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Stowniczek najczesciej uzywanych skrotow

ABPM

BMI
BSA
CTK
EKG
FFT
HDL
HF
HRV
IVS4

IVS,
LDL
LF

LF: HF

LVH
LVIDy

LVID,

LVM

LVMI
LVPW,

Ambulatory blood pressure monitoring — calodobowe automatyczne
monitorowanie ci$nienia t¢tniczego

Body mass index — wskaznik masy ciala

Body surface area — powierzchnia ciala

Cisnienie tetnicze krwi

Elektrokardiogram

Fast Fourier transform — szybka transformata Fouriera

High density lipoprotein — lipropoteiny o wysokiej gestosci

High frequency — sktadowa o wysokiej czestotliwosci

Heart rate variability — zmiennos$¢ rytmu serca

Interventricular septum in diastole — wymiar rozkurczowy przegrody
migdzykomorowej

Interventricular septum in systole — wymiar skurczowy przegrody
migdzykomorowe;j

Low density lipoprotein — lipropoteiny o niskiej gestosci

Low frequency — sktadowa o niskiej czestotliwosci

Low-to-high frequency index — wskaznik skladowej o niskie;j
czestotliwosci do skladowej o wysokiej czgstotliwosci

Left ventricular hypertrophy — przerost lewej komory serca

Left ventricular internal diameter in diastole — wymiar rozkurczowy
lewej komory serca

Left ventricular internal diameter in systole — wymiar skurczowy lewej
komory serca

Left ventricular mass — masa lewej komory

Left ventricular mass index — wskaznik masy lewej komory

Left ventricular posterior wall in diastole — wymiar rozkurczowy tylnej

$ciany lewej komory serca



LVPW; Left ventricular posterior wall in systole — wymiar skurczowy tylnej

$ciany lewej komory serca

MF Mid frequency — skltadowa o $redniej czgstotliwosci

PSA Power spectral analysis — analiza spektralna zmiennosci rytmu serca
SD Standard deviation — odchylenie standardowe

SE Standard error — blad standardowy

STAI State-Trait Anxiety Inventory — Kwestionariusz leku stan/cecha

TP Total power — zmiennos$¢ catkowita

VLF Very low frequency — sktadowa o bardzo niskiej czgstotliwosci

WCH White-coat hypertension — nadcisnienie ‘biatego fartucha’
WHR Waist-hip ratio — wskaznik talia-biodra



Wprowadzenie

Nadcisnienie te¢tnicze wystepuje u znacznej czgsci populacji i jest uznanym
czynnikiem ryzyka schorzen ukladu sercowo-naczyniowego. Chorzy z pierwotnym
nadci$nieniem tegtniczym nie stanowia jednorodnej grupy pod wzgledem
hemodynamicznym, metabolicznym i humoralnym. Rola ukladu autonomicznego
w rozwoju nadci$nienia tgtniczego jest do wielu lat przedmiotem zainteresowania

badaczy.
Autonomiczny uktad nerwowy w nadcisnieniu tetniczym — obecny stan wiedzy

Historyczne korzenie badania funkcji uktadu autonomicznego siggaja
pierwszych opiséw nerwdw naczynioruchowych (12) oraz izolacji i syntezy
adrenaliny (34). Wkrétce po wykazaniu przez Euler’a, Ze gtdwnym przekaznikiem
we widknach sympatycznego ukladu nerwowego jest noradrenalina (176), po raz
pierwszy przeprowadzono pomiary jej uwalniania u pacjentéw z pierwotnym
nadci$nieniem tetniczym, na podstawie zawartosci w moczu (177). W miarg
rozwoju technik diagnostycznych, u pacjentéw z nadci$nieniem tg¢tniczym
stwierdzono podwyzszone poziomy noradrenaliny réwniez we krwi (51).

Szacuje sig, ze okoto 30% chorych z nadcisnieniem tetniczym manifestuje
objawy wzmozonej aktywnosci uktadu sympatycznego (77). U znacznej liczby
mlodych chorych w poczatkowych fazach rozwoju nadcisnienia tgtniczego
stwierdza sig hiperkinetyczny stan krazenia, ktdrego gléwnym objawem
klinicznym jest tachykardia (33, 47, 77, 120). Tachykardia jest ogélnie uznawanym
wskaznikiem przewagi wplywu ukladu sympatycznego na wezel zatokowy, ktora
moze wynikac nie tylko ze zwigkszenia jego aktywnosci, ale rowniez z
uszkodzenia ukladu parasympatycznego i zniesienia jego hamujacego wplywu na
wezel zatokowy, lub tez wspolistnienia obu tych zmian. W badaniach

epidemiologicznych wykazano, ze u 0sdb, u ktérych rozwinglo si¢ nadcisnienie



tetnicze, przyspieszenie akcji serca znacznie wyprzedzalo pojawienie sie
podwyzszonych wartosci cisnienia (49, 73-75, 78). Pozwala to sadzi¢, ze zaréwno
tachykardia, jak i nadcisnienie tgtnicze sa objawami zaburzenia uktadu
autonomicznego, rozwijajacego sig od wczesnych lat zycia.

U os6b z fagodnym nadci$nieniem tgtniczym w wielu badaniach wykazano
wzmozenie aktywnosci uktadu sympatycznego. Donoszono o podwyzszonym
uwalnianiu noradrenaliny w sercu i wzroscie jej stgzenia w osoczu krwi (35, 36,
51). W badaniach Tecumseh podwyzszone stgzenie noradrenaliny korelowalo
znaczaco z podwyzszeniem cisnienia tgtniczego krwi i przyspieszeniem akcji serca
(74, 75). U os6b z nadcisnieniem granicznym obserwowano rowniez zwigkszong
czestos¢ wytadowan we widknach sympatycznych (4, 37, 120).

Julius i wsp. (79) obserwowali spadek aktywnosci uktadu
parasympatycznego u mtodych oséb z nadcisnieniem. U oséb z nadci$nieniem
granicznym w odpowiedzi na dozylne podanie atropiny dochodzilo do mniejszego
wzrostu czestosci akcji serca i rzutu sercowego w poréwnaniu do 0s6b z
prawidlowym cisnieniem tgtniczym (79).

Stwierdzona w granicznym nadcisnieniu aktywacja uktadu sympatycznego i
uposledzenie funkcji uktadu parasympatycznego sa uogdlnione i rozciagaja si¢
poza uklad sercowo-naczyniowy (17, 37, 72, 74, 79). Poniewaz do wzajemnych
oddzialywan ukladu wspoélczulnego i przywspélczulnego dochodzi na poziomie
osrodk6w regulacji ukfadu krazenia w rdzeniu przedtuzonym, przeciwstawne
kierunki zmian aktywnosci uktadu sympatycznego i parasympatycznego w
nadcis$nieniu t¢tniczym sugeruja, ze obserwowana w nadcisnieniu granicznym
przewaga ukladu sympatycznego bierze swoje poczatki w centralnym systemie
nerwowym (31, 32, 182).

Pomimo wielu badan, do chwili obecnej pozostaja nieznane przyczyny
zwigkszonej aktywnosci uktadu wspétczulnego w nadcisnieniu t¢tniczym
granicznym. Jedna z hipotez postuluje wplyw czgstych zwyzek cisnienia

tetniczego, wywolanych bodzcami stresowymi pochodzacymi ze srodowiska



zewngtrznego, na powstanie stanu uogdlnionej aktywacji ukladu wspoélczulnego i
rozwoj nadcisnienia tgtniczego. Jednakze, chociaz potwierdzenie tego uzyskano na
modelu zwierzgcym (61), hipoteza ta nie zostata dotychczas potwierdzona u ludzi
(166). Alternatywna hipotezg stanowi wzmozenie impulsacji wspodlczulnej jako
efekt uposledzenia funkcji baroreceptoréw, czyli gldéwnego mechanizmu
zapobiegajacego nadmiernej aktywnosci wspéiczulnej. W nadcisnieniu tetniczym
uposledzenie funkcji baroreceptoréw wykazano dla sktadowej sercowej, nie

znaleziono natomiast zmian w sktadowej naczyniowej odruchu (58, 111).
ZmiennoS¢ rytmu serca jako metoda oceny autonomicznego uktadu nerwowego

Analiza zmiennosci rytmu serca (heart rate variability — HRV) jest coraz
czgsciej stosowana jako metoda oceny autonomicznej kontroli uktadu sercowo-
naczyniowego. Ocena zmiennosci rytmu serca pozwala na wykrycie zaburzen
czynnosci tego ukiadu przed wystapieniem objawéw klinicznych (164). Obecnie
metoda ta jest zalecana przez European Society of Cardiology do oceny ryzyka po
przebytym zawale serca oraz do oceny wystgpowania neuropatii autonomicznej w
zakresie ukladu sercowo-naczyniowego w cukrzycy (164).

Termin ‘zmienno$¢ rytmu serca’ okresla zmienno$¢ czasu trwania
kolejnych cykli pracy serca. Prawidlowy rytm zatokowy, ktory klinicznie jest
postrzegany jako miarowy, charakteryzuja nieznaczne réznicc w czasic trwania
kolejnych odstgpdw RR. Wynikaja one z wplywu na wezel zatokowy wiclu
czynnikéw, z ktorych najistotniejsza rolg odgrywa aktywnos¢ autonomicznego
ukladu nerwowego (13). Poniewaz kazdy ze wspoldzialajacych czynnikéw zmicnia
si¢ w czasie w sposob oscylujacy wokol sredniej, obserwowanym efcktem ich
zmiennego wplywu na wezel zatokowy jest rozna diugos¢ odstgpow RR.

Znaczenie kliniczne zmiennosci rytmu serca zostalo po raz pierwszy
dostrzezone w 1965 r., kiedy opisano zwigzek niedotlenienia plodu ze zmianami

dlugosci odstgpow RR, wystepujacymi jeszcze przed zmianami w czgstosci akcji



serca (64). Dwadziescia lat pozniej, opisano istnienie fizjologicznych rytméw
lezacych u podtoza zmiennosci diugosci odstgpow RR (62, 102, 145). W latach
siedemdziesiatych, Ewing i wsp. (40) zaproponowali szereg prostych testow,
mozliwych do wykonania przy 16zku chorego, w celu wykrycia wczesnych oznak
neuropatii cukrzycowej (40). Zwiazek obnizonej zmiennosci rytmu serca ze
zwigkszonym ryzykiem $miertelnosci u pacjentéw po zawale migsnia sercowego
opisano po raz pierwszy w 1977 r. (183). W 1981 r. zaproponowano analizg
czestotliwosciowa zmiennosci rytmu serca, jako metode umozliwiajaca ilosciowa
oceng autonomicznej regulacji ukladu krazenia (3). Standardy European Society of
Cardiology oraz North American Society of Pacing and Electrophysiology,
dotyczace pomiaru, interpretacji i klinicznego zastosowania zmiennos$ci rytmu

serca zostaly opublikowane w 1996 r. (164).

Termin ‘zmiennos¢ rytmu serca’ obejmuje swoim zakresem zaréwno
zmienno$¢ czgstosci rytmu zatokowego (okreslang jako liczba uderzen na minutg),
jak i zmienno$¢ czasu trwania kolejnych cykli pracy serca. W literaturze przewaza
drugie znaczenie tego terminu. Podkreslaja to inne terminy stuzace okresleniu
zjawiska réznej dlugosci poszczegdlnych cykli rytmu zatokowego, czyli zmiennosé
RR (RR variability), zmiennos¢ dlugosci cyklu (RR interval variability), tachogram
odstgpow RR (RR interval tachogram), czy zmiennos¢ okresu pracy serca (fieart
period variability).

Do analizy HRV wykorzystuje si¢ ciagle zapisy EKG z okreslonych
odstgpow czasowych. Podstawowym warunkiem otrzymania wiarygodnych danych
jest utrzymanie stacjonarnosci zapisu, to znaczy wykonywanie go w warunkach, w
ktorych mechanizmy odpowiedzialne za analizowane skladowe HRV nie zmicniaja
si¢ w trakcie zapisu (80, 103).

Zmiennos¢ czasu trwania cyklu pracy serca jest pozornie chaotyczna,
jedyna fizjologiczna oscylacja dostepna bezprzyrzadowej obserwacji jest

wydluzanie sie odstegpu RR w czasie wydechu i jego skracanic w czasic wdechu,
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czyli niemiarowo$¢ oddechowa. Jakosciowa i ilosciowa oceng zmiennosci rytmu
serca umozliwiaja specyficzne metody analizy zapisu rytmu serca: analiza czasowa,
dostarczajaca danych o stopniu ogélnej zmiennosci rytmu serca, oraz analiza
czestotliwosciowa, ktéra dodatkowo pozwala podzieli¢ catkowita zmiennos$¢ rytmu
serca na poszczegdlne sktadowe, zalezne od oscylacji o réznej czgstotliwosci (133,
135, 164). Widmo HRYV jest to rozklad zmian odstgpéw RR w odniesieniu do
cyklicznej, modulowanej przez wewngtrzne rytmy, aktywnosci bodzcotworczej
wezta zatokowego. Uzyskanie wskaznikow analizy widmowej zmiennosci rytmu
serca wymaga zastosowania okreslonych algorytméw matematycznych.

Najczesciej stosowang metoda jest szybka transformata Fouriera (FFT — fast
Fourier transform), ktorej zaleta jest duza szybkos¢ uzyskiwania danych. Wymaga

ona jednak arbitralnego ustalenia granic zakresoéw poszczegdlnych komponent
HRV.

