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neinvazivni napovedniki obolevnosti in umrljivosti

Turbulenca sréne frekvence je termin, ki oznacuje baroreceptorsko pogojen fiziolo8ki dvo-
fazni odgovor sinusnega vozla na padec tlaka, ki ga povzrocijo prekatni prezgodnji utri-
pi in se kaZe kot zacetna kratka pospeSitev in nato postopna upocasnitev sréne frekvence
neposredno po prezgodnjem utripu. V zadnjih letih se je turbulenca sréne frekvence izka-
zala za enega najboljSih napovednih dejavnikov za umrljivost po miokardnem infarktu,
za pojav malignih motenj ritma in za stopnjo napredovalosti srénega popusS¢anja. Namen
¢lanka je predstaviti osnovne fizioloSke mehanizme, ki so podlaga turbulence, opisati naci-
ne meritev in izracunavanje turbulence sréne frekvence ter predstaviti njeno klini¢no upo-
rabnost.

ABSTRACT
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noninvasive predictors of morbidity and mortality

Heart rate turbulence is a phrase characterizing a physiological biphasic response of the
sinus node to ventricular premature contractions, which involves a short initial accele-
ration followed by a deceleration of the sinus rhythm due to the baroreceptor reflex. In
recent years, heart rate turbulence has proven to be one of the best noninvasive predic-
tors of mortality after myocardial infarction, the induction of malignant arrhythmias and
of heart failure progression. The aim of the present article is to illuminate basic phy-
siological mechanisms underlying heart rate turbulence, to summarize standards of mea-
surements and to provide information about its clinical applicability.
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Ceprav sta avtomati¢nost in ritmi¢nost
intrinzi¢ni lastnosti srénega vzpodbujeval-
nega tkiva, pa sta frekvenca utripov srca in
kreljivost sréne miSicnine v glavnem pod
kontrolo simpati¢ne in parasimpatic¢ne veje
avtonomnega Ziv€evja (1, 2). Preganglio-
narno simpati¢no nitje za oZiv€enje srca
izhaja iz intermediolateralnega stebra enega
ali dveh vratnih odsekov in zgornjih petih
ali Sestih prsnih odsekov hrbtenjace in
tvori sinapse s postganglionarnim nitjem
v paravetrebralno leZecih vratnih in prsnih
Zivenih vozlih. Postganglionarno nitje nato
sledi poteku velikih Zil in prodira v sréno
miSico s koronarnimi arterijami in oZivcuje
sinuatrialni (SA) vozel in atrioventrikular-
ni (AV) vozel, prevodno nitje srca ter miSic-
je obeh preddvorov in prekatov. Simpatik
z aktivacijo receptorjev f, in 3, povzroci fos-
forilacijo membranskih beljakovin in pove-
¢a prepustnost celicne membrane za kalij,
kalcij in natrij. Nasprotno pa preganglio-
narno parasimpaticno sréno nitje izhaja iz
nucleus dorsalis nervi vagi in nucleus ambi-
guus v podaljSani hrbtenjaci in ob izstopu
tvori vagalni Zivec. Sinapti¢ni Zivéni vozli
med preganglionarnim in postganglionar-
nim parasimpati¢nim nitjem se nahajajo na
epikardu in v sréni steni, postganglionar-
no nitje pa nato prodira do razli¢nih srénih
struktur. Nitje desnega vagusa oZivcuje
predvsem SA-vozel, nitje levega vagusa pa
predvsem AV-vozel. Zato stimulacija des-
nega vagusa zmanjsa sréno frekvenco, sti-
mulacija levega pa povzroci razli¢ne stopnje
AV-bloka. Parasimpatik preko muskarinskih
acetilholinskih receptorjev tipa M, poveca
prepustnost celine membrane za kalij (1, 3).
Srce je obi¢ajno pod toni¢nim vplivom
obeh vej avtonomnega ZivCevija, ki za zago-
tavljanje homeostaze delujeta v glavnem
antagonisti¢no po principu recipro¢nosti, kar
pomeni, da poviSanje tonusa ene od vej
spremlja hkratno enakomerno zniZanje tonu-
sa druge veje. V nekaterih primerih, kot so
aktivacija perifernih kemoreceptorskih, oku-

larnih in somatskih nociceptivnih refleksov,
obrambnih mehanizmov, vzpodbujenih
v osrednjem ZivCevju, odzivov na pota-
pljanje in mehanizmov, ki se sproZijo ob
strahu, pa lahko pride do hkratne simpati-
ko-vagalne koaktivacije, kar omogoca natan-
¢no uravnavanje koncnega ucinka kom-
penzatornega mehanizma. Pri zdravem
odraslem ¢loveku v mirovanju prevladuje
aktivnost parasimpati¢nega Zivcevija (1-3).

