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Zakljucki

Kljuc¢ne besede

S tem preglednim prispevkom Zelimo opozoriti na napovedni kazalec in dejavnik tvegan-
Ja, ki ga doslej nismo dovolj upostevali - pospeseni srcni utrip v mirovanju. V prvem delu
razpravljamo o vzrokih in posledicah pospeSenega utripa. Kasneje predstavimo obsezno
literaturo, ki dokazuje pomen pospeSenega utripa tako pri srcnih bolnikih, kakor tudi v
splosni populaciji.

Ugotovimo, da je pospeSen srcni utrip v mirovanju neodvisen dejavnik tveganja za splo-
$no in srénozilno umrljivost ter zbolevnost. Se posebej velja to za pojav nenadne srcne
smrti. Govorimo Se o ugodnih ucinkih zaviralcev receptorjev beta na prezivetje srcnih
bolnikouv, kar je med drugim posledica upocasnitve srcnega utripa. Na koncu omenimo
novo zdravilo ivabradin, selektivni zaviralec avtomacije sinusnega vozia.
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The purpose of this review was to highlight the role of a prognostic marker and risk factor

Jactor that has largely been neglected - elevated resting heart vate. In the first part, we
discuss the causes and consequences of fast heart rate. Later on, extensive data are presen-
ted that prove the prognostic role of elevated heart rate in cardiac patients as well as in
general population.

We find out that elevated resting heart rate is an independent risk factor for all cause -
and cardiovascular mortality and morbidity. This is particularly true for the risk of sudden
cardiac death. We also discuss the favourable effects of beta receptor blocking drugs on
long-term survival of cardiac patients that may be due to heart rate slowing effect. At the
end, we briefly comment on ivabradine, a new selective sinus node automaticity blocking
drug.

heart rate; pathophysiology, prognosis; beta blocking drugs, ivabradine

¢ino, spremembe zunanje temperature in na razna
dusevna stanja. Sr¢na ¢rpalka se s pospeSenim utri-

V tem prispevku govorimo o srénem utripu, ki nasta-
ne v sinusnem vozlu in je genetsko doloc¢en! ter pod-
vrzen Stevilnim avtonomnim in zunanjim vplivom.
Imenujemo ga tudi sinusni ali normalni sréni ritem.
Ta utrip je pod nadzorom Zivénega in hormonskega
avtonomnega sistema, ki se odziva med drugim na
spremembe arterijskega tlaka in venskega priliva, na
telesni napor, spremembe telesnega polozaja, na di-
halne manevre (pri vdihu se utrip pospesi), na bole-

pom (in utripnim volumnom) prilagaja vedji telesni
presnovi in preko barorefleksa vzdrzuje srednji krv-
ni tlak in minutni volumen. Pospesitev srénega utripa
je torej prilagoditveni fizioloski dejavnik in hkrati ka-
zalec presnovne dejavnosti.

Normalen sréni utrip v mirovanju je pri ¢loveku med
60 in 100 utripi/min, pri vecini odraslih oseb je med
60 in 80 utripi/min. Pri Zenskah je utrip nekoliko hi-
trejsi kot pri moskih.? Meritev hitrosti sr¢nega utripa
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je sestavni del telesnega pregleda in sodi med vitalne
znake. Prvi stik z nezavestnim bolnikom je prav oce-
na utripa na vratni arteriji.

Vmirovanju prevladuje dejavnostvagalnega parasim-
pati¢nega nitja. Ta je Se posebej izrazena pri trenira-
nih atletih, pri katerih lahko ugotovimo bradikardijo
do 30 utripov/min. Ce blokiramo avtonomne vplive,
utripa srce v ritmu sinusnega vozla, ki je obic¢ajno za
10-15 utripov/min hitrejsi od tistega brez blokade. Ta
lastni utrip se s starostjo upocasni (podobno kot naj-
vedjidosezeniutrip med naporom).Izracunamo galah-
kozenacbo:118,1-(0,57 x starost).> Kadarje sr¢niutrip
hitrejsi, kaze na prevlado simpati¢ne aktivnosti.
Stem prispevkom biradi opozorili na pomen prepro-
stega napovednega dejavnika, ki ga doslej nismo do-
volj upostevali - na pospesen sréni utrip v mirovanju.