W widmie HRV uzyskanym z co najmniej kilkuminutowych zapisow EKG mozna
wyodrebnié trzy skladowe: oscylacje o bardzo niskiej czgstotliwosci (VLF — very
low frequency), oscylacje o niskiej czgstotliwosci (LF — low frequency) oraz
oscylacje o wysokiej czestotliwosci (HF — high frequency) (164). Standardy z 1996
roku (164) zalecaja przyjecie jako granic poszczegélnych skladowych HRV
nastgpujacych zakreséw czestotliwosci: dla VLF 0.003 — 0.04 Hz, dla LF 0.04 —
0.15 Hz, dla HF 0.15 — 0.4 Hz. Dystrybucja mocy widma i centralna czgstotliwos¢
skladowych LF i HF mogg si¢ zmienia¢ w zaleznosci od zmian w autonomiczncj
modulacji diugosci cyklu pracy serca. Aby ocena dancj skfadowej byla
wiarygodna, wazne jest poddanie analizie fragmentu zapisu EKG, ktéry zawicra co
najmnicj 10 cykli dancj sktadowej. Dla HF jest to okolo 70 sckund, dla LF - 250
sckund, dla VLF - okoto 330 sekund. Wartosci skladowych VLF, LF i HF analizy
czestotliwosciowej wyrazone sa w jednostkach mocy widma (ms?) lub w
Jjednostkach wzglednych, ktore wyrazaja wartos¢ kazdej z tych skfadowych jako

proporcje mocy calkowitej, pomniejszonej o moc widma przypadajaca na zakres
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czestotliwosci < 0.03 Hz (109, 124). Takie przedstawienie sktadowych LF i HF

pozwala oceni¢ rownowageg pomigdzy nimi, podobnie jak obliczenie z ich

catkowitych wartosci wskaznika LF: HF (109).

Kazda ze sktadowych analizy czestotliwosciowej HRV jest wykiadnikiem
oddzielnej skladowej wewngtrznej regulacji rytmu serca. Zakres wysokich
czestotliwosci (HF) zmiennosci rytmu serca jest synchroniczny z niemiarowoscia
oddechowa rytmu zatokowego (122). Rytmicznie kontrolowane oddychanie w
zakresie fizjologicznych, spoczynkowych czgstotliwosci — bedace uznanym
sposobem stymulacji nerwu btednego — zwigksza wartos¢ mocy widma w zakresie
HF (124, 137). Atropina podana dozylnie w tych warunkach prawie catkowicie
znosi sktadowa HF (137). Gléwny udzial w powstawaniu oscylacji o wysokiej
czestotliwosci ma wigc aktywno$é nerwu blednego (24, 104, 164).

W literaturze trwa dyskusja nad komponentami fizjologicznymi skladowej
LF. Pomimo przytaczanych dowodow na udziat aktywnosci uktadu wspétczulnego
w wytwarzaniu tego zakresu widma HRYV, nalezy pamigta¢ o danych wskazujacych
réwniez na istotng rolg aktywnosci nerwu blednego. Poparcia dla tezy o udziale
uktadu sympatycznego w powstawaniu oscylacji o niskiej czgstotliwosci dostarcza
fakt, ze skladowa LF (szczegolnie, jezeli wyrazona jest w jednostkach wzglednych)
wzrasta w warunkach stymulacji ukladu sympatycznego, takich jak: zmiana pozycji
ciala z lezacej na stojaca, test pochyleniowy, umiarkowany wysilek fizyczny,
wysilek umystowy (100, 108, 109, 115, 137). Propranolol podany dozylnie w tych
warunkach obniza warto$é LF (137). Cz¢s¢ autoréw uwaza, ze wplyw ukladu
sympatycznego przejawia sie w skladowej LF jedynie w warunkach stymulacji
wspolczulnej, natomiast nie istnieje w spoczynku (pozycja lezaca) — podanie
propranololu nie ma wtedy wplywu na LF (137). W warunkach spoczynku do
obnizenia mocy widma w zakresie niskich czgstotliwosci dochodzi po podaniu
atropiny. Pomeranz i wsp. (137) wysungli na tej podstawie wniosek, ze w pozycji

lezacej skladowa LF reprezentuje wplyw ukladu parasympatycznego na wezel
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zatokowy. Malliani i wsp. (107) sklaniajacy sig ku hipotezie wylacznego udziatu
ukladu sympatycznego w powstawaniu oscylacji LF, proponuja jednak inng
interpretacjg tego eksperymentu. Wskazuja oni, Ze atropina zmniejszala catkowitg
moc widma, powodowata zniesienie HF catkowicie, natomiast LF tylko cz¢sciowo
- po podaniu atropiny przewazajaca cz¢$¢ widma znajdowata si¢ w zakresie LF.
Wobec faktu, ze w warunkach przewagi ukladu sympatycznego dochodzi do
zmniejszenia catkowitej mocy widma i wartosci jego poszczegdlnych skiadowych,
obserwowane po podaniu atropiny zmiany mozna uzna¢ za objaw przewagi uktadu
sympatycznego, ze wzglgdnym (w stosunku do catkowitej mocy widma) wzrostem
skladowej LF (107). Podsumowujac, sktadowa LF uwazana jest przez czesé
autorow za ilosciowy wskaznik modulacji zaleznej od uktadu sympatycznego,
szczegllnie gdy wyrazona jest w jednostkach wzglednych (109, 115). Inni badacze
przedstawiajg pasmo LF jako odzwierciedlajace aktywnosci obu sktadowych
uktadu autonomicznego (3, 5, 137). Odpowiednio, wskaznik LF : HF uwazany jest
za wskaznik modulacji sympatycznej lub réwnowagi wspétczulno-
przywspolczulnej (24).

Parati i wsp. (127) proponuja wyodrgbnienie ze sktadowej LF oscylacji o
czestotliwosci 0.07 — 0.14 Hz jako oscylacji o posredniej czgstotliwosci (MF — mid
frequency). Sa one synchroniczne z obserwowanymi oscylacjami cisnienia
tetniczego krwi, zaleznymi od funkcji odruchu z baroreceptorow (tzw. fale
Mayera). Poniewaz za skladowa sercowa odruchu z baroreceptorow
odpowiedzialne sg gtéwnie zmiany w napigciu nerwu blednego, wartos¢ MF nalezy
uzna¢ za wykladnik modulacji parasympatyczne;j.

Podstawy fizjologiczne skladowej VLF pozostaja wciaz niedokladnie
poznane. W jej powstawaniu postulowany jest udzial ukladu autonomicznego,
zar6wno czgsci sympatycznej, jak i parasympatycznej, zwigzany z regulacja
temperatury ciala, oraz wplyw funkcji ukladu renina-angiotensyna-aldosteron (2,
25).
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Nalezy podkresli¢, ze wartosci HRV odzwierciedlaja gtéwnie oscylacje
wplywu ukiadu autonomicznego na serce, natomiast nie sa wskaznikiem napigcia
ukladu autonomicznego. Jedynie zmniejszenie HF, wyrazone w jednostkach
amplitudy widma, koreluje znaczaco ze skroceniem odstgpu RR po duzych
dawkach atropiny, ktdre jest wykladnikiem zmniejszenia napigcia nerwu btednego.
Takiej zaleznosci nie stwierdzono dla sktadowej HF wyrazonej w jednostkach
wzglednych (60). Zaréwno LF wyrazone w jednostkach amplitudy widma, jak i w
jednostkach znormalizowanych, nie wykazuje korelacji z sercowym uwalnianiem
noradrenaliny u zdrowych oso6b (84). Analizujac wyniki badan nalezy wiec miec na
uwadze, ze zaréwno uszkodzenie ukladu autonomicznego, jak i jego maksymalne

pobudzenie prowadza do zmniejszenia zmiennosci rytmu serca (105).

Zatozenia pracy

Problematyka zmiennosci rytmu serca w nadcisnieniu tgtniczym pozostaje
nadal nie do korica zbadana. Ze wzgledu na brak standardéw pomiaru i analizy
HRYV przed rokiem 1996, doniesienia charakteryzuja si¢ znaczna rozbieznoscia
metodologiczna (80, 134, 164). Nie zostaly opracowane zakresy prawidlowych
wartosci zmiennosci rytmu serca, rzadko réwniez w analizach uwzglednianc sg
czynniki mogace modyfikowac zmiennos$¢ rytmu serca, m.in. ple¢, wick,
stosowanie uzywek, aktywnos¢ fizyczna, itp.

Pomimo zidentyfikowania wielu czynnikéw srodowiskowych
wplywajacych na wysokos$¢ cisnienia tetniczego uwaza sig, ze najwaznicjszym
czynnikiem predysponujacym do wystapienia nadcisnicnia tetniczego jest
obciazenie rodzinne w tym kierunku. Badania epidemiologiczne wykazujg istnicnic
znamiennej korelacji w wartosciach przygodnego cisnienia te¢tniczego migdzy
rodzicami a potomstwem (8, 23, 141). Wobec faktu, ze zapoczatkowanie rozwoju

nadcisnienia tetniczego odbywa si¢ prawdopodobnic we wezesnych etapach
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rozwoju osobniczego (22, 70, 149), analiza zmiennos$ci rytmu serca u potomstwa
0s6b z nadcisnieniem tgtniczym moglaby ukazac rolg uktadu autonomicznego we
wczesnej inicjacji rozwoju nadcisnienia.

Obnizenie zmiennosci rytmu stwierdzono w zastoinowej niewydolnosci
krazenia (83), neuropatii cukrzycowej (10, 41), po przebyciu zawatu miesnia
sercowego (14, 15, 106) oraz u pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu (26,
66). Wykazano réwniez zwiazek obnizenia HRV ze zwigkszeniem $miertelnosci
sercowo-naczyniowej (15, 39, 168, 170). Biorac pod uwage potencjalng mozliwos¢
identyfikacji za pomoca analizy HRV 0sdb narazonych na zwigkszone ryzyko
$mierci sercowo-naczyniowej, istotne wydaje si¢ by¢ ustalenie, czy skladowe HRV

podlegaja dziedziczeniu.

Przedmiotem niniejszego badania byla ocena, na podstawie danych
uzyskanych w badaniu rodzin, wptywu wystepowania nadcisnienia tetniczego
(pokolenie rodzicow) na poszczegoine sktadowe analizy czgstotliwosciowej
zmiennosci rytmu serca, a takze analiza zwigzku obcigzenia nadcisnieniem
tetniczym ze strony rodzicéw (pokolenie potomkéw) na wartosci HRV. Ponadto,
przeprowadzono oceng dziedzicznosci parametrdw analizy czgstotliwosciowej

zmiennosci rytmu serca.
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Cele pracy:

1. Okreslenie zakresu prawidlowych wartosci zmiennosci rytmu serca i jej
poszczegélnych sktadowych w polskiej populacji oraz wptywu czynnikéw
demograficznych, antropometrycznych oraz stylu zycia na zmienno$¢ rytmu

serca

2. Ocena zmienno$ci rytmu serca i poszczegdlnych sktadowych analizy

czestotliwosciowej u 0s6b z nadcisnieniem tetniczym

3. Ocena zmiennos$ci rytmu serca u potomkdéw chorych z nadcisnieniem

tetniczym.

4. Ocena dziedzicznosci funkcji autonomicznego uktadu nerwowego w obrebie

par rodzenstwa oraz pomigdzy rodzicami a dzie¢mi.
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Material i metodyka badan

Metody epidemiologiczne

Praca zostala zrealizowana w ramach europejskiego projektu, dotyczacego
badan nad uwarunkowaniami genetycznym nadcisnienia tgtniczego — European
Project on Genes in Hypertension (EPOGH) (81, 82, 93).

Do badania rekrutowano rodziny dwupokoleniowe (nuklearne), skiadajace
si¢ z obojga, lub tylko jednego z rodzicéw, oraz z co najmniej dwoch potomkdow.
Dla wszystkich podlegajacych badaniu czlonkdéw rodziny przyjeto przedzial
wiekowy od 18 do 60 roku zycia. Gléwnym Zrédlem rekrutacji oséb badanych byla
populacja rolniczo-przemyslowego regionu Miasta i Gminy Niepolomice, z ktorej
pochodzito 55 badanych rodzin. Kolejne 32 rodziny byly rodzinami pacjentéw
Poradni Nadcisnieniowej 1 Kliniki Kardiologii Szpitala Uniwersyteckiego w
Krakowie.

Rodziny z populacji ogélnej wylonione zostaly na drodze losowe;j.
Losowania dokonywano na podstawie aktualnych list wyborcéw w wicku 18-60
lat, metoda warstwowa, proporcjonalng, gdzie warstwy stanowilo dziesig¢
okregéw wyborczych na terenie Miasta i Gminy Niepolomice, poslugujac sig
tabelami liczb losowych. Szczegdlowe informacje o charakterze i celu badania oraz
warunkach uczestnictwa w badaniu, do wybranych losowo 0s6b przckazano droga
listowna. W kolejnym etapie, po uzyskaniu wstgpnej zgody na udzial w programic,
w grupie os6b z odpowiadajaca zalozeniom programu struktura rodziny, ustalano
termin wizyty informacyjnej. Wylosowano 500 oséb, sposrod tej grupy kontakt byt
mozliwy z 464 osobami. Odpowiadajaca warunkom badania struktur¢ rodziny
stwierdzono u 101 os6éb. Zgodg na udzial w badaniu od wszystkich czlonkow
rodziny uzyskano dla 55 rodzin (54.5 %).

Rodziny pacjentéw Poradni Nadcisnieniowej rekrutowano przez kolcjne 6
miesigcy (dwukrotno$é przecietnego odstgpu czasowego miedzy kolejnymi

wizytami pacjenta w Poradni Nadcisnieniowej). Pacjenci spelniajacy kryteria
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wiekowe i posiadajacy wymagang strukturg rodziny byli informowani przez lekarza
w Poradni Nadcisnieniowej o mozliwosci udziatu rodziny w badaniu. Odpowiedz
pozytywna otrzymano od 32 rodzin, jednak dane jednej rodziny zostaly z analizy
wykluczone na skutek rozpoznanej wtdrnej postaci nadcisnienia tetniczego u
jednego z potomkéw. W efekcie, w grupie badanej znalazlo si¢ 31 rodzin

pacjentéw Poradni Nadcisnieniowej.

Badaniu poddano 326 osdb, nalezacych do 86 rodzin nuklearnych. Z analiz
dotyczacych analizy czg¢stotliwosciowej zmiennosci rytmu serca wykluczono (1) 28
pacjentow z: zawalem migsnia sercowego w wywiadzie (n=1), cukrzyca (n=9) i/lub
przyjmujacych beta-blokery, alfa-blokery lub preparaty dzialajace centralnie
(n=21); (2) 7 pacjentow, u ktérych analiza zmiennosci rytmu serca byta niemozliwa
z powodu bardzo licznych pobudzen dodatkowych pochodzenia nadkomorowego
(n=2) lub komorowego (n=3), lub tez wystgpowania rytmu pozazatokowego (rytm
dolnoprzedsionkowy, stwierdzony u 2 pacjentdw). Analiza statystyczna objeto

wigc grupg 291 osob.