Sr¢no frekvenco preko zmanjSanja ali
vecanja aktivnosti simpati¢ne in parasim-
paticne veje avtonomnega Ziv€evja uravna-
vajo centralni in periferni refleksni meha-
nizmi, kot so baroreceptorski, Bainbridgeev
in kemoreceptorski refleks, refleksi pred-
dvornih in prekatnih receptorjeyv, refleksi dra-
Zenja visceralnih organov ter zanke, ki vklju-
Cujejo kortikalne centre in hipotalamus. Pri
zdravem, mladem cloveku je tako frekven-
ca srca v mirovanju okoli 70 utripov/minu-
to in se med spanjem zniZa za okoli 10-20
utripov/minuto. Med custvenim stresom
ali telesnim naporom frekvenca lahko nara-
ste tudi do najvi§je vrednosti (najvisja fre-
kvenca utripa v utripih/min =220 - starost
v letih), pri dobro treniranih Sportnikih pa
lahko v mirovanju znasa le okoli 50 utripov
na minuto (1-3).

Vrsta obolenj srca in Zilja porusi nor-
malno simpati¢no-parasimpati¢no ravno-
vesje (2, 4-9). Zadnje desetletje raziskav na
podrocju teh bolezni je minilo v znamenju
prizadevanj za razpoznavo in dolocitev kazal-
cev avtonomnega uravnavanja, s pomocjo
katerih bi lahko natancneje opredelili stop-
njo obolenj ali pa jih celo uporabili kot napo-
vedne dejavnike za pojav najresnejSih zaple-
tov teh bolezni, kot so nenadna sréna smrt,
miokardni infarkt ali motnje srénega ritma.

Avtonomno uravnavanje srca je mozno
opisati z vrsto kazalcev (2, 4, 10). Dosedanje
raziskave so simpatiko-vagalno uravnava-
nje najpogosteje opisovale z analizo varia-
bilnosti sréne frekvence (angl. heart rate
variability, HRV), v zadnjih letih pa se vse
bolj uveljavlja nova metoda - turbulenca
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sréne frekvence (angl. heart rate turbulence,
HRT) (2, 10-14).

TURBULENCA SRCNE FREKVENCE
HRT opisuje kratkotrajna nihanja sréne
frekvence po prezgodnjih prekatnih utripih
(angl. ventricular premature complexes, VPC)
(10, 14).

Pri zdravem ¢loveku v sinusnem ritmu
je po VPC mogoce opazovati znacilno spre-
minjanje NN-intervalov, pri ¢emer je NN-
interval definiran kot interval med dvema
zaporednima R-zobcema sinusnega QRS-
kompleksa (za razliko od RR-intervala, ki je
interval med dvema zaporednima zobcema
R vsakega QRS-kompleksa) (10, 13, 14).
V prvih treh do Stirih utripih po VPC se dol-
Zina NN-intervalov kraj$a (sréna frekvenca
nara$c¢a), nato pa zacne ponovno narascati
(sr¢éna frekvenca zacne padati). Po principu
negativne povratne zveze nara$canje dol-
Zine NN-intervalov sprva preseZe izhodis-
¢ne vrednosti in se nato povrne na vrednosti
pred motnjo. U¢inek VPC izzveni v desetih
do petnajstih sinusnih utripih, zato je fizio-
lo3ki pojav HRT mogoce opazovati samo po

VPC, ki mu sledi vsaj petnajst NN-inter-
valov. Ce na abscisno os nanesemo Stevilo
utripov, na ordinatno pa dolZino RR-inter-
valov, lahko za vsak VPC in za naslednje
NN-intervale nariSemo t.i. tahogram, kot
ga prikazuje slika 1.