Presnova sr¢ne miSice in sréni utrip

Srce je aerobni organ. Za svoje nemoteno delovanje
porablja veliko kisika (in hranil), kar dobi predvsem s
prilagajanjem koronarnega pretoka in le v manjsi meri
z boljsim prevzemom kisika iz krvi. Zato je razumlji-
vo, da se koronarni pretok med naporom lahko po-
veca za 4- do 5-krat, in da gre 5-10 % utripnega volu-
mna za presnovne potrebe sréne miSice. Najpomemb-
nejsi fizioloski dejavniki porabe kisika v sr¢ni miSici
so: a) hitrost srénega utripa, b) kréljivost in ¢) nape-
tost v steni.* Priblizno 60 % porabe kisika gre na ra-
¢un teh treh dejavnikov, medtem ko gre za bazalno
celi¢no presnovo 20 %, za sprostitev misice (relaksa-
cijo) 15 % in za elektri¢no aktivnost 3-5 %.> Izracunali
so, da se razgradi priblizno 300 mg ATP za energet-
ske potrebe enega samega sr¢nega utripa (89 ml kr-
vi), in to predvsem za kr¢enje in za prenos kalcija v
celici. Ce bi zmanjsali hitrost za 10 utripov/min, bi sr-
ce prihranilo skoraj 5 kg ATP dnevno!® Sréni utrip je
pomemben energetski porabnik Ze pri utripu, ki ve-
lja za normalnega. Pri pospeSenem utripu je presno-
va vedja, ¢as diastolicnega koronarnega pretoka pa
krajsi. Vecja kolicina presnovnih posrednikov povzro-
¢irazsiritev koronarnega zilja. Zadostna oskrba s kisi-
kom (in hranili) je tako odvisna od razsiritvene zmoz-
nosti koronarnega zilja. Zaradi kratke diastoli¢ne pol-
nitve se, po Frank-Starlingovem mehanizmu, zmanj-
$a tudiutripni volumen, minutni volumen pa ne nara-
S¢a vec ali se pri zelo pospesenem utripu celo zmanj-
$a. Te razmere spominjajo na tiste pri slabi prekrvlje-
nosti sréne misice (ishemiji).” Razumljivo je, da po-
spesen sréni utrip prizadene Se zlasti bolnike z okr-
njeno sré¢nozilno rezervo.

Posll()eéen srcéni utrip kot bolezenski
zna

Pospesen sr¢ni utrip paje tudi znak bolezenskega do-
gajanja. Vzroki so stevilni: od t. i. neustrezne sinusne
tahikardije in neustrezne tahikardije pri ortostazi do
tahikardije pri povisani telesni temperaturi in okuz-
bi. Pospesen utrip vidimo med drugim pri nekaterih
zastrupitvah ali med sopojavi nekaterih zdravil, pri
hipovolemiji zaradi dehidracije ali krvavitve, pri hi-

pertirozi, akutni ishemiji, hipertenzivni krizi in pri sr¢-
nem popuscanju. Neustrezna sinusna tahikardija je
morda posledica ucinka specifi¢nih protiteles na ce-
lice sinusnega vozla.® V drugih primerih gre za pove-
¢an simpati¢ni odziv (hipovolemija) ali pa za okvaro
refleksnih avtonomnih mehanizmov s prevlado sim-
pati¢ne aktivnosti (neustrezna tahikardija pri ortosta-
zi, sréno popuscanje). V pogojih vecdje simpati¢ne ak-
tivnosti se med drugim zniza prag za pojav aritmij.
Poveca se koncentracija inzulina v krvi, pojavita se
inzulinska rezistenca in debelost, kar spodbudi ate-
roskleroti¢ni proces.’ To stanje se najpreprosteje po-
kaZe s pospesSenim srénim utripom v mirovanju. Ne-
kateri kazalci, kot so spremenljivost sré¢nega utripa,
obcutljivost barorefleksa ali nac¢in spremembe utripa
med naporom in po njem,' zahtevajo dodatne teste
in analize.