Protokot badania

Protoké! badania zostal zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyczna
Uniwersytetu Jagielloniskiego (nr zgody KE/II/62/K1/97 z dnia 18 grudnia 1997 r.).
Wszyscy uczestnicy otrzymali informacje o schemacie badania i wyrazili pisemna
zgodg na udzial w badaniu.
Schemat badania wygladal nastgpujaco:
1. Pierwsza wizyta domowa:
a) Informacja o badaniu,
b) Wyrazenie pisemnej zgody na udzial w badaniu,
c) Pigciokrotny pomiar cisnienia tgtniczego sfigmomanometrem rtgciowym,

zgodnie ze standardami British Society of Hypertension (130),
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d)

g)

h)

i)

Pomiar czestosci tgtna,
Wyjasnienie zasad wypetniania kwestionariusza epidemiologicznego i

pozostawienie go uczestnikom w celu samodzielnego wypelnienia,

Druga wizyta domowa:

Pieciokrotny pomiar cisnienia tgtniczego sfigmomanometrem rtgciowym,
Pomiar czestosci tetna,

Odbiodr i sprawdzenie kwestionariusza epidemiologicznego, z uzupelnieniem
pytan pominigtych i/lub niejasnych dla osoby badane;,

Wyjasnienie zasad wykonywania 24-godzinnej zbiérki moczu,

Wyjasnienie zasad przygotowania si¢ do badann ambulatoryjnych.

Wizyta ambulatoryjna:

Odbiér dobowej zbidrki moczu oraz swiezej (porannej) probki moczu,
Pobranie krwi w celu wykonania oznaczen biochemicznych oraz grupy krwi w
ukladzie ABO i Rh,

Badanie fizykalne,

Pomiary antropometryczne: wzrost, ci¢zar ciata, obwad talii i bioder, grubosé
fatdow skdrnych: podlopatkowego oraz nad migsniem tréjglowym ramienia,
Pigciokrotny pomiar ci$nienia t¢tniczego sfigmomanometrem rt¢gciowym,
Pomiar czestosci tetna,

Krotki kwestionariusz dotyczacy spozywania w dniu badania napojow
alkoholowych lub zawierajacych kofeing, palenia tytoniu, wykonywania
cigzkiego wysilku fizycznego,

Cyfrowy zapis EKG: 15 minut w pozycji lezacej, 15 minut w pozycji stojacej,
Kwestionariusz psychologiczny, wypelniany samodzielnie,

Zalozenie aparatu do 24-godzinnego monitorowania cisnienia tgtniczego.
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4. Wizyta w Pracowni Echokardiograficznej I Kliniki Kardiologii Szpitala
Uniwersyteckiego w Krakowie:

a) Badanie echokardiograficzne.

5. Wizyta koncowa:
a) Omowienie istotnych dla uczestnika wynikow badania,
b) Informacja o prewencji choréb ukladu sercowo-naczyniowego i/lub

niefarmakologicznych metodach leczenia nadcisnienia tetniczego.

U wszystkich uczestnikéw programu, na podstawie badania fizykalnego oraz
wywiadu lekarskiego i przeprowadzonych badan laboratoryjnych oraz ewentualnie

badan obrazowych wykluczono wtérny charakter nadcisnienia tgtniczego.

Pomiary tradycyjne cisnienia tetniczego krwi

Pomiardw cisnienia te¢tniczego dokonano sfigmomanometrem rtgciowym,
zgodnie z wytycznymi British Society of Hypertension (130). Standardowe pomiary
ci$nienia wykonywano podczas trzech oddzielnych wizyt, w pozycji siedzace;j,
pigciokrotnie w czasie kazdej wizyty, w odstegpach dwuminutowych. Wartos¢
cisnienia tetniczego w pomiarach tradycyjnych obliczono jako $rednig z 10
pomiaréw uzyskanych w warunkach domowych.

Nadcisnienie tgtnicze rozpoznawano w oparciu o dane z kwestionariusza,
uzupeinione wywiadem lekarskim, oraz w oparciu o pomiary cisnienia
sfigmomanometrem rteciowym. Nadcisnienie tg¢tnicze stwierdzono, jezeli wartosé
cisnienia tetniczego w pomiarach tradycyjnych byla rowna lub przekraczala 140
mmHg dla ci$nienia skurczowego, lub 90 mmHg dla cisnienia rozkurczowego i/lub

jezeli pacjent otrzymywal leki hipotensyjne.

20



Pomiary antropometryczne

Badanie fizykalne poszerzono o dokladne pomiary antropometryczne.
Ciezar ciala i wzrost postuzyly do wyliczenia wskaznika masy ciala (body mass
index — BMI), a obwdd pasa (mierzony na poziomie pgpka) i bioder (mierzony na
poziomie kretarzy wigkszych) do oceny wskaznika talia-biodra (waist-hip ratio —
WHR). Grubos¢ faldu skornego obliczono jako $rednia z pomiaréw grubosci fatdu
skornego nad migsniem tréjgtowym ramienia i fatdu skérnego podtopatkowego,
dokonanych przy uzyciu faldomierza skémego (Instytut Miar i Wag, Politechnika
Lodzka).

Standardowy kwestionariusz
Kwestonariusz epidemiologiczny zawieral pytania o:
= Aktualne i/lub przebyte choroby uktadu krazenia oraz ukladu moczowego,
wystgpowanie cukrzycy,
= Wystgpowanie nadcisnienia t¢tniczego, z podaniem daty rozpoznania choroby,
=  Wystgpowanie nadcisnienia t¢tniczego u krewnych,
= Stosowanie lekow obnizajacych cisnienie t¢tnicze i innych preparatéw
= Aktualnie wykonywany zawdd,
» Regularne uprawianie sportu, z uwzglednieniem intensywnosci,
= Palenie tytoniu, z uwzglednieniem rodzaju i ilosci,
» Spozywanie napojéw alkoholowych (rodzaj i ilos¢),
* Spozywanie napojow zawierajacych kofeing (rodzaj i ilosc).
Dodatkowo, od kobiet uzyskano wywiad ginekologiczny (menopauza, ciaze,

porody) i wywiad w zakresie stosowania lekéw zawierajacych hormony plciowe.
Na podstawie dostepnych tabel (112) dla kazdego uczestnika badania okreslono

dzienny poziom wysitku fizycznego, wyrazony jako zuzycie energii (kcal) przy

wykonywaniu pracy zawodowej i/lub sportow.
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Dla kazdego z badanych obliczono dzienne spozycie etanolu oraz kofeiny.
Spozywanie alkoholu definiowano jako regularne, jezeli dzienne spozycie bylo
réwne lub przekraczalo 5 g czystego etanolu, regularne spozywanie kofeiny — jako
dobowe spozycie 100 pg kofeiny. Za regularnych palaczy tytoniu uznano osoby,
ktoére wypalaly co najmniej jednego papierosa dziennie (161).

Jednolita forma uzyskania danych dotyczacych stylu zycia pozwolila na

wymierna i porownawcza oceng analizowanych poézniej parametrow.

Badania laboratoryjne

Na podstawie 24-godzinnej zbidérki moczu okreslono przecigtne dobowe
wydalanie sodu. W surowicy krwi oznaczono poziom glukozy i lipidow
(cholesterol catkowity, triglicerydy, cholesterol LDL, cholesterol HDL) na czczo.
Wykonano réwniez badanie ogdlne moczu metoda paskowa.

U badanych wykonano takze oznaczenia grupy krwi w ukladzie ABO i Rh,
w celu ewentualnego wykluczenia z analizy dzieci wychowywanych przez osoby
nie bedace ich biologicznymi rodzicami. U zadnej z rodzin nie zachodzila

koniecznos$¢ wylaczenia jej z badania na podstawie niezgodnosci grup krwi.

Kwestionariusz psychologiczny

Cechy psychologiczne zostaly ocenione przy pomocy standaryzowanych
kwestionariuszy. Poziom Ig¢ku oceniono przy pomocy Spielberger State-Trait
Anxiety Inventory, ktdry rozréznia pojgcia Igku rozumianego jako stan, aktualna
sytuacja badanego (STAI-1) od lgku rozumianego jako wzglednie stala cecha
osobowosci (lekowos¢, STAI-2) (157). Do oceny poziomu depresji wykorzystano

Beck Depression Inventory (9).
Rejestracja i analiza zmiennosci rytmu serca

Elektroniczny zapis elektrokardiograficzny (EKG) wykonano przy pomocy
aparatury CardioPSA System, Medatec, Brussels, Belgium (43). Zapis odbywal si¢

22



w standaryzowanych warunkach laboratoryjnych, w cichym pomieszczeniu, po 20
minutach odpoczynku badanego w pozycji lezacej. Uczestnicy programu zostali
poinstruowani o koniecznosci powstrzymania si¢ na co najmniej 2 godziny przed
badaniem od cigzkiego wysitku fizycznego, palenia tytoniu oraz spozywania
napojéw alkoholowych lub zawierajacych kofeing, co potwierdzano w dniu
badania, zbierajac krotki kwestionariusz (43).

Rejestrowano standardowy 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram przez
15 minut w pozycji lezacej i 15 minut w pozycji stojacej pacjenta (Ryc. 1).
Jednoczesnie zapisowano czgsto$¢ oddechéw, przy pomocy termistora nosowego
rejestrujgcego ruch powietrza. Czgstos¢ probkowania wynosita 300 Hz. Do analizy
zmiennos$ci rytmu serca wybierano odprowadzenie z najwyzszym zalamkiem R,
zwykle odprowadzenie II konczynowe. Bezposrednio po zakonczeniu kolejnych
czgsci  zapisu, wykonywano pomiar ci$nienia tetniczego sfigmomanometrem

rteciowym, odpowiednio w pozycji lezacej i stojace;.

Rycina 1. Protokét zapisu EKG do analizy czestotliwosciowej zmiennosci
rytmu serca.
Poczatek Koniec
Przygotowanie | Ciagla rejestracja Okres Ciagla rejestracja

do badania EKG i czgstosci | odpoczynku | EKG i czgstosci

oddechowe;] oddechowe;j

(pacjent w (czgs¢ 1 —w (pozycja (czes¢2 —w

pozycji lezacej) | pozycji lezace)) siedzaca) pozycji stojacej)

0' 25! 40' 50' 65'
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Kolejne odstgpy RR i aktywnos¢ oddechowa zostaly nastepnie
przedstawione jako tachogram i respirogram, w kazdej z dwoch pozycji ciala
pacjenta. Po ocenie wzrokowej jakosci respirogramu, wybierano fragment wolny
od artefaktéw i pobudzen dodatkowych, maksymalnie bliski koncowi zapisu.
Analizy wykonano na segmentach zawierajacych 512 odstgpéw RR, ewentualnie,
w przypadku licznych artefaktéw i/lub pobudzen dodatkowych — 256 lub 128
odstgpow RR. Po uzyskaniu wartosci sredniej odstgpu RR (ms) oraz catkowitej
zmienno$ci rytmu serca (ms®), fragment poddano analizie spektralnej (power
spectrum analysis - PSA) za pomoca szybkiej transformaty Fouriera (FFT),
uzyskujac poszczegoélne skladowe zmiennosci rytmu serca: sktadowa o bardzo
niskiej czestotliwosci (VLF; 0.003-0.04 Hz), skladowa o niskiej czestotliwosci (LF;
0.04-0.15 Hz) oraz skladowa o wysokiej czestotliwosci (HF; 0.15-0.40 Hz).
Skladowe wyrazono zaréwno w jednostkach mocy widma (ms?), jak i w
jednostkach normalizowanych wzgledem zmiennosci catkowitej (%) (109).

Obliczono rowniez wskaznik LF:HF (109).

24-godzinne automatyczne monitorowanie cisnienia tetniczego krwi

24-godzinne automatyczne monitorowanie cisnienia tgtniczego krwi
(ambulatory blood pressure monitoring — ABPM) wykonano z zastosowaniem
aparatu SpaceLabs 90207 (Redmond, WA, USA). Pomiary cisnienia i t¢tna byly
wykonywane co 15 minut w ciagu dnia (od 6.00 do 22.00) i co 30 minut w nocy
(od 22.00 do 6.00). Oceniano srednie wartosci ci$nienia t¢tniczego oraz jego
zmienno$é okolodobowa (53). Polozenie mankietu weryfikowano przez
poréwnanie wynikow pomiaru automatycznego i poprzedzajacego go pomiaru
wykonanego sfigmomanomatrem rteciowym (dopuszczalna réznica do 5 mmHg).

Przy analizie danych wykorzystano kryteria eliminacji pomiaréw
niewiarygodnych zaproponowane przez Staessena i wsp. (160) i przyjgto, ze
pomiarami niewiarygodnymi byly te, w ktorych:

- skurczowe CTK przekraczalo 240 mmHg lub bylo nizsze niz 50 mmHg,
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- rozkurczowe CTK bylo wyzsze od 140 mmHg lub ponizej 40 mmHg,

- cisnienie tgtna (réznica miedzy skurczowym i rozkurczowym CTK) byta
mniejsze niz 10 % wartosci CTK skurczowego,

- czgstosé tetna byla wigksza niz 150/min lub nizsza niz 40/min.

W zgodzie z aktualnymi wytycznymi (172) za dzien przyjeto czas od 10.00
do 22.00, za okres nocy uznano czas pomigdzy 24.00 a 6.00, aby wyeliminowaé
godziny wczesnoporanne i wieczorne, kiedy u wigkszosci o0séb zachodza
gwaltowne zmiany wartosci cisnienia tgtniczego. Na podstawie uzyskanych
zapiséw obliczano Srednie wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczowego z catej
doby oraz oddzielnie z okresu snu i czuwania. Redukcje nocng cisnienia
skurczowego 1 rozkurczowego obliczono jako procentowa wielkosé spadku
cisnienia w nocy, w stosunku do wartosci w okresie aktywnosci.