Za verodostojne in primerljive izracu-
ne HRT morajo biti izpolnjeni naslednji
pogoji (10, 13, 14):

« HRT ne moremo izracunavati pri posa-
meznikih, ki nimajo VPC v EKG zapisu ali
imajo katerikoli nesinusni ritem oz. ritem,
ki ga ustvarja sréni spodbujevalnik,

- motnja v EKG-zapisu mora biti pravi
VPC in ne artefakt ali napacno opredeljen
QRS-kompleks ali del QRS-kompleksa,

« pet utripov pred in petnajst utripov po

VPC mora izvirati iz sinusnega vozla,

EKG-posnetek takSnega izseka ne sme

vsebovati drugih aritmi¢nih dogodkov ali

artefaktov,

dolZina RR-intervala med zadnjim sinus-

nim utripom in VPC mora biti vsaj 20 %

krajSa kot predhodni NN-interval in

« kompenzatorna pavza mora biti vsaj 20 %
dalj8a kot zadnji NN-interval pred VPC.
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Slika 1. Tahogram: sive Erte predstavljajo tahograme za posamezne prezgodnje prekatne utripe in naslednje
NN-intervale, ¢rna Erta predstavlja povprecenje tahogramov (18).
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- HRT dolocata dva kazalca, zacetek tur-
bulence (angl. turbulence onset, TO) in
naklon turbulence (angl. turbulence slope,
TS) (slika 2).

TO ocenjuje relativno spremembo NN-inter-
valov po kompenzatorni pavzi in oznacuje
zacetek naraScanja sréne frekvence po VPC.
TO izrac¢unamo po enacbi 1:

o NN+ NN)- (NN, +NN)
(NN, +NN_)

(1),

pri Cemer je NN, i-ti NN-interval po kom-
penzatorni pavzi po VPC (i > 0) oz. pred VPC
(i<0) (npr. NN, je predzadnji NN-interval
pred VPC, NN, pa peti NN-interval po
kompenzatorni pavzi po VPC).

TS predstavlja najvecji naklon premice,
ki povezuje 5 zaporednih NN-intervalov po
VPC, torej kaZe najvecjo stopnjo upocas-
njevanja sréne frekvence.

DolZina NN-intervalov po VPC ne odse-
va zgolj HRT, temve¢ tudi druge fizioloSke
mehanizme in od VPC oz. HRT neodvisne
fenomene, kot sta sinusna respiratorna
aritmija ali normalna variabilnost srénega
ritma (10, 13-15). Da bi zmanj$ali vpliv ome-
njenih pojavov, je treba kazalca TO in TS
izracunati za vsak VPC posebej in nato
njune vrednosti povpreciti, kar imenujemo
povprecCenje tahogramov (slika 1). Taksno
povprecenje izboljSa razmerje med signa-
lom in Sumom predvsem zaradi naklju-
¢nosti fiziolo8kih aritmij in drugih motenj,
ki jih ob tak8nem izrac¢unavanju izklju¢imo.
Za pravilno izra¢unavanje HRT je treba
povprediti tahograme vsaj petih VPC (10,
13-15).

Hiter pricetek nara$¢anja sréne fre-
kvence po VPC in kasnejSe hitro upocasnje-
vanje frekvence kaZe na zdrav odziv srca.
Zdravi ljudje imajo vrednosti TO <0% in
TS > 2,5 ms/utrip, medtem ko vrednosti
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Slika 2. Kazalca turbulence sréne frekvence na tahogramu. Zacetek turbulence oznacuje zacetek naras-
tanja srcne frekvence po prezgodnjem prekatnem utripu, naklon turbulence predstavlja najvetji naklon pre-
mice, ki povezuje pet zaporednih NN-intervalov po prezgodnjem prekatnem utripu (13). TO- zacetek turbulence
(angl. turbulence onset), TS - naklon turbulence (angl. turbulence slope), VPC - prezgodnji prekatni utrip

(angl. ventricular premature complex).
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TO=0% in TS=<2,5ms/utrip veljajo za
patoloske (10, 13-17).