Neposredni ucinki pospesenega
srcnega utripa

Pospesen sr¢ni utrip ima tudi neposredne neugodne
ucinke na Zilje, sr¢no miSico in medceli¢nino. Bow-
ditch je ze leta 1871 opazil, da se ob pospesitvi utripa
povecakrcljivost sr¢ne misice. Zaradi vecjega pulzne-
gatlaka, srednjega arterijskega tlaka in ve¢jih striznih,
fleksijskih ali cirkumferentnih sil se povec¢a mehan-
ski stres v sréni in zilni steni. Iz zdravega endotela se
pri pospesenem utripu (in pretoku) med drugim spro-
§¢ata prostaciklin in dusikov oksid,"! zato se Zilje raz-
§iri. Pri bolnikih, ki so imeli zaradi ateroskleroti¢ne
bolezni okvarjen endotel, pa je pospesen utrip po-
vzrocil paradoksno skrcitev koronarnih arterij.'? Se
ved, s poskusom na opicah so ugotovili, da pospesen
sréni utrip spodbuja koronarni ateroskleroti¢ni pro-
ces.’ Poveca se tudi moznost razpoka aterosklerotic-
ne lehe s pojavom akutnega koronarnega dogodka,
kar je mogoce prepreciti z uporabo zaviralcev recep-
torjev beta (zaviralcev beta).!* Pri osebah z majhnim
srénozilnim tveganjem in pospesenim utripom so
ugotovili slabso raztegljivost (komplianco) velikih ar-
terij in vec¢jo hitrost utripnega vala.'> Ta dejavnik bi
lahko prispeval tudi k nastanku arterijske hipertenzi-
je. Zanimiva je Se raziskava na podganah s srénim po-
puscanjem.'® Potem ko so za 90 dni upocasnili sréni
utrip, so ugotovili ve¢ji sréni utripni volumen, pa tudi
manj zunajceli¢nega kolagena, vecjo gostoto kapilar,
boljse delovanje endotela in manjso koli¢ino noradre-
nalina v krvi.

Omenjamo Se posebno obliko kardiomiopatije, ki na-
stane po ve¢ mesecih pospesenega srénega utripa
(praviloma zaradi tahiaritmije). Imenujemo jo tahikar-
dnakardiomiopatija."” Ko aritmijo odpravimo ali upo-
¢asnimo utrip, se po priblizno 6 mesecih delovanje
sréne midice povsem popravi.'®

Pospesen sréni utrip kot napovedni
kazalec

Prisesalcih je hitrost sr¢nega utripa v mirovanju obrat-
no sorazmerna s pri¢akovano zivljenjsko dobo in s
telesno velikostjo.!? Izjema je ¢lovek, ki ima nesoraz-
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merno dolgo zZivljenjsko dobo glede na utrip in tele-
sno velikost, kar pripisujemo bolj$im zivljenjskim raz-
meram in napredku medicine. Kljub temu je Stevilo
srénih utripov v ¢asu pri¢akovane Zivljenjske dobe
presenetljivo stalno - okrog milijarde. Zaradi tega naj
bi osebe s pocasnim srénim utripom zivele dlje kot
tiste s pospesenim. Izid Stevilnih epidemioloskih raz-
iskav pri ¢loveku je pokazal na visoko raven poveza-
nosti med pospesenim sr¢nim utripom v mirovanju
in umrljivostjo (Razpr. 1).2°-4 Te raziskave zaradi raz-
licne metodologije tezko neposredno primerjamo,
vendar v splosnem lahko re¢emo, da pospesitev utri-
paza 20 v minuti poveca smrtnost za 30-50 %. V veci-
ni primerov je bil utrip pospesen, e je bil nad 80 utri-
pov/min, najmanjse tveganje pa je bilo pri tistih pod
70 utripi/min; v nekaterih primerih je bilo tveganje
najmanjse vobmodju med 60 in 69 utripi/min.?*3 Me-
jo so dolodili arbitrarno ali s statisticno metodo (npr.
zgornja kvartila ali zgornjih 5 % vzorca). Pospesen sr¢-
ni utrip se je izkazal kot neodvisni dejavnik tveganja,

saj so v vecini raziskav upostevali socasne dejavnike,
ki bi lahko vplivali na utrip ali pa na prezivetje (kaje-
nje, telesna dejavnost, sladkorna bolezen, hipertenzi-
ja, holesterol, slabokrvnost, testi plju¢ne funkcije, sr¢-
nozilne bolezni - osebne in druzinske, zdravila itd.).
Pospesen utrip je ostal neodvisen napovedni dejav-
nik tudi po tem, ko so iz analize odstranili smrtne pri-
mere iz prvih dveh, petih® % in enajstih let spremlja-
nja,” in tako zmanjsali verjetnost, da je bil pospesen
utrip znak skrite sr¢nozilne bolezni. Utrip so merili
na razli¢ne nacine: s Stetjem arterijskega utripa, iz za-
pisov obic¢ajnega ali Holterjevega EKG ali z avtoma-
ticnim merilcem utripa in krvnega tlaka. Meritve so
opravili preiskovanci sami ali pa razli¢no zdravstve-
no osebje v bolnidnici. Med temi nacini merjenja ni
bilo bistvenih razlik.*>% Palatini®' priporoc¢a dve 30-
sekundni Stetji utripa med pocitkom leze pri dveh za-
porednih ambulantnih pregledih. Enako primerna je
tudi meritev utripa iz zapisa obicajnega EKG, ker ta-
krat preiskovanec leZi in pociva.