Profilu dobowego CTK (‘dipping’) okreslano jako prawidlowy, gdy nocna
redukcja cisnienia skurczowego i rozkurczowego wynosita co najmniej 10% w
stosunku do wartosci w okresie dnia (173).

Nadcisnienie ‘bialego fartucha’ definiowano jako wystepowanie cisnienia
rownego lub przekraczajacego 140/90 mmHg w pomiarach tradycyjnych, przy
wartos$ci ci$nienia z pomiarbw ABPM w ciagu dnia ponizej 135/85 mmHg (159,
175).

Badanie echokardiograficzne

U badanych zostalo wykonane badanie echokardiograficzne M-mode i 2D
dla oceny morfologii lewej komory serca, przy pomocy aparatu Hewlett-Packard,
Sonos-2000, glowica o czgstotliwosci 2.5 MHz wedlug standardow American
Society of Echocardiography (143, 146). Analizowano nast¢pujace parametry
strukturalne: wymiar poéznorozkurczowy lewej komory (LVIDy), wymiar

poznoskurczowy lewej komory (LVID;), grubos¢ tylnej sciany w rozkurczu
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(LVPWy), grubos$¢ przegrody migdzykomorowej w rozkurczu (IVS4), grubosé
tylnej $ciany w skurczu (LVPWy), grubosé przegrody migdzykomorowej w skurczu
(IVSy). Masg lewej komory (LVM) oceniono na podstawie formuly
zaproponowanej przez Devereux i wsp. (30):

LVM = 0.8 x [1.04 x (IVSq + LVID4 + LVPW,)? — LVID4*] + 0.6

Wskaznik masy lewej komory (LVMI) obliczono jako iloraz masy lewej
komory i powierzchni ciala (LVM/BSA). Za kryterium przerostu przyjeto wartosci
LVMI przekraczajace 134 g/m* dla mezczyzn i 110 g/m? dla kobiet (29).

Analiza statystyczna
Zarzadzanie baza danych i analizy statystyczne prowadzono za pomoca

oprogramowania SAS System, wersja 8.1 (SAS Institute Inc., Cary, North

Carolina, USA).

1. Zgodno$¢ rozktadu analizowanych zmiennych ilosciowych z rozktadem
normalnym sprawdzono za pomoca testu Shapiro-Wilk’a. W przypadku nie
spetnienia kryteriow normalnosci rozktadu, zmienne zostaty poddane
transformacji logarytmicznej i w tej formie wykorzystane w analizach
statystycznych.

2. Statystyki opisowe - dane ilosciowe przedstawione zostaly jako srednia i
odchylenie standardowe (dla danych o rozkladzie normalnym) lub dodatkowo
jako srednia geometryczna (dla danych nie spetniajacych kryteriow
normalnosci rozktadu). Dane jakosciowe przedstawiono jako proporcje.
Pordwnania srednich migdzy grupami pokoleniowymi oraz migdzy kobictami i
mezczyznami dokonano dla zmiennych ilo$ciowych za pomoca testu t-
Studenta, dla zmiennych jakosciowych za pomocg testu chi-kwadrat.

3. Okreslenie zakresu prawidlowych wartosci zmiennosci rytmu serca w populacji
polskiej przeprowadzono na podgrupie zdrowych, nie leczonych
normotonik6w, wykorzystujac PROC UNIVARIATE oprogramowania SAS.

Jako zakres normy przyjeto wartosci pomigdzy 5 a 95 percentylem.
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4. W celu wyodrgbnienia czynnikéw powiazanych z analizowanymi parametrami
zmiennosci rytmu serca przeprowadzono analiz¢ wariancji w pomiarach
wielokrotnych oraz analizg regresji krokowej. Za warto$¢ progowg statystyki F
Snedecora (dla wejscia i pozostania w modelu regresji zmiennych) przyjeto
warto$¢ p rowna 0.1. Zestaw zmiennych proponowanych dla wejscia do modelu
regresji zawieral: wiek, pteé, wskaznik masy ciata (BMI), czgstos¢ oddechowa,
warto$¢ cis$nienia tetniczego w trakcie zapisu EKG, stosowanie nie-
sympatykolitycznych lekéw przeciwnadcisnieniowych, palenie tytoniu
(tak/nie), regularne spozywanie alkoholu (tak/nie) i/lub napojow zawierajacych
kofeing (tak/nie), aktywnos¢ fizyczng (kcal/dzien), parametry biochemiczne
(poziom lipidéw i glukozy w surowicy krwi na czczo, dobowe wydalanie sodu
z moczem), wskazniki psychologiczne (Igk, lgkowos¢, depresja).

5. Rdznice w srednich pomiedzy podgrupami w pokoleniu rodzicéw oceniono
przy pomocy testu t-Studenta, z uwzglednieniem zmiennych, ktére w analizie
wieloczynnikowej wplywaly na parametry zmiennosci rytmu serca. Analizy
skladowych HRV w pozycji stojacej dodatkowo standaryzowano wzgledem
wartosci wyjsciowych w pozycji lezacej.

6. W analizach dotyczacych pokolenia potomkéw wykorzystano PROC
GENMOD oprogramowania SAS, ktéry umozliwia uwzglednienic w analizie
zmiennych powiazanych oraz wspoélczynnikéw korelacji w obrgbie rodziny
(165).

7. Analiza dziedzicznosci parametréw zmiennosci rytmu scrca przeprowadzona
zostala przy pomocy PROC GENMOD oprogramowania SAS (165), istotnos¢
statystyczna wspolczynnika korelacji w obrgbie par krewnych obliczono

wykorzystujac statystyke testu t-Studenta (85).
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Wyniki
Charakterystyka badanej populacji

Badana populacja objgta 120 rodzicéw (52 ojcodw, 68 matek) oraz 171 ich
potomkow (81 synéw, 90 corek). Sredni wiek rodzicéw wynosit 50.4 + 5.0 lat, zas
potomkéw 24.1 + 4.7 lat. Dane dotyczace charakterystyki klinicznej badanej
populacji zestawiono w Tabeli 1 i 2, z uwzglgdnieniem podzialu na grupe
pokoleniowg i ptec.

Rodzice, w poréwnaniu z pokoleniem potomkéw, charakteryzowali sie
istotnie wyzszymi wartosciami wskaznika masy ciata (BMI: 27.7 + 4.1 vs 229 +
3.3 kg/m%; p<0.001), wskaznika talia-biodra (WHR: 0.90 % 0.08 vs 0.80 + 0.07;
p<0.001) oraz grubosci faldu skérnego (1.88 = 0.90 vs 1.37 = 0.68; p<0.001). W
pokoleniu starszym, w poréwnaniu do pokolenia potomkdw, czg¢sciej stwierdzano
wystepowanie otytosci — BMI > 30 kg/m® (27.0 % vs 2.3 %; p<0.001) oraz nadwagi
- BMI w granicach 25-30 kg/m2 (46.0 % vs 20.5 %; p<0.001, Tabl. 1).

Pokolenie starsze charakteryzowalo sig, wporéwnaniu z pokoleniem
miodszym, wyzszymi wartosciami ci$nienia tgtniczego zardwno w pomiarach
tradycyjnych ($rednia z 10 pomiaréw: 135.8 + 18.1/85.7 £ 103 vs 119.7 %
13.4/74.0 = 9.6 mmHg; p<0.001), jak i w ABPM z okresu dnia (129.4 + 12.3/81.6
+ 8.1 vs 124.6 + 9.2/74.8 + 7.0 mmHg; p<0.001) i nocy (112.4 £ 13.6/67.0 £ 9.7 vs
105.6 + 8.7/57.6 + 6.4 mmHg; p<0.001). Spadek cisnienia t¢tniczego w nocy byt
istotnie mniejszy w pokoleniu starszym (dla ci$nicnia skurczowego: 13.1 & 6.2 vs
15.2 + 5.6 %; p<0.01; dla cis$nienia rozkurczowego: 18.0 = 8.0 vs 22.9 + 7.6 %j;
p<0.001).

W pokoleniu rodzicéw obserwowano istotnie wyzsze wartosci masy lewej
komory serca (198.6 £ 53.4 vs 157.0 + 37.4 g; p<0.001) , jak i wskaznika masy
lewej komory (105.1 + 22.2 vs 87.0 £ 16.2 g/mz), w porédwnaniu do pokolenia

mlodszego.
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Sposréd parametrow biochemicznych krwi rodzice w poréwnaniu z
pokoleniem potomkéw charakteryzowali si¢ wyzszymi poziomami glukozy (4.68 +
0.84 vs 4.28 & 0.80 mmol/l), cholesterolu catkowitego (5.63 + 1.13 vs 4.51 £ 0.93
mmol/l), cholesterolu frakcji LDL (3.34 £ 1.05 vs 2.43 + 0.82) oraz triglicerydéw
(1.66 £ 1.32 vs 1.01 % 0.66) na czczo (dla wszystkich parametréw p<0.001; Tab. 2).
Zaburzenia  lipidowe  (hipercholesterolemia  i/lub  hipertriglicerydemia)
obserwowano istotnie czgsciej u oséb z pokolenia starszego (65.0 % vs 21.1 %;
p<0.001).

Pokolenie starsze wykazywalo wyzsze wskazniki nasilenia reakcji
psychoemocjonalnych, jak Igk (38.3 £ 10.8 vs 34.4 £ 6.4; p<0.05), lgkowosé (44.0
+ 9.3 vs 39.5 £ 8.4; p<0.01) i depresja (10.5 + 8.0 vs 5.0 & 5.1; p<0.001; Tabl. 2).

W obu pokoleniach mgzczyzni, w poréwnaniu do kobiet charakteryzowali
si¢ wyzszymi wartosciami wskaznika talia-biodra i mniejsza gruboscia faldu
skérnego.

U ojcow, w porownaniu do matek, obserwowano wyzsze cisnicnie
rozkurczowe w okresie dnia oraz wyzsze ci$nienie skurczowe i rozkurczowe w
nocy. W pokoleniu potomkéw synowic wykazywali wyzsze wartosci cisnienia
skurczowego i rozkurczowego w pomiarach tradycyjnych oraz wyzsze wartosci
ci$nienia skurczowego w okresie dnia i nocy w ABPM niz corki.

W obu pokoleniach wartos¢ masy lewej komory i jej wskaznika byla
wyzsza u mezczyzn niz u kobicet.

Ojcowie, w porownaniu do matek, charakteryzowali si¢ wyzszym
poziomem triglicerydow. MgzczyZzni obu pokolen wykazywali nizszy poziom
cholesterolu HDL w surowicy krwi oraz wyzsze wydalanic sodu z moczem, w
porownaniu z kobietami tej samej grupy pokoleniowe;.

Wsrdd potomkow, mezezyzni wykazywali nizsze poziomy zaburzen

psychoemocjonalnych w poréwnaniu z mlodymi kobictami.
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Zaréwno w pokoleniu starszym, jak i mlodszym, mezczyZni czeSciej niz
kobiety deklarowali palenie tytoniu i regularne spozywanie alkoholu, natomiast
rzadziej — spozywanie napojow zawierajacych kofeing. Poziom wysitku fizycznego

byl w obu pokoleniach wyzszy u mgzczyzn (Tabl. 2).

W pokoleniu rodzicow, 14 oséb (21.5 %) nie stosujacych leczenia
hipotensyjnego, u ktérych rozpoznano nadcisnienie tetnicze w pomiarach
przygodnych, w pomiarach ABPM z okresu dnia wykazywato wartosci CTK
<135/85 mmHg, i zostato zaliczonych do podgrupy nadcisnienia ‘biatego fartucha’
(159, 175).

Na podstawie badania echokardiograficznego, przerost lewej komory serca
stwierdzono u 27 (41.5 %) oséb z pokolenia rodzicow i u 2 (1.2 %) oséb z
pokolenia potomkéw. W pokoleniu rodzicow, nieprawidlowy profil dobowy CTK
(‘non-dipping’) w 24-godzinnym ABPM stwierdzono u 16 (24.6 %) pacjentéw z
nadci$nieniem tetniczym i u 15 (27.3 %) o0sdb z prawidtowymi wartosciami CTK.

W  pokoleniu potomkdéw, 38 (22.1%) badanych bylo obciazonych
nadcisnieniem tetniczym ze strony obojga rodzicow, 96 (56.4%) - ze strony tylko
jednego z rodzicéw.

Wartosci  poszczegélnych  skladowych  analizy czestotliwosciowej
zmiennos$ci rytmu serca w badanej populacji, z uwzglednieniem podziatu na grupg

pokoleniowa i ple¢ przedstawiono w Tabeli 3.
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Wartosci referencyjne zmiennosci rytmu serca w populacji polskiej

Normy sktadowych HRV ustalono wykorzystujac jedynie dane badanych nie
zglaszajacych chordb przewlektych, nie zazywajacych lekéw oraz z prawidlowymi
wartosciami ci$nienia tetniczego. Dane 210 takich oséb przedstawiono w tabeli 2,
podajac dla kazdej sktadowej analizy czgstotliwosciowej HRV mediang oraz wartosé
5 i 95 percentyla. Z uwagi na obecno$¢ w grupie dwdch pokolen, analizy
przeprowadzono réwniez z uwzglednieniem podzialu pod wzgledem plci i grupy

pokoleniowej (Tabl. 2).
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Tabela 4. Wartosci zmiennosci rytmu serca w pozycji lezacej.
Mezczyzni Kobiety
Ojcowie Synowie Razem Matki  Cérki Razem Razem
N=22 N=69 N=91 N=33 N=86 N=119 N=210
Odstep RR (ms)
Ps 702 749 706 770 732 732 732
Pso 894 953 945 909 888 895 911
Pys 1101 1199 1187 1171 1179 1179 1183
TP (ms?)
Ps 513 631 513 490 832 646 631
Pso 1230 3715 2818 1380 3890 2818 2818
Pys 3236 19055 18621 5625 10965 9333 11479
VLF (ms?)
Ps 6 13 13 20 25 20 14
Pso 166 148 148 102 135 123 132
Pys 676 759 741 661 661 661 692
LF (ms?)
Ps 219 200 200 155 275 204 204
Pso 631 1514 1349 631 1230 1023 1202
Pys 1820 6310 6026 2188 3020 3020 4571
LF (%)
Ps 28.0 21.8 223 22.6 14.4 16.7 18.0
Pso 51.6 38.6 42.3 429 342 375 39.3
Pys 75.6 70.3 73.8 74.6 61.1 65.5 67.4
HF (ms?)
Ps 68 151 100 115 288 178 158
Pso 427 1318 1072 617 1995 1318 1202
Pys 1202 12589 11482 2239 6607 5370 7244
HF (%)
Ps 8.4 16.8 13.8 17.7 28.2 18.7 17.6
Pso 335 50.7 44.8 42.5 55.6 52.1 50.6
Pys 56.0 74.2 71.8 67.8 78.7 77.8 76.6
LF: HF
Ps 0.50 0.32 0.33 0.35 0.18 0.22 0.23
Pso 1.51 0.76 0.95 1.20 0.63 0.74 0.81
Pos 8.91 3.55 4.68 4.17 2.24 3.24 3.55
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Tabela 5.