MEHANIZEM TURBULENCE
SRCNE FREKVENCE

Natancen preplet razli¢nih fizioloSkih
mehanizmov, ki uravnavajo HRT, ni dokon-
¢no pojasnjen. Raziskave zadnjih let vse bolj
jasno kaZejo, da je HRT v najvecji meri
odraz baroreceptorske obcutljivosti na
padec arterijskega tlaka, ki spremlja VPC
in kompenzatorno pavzo (10, 13, 14, 18).
Spremembe arterijskega krvnega tlaka po
VPC namrec pri vecini ljudi sovpadajo
s spremembami dolZine NN-intervalov, ki
jih opazujemo pri HRT. VPC zaradi zmanj-
Sanega polnitvenega volumna krvi in zara-
di nepravilne oz. manj u¢inkovite kontrak-
cije povzroci padec sistolnega arterijskega
tlaka. Sistolni tlak, ki ga ustvari utrip, ki
sledi kompenzatorni pavzi, se zelo razlikuje
in ni nujno vi§ji kot izhodis¢ni tlak pred
motnjo, odvisen pa je predvsem od padca
diastolnega tlaka v ¢asu kompenzatorne
pavze. Kadar baroreceptorski refleks delu-
je normalno, padec arterijskega tlaka po
VPC povzroci takojsnje zmanjSanje vagal-
nega tonusa in nekoliko kasneje Se pove-
¢anje simpaticnega tonusa, oboje pa pripelje
do zviSanja sréne frekvence (TO). Nato po-
viSan arterijski tlak, ki je posledica utripov
po kompenzatorni pavzi, povzroc¢i ponovni
dvig tonusa vagusa in zmanjSanje simpa-
tine modulacije, kar pripelje do upocas-
njevanja sréne frekvence (TS).

Ceprav baroreceptorsko ob&utljivost
uravnavata obe veji avtonomnega Zivcéev-
ja, je HRT v glavnem pod vplivom vagal-
ne aktivnosti (4, 14, 19-21). Ob uporabi
atropina ali kombinaciji atropina in esmo-
lola fenomen HRT izgine, medtem ko upo-
raba zgolj esmolola ni pokazala vpliva blo-
kade adrenergicnih receptorjev f na HRT (4,
14). To¢ni razlogi, zakaj B-blokatorji nima-
jo vpliva na TO, niso popolnoma pojasnje-
ni, eden od glavnih vzrokov pa najbrz tici
v razli¢nih ¢asovnih okvirih, v katerih se

dogaja »vkljucevanje in izkljucevanje« para-
simpati¢ne in simpati¢ne veje avtonomnega
Ziv€evja (1, 2, 14, 18). Izklop vagalne aktiv-
nosti je veliko hitrej$i kot vklop simpaticne,
saj se G-beljakovine muskarinskih recep-
torjev veZejo na kalijeve kanalcke nepo-
sredno, brez sekundarnega prenasalca, hkra-
ti pa tudi acetilholinesteraza v sinapsah
izredno hitro razgradi acetilholin. Zato od
stimulacije vagusa do padca sr¢ne frekven-
ce pretece zgolj okoli 150 ms. Nasprotno pa
na simpati¢ni strani, od aktivacije simpa-
tikusa do nara$canja sr¢ne frekvence, pre-
tece 500-600 ms, saj je za delovanje nora-
drenalina potreben sekundarni prenasalec,
poleg tega pa je tudi ponovni privzem
noradrenalina v sinapsi relativno pocasen
proces. Ti mehanizmi so najverjetneje odlo-
¢ilni, da je kazalec TO bolj pod vagalnim kot
simpati¢nim vplivom. Dosedanje raziskave
nakazujejo, da je tudi kazalec TS izklju¢no
pod vplivom vagalne aktivnosti, kar je ob
zgoraj opisanih mehanizmih morda celo bolj
razumljivo, saj gre v bistvu za odsev pono-
vne hitre aktivacije parasimpaticne veje po
naraslem arterijskem tlaku, ki povsem prev-
lada nad simpati¢no modulacijo (4, 14, 18).

PREDDVORNA TURBULENCA
SRCNE FREKVENCE

HRT je bila prvi¢ opisana kot fizioloSki
pojav, ki sledi VPC, novejSe raziskave pa
kaZejo, da je podobno kratkotrajno spre-
minjanje sréne frekvence mogoce opazovati
tudi po prezgodnjem preddvornem utripu
(angl. atrial premature complex, APC) (14, 18,
22-24). APC izzovejo HRT v manjsi meri
kot VPC: spremenjen je zacetek naraS¢anja
sréne frekvence (TO), zmanjS$ana pa je tudi
hitrost upocasnjevanja frekvence (TS), kar
bi lahko bila posledica manjSega padca
tlaka po APC, ki mu sledi ucinkovit pre-
katni utrip. Medtem ko je po VPC mogo-
¢e opazovati dobro korelacijo med TO in TS
ter baroreceptorsko obcutljivostjo, pa tak-
Sne korelacije po APC niso uspeli dokaza-
ti, kar kaZe na prisotnost alternativnega
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mehanizma, ki je odgovoren za preddvor-
no turbulenco sréne frekvence (22-24).

