Fokozott szimpatikus tónusú hypertoniás 
személyek kezelésére kézenfekvő választásnak tűnnek a béta-
blokkolók, de vajon mit mondanak ezzel kapcsolatban a klinikai 
vizsgálatok és az irányelvek?

A béta-blokkolók kontrollált randomizált vizsgálatok és 
metaanalízisek tanulsága alapján a placebokezeléshez képest 
csökkentik a stroke, a szívelégtelenség és a major cardiovas-
cularis események kockázatát hypertoniás személyekben (29). 
Gyógyszerkontrollált vizsgálatokban – amikor egyéb vérnyomás-
csökkentőkkel vetették össze a hatásukat – azokhoz hasonló 
hatékonyságot találtak a cardiovascularis események kockáza-
tának csökkentését illetően, egy kivétellel. Ez a kivétel a stroke, 
ahol a többi antihipertenzívumhoz képest kevésbé tűntek haté-
konynak (30, 31). Ismert, hogy – elsősorban az első és második 
generációs béta-blokkolók – növelhetik az új keletű diabetes 
kockázatát, emellett mellékhatásprofiljuk általában rosszabb, 
mint a renin-angiotenzin rendszert blokkolóké. Mindezek kö-
vetkeztében a béta-blokkoló kezeléshez fűződő terápiahűség 
(adherencia és perzisztencia) elmarad a valóvilág-vizsgálatok 
alapján a RAS-blokkoló terápiához fűződőétől (32).

Mindezen megfontolások alapján a 2018. évi European So-
ciety of Hypertension (ESH) és European Society of Cardiology 
(ESC) közös, illetve a 2020-as International Society of Hyper-
tension (ISH) irányelvben, bár a béta-blokkolók az öt major vér-
nyomáscsökkentő kezelés egyikeként kerültek feltüntetésre, az 
általános kezelési algoritmusban szerepet csak egyéb specifikus 
indikáció – például szívelégtelenség, angina pectoris, posztin-
farktusos állapot, pitvarfibrilláció, fogamzóképes vagy éppen 
terhességet tervező nők kezelése – esetén kaptak (33, 34).

Ugyanakkor a 2023-ban megjelent európai hypertonia-
irányelv (29) egyik, a terápiás megfontolásokat érintő talán 
legjelentősebb változtatása az, hogy a korábbi, 2018-as vezér-
fonalhoz képest a béta-blokkoló kezelést ismét beemelte a ma-
jor vérnyomáscsökkentő kezelések közé (2. ábra) (29). Milyen 
megfontolások állhattak e döntés mögött? Az egyik legfonto-
sabb szempont, hogy a fentiekben jelzett specifikus kórképe-
ken túlmenően számos olyan állapot, körülmény van, ahol a 
béta-blokkoló kezelés előnyösen alkalmazható (1. táblázat). 
Ezek között az egyik legjelentősebbként az emelkedett nyugal-
mi szívfrekvenciát kell megemlítenünk, hiszen láthattuk ennek 
rizikót növelő hatását. 
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receptor-szelektivitás kérdése is, e tekintetben a bizoprolol és 
a nebivolol szerepe emelhető ki. E szerek mellékhatásprofilja 
jelentősen jobb, mint az első vagy második generációs béta-
blokkolóké. Fontos tudni, hogy csökkent ejekciós frakcióval 
járó szívelégtelenség kezelésére klinikai vizsgálatokban szerzett 
evidenciákkal csak a bizoprolol, a carvedilol, a metoprolol és a 
nebivolol rendelkezik. 

Azt is hangsúlyoznunk kell, hogy a béta-blokkolók rend-
kívül heterogén hatóanyagcsoportot alkotnak. A harmadik 
generációs béta-blokkolók közül a carvedilol és nebivolol kife-
jezett vasodilatator hatékonysággal rendelkezik, így a legkü-
lönbözőbb vascularis betegségekben (így például perifériás 
verőérbetegségben) is nyugodtan és előnyösen alkalmazha-
tók. Fontos szempont lehet a gyógyszerválasztásnál a béta-1-

2. ábra. Vérnyomáscsökkentők, amelyeket az első vonalban javasolt alkalmazni
a 2023. évi ESH-irányelv szerint. A béta-blokkolók alkalmazását számos,

a hypertoniát kísérő egyéb betegség vagy állapot indokolhatja (lásd táblázat)

RAS-blokkolók:
ACE-gátlók és ARB-k

Béta-blokkolók

Tiazid és tiazidszerű
diuretikumok

Kalciumcsatorna-
blokkolók

Vérnyomás-
kontroll

Irányelv által javasolt
elsődleges indikációk

krónikus coronariaszindróma
akut coronariaszindróma
myocardialis infarctust követő állapot
szívelégtelenség: HFrEF, valamint HFpEF, ha ischaemia, arrythmia, tachycardia van jelen
pitvarfibrilláció (ritmuskontroll, frekvenciakontroll)
fogamzóképes nők hypertoniája
terhességi hypertonia

Egyéb állapotok,
amikor a béta-blokkoló
kezelés előnyös lehet

hypertonia és >80/min nyugalmi szívfrekvencia
hypertoniás sürgősségi állapotok
perioperatív hypertonia, major nem cardialis műtétek
terhelésre és stresszre jelentkező excesszív presszorválasz
hiperkinetikus szindróma
posturalis orthostaticus tachycardia szindróma
orthostaticus hypertonia
obstruktív alvási apnoe szindróma (OSAS)
krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD)
portalis hypertonia, májcirrhosishoz társuló oesophagusvarix, rekurrens oesophagealis 

varixvérzés
glaucoma
thyreotoxicosis
uraemiás hyperparathyreosis
migrén
esszenciális tremor
szorongásos kórképek
pszichiátriai kórképek (például poszttraumás stressz szindróma)

1. táblázat. Béta-blokkoló kezelés javallatai hypertoniás betegek esetében
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Összefoglalás

A napi gyakorlatban, a hypertoniás betegeinknél végzett vér-
nyomásmérések során talán nem fektetünk kellő hangsúlyt 
a pulzusszámra, amely a szimpatikus tónus mértékéről adhat 
információt. Ebben az összefoglaló cikkben bemutatásra ke-
rült, hogy mind kórélettani, mind klinikai evidenciák sokasága 
támogatja azt az elképzelést, miszerint az emelkedett nyugalmi 
szívfrekvencia cardiovascularis kockázati tényezőnek tekinthető. 
Miután a hypertoniás betegek többsége három vagy annál több 
vérnyomáscsökkentő kezelésre szorul a célvérnyomás-tarto-
mány elérése érdekében, a 2023. évi európai irányelv javaslata 
alapján meg kell fontolni a béta-blokkoló kezelést is, különös-
képpen az emelkedett nyugalmi szívfrekvenciájú hypertoniások 
vérnyomáscsökkentő kezelésekor, előnyben részesítve a harma-
dik generációs és/vagy béta-1-szelektív béta-blokkolókat. 

A közlemény megjelenését az EGIS Gyógyszergyár Zrt. támogat-
ta. A közleményt a szerkesztőség a szakfolyóirat szerkesztési elve-
inek megfelelően lektoráltatta. Az itt közölt információk a szerző 
véleményét tükrözik, amely eltérhet a szerkesztőség és az EGIS 
Gyógyszergyár Zrt. álláspontjától. Bármelyik említett termék al-
kalmazásakor az érvényes alkalmazási előírás az irányadó.
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