Wartosci zmiennosci rytmu serca w pozycji stojacej.

MezZczyzni Kobiety
Ojcowie Synowie Razem Matki  Corki  Razem Razem
N=22 N=69 N=91 N=33 N=86 N=119 N=210
Odstegp RR (ms)
Ps 576 546 546 641 541 547 54
Pso 734 721 732 742 698 712 719
Pys 956 911 956 970 853 909 916
TP (ms?)
Ps 166 575 309 302 525 380 331
Pso 776 2399 1000 1023 1549 1413 1549
Pys 3162 13183 11749 2455 4365 4169 5623
VLF (ms?)
Ps 10 20 13 8 20 15 13
Pso 87 138 120 100 141 132 126
Pys 324 1349 1259 525 575 575 724
LF (ms?)
Ps 69 398 166 162 324 240 219
Pso 468 1585 1380 479 1047 871 1047
Pys 2630 8511 6607 1820 2512 2455 3981
LF (%)
Ps 45.1 49.0 48.1 31.2 38.7 325 40.8
Pso 63.0 68.3 67.6 60.3 66.4 64.6 66.3
Pos 89.8 88.1 89.2 86.0 84.1 84.8 88.1
HF (ms?)
Ps 21 63 24 28 71 42 39
Pso 123 457 331 219 302 251 288
Pos 871 2089 1950 589 1820 1479 1820
HF (%)
Ps 7.0 6.7 6.7 5.5 6.9 6.1 6.4
Pso 15.4 19.5 17.8 20.3 18.8 19.2 18.8
Pys 315 38.0 374 43.8 52.5 51.2 422
LF: HF
Ps 1.95 1.45 1.45 0.69 0.78 0.69 1.01
Pso 3.80 3.31 3.31 3.31 3.31 3.31 3.31
Pos 12.88 11.75 12.30 14.13 10.96 13.80 12.59
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Czynniki determinujace HRV w badanej populacji

Wplyw pozycji ciata na wartosci HRV ustalono stosujac analize regresji
wieloczynnikowej w pomiarach wielokrotnych, z uwzglednieniem pici i wieku. U
obu plci i w obu grupach pokoleniowych pionizacja ciata (Ryc. 2-6) powodowala :
skrécenie odstgpu RR, obnizenie catkowitej zmiennosci rytmu serca, podwyzszenie
sktadowej o niskiej czgstotliwosci (wyrazonej w jednostkach wzglednych), obnizenie
wartosci skltadowej o wysokiej czgstotliwosci (wyrazonej w jednostkach mocy
widma i w jednostkach znormalizowanych), i w konsekwencji podwyzszenie
wskaznika LF :HF (p<0.05 dla wszystkich wymienionych parametréw). Pionizacja
ciala nie miata wplywu na warto$¢ sktadowej o bardzo niskiej czestotliwosci (VLF) i
o niskiej czgstotliwosci (LF), wyrazonej w jednostkach mocy widma.

Kobiety, nie réznily si¢ od mezczyzn dlugoscia odstgpu RR, catkowitej
zmienno$ci rytmu serca, czy tez skladowych VLF, LF, HF wyrazonych w
jednostkach mocy widma. Wartos¢ skladowej o niskiej czestotliwosci (LF),
wyrazonej jako odsetek mocy calkowitej, byla u kobiet nizsza niz u mezczyzn,
natomiast skladowej o wysokiej czestotliwosci (HF) — wyzsza. Wskaznik LF :HF byt
nizszy u kobiet niz u me¢zczyzn (Ryc. 2-6).

Rodzice, w poréwnaniu z potomkami, nie roznili si¢ dlugoscia odstgpu RR,
wykazywali natomiast nizsze wartosci catkowitej zmiennosci oraz skladowych VLF,
LF, HF wyrazonych w jednostkach mocy widma. Rodzice charakteryzowali sig
nizszymi wartosciami sktadowej LF w spoczynku, wyrazonej jako frakcja catkowitej
zmiennosci czestotliwo$ci, natomiast nizsze — skladowej o wysokiej czgstotliwosci
(HF). Wskaznik LF : HF byt u rodzicow wyzszy niz u potomkéw (Ryc. 2-6).

Rodzice, w porownaniu z potomkami, wykazywali istotnie mniejsza reakcje
ortostatyczng odstgpu RR, skladowych LF i HF wyrazonych w jednostkach

znormalizowanych oraz wskaznika LF: HF (Ryc. 2, 5, 6).
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Rycina 2.

Wplyw pozycji ciala, plci i wieku na odstep RR.

1200
1100 |
RODZICE POTOMKOWIE
1000 |
g
g 900
&
3
o
800 |
Ppl =0.16
Py =0.22
700 } Ppoz =0.0001
Ppiepoz  =0.45
Ppok*poz =0.008
600

//
SPOCZYNEK PIONIZACJ/\/SPOCZYNEK PIONIZACJA

———  kobiety

== mgzczyzni

38




6¢

wzdzozdw " fpiqoy  *
VIOVZINOId AINAZD0dS S, 4 VIOVZINOId vm_Z>NUOmm.
v/ 1

== 2

for &

(=)

- M

0

<

=

oy

5

TIMOMNOLOd ADIZAoY
{001

pT 0= 2y
66'0= =g
wLo= *d
200= *d
9r'0= Yd

wz4Azozdw =0=  Kp1qoy ¢ -

V(OVZINOId HINAZDOdS

VIOVZINOId HINAZDOJS

[orys1u ozpieq O BMOpEpP|S BU ZBIO BIIOS NunAl 9Souusiwz BIMON{ED BU NyoIm 1 10jd ‘efero 1fokzod mApdm

v/
7/ 01

26°0= Nop_y.xﬁx_l

€20= Noax_.._l

$0'0= *d

1000°0= v_oum
190= “d N
{ E
o1 &
=
[=]
&
2
=
o
] z
g
Ny 0013

;
~
~
~
AIAOMNO.LOd 401Z2aod
‘(47TA) 1oSOMI101SIZD
€ euniy



oy

wzAzozdw =0= fjpo1qoy 0 °

VIOVZINOId MINAZO0dS
/L

VIOVZINOId JINAZDOdS

ww.OHNong_omﬁN\\
St0= Noaxi&

1000°0= 24
1000°0= 1"
970= g

HIAOMINO.LOd

II1ZA0d

(=]
—

1001

(;Sw) JH emopepis

UzZAZoZdW =0=  K)21q0Yy o -
VIOVZINOId MINAZDOAS,  VIOVZINOId NINAZOOJS
VL4 01
9g0="4* 1y
LLO= "X¥g
1
060="%d
1000°0="%d
600= *d %
| E
0l «
S
s
-
rry
f m
10001
4
HIMOMINOLOd dD1Zaod
p eunkyY

“(ewpim Aoowr pyisoupal) 1950MI[1015320 (JH) forjosAm 1 (47) forisiu o emopepys eu nyaim I topd ‘ejeld 1l£zod mAdm



wzAzozdw =0= £jo1qoy o -

VIOVZINOId JINAZI0dS VIOVZINOId NINAZIOdS

/L
77

HIMOMNOLOd

§0°0= =%y
0£0= %y

10000= *d
£00= **d
S000°0= d

IDI1ZAod

01

0¢

0¢

Y

0¢

09

0L

08

(%) dH emopepis

wzAzozdw =0~ fjoiqoy ¢ -

VIOVZINOId HINAZOOdS VIOVZINOI HINAZOOLS

/L
/7 0
p0'0= g
Lg0= =g |01
1000°0= **d
900="*4 0T
$0000= “d z
g
0oc =
}=]
e
o5}
o 8
108
09
0L
AIMOMINOLOd AD1Za0oY
08
‘(uemozijeunouz
°G euldky

psoupaf) 1osomipoisdzo (JH) PHosim 1 (47) forysiu o emopepis Tu mpim 1 1oid ‘rjerd ibhzod mAldm



Rycina 6. Wplyw pozycji ciala, plci i wieku na wskaznik LF: HF.
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Z uwagi na znaczne réznice pomigdzy plciami w obu pokoleniach w zakresie
parametréw klinicznych i czynnikéw stylu zycia, wplyw pozostalych czynnikéw na
parametry HRV analizowano osobno dla kazdej plci, z wykorzystaniem analizy
regresji krokowej, pozostawiajac w modelu jedynie zmienne, ktére osiagnely poziom
istotnosci statystycznej (p) ponizej 0.10.

U mezczyzn w warunkach spoczynku odstgp RR korelowal ujemnie z
czestoscia oddechowa (r= —11.53 + 3.01; p<0.01), natomiast stabo dodatnio ze
spozyciem alkoholu (r=43.46 + 32.02; p<0.10). Wartosci zmiennosci rytmu serca w
spoczynku korelowaly u mezczyzn jedynie z czgsto$cia oddechowa: ujemnie ze
zmiennoscig catkowita (r=—0.020 = 0.003; p<0.001), sktadowymi VLF (r=-0.026 +
0.012; p<0.05), LF (r= —0.024 £ 0.011; p<0.05), HF (r= -0.041 + 0.012; p<0.001),
wyrazonymi w jednostkach mocy widma oraz skladowa HF w jednostkach
znormalizowanych (= —0.86 + 0.37; p<0.05), natomiast dodatnio ze sktadowa LF w
jednostkach znormalizowanych (r=0.69 # 0.34; p<0.05) i wskaznikiem LF: HF
(0.019 + 0.008; p<0.05).

Po pionizacji, zmienno$¢ catkowita i jej skladowe wyrazone w jednostkach
bezwzglednych korelowaty ujemnie z czgstoscia oddechowg (TP: r=-0.019 + 0.009;
p<0.05; VLF: r=-0.023 £ 0.013; p<0.10; LF=-0.019 + 0.009; p<0.10; HF= -0.022
+ 0.012; p<0.10). W pozycji pionowej ciala, skladowa LF wyrazona w jednostkach
znormalizowanych wykazywala dodatnia korelacj¢ ze skurczowym ciSnieniem
tetniczym (r=-0.19 £ 0.09; p<0.05).

U kobiet w pozycji lezacej odstep RR korelowal ujemnie ze skurczowym
cinieniem tetniczym (r= —1.64 + 0.77; p<0.05). Réwniez zmiennos¢ calkowita i
skladowe LF i HF wyrazone w jednostkach mocy widma korelowaly ujemnie ze
skurczowym ci$nieniem tetniczym (TP: r=—-0.006 £ 0.002; p<0.01; LF: r=-0.005 £
0.002; p<0.001; HF: r= -0.007 £ 0.002; p<0.01). Zmienno$¢ catkowita i skiadowa
HF korelowaty ujemnie z czestoscia oddechowa (TP: r=-0.019 £ 0.008; p<0.05; HF:
= -0.034 + 0.010; p<0.01). Wartos¢ skitadowej HF wyrazonej w jednostkach
znormalizowanych korelowala ujemnie z czestosciag oddechowa (= -1.40 = 0.38;
p<0.001) oraz spozywaniem napojow zawierajacych kofeing (= -7.76 + 2.69;
p<0.01), natomiast dodatnio ze spozyciem alkoholu (r=9.17 £ 5.34, p<0.10).
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Skiadowa LF w jednostkach wzglednych oraz wskaznik LF:HF korelowaly dodatnio
z czgstoscig oddechowa (LF (%): 0.68 + 0.35, p<0.10; LF:HF r=0.024 + 0.008,
p<0.001) oraz ze spozywaniem napojéw zawierajacych kofeine (LF (%): 7.87 +
2.48, p<0.01; LF:HF 1=0.164 + 0.056, p<0.05).

U kobiet po pionizacji ciala odstgp RR wykazywal dodatnig korelacje z
poziomem wysiltku fizycznego (r=70.68 + 38.03, p<0.10). Zmienno$¢ catkowita i
skfadowa HF wyrazona w jednostkach mocy widma korelowaty ujemnie z czestoscia
oddechowga (TP: —0.016 £ 0.007, p<0.05; HF: —0.032 £ 0.011, p<0.01). Zmienno$¢
catkowita i skladowa LF wyrazona w jednostkach bezwzglednych korelowaty stabo
ujemnie ze skurczowym cisnieniem tetniczym (TP: —0.003 + 0.002, p<0.10;
LF: = —0.003 + 0.002, p<0.10) oraz z paleniem tytoniu (TP= —0.100 + 0.058,
p<0.10; LF: = —0.133 £ 0.062, p<0.05). Ponadto skladowa HF wyrazona w
jednostkach mocy widma korelowala ujemnie z regularnym spozywaniem napojow
zawierajacych kofeing (r= -0.128 * 0.075, p<0.10). Skladowa HF wyrazona w
jednostkach znormalizowanych wykazywala ujemna korelacje z czgstoscia
oddechowa (= —0.81 + 0.35, p<0.05) oraz ze spozyciem napojow zawierajacych
kofeine (r=—11.41 £ 2.66, p<0.001), natomiast dodatnio korelowata ze wskaznikiem
masy ciala (r=0.68 £ 0.31, p<0.10), regularnym spozywaniem alkoholu (r=11.02 +
5.05, p<0.10) oraz paleniem tytoniu (r=5.22 + 3.05, p<0.10). Wartos¢ sktadowej LF
wyrazonej w jednostkach wzglednych i wskaznika LF: HF korelowala dodatnio z
czestoécia oddechowa (LF: r=0.62 + 0.37, p<0.10; LF:HF r=0.021 £ 0.010, p<0.05)
oraz ze spozywaniem napojow zawierajacych kofeing (LF: r=6.78 + 2.63, p<0.01;
LF:HF r=0.216 % 0.068, p<0.01).