INDUCIRANA TURBULENCA
SRCNE FREKVENCE

V odsotnosti spontanih VPC se lahko
HRT izracunava tudi iz vzpodbujenih VPC.
V elektrofiziolo8kih raziskavah in pri
bolnikih z vstavljenim defibrilatorjem
so s pojavom vzpodbujenih VPC opazovali
t. 1. inducirano turbulenco sréne frekvence
(angl. induced heart rate turbulence, iHRT)
(14, 18, 22). Vrednosti, ki so jih dobili pri
iHRT, so bile enake vrednostim HRT po
spontanih VPC. Prav tako se je izkazalo, da
razli¢na postavitev elektrod oz. razli¢na
mesta izzivanja VPC na srcu ne vplivajo na
parametre iHRT (22).

TURBULENCA SRCNE FREKVENCE
IN OBOLENJA SRCA IN ZILJA
Avtonomno uravnavanje srca je zagotovo
prizadeto pri koronarni bolezni, srénem
popuscanju, nadprekatnih in prekatnih arit-
mijah, diabeti¢ni nevropatiji ter po mio-
kardnem infarktu, po operacijah na odprtem
srcu in po transplantaciji srca (2, 5-9, 12, 14,
25, 26). Mehanizmi sprememb avtonom-
nega uravnavanja so kompleksni in najbo-
lje raziskani pri bolnikih z (ne)stabilno
angino pektoris, srénim popus¢anjem, per-
zistentno in permanentno atrijsko fibrila-
cijo ter po miokardnem infarktu in po ope-
racijah na mirujo€em srcu.

Sr€na ishemija vpliva na intrinzi¢ne
sréne nevrone in na sréne senzorne nevri-
te nodoznih ter dorzalnih nevronov Zivénih
vozlov bodisi direktno s kopi¢enjem prostih
kisikovih radikalov, presnovkov adenozina
in hipoksijo bodisi indirektno z vplivom na
osrednje sréne nevrone, ki nadalje spre-
menijo prevajanje po eferentnih pregan-
glijskih nevronih (27). Koronarna bolezen
zato zniZa kazalce avtonomnega uravna-
vanja, stopnja njihovega zniZanja pa sov-
pada s koronarografsko dokazano stopnjo
prizadetosti koronarnega Zilja (9).

Ceprav ob miokardnem infarktu Zivéno
nitje srca zaradi dobre dodatne prekrvlje-
nosti z zunajsrénimi arterijami ohrani spos-
obnost prevajanja, pa zmanjSan dotok krvi
v sréno miSico prakticno takoj prizadene
refleksne odgovore srca in spremeni sim-
patiko-vagalno ravnovesje (1, 9, 27, 28).
Netransmuralna ishemija v nekaj minutah
zavre vagalne vazopresorne reflekse in
ohrani simpati¢ne, transmuralna ishemija
pa zavre simpaticni epikardialni refleks (28).
Dolgotrajneja ishemija povzroca bodisi
delno bodisi popolno simpati¢no in para-
simpati¢no denervacijo prizadetega dela
srca. Ze v zgodnjem poinfarktnem obdob-
ju lahko zaradi diskineti¢nih ali akineti¢nih
podrodij spremenjena geometrija kréljivo-
sti srca izzove aktivacijo mehanoreceptor-
jev in kemoreceptorjev v levem prekatu, kar
vodi v aktivacijo aferentnih simpati¢nih vla-
ken, ta pa pripelje do vecje eferentne sim-
paticne in hkratne zniZane parasimpaticne
aktivnosti. V kasnejSem obdobju prihaja
v poinfarktno spremenjeni sréni mi8ici do
obnove Zivénega nitja s simpati¢no predo-
minanco, kar vodi v stanje simpati¢ne hipe-
rinervacije, ki Se dodatno rusi simpatiko-
vagalno ravnovesje (3, 9, 27, 28).

Ishemicno povzrocene spremembe pre-
vajanja eferentnih nevronov lahko vodijo
v krce koronarnega Zilja, tako povzrocena
dodatna ishemija pa lahko povzroca izgu-
bo kontraktilne sposobnosti miocitov, ki
vodi v razvoj sréne odpovedi (27).