Razpr. 1. Pomembnejse epidemioloske raziskave o povezanosti med pospeSenim srcnim utripom v mirovanju
in celotno ter srcnozilno umrljivostjo.

Table 1. Literature review of epidemiologic studies on the relationship between resting heart rate and overall
and cardiovascular mortality.

Raziskava Spremljanje Sréni utrip Celotna Sr¢nozilna
(leto objave) Vzorec (let) v mirovanju umrljivost umrljivost Opombe
(utripov/min)  (tveganje) (tveganje)

Research Follow-up Resting Overall Cardiovascular

(year of Sample (years) heart rate mortality mortality Comments

publication) (beats/min) (risk ratio) (risk ratio)

Chicago peoples gas (1980)* 3:1233 15 >94¢5<60 2,7 2,3
40-59 let / age

Chicago western electric (1980)%° 3:1899 17 >1004><60 1,7 1,8* *n. s. po upostevanju
40-55let/ age drugih dejavnikov

*n. s. after considering
other factors

Chicago Heart Association (1980)* 3, ?2:33781 22 >90¢><70 - 3:1,6
18-74 let / age ?:n.s.

Framingham (1987)* 3, ?:5070 30 292¢5<67 3:2.2 3:24 znacilno za nenadno smrt
35-95let/ age ?:1,8 ?:n.s. zadin Q

significant for sudden
death for & and @

Hjalmarson (1990)* 3, 2:1807 1 >90 41 % utrip ob sprejemu
63 let (%) / age 2110 48 % heart rate on admission
AMI

NHANESI (1991)* 3, 2:5995 10 >84¢3<74 3:1,8 3:1,4 * temnopolti
45-74let/ age ?:n.s ?:n.s. *black

3:1,5*
?:3,0%

Framingham (1993)* 3, 2:4530 36 >100-<60 3:2,0 3:15 285/min = pospesen utrip
35-74let/age ?:19 ?:n.s. >85/min = elevated heart
hipertenzija / hypertension rate

Hoes (1993)? 3, 9:6057 11,5 za 10/minT 3:1,1 -
>20 let/ age Q:n.s.

Shaper (1993)% 3:7735 8 290¢5<60 - 33 posebej znacilno pri tistih
40-59 let/ age brez znakov koronarne

bolezni in za nenadno
smrt

especially significant
for those without any
coronary disease signs
and for sudden death

Aronow (1996)% 3, ?:1311 4 za 5/minT - 1,14* * koronarni dogodek
81let (%) /age * coronary event

Mensink (1997) 3, 2:4756 12 za 20/minT 3:1,7 3:1,7 * nenadna smrt
40-80let/ age Q: 1,4 ?:1,3 280/min = pospesen utrip