Stosowane leki hipotensyjne nie wykazywaly wplywu na skladowe HRV w
analizie wieloczynnikowej. Rowniez wskazniki biochemiczne lub uwzglednione

czynniki psychologiczne nie korelowaly istotnie ze zmiennoscia rytmu serca.
Uwzglednienie pici i wieku badanych pozwalito wyjasni¢ od 2 do 11%

zmiennosci populacyjnej czasu trwania odstgpu RR oraz od 2 do 34% dla

sktadowych analizy czestotliwosciowej HRV. Warunki fizjologiczne badania, czyli
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czesto$¢ oddechowa i warto$¢ skurczowego CTK odpowiadaly za 0 do 6 %
zmiennosci. Laczny wplyw czynnikéw stylu zycia byl jeszcze mniejszy i wynosit

maksymalnie 5 % zmiennosci w obregbie badanej populacji (Tab. 6).
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Tabela 6. Proporcje zmiennosci parametréw zmiennosci rytmu serca w obrebie
badanej populacji, zalezne od plci i wieku, fizjologicznych warunkéw
badania oraz od czynnikéw stylu zycia
* czgstos¢ oddechowa i warto$¢ CTK w trakcie zapisu EKG
** BM]I, palenie tytoniu, regularne spozywanie alkoholu lub kofeiny

Ple¢ + wiek Warunki Styl zycia**
badania*

Pozycja lezgca
Odstep RR (ms) 2% 4% 0
Zmienno$¢ catkowita, (ms?) 26 % 5% 0
Sktadowa VLF (ms®) 3% 0 0
Sktadowa LF (ms?) 14 % 3% 1%
Sktadowa HF (ms?) 34 % 5% 1%
Sktadowa LF (%) 20% 3% 3%
Skladowa HF (%) 26 % 6% 3%
Wskaznik LF: HF 24% 5% 3%
Pozycja stojqca
Odstep RR 11% 1% 1%
Zmienno$é catkowita, (ms?) 24 % 3% 0
Sktadowa VLF (ms?) 7% 1% 0
Skladowa LF (ms?) 26 % 1% 0
Skiadowa HF (ms?) 17% 4% 0
Skiadowa LF (%) 3% 2% 2%
Skladowa HF (%) 3% 4% 5%
Wskaznik LF: HF 2% 3% 4%
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Wplyw nadci$nienia t¢tniczego na parametry zmiennosci rytmu serca

Z uwagi na niewielkie rozpowszechnienie nadci$nienia w pokoleniu
potomkéw, wplyw nadcisnienia tgtniczego na parametry HRV analizowano
wylacznie w pokoleniu rodzicow.

Analizy standaryzowano wzgledem zmiennych wplywajacych na zmiennosé
rytmu serca, tj. wieku, plci, wskaznika masy ciata, skurczowego cisnienia tetniczego,
palenia tytoniu, spozywania napojéow zawierajacych kofeing, wysitku fizycznego
oraz czgstosci oddechowej. Analizy wartosci HRV w pozycji stojacej dodatkowo
standaryzowano wzgledem wartosci wyjsciowych.

Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym utrwalonym (nadcisnienie zaréwno w
pomiarach przygodnych, jak i w 24-godzinnej rejestracji), w poréwnaniu z osobami
z prawidlowym ci$nieniem tetniczym, wykazywali obnizong catkowita zmiennosé
rytmu serca, oraz jej skladowych w zakresie VLF, LF i HF wyrazonych w
Jjednostkach mocy widma, podwyzszenie skladowej o niskiej (LF) czestotliwosci
wyrazonej w jednostkach znormalizowanych oraz obnizenie skladowej o wysokiej
czestotliwosei (HF %). Wskaznik LF :HF byt w nadci$nieniu tetniczym utrwalonym
podwyzszony. Po pionizacji, pacjenci z nadcinieniem utrwalonym, w poréwnaniu
do badanych z prawidlowym CTK wykazywali dluzszy odstgp RR, obnizong
zmiennos¢ catkowita oraz w zakresie poszczegdlnych skitadowych, a takze nizsza
sktadowa LF, wyrazong w jednostkach znormalizowanych (Ryc. 7).

Osoby z nadcidnieniem ‘biatego fartucha’, w poréwnaniu z osobami z
prawidfowym ci$nieniem tetniczym wykazywaly obnizenie catkowitej zmiennosci
rytmu serca, skladowej LF wyrazonej jako proporcja zmiennosci catkowitej i
skladowej HF, zaréwno w jednostkach mocy widma, jak i znormalizowanych. Po
pionizacji, pacjenci z nadci¢nieniem ‘biatego fartucha’ wykazywali dluzszy odstep
RR, obnizong zmiennosé calkowita oraz w zakresie sktadowej LF w jednostkach
mocy widma, natomiast nizsza warto$é skladowej LF, wyrazonej w jednostkach
znormalizowanych (Ryc. 7).

W poréwnaniu z pacjentami z nadcisnieniem utrwalonym, osoby z

nadcisnieniem ‘biatego fartucha’ wykazywaly wyzsze wartodci zmicnnosci
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calkowitej oraz w zakresie niskich i wysokich czgstotliwosci, nizsza sktadowa LF
wyrazong W jednostkach znormalizowanych i wyzsza sktadowa HF wyrazona jako
proporcja mocy calkowitej oraz nizszy wskaznik LF: HF. Po pionizacji, w
poréwnaniu do pacjentéw z nadci$nieniem utrwalonym, zmiennos¢ catkowita oraz w

zakresach LF i HF byly wyzsze (Ryc. 7).
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Pacjenci z nadcisnieniem tgtniczym, wykazujacy przerost lewej komory serca
charakteryzowali si¢, w warunkach wyjsciowych, obnizona catkowita zmiennos$cia
rytmu serca oraz obnizonymi skladowymi VLF, LF i HF (wyrazonymi w
jednostkach mocy widma), podwyzZszeniem skladowej o niskiej (LF, %)
czestotliwosci oraz obnizeniem sktadowej o wysokiej (HF, %) czestotliwosci oraz
podwyzszeniem wskaznika LF :HF. Po pionizacji stwierdzano w tej podgrupie
wiekszy czas trwania odstgpu RR, obnizenie zmiennosci catkowitej oraz jej
sktadowych w zakresie LF i HF, obnizenie oscylacji LF (%), podwyzszenie oscylacji
HF (%) i obnizenie wskaznika LF:HF (Ryc. 8).

Pacjenci z nadcisnieniem tgtniczym, bez przerostu lewej komory wykazywali
obnizenie catkowitej zmiennosci oraz skladowej o niskiej czestotliwosci (HF,
wyrazonej w ms’ i jako frakcja zmiennosci catkowitej), podwyzszenie LF (%) i
wskaznika LF:HF. Po pionizacji stwierdzono, w poréwnaniu do normotonikéw,
dtuzszy odstep RR, mniejszg zmiennos¢ catkowita oraz nizsza sktadowa o niskiej

czestotliwosci wyrazona w jednostkach bezwzglednych (Ryc. 8).
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Pacjenci z nadcisnieniem tetniczym bez nocnego spadku cisnienia tetniczego
(‘non-dippers’), w poréwnaniu do osob z prawidlowym cisnieniem tetniczym i
prawidtowym profilem dobowym cisnienia wykazywali obnizong calkowita
zmienno$¢ rytmu serca, obnizenie sklfadowych (VLF, LF i HF) wyrazonych w
jednostkach mocy widma, podwyzszenie sktadowej o niskiej czgstotliwosci (LF %),
obnizenie sktadowej o wysokiej czgstotliwosci (HF %) oraz podwyzszenie
wskaznika LF :HF. Po pionizacji ciala podgrupa ta wykazywata dluzszy odstgp RR,
mniejsza zmienno$¢ catkowita i nizsza warto$¢ jej poszczegdinych sktadowych,
wyzszg sktadowa HF wyrazona w jednostkach znormalizowanych oraz nizszy
wskaznik LF: HF (Tabl. 7).

Pacjenci z nadcisnieniem tgtniczym i prawidtowym profilem dobowym
ci$nienia oraz osoby z prawidlowymi wartosciami cisnienia, ale z zatartym profilem

dobowym, prezentowali wartosci posrednie (Tabl. 7).
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Zmienno$¢ rytmu serca a obcigZzenie nadci$nieniem tetniczym ze strony

rodzicow

Analizy zmiennosci rytmu serca w zaleznosci od obciazenia nadci$nieniem
tgtniczym ze strony rodzicéw przeprowadzono wylacznie w pokoleniu potomkéw,
charakteryzujacych si¢ prawidlowymi warto$ciami cisnienia tetniczego krwi.

Osoby obcigzone nadcisnieniem ze strony obojga rodzicéw, w poréwnaniu z
osobami bez obciazenia rodzinnego wykazywaly w pozycji lezacej skrocenie
odstepu RR, obnizenie skladowej o wysokiej (HF) czgstotliwosci wyrazonej w
jednostkach znormalizowanych oraz podwyzszenie wskaznika LF :HF. Po pionizacji
ciala stwierdzono nizsza wartos¢ sktadowej o niskiej czestotliwosci (LF, %), wyzsza
warto$¢ sktadowej o niskiej czgstotliwosci (HF, %) oraz nizszy wskaznik LF: HF, w
poréwnaniu do 0séb bez obciazenia rodzinnego nadcisnieniem (Ryc. 9).

Osoby obciazone nadcisnieniem ze strony jednego z rodzicéw, w poréwnaniu
z osobami bez obciazenia rodzinnego, wykazywaly skrocenie odstgpu RR, obnizenie
skladowej o wysokiej czgstotliwosci (HF) wyrazonej w jednostkach
znormalizowanych oraz podwyzszenie wskaznika LF :HF. Ponadto, w pozycji
stojacej stwierdzono krétszy nizsza wartos¢ sktadowej LF (%) oraz nizszy wskaznik

LF: HF (Ryc. 9).

54



LE=U ‘M021Zp01 AUOI)S dZ WAIUAIUSIOPRU BIUAZRIDO Zog
96=U ‘B21Zpol 03aupal Auons 9z waruarusIOpeu 1UAZR19q(0)
g€=U ‘M021zpo1 e3[0qo Auons 9z warualusIdpeu 1uaZe10qQ)

90 0z
o1 001
*
ov (114
0c
09 09
0001 |
|
*  * [
P
0y 08 08 000%
j 001 001 001
0001 0001 0001
000% 000 000

N O

|
001 - - 001 001
A, 00L
&
| |
[ 008
| _
0001 | 0001 0001 _ 006
L L L h
000% | 000 000¥ ?cc_

Dobl0ojs PIOAZOg

90
0z 0T 009
0l
o oy 00L
07 008
09 09
006
* * * *
0 08 08 0001

QQN.NN\ B.N.QNMOAN

(;sm)
BJIMOYfed (sw)
AH AT (%) AH (%) d71 (;sw) JH (FWAT (W) J7A psoundrmz Y dAspo

*MQIIZPOI AUOL)S 9Z WIAIUSIUSIOPEU BIUSZEINGO Z0q £q0s0 SA [0°0>d 44 :50°0>d «
“‘WwAzo1wd) warustusiopeu z mojualoed moywojod n ©a1es NUNAT I9SOUUSIWZ YOAMOPERYS 19SOLEBA "6 BuAY



Wewnatrzrodzinne wspoélczynniki korelacji skladowych analizy

czestotliwos$ciowej zmiennosci rytmu serca

W Tabeli 7 przedstawiono wspoélczynniki korelacji odstgpu RR i skltadowych
HRV w obrgbie par spokrewnionych o0sdb, wuzyskane w analizach
wieloczynnikowych, z uwzglednieniem zmiennych wplywajacych na HRV.

Dla odstgpu RR, korelacja byla najwyzsza dla par rodzenstwa (r=0.22,
p<0.001), wysoka dla par ‘rodzic-dziecko’ (r=0.21, p<0.001) i ujemna dla par
malzonkéw (r=0.08, p=NS).

Dla zmiennosci catkowitej oraz jej skladowych wyrazonych w jednostkach
mocy widma nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji w obrgbie par
krewnych.

Wspblczynniki korelacji dla skladowych o niskiej (LF) i wysokiej (HF)
czestotliwosci, wyrazonych w jednostkach znormalizowanych oraz dla wskaznika
LF : HF byly najwyzsze w obrebie par rodzenstwa (r 0.23,p 0.01), wysokie dla par
rodzic-dziecko (r 0.18,p 0.01) i niskie dla par malzonkéw (r 0.10, p=NS).