Kazalci HRT so statisti¢no znacilno spre-
menjeni v primerih akutne ishemije mio-
karda, kot so nestabilna angina pektoris ali
akutna faza miokardnega infarkta, in se
zafnejo vsaj delno popravljati prakti¢no
takoj po vzpostavitvi normalnega pretoka
skozi koronarno Zilje (4, 14, 18). Odsotnost
vsaj delnega popravljanja HRT po perkuta-
ni koronarni intervenciji (angl. percuta-
neous coronary intervention, PCI) je znak
nepopolne ponovne vaskularizacije in kaZe
na vztrajanje ishemije miokarda in podalj-
Sano prizadetost baroreceptorksega odziva.
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Raziskave kaZejo, da imajo bolniki, pri kate-
rih se HRT po PCI ne popravlja, statisti¢no
znacilno slabSe preZivetje kot tisti, pri kate-
rih pride do popravljanja kazalcev HRT.
KasnejSe ponovno slabSanje kazalcev HRT
po PCI je lahko prvi pokazatelj ponovne ste-
noze na mestu stentiranja Zile (4, 14).

Kazalci HRT so znacilno spremenjeni pri
bolnikih s stabilno koronarno boleznijo in
v daljSem Casovnem obdobju po miokardnem
infarktu, spremembe pa so neodvisne od dru-
gih dejavnikov tveganja, kot sta zmanjSan
iztisni deleZ levega prekata (angl. left ven-
tricular ejection fraction, LVEF) ali starost (14).
HRT se je pokazala kot zelo dober, neodvi-
sni napovedni dejavnik za nenadno sréno
smrt po miokardnem infarktu in je neodvi-
sna od stopnje zniZanja LVEF, od prizadeto-
sti kazalcev HRV in so¢asnih motenj sréne-
ga ritma. Bolniki, ki imajo po miokardnem
infarktu mocno spremenjene vrednosti HRT,
imajo 4,4- do 11,2-krat vi§jo dveletno umr-
ljivost kot tisti bolniki, ki se jim po infarktu
vrednosti HRT vsaj delno popravijo. PribliZzno
enako tveganje za umrljivost po miokardnem
infarktu imajo tudi bolniki z zniZanim LVEF,
kar postavlja kazalce HRT ob bok najmo-
¢nejSim klini¢no uveljavljenim napovednim
dejavnikom za umrljivost po miokardnem
infarktu. Mocno spremenjene vrednosti HRT
in socasna prizadetost vala T 10-14 tednov
po miokarnem infarktu so slab napovedni
dejavnik in napovedujejo vecjo verjetnost za
sréni zastoj ali sréno smrt in za smrt iz kate-
regakoli vzroka (4, 14, 18).

HRT je mocno prizadeta tudi pri srénem
popuscanju, spremembe kazalcev HRT pa
dobro sovpadajo z napredovalostjo sréne
odpovedi (4, 14, 18, 29). Spremembe kazalca
TS so dober napovedni dejavnik za dekom-
penzacijo pri ishemicni in neishemicni kar-
diomiopatiji in dober napovedni dejavnik za
nenadno sréno smrt in za skupno umrljvost
pri bolnikih z ishemi¢no kardiomiopatijo (4,
14, 18, 29, 30).

HRT je zniZana pri bolnikih s prolapsom
mitralne zaklopke pri simptomatskih bol-

nikih z mitralno stenozo in lahko sluZi kot
napovedni dejavnik za umrljivost pri asimp-
tomatskih in simptomatskih bolnikih s hudo
aortno stenozo (4, 14, 31).

HRT se spreminja tudi po operacijah na
odprtem srcu. Tako denimo operacija aor-
tokoronarnih obvodov na mirujoem ali
delujoCem srcu poslab3a kazalce HRT za vec
mesecev, kazalec TS pa ostane statisti¢no
pomembno zniZan Se eno leto po posegu
(32). Nasprotno pa je HRT iznicena vsaj eno
leto po presaditvi srca, saj gre za popolno
denervacijo srca, ki je posledica prekinitve
eferentnih nevronov, do €esar pride ob pre-
kinitvi obeh votlih ven, aorte, pljucne arte-
rije in levega preddvora ob eksplantaciji srca.
Zato je HRT pri teh bolnikih vsaj v prvem
letu po posegu nenapovedna (14).