5,2% *sudden death
>80/min = elevated
heart rate
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Raziskava Spremljanje Sréni utrip Celotna Srénozilna
(leto objave) Vzorec (let) v mirovanju umrljivost umrljivost Opombe
(utripov/min)  (tveganje) (tveganje)
Research Follow-up Resting Overall Cardiovascular
(year of Sample (years) heart rate mortality mortality Comments
publication) (beats/min) (risk ratio) (risk ratio)
Chicago heart association project &, 2:33781 22 290570 3:1,8 *znacilnoza 8 in ¢
(1999)% 18-74 let/ age Q:n.s* 40-59 let
* significant for & and
? 40-59 years
Benetos (1999)3 3, 9:19386 18,2 >10043<60 3:2,0 3:22
40-69 let/ age ?:1,9 Q:n.s.
Palatini (1999)3! 3:763 12 >80¢3< 64 - 3:1,38
?:1175 ?:n.s.
>05 let/ age
Paris (1999)% 3:7746 23 za10,2T 1,2 nenadna smrt
43-52let/ age sudden death
CORDIS (2000)% 3:3527 8 29065<70 2,2 2,0
44,8 ()= 25 let/ years
Reunanen (2000) 3, 9:10717 23 3:>84¢5<60 3:1,3 3:1,4 n. s. - ob upostevanju
30-59 let/ age ?:>94¢><66 ?:15 ?:0,5 krvnega tlaka
n.s. - when considering
blood pressure
Fujiura (2001)* 3:573 18 290660-69 2,7 -
40-64 let / age
Japonci/
Japanese
Thomas (2001)3 3:60343 14 >80¢><80 - 1,5:<55 let
hipertenzija / 1,3:>55 years
hypertension
FINE (2001)% 3:2285 10 za 5/minT 1,1 -
65-84 let/ age
Evropejci /
European
Nilsson (2001)3 3:22444 12 >71 3:2,7* 3:13 * tudi motnje spanja
?:10902 17 3:1,38 * also sleep disturbances
Q:n.s. ?:1,33
MATISS (2001)® 3:2533 9 za 20/minT 1,52 1,63
40-69 let/ age >90¢3<60 2,7
Syst-Eur (2002)% 3, 9:2293 2 >79<79 1,89 1,6
>60 let / age za 10/minT 1,4 n.s.
sist. hipertenzija /
syst. hipertension
placebo skupina /
placebo group
Kado (2002)* 2:9702 >80 1,4 15
>05 let/ age
WHAS I (2003)* ?:942 3 >90¢560-89 2,0 -
2065 let/ age
oskrbovanke /
care dependent
Perk (2003)* 3, 9:422 6 >77-<60 ?:3,37 ?:139 * brez blokatorja beta
270 let / age ?:8,5* d:n.s.
d:n.s. *without beta blocker
Okamura (2004)* 3, 2:8800 16,5 za 11/minT 1,2 3:13 n.s. po 60. letu
30-59 let/ age ?:n.s. n.s. after age 60
Japonci / >74 3:26
Japanese 70-77 ?:36
Hozawa (2004)* 3,2:1780 10 >70 2,16 T5/min="T17 %
>40 let / age za 5/minT 17 %1
Japonci
Japanese
Diaz (2005)% 3, 9:24913 14,7 >80¢3<62 1,32 1,31
53let (%) /age
angina pektoris /
angina pectoris
Jouven (2005)'° 3:5713 23 >75¢5 60 19 3,5% *nenadna smrt
42-53let / age *sudden death
ARIC (2006)* 3, 9:3275 10,1 >80¢560-69 1,5 d:n.s.* * po upostevanju drugih
45-64let / age ?:2,18 dejavnikov

mejna hipertenzija /
borderline hypertension

* considering other factors

3 - moski, @ - Zenske, AMI - akutni sr¢ni infarkt, % - aritmeti¢na sredina, n. s. - statisti¢no neznacilno, T - povecanje, <> - primerjava obmodij srénih

frekvenc

d - men, ¢ - female, AMI - acute myocardial infarction, ¥ - mean, n. s. - statistically nonsignificant, T - elevation, <> - comparison of heart rate ranges
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Pospesen srcni utrip kot sré¢nozilni
dejavnik tveganja

Pospesen sréni utrip v mirovanju je zdruzen: a) zvec-
jim tveganjem za pojav arterijske hipertenzije,? 3% 34
b) z vegjo sr¢nozilno zbolevnostjo® in ¢) z vedjo sré-
nozilno umrljivostjo (Razpr. 1). Le izid raziskave Ho-
nolulu Heart Program* je bil glede sr¢nozilne umrlji-
vosti negativen. Na splosno je bil pospesen utrip v
pomembni zvezi z vecjo sr¢nozilno umrljivostjo pri:
a) moskih (Razpr. 1), b) temnopoltih,? ¢) starejsih Zen-
skah, 43 ¢) hipertonikih?%364%97 in d) koronarnih bol-
nikih.* Pospesen utrip je bil e posebej pomemben
dejavnik tveganja za nenadno smrt.'*20.21:26.32 Nasprot-
no pa je bila pri moskih, starejsih od 70 let, vecja sr¢-
nozilnaumrljivost prisotna pri tistih s pocasnejsim utri-
pom.* 1zidi Stevilnih raziskav (izjema je raziskava Ru-
nanena in sod.>¥) so tudi glede srénozilne umrljivosti
pokazali, da je pospesen sréni utrip v mirovanju ne-
odvisen sr¢nozilni dejavnik tveganja, 2 24.28-30.32.39