W obrebie par ‘rodzic-dziecko’, dla odstgpu RR, korelacja byla silnicjsza dla
par ‘ojciec-dziecko’ (r=0.36; p<0.001) niz dla par ‘matka-dziccko’ (r=0.07; p=NS).
Dla sktadowych analizy czestotliwosciowej HRV nie obserwowano rdéznic we

wspolczynnikach korelacji dla par ‘ojciec-dziecko’ oraz ‘matka-dziecko’ (Tabl. 8).
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Dyskusja i oméwienie wynikéw badan

Czynniki determinujace zmienno$¢é rytmu serca
Wplyw plci, wieku i pozycji ciala

W badanej populacji ptec, wiek i pozycja ciala okazaly sig niezaleznymi i
istotnymi czynnikami wptywajacymi na warto$¢ skladowych analizy spektralnej
zmiennosci rytmu serca. W zakresie plci obserwowano tendencje do wyzszych
wartosci bezwzglednych sktadowej LF u mgzczyzn, niz u kobiet, co pozostaje w
zgodzie z wigkszoscia (16, 43, 68, 98, 114, 140, 142, 155, 162, 169), aczkolwiek nie
ze wszystkimi (65, 91, 94) doniesieniami. Sktadowa HF wyrazona w jednostkach
mocy widma nie wykazywata zmian zaleznych od plci, podobnie jak w innych
doniesieniach (16, 43, 65, 94, 98, 114, 155, 162, 188). W ocenianym materiale
stwierdzono jednak wyzsze wartosci sktadowej LF i nizsze wartosci sktadowej HF,
wyrazone w jednostkach znormalizowanych, u m¢zczyzn niz u kobiet. Wskaznik LF:
HF byl wyzszy u mezczyzn niZ u kobiet. Przytoczone obserwacje potwierdzaja
dotychczasowe dane z literatury (16, 43, 65, 98, 124, 140, 142, 148, 155, 162, 1806) i
wskazujg na wyzsza aktywnos¢ uktadu parasympatycznego i nizsza aktywnos$¢
ukladu wspoélczulnego u kobiet.

Podobnie jak inni autorzy (42, 43, 94, 100, 124, 125, 148, 151, 188) nie
obserwowalismy zmian w dlugosci odstgpu RR wraz z wickiem. Réwnicz zalezna od
wieku redukcja w catkowitej zmiennosci rytmu serca potwierdza poprzednie
doniesienia (19, 68, 94, 100, 115, 123-125, 140, 142, 148, 155, 162, 171, 185, 186,
188). Podobnie jak w innych badaniach (16, 43, 68, 94, 98, 100, 114, 115, 125, 140,
142, 148, 151, 155, 162, 169, 185, 186; 188), skladowe LF i HF, wyrazone w
jednostkach mocy widma, malaly wraz ze wzrostem wieku badanych. Analizujac
skladowe LF i HF wyrazone w jednostkach znormalizowanych, stwierdzono wzrost
skladowej LF i obnizenie skladowej HF z wiekiem. Podobne wyniki dotycza HF w
populacji flamandzkiej, jednak w tym badaniu skladowa LF u mgzczyzn malala z

wickiem (43). R6znice pomigdzy niniejszym badaniem a obserwacjami Fagarda i
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wsp. (43) moga wynikac¢ z réznicy wieku badanej populacji: materiat wiasny $redni
wiek 35.3 lat, populacja flamandzka 48.4 lat oraz z wykluczenia z badania
flamandzkiego osdb z nadcisnieniem tetniczym (43).

Aktualne obserwacje pozostaja w zgodzie z wczesniejszymi doniesieniami
dotyczacymi zaleznych od wieku zmian w funkcji autonomicznego ukladu
nerwowego. Poziom noradrenaliny w osoczu krwi, podobnie jak czgsto$¢ impulsacji
w eferentnych wldknach uktadu sympatycznego oceniana przy pomocy
mikroneurografii, wzrastaja z wiekiem (38, 184). Chociaz nie obserwowano
zaleznych od plci réznic w poziomie noradrenaliny w osoczu lub wydalaniu
katecholamin z moczem (121), w mikroneurografii m¢zczyzni wykazuja wyzsza
impulsacj¢ sympatyczna do miesni szkieletowych (121). R6znice pomiedzy plciami
w funkcji ukladu autonomicznego moga by¢ zalezne od poziomu hormondéw
piciowych: w badaniach u zwierzat wykazano podwyzszenie aktywnosci
parasympatycznej po podaniu estrogenow (144), i wzmozenie obwodowej syntezy
noradrenaliny pod wptywem testosteronu (59).

Pionizacja ciala powodowala, podobnie jak u innych autoréw, podwyzszenie
czestosci akcji serca (43, 100, 115, 124, 125, 148, 151, 180, 186) i obnizenie
zmiennosci calkowitej (18, 43, 115, 124, 125). Odpowiedz ortostatyczna
poszczegdlnych skladowych wydaje sig zaleze¢ od uzytych jednostek, na co zwroécili
réwniez uwage pojedynczy badacze (43, 115). Podczas gdy skladowa HF malcje po
pionizacji, niezaleznie od stosowanych jednostek, skladowa LF wyrazona w
jednostkach znormalizowanych rosnie, a okreslona w jednostkach mocy widma
pozostaje niezmieniona. Wskaznik LF: HF wykazuje ortostatyczny wzrost.
Obserwacje te wykazuja, Ze pionizacja ciala zwiazana jest z obnizeniem modulacji
parasympatycznej i wzrostem stymulacji wspolczulnej. Po przyjeciu pozycji stojaccj,
dochodzi do przemieszczenia krwi z klatki piersiowej do zyl korficzyn dolnych i
jamy brzusznej, co prowadzi do odruchowej aktywacji ukladu sympatycznego i
hamowania nerwu blednego, a w efekcie wzrostu obwodowego oporu naczyniowego

i napigcia $ciany naczyn zylnych oraz do podwyzszenia czestosci akeji serca (88).
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Zmiany ortostatyczne poszczegélnych sktadowych HRV sa podobne u obu
plci, jednak mniej nasilone u 0s6b starszych, co opisywano réwniez u zdrowych

ochotnikéw lub w ogélnej populacji (43, 124, 148, 151, 180, 186).
Wplyw czestosci oddechowej i wartosci cisnienia tetniczego

W badanej populacji obserwowali$my odwrotng zaleznos¢ pomiedzy
dtugoscig odstgpu RR a czgstoscia oddechowa. Réwniez zmiennos¢ catkowita i jej
skladowe wyrazone w jednostkach mocy widma oraz sktadowa HF wyrazona w
jednostkach znormalizowanych ujemnie korelowaty z czestoscig oddechowa. Z kolei
skladowa LF w jednostkach wzglednych oraz wskaznik LF: HF wykazywaly
dodatnia zalezno$¢ od czestosci oddechowej. Niektorzy badacze stwierdzali ujemna
zalezno$¢ pomigdzy sktadowg HF zmiennosci rytmu serca a czestoscia oddechowa
(1,6, 28, 43, 97).

Odstep RR nieznacznie zmniejszat si¢ wraz ze wzrostem wartosci
skurczowego cisnienia tgtniczego, co obserwowaly réwniez inne zespoty badawcze
(19, 46, 116). Zalezno$¢ ta zgodna jest réwniez z obserwacjami Fagarda i wsp. (44),
ktérzy w populacji ogélnej stwierdzili istotng pozytywna zaleznos$¢ pomigdzy
czestoscia akeji serca a wartoscig skurczowego cisnienia t¢tniczego w pomiarach
przygodnych. W materiale wlasnym, wartos¢ skurczowego cisnicnia tetniczego
zmierzona tuz przed zapisem EKG korelowala dodatnio ze skladowa o niskicj
czestotliwosci wyrazong w wartosciach znormalizowanych, a ujemnic ze

zmiennoscia catkowita i jej sktadowymi wyrazonymi w jednostkach mocy widma.
Wplyw czynnikow stylu Zycia

Styl zycia wykazywatl istotny, aczkolwiek staby wplyw na wartosci

skladowych analizy czestotliwosciowej zmiennosci rytmu serca.

U badanych mezczyzn, wartos¢ skladowej HF po pionizacji dodatnio

korelowala ze wskaznikiem masy ciala. Wydaje sie, ze obserwowany brak obnizenia
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sktadowej HF (czyli aktywnosci nerwu btednego) po pionizacji moze wskazywaé na
uposledzenie reaktywnosci uktadu autonomicznego u badanych z wyzszymi
wartosciami wskaznika masy ciata. Na podstawie danych z literatury mozna
stwierdzi¢, ze otylos¢ jest zwiazana z wyzszym napieciem uktadu sympatycznego
(45, 50, 69). Dotychczasowe badania wykazaty jedynie niewielki wptyw otylosci na
wartosci HRV (91).

U kobiet, dtugos¢ odstgpu RR w pozycji stojacej dodatnio korelowata z
poziomem wysilku fizycznego. Podobnie Loimaala i wsp. (101), obserwowali
wplyw intensywnego treningu fizycznego jedynie na wartodci czestosci akcji serca,

jednak nie na zmiennos$¢ rytmu serca.

U badanych oséb stwierdzono dodatnig korelacjg pomiedzy wartoscia
sktadowej HF, odzwierciedlajacej aktywnosé parasympatyczna) a paleniem tytoniu.
Zaleznos¢ pomigdzy zmiennoscia catkowita i sktadowa o niskiej czestotliwosci (LF
—modulacja sympatyczna) byla z kolei negatywna. Podobnych obserwacji dokonaly
inne grupy badawcze (19, 91, 114). Podczas palenia obserwuje si¢ wzrost czgstosci
akcji serca i ci$nienia t¢tniczego, zwiazany ze stymulacja uktadu sympatycznego
(187). Natomiast w badaniach epidemiologicznych, w ktorych pomiaru czgstosci
akcji serca i ci$nienia t¢tniczego dokonywano po kilkugodzinnej przerwic od
palenia, palacze wykazywali nizsze wartosci tych parametrow niz osoby nicpalace
(11, 113). Zjawisko to moze wigc by¢ zwiazane z redukcjg aktywnosci ukiadu
wspolczulnego w przerwach pomigdzy wypalanymi papierosami (167) lub tez z

rozwojem tolerancji (158).

W materiale wlasnym obserwowano wyzsze wartosci sktadowej LF i
wskaznika LF: HF oraz nizsze wartosci sktadowej HF u badanych zglaszajacych
regularne spozywanie napojow zawierajacych kofeing. W badaniach
eksperymentalnych, podanie kofeiny powoduje blokadg centralnych anty-
adrenergicznych receptoréw adenozynowych i zwigksza opor naczyniowy,

prowadzac do krétkotrwalego wzrostu ci$nienia tgtniczego, z wyréwnawczym
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spadkiem czgstosci akcji serca (139, 181). W randomizowanym badaniu z grupa
kontrolng, Bak i wsp. (7) stwierdzili obnizenie 0 6 mmHg skurczowego cisnienia
tetniczego u miodych os6b z prawidlowym cisnieniem tegtniczym, ktorzy
powstrzymywali sig od spozywania kawy przez 9 tygodni. Meta-analiza (57)
kontrolowanych badan klinicznych wykazala, ze spozywanie kawy zwiazane jest z

wyzszymi wartosciami ci$nienia skurczowego (+2.4 mmHg) i rozkurczowego (1.2

mmHg).

W badanej grupie regularne ( 5 g etanolu/dzien) spozywanie alkoholu
wptywato dodatnio na wartosci sktadowej HF w pozycji pionowe;j i ujemnie na
wartosci zmiennosci catkowitej i sktadowej LF, rowniez po pionizacji. Sugeruje to
uposledzenie ortostatycznej reaktywnosci uktadu autonomicznego u oséb regularnie
spozywajacych alkohol. Podobne obserwacje poczyniono w badaniach

epidemiologicznych (91).
Zmiennos$¢ rytmu serca w populacji polskiej.

Uzyskane na podstawie analizowanej populacji przecigtne wartosci i zakresy
sktadowych analizy czestotliwosciowej zmiennosci rytmu serca dla oséb zdrowych
sa zblizone do danych uzyskanych w innych europejskich badaniach
epidemiologicznych dla zdrowych ochotnikéw. W literaturze dostepne sa danc dla
trzech populacji: niemieckiej, finlandzkiej oraz flamandzkicj (43, 65, 89), liczebnos¢
grup badanych wynosi od 250 do 430 os6b.

Przecietna warto$¢ sktadowej LF wyrazonej w jednostkach
znormalizowanych wynosila w badanym materiale 39.8 + 5.3, podczas gdy inni
badacze, podaja wartosci od 30.6 do 67.6 (43, 65, 89). Dla skladowej HF, wyrazongj
odsetkowo, $rednia warto$¢ wynosita 50.2 + 16.5, co réwniez odpowiada
wartoéciom obserwowanym w innych badaniach (26.8 do 53.6) (43, 65, 89).
Obliczona przecigtna wartos¢ wskaznika LF; HF to 0.8, podobnie jak w innych
obserwacjach (0.8 do 2.8) (43, 65, 89). Réwniez doniesienia o wartosciach HRV w

populacji Framingham Heart Study oraz w populacji hifiskiej przytaczaja podobne
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wartosei (90, 169). Nalezy podkresli¢, ze ogélnie obowiazujace normy dla
skladowych HRV nadal nie sa ustalone (164).

Zmienno$¢ rytmu serca w nadci$nieniu tetniczym.
Zmiennos¢ rytmu serca w utrwalonym nadcisnieniu tetniczym.