Kazalci turbulence so prizadeti tudi pri
nekaterih drugih obolenjih, kot sta npr.
sladkorna bolezen ali Chagasova bolezen.
Sladkorna bolezen, neodvisno od sofasne
prisotnosti diabeti¢ne nevropatije, stati-
sti¢no znacilno prizadene kazalce HRT,
zniZana turbulenca pa je mocan dejavnik
tveganja za zaplete pri diabetikih, ki so pre-
boleli miokardni infarkt (14).

ZAKLJUCEK

Od leta 1999, ko so Schmidt in sodelavci
prvic porocali o klini¢no uporabni vredno-
sti HRT, pa do danes se je HRT uveljavila
kot perspektivna nova metoda ocenjevanja
baroreceptorskega odziva in avtonomnega
uravnavanja srca. Prednosti analize HRT so
predvsem v njeni neinvazivnosti, enostav-
nosti izracunavanja in ponovljivosti (4, 10,
14, 18). V danasnjem casu, ko vecina bol-
nikov z obolenji srca in Zilja prejema blo-
katorje adrenergicnih receptorjev B, so
nadvse pomembne tudi ugotovitve dose-
danjih raziskav, ki kaZejo, da je napovedna
vrednost kazalcev HRT neodvisna od zdra-
vljenja s temi zdravili, kar pa ne velja tudi
za analizo HRV, ki danes Se vedno velja za
zlati standard ocene avtonomnega urav-
navanja srca. Poleg tega so lahko kazalci
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HRV v primeru pogostih VPC laZno spre-
menjeni, zaradi ¢esar nekateri raziskovalci
menijo, da je HRT boljsi pokazatelj simpa-
tiko-vagalnega ravnovesja in boljsi napo-
vedni dejavnik za neZelene dogodke pri
obolenjih srca in Zilja kot HRV (4, 5, 14).
Seveda pa ima tudi analiza HRT neka-
tere pomanjkljivosti. Za izracunavanje kazal-
cev turbulence morajo imeti bolniki v svo-
jem EKG-zapisu prisotno dovolj veliko
Stevilo VPC, zaradi Cesar je treba opraviti
Holterski posnetek. Holterski posnetki so
v primerjavi s kratkimi, nekaj minutnimi
EKG-posnetki, ki zadostujejo za druge ana-
lize avtonomnega uravnavanja srca, manj
prijazni do bolnikov, zamudnejsi in draZji
ter s tem manj uporabni v klini¢nem in razi-
skovalnem delu (14). Ce preiskovanci
v Holterskem posnetku nimajo dovolj VPC,
velja, da imajo normalno HRT. V posebni
skupini bolnikov, ki imajo vstavljen vsad-
ni kardioverter defibrilator ali pri katerih
opravljamo interventni diagnosti¢no-tera-
pevtski poseg, lahko vzpodbudimo VPC in
izra¢unamo iHRT, vendar pa je podatkov
o klini¢ni uporabnosti induciranih kazalcev
zelo malo (14, 18, 22). Poleg tega raziska-
ve kaZejo, da HRT izgubi svojo napovedno
vrednost za pojav neZelenih dogodkov pri

poinfarktnih bolnikih, ki so starejsi od 80
oz. 85 let (4, 14). Izguba napovedne vrednosti
turbulence v visoki starosti je po vsej ver-
jetnosti posledica fizioloSkega upada baro-
receptorskega odgovora, do katerega pride
s staranjem organizma (1, 14).

Zaklju€imo lahko torej z ugotovitvijo,
da je HRT pokazatelj zdravega odziva baro-
receptroskega refleksa, zniZana ali iznice-
na turbulenca pa statisti¢no znacilno zvisa
tveganje za sréni zastoj in umrljivost, in
sicer ne zgolj pri bolnikih s srénim popus-
Canjem ali po miokardnem infarktu, ampak
tudi po operacijah na srcu in v primeru
nekardialnih bolezni, kot sta sladkorna in
Chagasova bolezen. Kazalca TO in TS sta
neodvisno eden od drugega mocna neod-
visna napovedna dejavnika, v kombinaciji
pa imata enako napovedno moc kot kon-
vencionalni, klini¢no najpogosteje upora-
bljeni dejavniki tveganja, kot je npr. zniZan
LVEF Kljub 3tevilnim dokazom o napovedni
moci HRT pa na velike randomizirane razi-
skave zaenkrat Se cakamo. Zelo verjetno je,
da bodo te raziskave kazalce HRT dokon¢no
postavile ob bok konvencionalnim napo-
vednim dejavnikom tudi v vsakodnevni
klini¢ni praksi.
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