Upocasnitev sr¢nega utripa in
napoved

Navoljoje torejveliko prepricljivih podatkov, kikaze-
jo, da je pospesen sréni utrip v mirovanju neodvisen
dejavnik tveganja za celotno in sr¢nozilno umrljivost
(8e zlasti za nenadno smrt) tako v splosni populaciji,
kakortudi prihipertonikih, koronarnih bolnikih alibol-
nikih s sr¢nim infarktom. Na drugi strani pa so rezulta-
ti Stevilnih kontroliranih raziskavjasno pokazali, da je
zdravljenje z zaviralci beta zmanjsalo celotno in sr¢-
nozilno umrljivost pribolnikih po srénem infarktu®:>
in pri bolnikih s sr¢nim popusc¢anjem.>!->3 Vprasanje
je, ¢e so ti ugodni ucinki zaviralcev beta zgolj posledi-
caupocasnitve sr¢negautripa, saj zavirajo simpaticno
aktivnost na razli¢nih prijemalis¢ih Zivénega in hor-
monskegasistema. Delujejo namrec tudina centralno
ziv¢evje in zavirajo spros¢anje renina ter noradrenali-
na. Tako znizujejo Se krvni tlak. Zaviralci beta $¢itijo
sr¢éno misico v pogojih ishemije tudi zato, ker zmanj-
§ajo njeno kréljivost in spodbujajo glikolizo.>* Poleg
tega preprecujejo neposredne toksi¢ne ucinke kate-
holaminov nasré¢no misico inimajo dokazan protiarit-
mic¢niucinek. Zaviralcibetaizboljsajobeta-adrenergic-
no signalizacijo® in prenos kalcija v misi¢ni celici® ter
ohranjajo gostoto receptorjev beta, kar izboljsa kr¢lji-
vost pri sr¢nem popuscanju. In kon¢no, s poskusom
naopicahsougotovili,dauporabazaviralcevbetaupo-
Casni koronarni ateroskleroti¢ni proces, ¢eprav med
zdravljenoinkontrolno skupino nibilo razlik v mirov-
nem sré¢nem utripu.’’

Pomemben ucinek zaviralcev beta pa je nedvomno
tudiupocasnitev sr¢nega utripa. Ugoden vpliv na pre-
Zivetje je bil namrec najvedji pri tistih zaviralcih beta,
ki najbolj upocasnijo sr¢niutrip.”® Zaviralci beta z del-
nim agonisti¢nim uc¢inkom (npr. oksprenolol, pindo-
lol) so izgubili ugodne vplive na prezivetje bolnikov
po srénem infarktu.”® Bucindolol pa ni izboljsal prezi-
vetja bolnikov s sré¢nim popuscanjem,” morda prav
zaradi slabse izrazenega ucinka na srcni utrip.
Nedavno je bilo pri nas registrirano novo zdravilo iz
skupine specifi¢nih zaviralcev avtomacije sinusnega

vozla - ivabradin.®® Ta zaviralec kanal¢kov I-f je podo-
ben verapamilu in upocasni sréni utrip podobno kot
obicajni zaviralci beta. Nima pa nekaterih njihovih ne-
zelenih uc¢inkov, ki jih moramo upostevati, kadar zdra-
vimo bolnike s hudo obliko bronhialne astme, z akut-
nim srénim popuscanjem, s preddvorno-prekatnimi
prevodnimi motnjami, z vazospasti¢no angino, s hu-
do obliko periferne arterijske bolezni in z izrazeno
depresijo. V najnovejsih priporocilih za zdravljenje
stabilne angine pektoris priporocajo ivabradin v vseh
tistih primerih, ko bolnik zaradi omenjenih sopoja-
vov ne prenasa zdravljenja z zaviralcem beta.** V teku
sta dve veliki raziskavi o dolgoro¢nih uc¢inkih ivabra-
dina na prezivetje bolnikov s stabilno angino pekto-
ris (BEUTIFUL) in bolnikov s sr¢nim popuscanjem
(SHIFT).%? Z velikim zanimanjem pri¢akujemo rezul-
tate teh raziskav.

Zakljucki

Pospesen sréni utrip v mirovanju (npr. nad 80 utri-
pov/min) je pomemben napovedni kazalec in sr¢no-
zilni dejavnik tveganja, ki ga moramo upostevati pri
oceni dolgoro¢ne napovedi in izida bolezni, v enaki
meri kot obic¢ajne dejavnike tveganja.

Pri sr¢nih bolnikih bomo utrip upocasnili z zaviralci
beta. Ce ti povzrocajo sopojave, pa lahko poskusamo
z zaviralcem sinusnega vozla - ivabradinom. Dolgo-
ro¢ni ucinki ivabradina $e niso znani. Prav tako ne
vemo, ali je smiselno sréni utrip upocasniti pri zdra-
vih osebah.
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