W badanym materiale, w pokoleniu rodzicow, stwierdzono u pacjentéw z
utrwalonym nadci$nieniem tetniczym, w poréwnaniu do 0séb z prawidtowymi
wartosciami cisnienia tgtniczego, obnizenie catkowitej zmiennosci oraz jej
skltadowych wyrazonych w jednostkach mocy widma, podwyzszenie oscylacji LF i
obnizenie skladowej HF wyrazonych w jednostkach znormalizowanych oraz
podwyzszenie wskaznika LF: HF. Najwczesniejsze doniesienia dotyczace
zmiennosci rytmu serca u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym pochodza z
populacji wloskiej. Mancia i wsp. (110) wykorzystywali odchylenie standardowe
wszystkich pomiaréw czgstosci akcji serca z okreslonych przedzialow czasowych
jako metod¢ oceny HRV. Poddajac badaniu pacjentéw z nadcisnieniem t¢tniczym
lagodnym i cigzkim oraz osoby zdrowe, nie znalezli réznic pomigdzy tymi 3 grupami
w czestosci akcji i zmiennosci rytmu serca, zaréwno krétkoterminowej, jak i
dlugoterminowe;j. Zestawiajac rezultaty badan dotyczacych czynnosci uktadu
autonomicznego u pacjentdw z nadcisnieniem tg¢tniczym, oceniancj za pomoca
analizy czestotliwosciowej HRV, zdecydowana wigkszos¢ badaczy wykazala
zmniejszenie fluktuacji zaleznych od aktywnosci nerwu blednego, czyli skladowcj
HF. Zjawisko to obserwowano u pacjentéw z nadcisnieniem te¢tniczym granicznym
(27, 56, 67, 95) i lagodnym (95). Niemniej niektorzy badacze nie potwierdzaja
wplywu nadcisnienia tetniczego na wartos¢ skfadowej HF (48, 163, 180).
Obserwacje dotyczace sktadowej LF analizy czgstotliwosciowej HRV sa rozbiezne.
Czes¢ badaczy opisywata podwyzszone wartosci skladowej LF w spoczynku u 0s6b
z nadcisnieniem granicznym (27, 56) i fagodnym (55, 132). Obnizone wartosci mocy

widma w zakresie LF obserwowali z kolei Radaelli i wsp. (138) w nadcisnieniu
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tagodnym i umiarkowanym, podobnie jak Huikuri i wsp. (67) u pacjentéw z dlugo
trwajacym nadcisnieniem tgtniczym. Takalo i wsp. (163) poddali badaniu 2 grupy
pacjentéw — z nadcisnieniem tgtniczym granicznym oraz tagodnym, wyodrebniajac z
zakresu LF oscylacje zalezne od czynnosci baroreceptoréw o sredniej czestotliwosci
(sktadowa MF). Osoby z nadcisnieniem granicznym wykazywaty wieksza
zmiennos$¢ w zakresie LF i mniejsza warto$¢ sktadowej MF (163). W niektorych
badaniach nie obserwowano wplywu nadcisnienia tetniczego na wartosé skiadowe;j
LF (163).
W analizie HRV w nadci$nieniu tgtniczym wazna jest ocena wskaznika LF: HF,
pozwala on bowiem wnioskowaé o stanie rtownowagi wspétczulno-
przywspolczulnej. Wzrost wskaznika LF:HF stwierdzono u 0séb z nadci$nieniem
granicznym i tagodnym (95, 131). Radaelli i wsp. (138) nie obserwowali jednak
réznic w wartosciach LF: HF migdzy chorymi na nadcisnienie a osobami z
prawidtowymi wartosciami cisnienia. Analiza poszczegdlnych sktadowych HRV u
pacjentéw z podwyzszonym cisnieniem tgtniczym wskazuje, z nadcisnienie tetnicze
prowadzi do zmian w réwnowadze pomigdzy kontrola rytmu serca zalezng od ukladu
wspolczulnego i przywspolczulnego. Przedstawione rezultaty pozwalaja sadzié, ze
dla pacjentdéw z nadcisnieniem tgtniczym charakterystyczne jest obnizenic
hamowania czynnosci serca przez nerw bledny i przewaga ukladu sympatycznego.
Po pionizacji ciata, u pacjentéw z utrwalonym nadcisnicnicm tetniczym
stwierdzono diuzszy odstep RR, obnizona zmiennos¢ catkowity i w zakresie
poszczegblnych skladowych wyrazonych w jednostkach mocy widma, a takze
obnizenie sktadowej o niskiej czgstotliwosci (LF), wyrazonej w jednostkach
znormalizowanych. Szereg badaczy wykazato, ze u pacjentéw z nadcisnicnicm
tetniczym, przy zmianie pozycji ciala z lezacej na stojaca obserwowanc u zdrowych
0s6b zmiany wartosci wskaznikow analizy spektralnej sa mniej nasilonc lub nic
wystepuja (56, 67, 186). Pacjenci z nadcisnieniem tgtniczym wykazuja korelujace ze
stopniem nadcisnienia upo$ledzenie autonomicznej odpowiedzi na zmiany pozycji
ciala (67). Takalo i wsp. (163) badali wplyw zmian pozycji ciala — od pozycji
lezacej, poprzez siedzaca, do stojacej — na zmiennosc rytmu serca u pacjentow z

nadci$nieniem tetniczym tagodnym, granicznym oraz w grupie normotonikow. U
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tych ostatnich, w miarg zmiany pozycji ciala w wymienionej kolejnosci, stopniowo
narastata aktywno$¢ uktadu sympatycznego, co widoczne bylo we wzroscie
skladowej MF (mid frequency) i — w nieco mniejszym nasileniu — sktadowej LF.
Pacjenci z nadcisnieniem tetniczym wykazywali zmniejszenie narastania sktadowych
MF i LF w kolejnych etapach pionizacji ciata, natomiast nie stwierdzono réznic
miedzy grupami w zaleznych od pozycji ciata zmianach wartosci sktadowej HF
(163). Obserwacje wlasne i oméwione doniesienia (56, 67, 163, 186) wskazuja na

mniejsza reaktywnos¢ ukfadu autonomicznego u pacjentéw z nadcisnieniem

tetniczym.
Zmiennosé rytmu serca w nadcisnieniu ‘bialego fartucha’.

Osoby z rozpoznanym nadcisnieniem ‘bialego fartucha’ wykazywaty w
spoczynku, w poréwnaniu do badanych z prawidlowymi wartosciami cisnienia
tetniczego, obnizenie zmiennosci catkowitej i sktadowej HF, zaréwno wyrazonej w
jednostkach bezwzglednych, jak i procentowych. Po pionizacji stwierdzano u nich
dtuzszy odstep RR, obnizong zmiennos¢ catkowita i sktadowa LF. W poréwnaniu do
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym utrwalonym, cechowata ich (w obu pozycjach
ciata) wyzsza zmiennos¢ catkowita, wyzsza wartos¢ sktadowych LF i HF
wyrazonych w jednostkach bezwzglgdnych), obnizenie LF w jednostkach
znormalizowanych. Dodatkowo, wylacznie dla pozycji lezaccj, wartosé
znormalizowanej skladowej HF byla obnizona, a wskaznik LF: HF podwyzszony.

Poniewaz rozpoznanie nadcisnienia ‘biatego fartucha’ zalezy od przyj¢tych
kryteriéw prawidtowych wartosci CTK w ABPM, zagadnienie rokowania w u takich
pacjentow pozostaje nadal kontrowersyjne. Niektorzy autorzy traktuja to zjawisko
jako niegrozne (52, 76, 173, 174), podczas gdy inni uwazaja, Ze moze zwigkszaé
ryzyko sercowo-naczyniowe (92, 179). Brak utrwalonego podwyzszenia CTK
sugeruje, ze szkody narzadowe, moga byc gléwnie zalezne od zwigkszonej
zmiennosci CTK (126). Powyzszona zmiennos¢ CTK byla juz opisywana u
pacjentdw z nadcisnieniem ‘bialego fartucha’ (21, 96). Obserwacje w badancj

grupie wskazuja na uposiedzenie aktywnosci nerwu biednego w warunkach
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spoczynku u 0s6b z nadcisnieniem ‘bialego fartucha’ oraz zmniejszong odpowiedz
wspoétczulng na pionizacjg ciata. Obserwowane zmiany w aktywnosci uktadu
autonomicznego byly jednak mniej nasilone niz u pacjentéow z utrwalonym
nadci$nieniem tetniczym. Warto$¢ zmiennosci rytmu serca u pacjentow z
nadcisnieniem ‘biatego fartucha’ nie byta dotychczas oceniana. Jednak w zgodzie z
wlasnymi obserwacjami pozostaja doniesienia Smitha i wsp. (156), ktorzy za
pomoca mikroneurografii wykazali u pacjentéw z nadcisnieniem biatego fartcha, w
poréwnaniu do normotonikdw, podwyzszenie impulsacji sympatycznej, jednak

istotnie mniejsze niz u pacjentéw z utrwalonym nadci$nieniem tetniczym.

Wplyw przerostu lewej komory serca na zmiennosé rytmu serca w nadcisnieniu

tetniczym.

Wspolistnienie przerostu lewej komory serca u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym powodowalo wigksze nasilenie zmian w zakresie obnizenia zmiennosci
catkowitej i jej sktadowych wyrazonych w jednostkach mocy widma, podwyZszenia
skladowej LF i obnizenia skladowej HF wyrazonych w jednostkach
znormalizowanych oraz podwyzszenia wskaznika LF: HF. Muiesan i wsp. (117) u
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i przerostem lewej komory obserwowali
wyzsze wartosci skladowej LF w dzien w poréwnaniu do pacjentow bez przerostu
lewej komory oraz os6b z prawidlowym CTK, a takze obnizenic mocy widma w
zakresie HF. Rowniez Siche i wsp. (150) stwierdzili wyzsze wartosci skladowej LF u
pacjentéw z nadcis$nieniem tgtniczym i przerostem lewej komory. Z kolci Petretta i
wsp. (128) stwierdzili nizsze wartosci mocy widma zarowno w zakresie HF, jak i LF
u pacjentéw z nadcisnieniem i przerostem lewej komory w poréwnaniu do pacjentow
z nadci$nieniem bez przerostu lewej komory i normotonikow. Kontynuujac badania
nad HRV w przero$cie lewej komory, Muiesan i wsp. (118) stwierdzili, ze regresja
masy lewej komory w przebiegu leczenia nadcisnienia prowadzita od odwrdcenia
niekorzystnych zmian w zakresie skladowych HRV.

Uposledzona czynno$¢ autonomicznego ukladu nerwowego w przeroscie

lewej komory moze odpowiada¢ za wzrost ryzyka naglej $mierci sercowej osob
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(147), dlatego analiza HRV moze by¢ przydatna do jego szacowania w tej grupie
chorych. Redukcja masy lewej komory, osiagnigta przez dtugotrwate i skoteczne
leczenie hipotensyjne, idzie w parze z przywriceniem prawidtowej autonomicznej
regulacji uktadu krazenia podczas calej doby (118). Regresja przerostu lewej komory
po leczeniu hipotensyjnym jest zwiazana z poprawa prognozy w schorzeniach
uktadu sercowo-naczyniowego (119, 147). Normalizacja HRV i jej sktadowych,
zwiazana z redukcja masy lewej komory, wydaje si¢ wazng obserwacja w kontekscie

mechanizméw tego zjawiska i mozliwych konsekwencji klinicznych.

Wplyw zmienionego profilu dobowego cisnienia tetniczego na zmiennosé rytmu

serca w nadcisnieniu tetniczym.

U pacjentéw z nadcisnieniem tgtniczym, wykazujacych niekorzystnie
zmieniony profil dobowy cisnienia tgtniczego — pozbawionych spadku nocnego,
stwierdzono réwniez bardziej nasilone zmiany w zakresie obnizenia zmiennosci
catkowitej i jej skladowych wyrazonych w jednostkach mocy widma, podwyzszenia
skltadowej LF i obnizenia skladowej HF wyrazonych w jednostkach
znormalizowanych oraz podwyzszenia wskaznika LF: HF.

Osoby z prawidlowymi wartosciami cisnienia, lecz ze zmienionym profilem
dobowym, nie wykazywaty zmian w wartosciach wyjsciowych HRV,
charakteryzowaly si¢ jednak dluzszym odst¢gpem RR i wigksza moca widma w
zakresie wysokich czgstotliwosci (HF) po przyjeciu pozycji stojace;j.

Inni badacze, oceniajac wplyw zjawiska ‘non-dipping’ na zmiennos¢ rytmu
serca stwierdzali, ze u pacjentéw bez nocnego spadku cisnienia wskazniki HRV sg
nizsze. Co wiecej, rytm dobowy zmian mocy widma LF I HF oraz wskaznika LF:
HF jest zatarty w poréwnaniu z chorymi na nadcisnienie wykazujacymi spadek
wartosci cisnienia w nocy (63, 87). Petretta 1 wsp. (129) stwierdzili ponadto dodatnia
korelacje miedzy nocna redukcja wartosci skurczowego cisnienia t¢tniczego krwi a
nocnym wzrostem skladowej HF. Réwniez Kohara i wsp. (86), oceniajacy HRV u
pacjentdw powyzej 65 roku zycia z nadcisnieniem, stwierdzili ze podgrupa

badanych, pozbawiona nocnego spadku ci$nienia tetniczego charakteryzowala sig
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obnizonymi wskaznikami HRV w ciagu dnia. Wskazuje to na bardziej nasilone
uszkodzenie ukladu autonomicznego u non-dippers, zwlaszcza w zakresie dobowych
zmian modulacji wspélczulno-przywspdiczulnej. Zmiany te moglyby wyjasniac

obserwowane nieprawidtowosci profilu dobowego cisnienia tgtniczego krwi.

Zmiennos$é rytmu serca u doroslych potomkéw pacjentow z nadciSnieniem

tetniczym

W pokoleniu potomkdéw obcigzenie rodzinne nadcisnieniem prowadzito do
skrocenia odstgpu RR (przyspieszenia akcji serca) oraz obnizenia skladowej o
wysokiej czestotliwosci (HF) wyrazonej w jednostkach znormalizowanych i
podwyzszenia wskaznika LF: HF w spoczynku. Po pionizacji, u mtodych dorostych
obciazonych nadcisnieniem tgtniczym ze strony rodzicéw stwierdzono nizsze
wartosci sktadowej LF wyrazonej w jednostkach znormalizowanych oraz wskaznika
LF: HF. U obciazonych ze strony obojga rodzicéw po pionizacji obserwowano
rowniez wyzsze wartosci sktadowej HF.

Niniejsze obserwacje wskazuja na uposledzenie funkcji nerwu blednego w
spoczynku oraz na mniejsza reaktywnos¢ uktadu autonomicznego u
normotensyjnych dzieci pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym. Réwniez Pitzalis i
wsp. (136) wykazali wystgpowanie krétszego odstepu RR i uposledzenie
autonomicznej modulacji czgstosci akeji serca u 0s6b obciazonych nadcisnieniem ze
strony rodzicow. Natomiast Piccirillo i wsp. (132) obserwowali u mlodych
normotonikdw obcigzonych nadcisnieniem ze strony rodzicéw, podwyzszenie
wartosci sktadowej LF analizy spektralnej, prowadzace do podwyzszenia wskaznika
LF: HF. Kilka badan na duzych populacjach (19, 99, 153), wykazalo predykcyjna
wartos¢ HRV w zakresie wyosobnienia osob predystynowanych do wystapienia
nadcisnienia t¢tniczego, nadal jednak toczy sig polemika, ktéra ze skladowych
analizy czgstotliwosciowej HRV jest w predykcyjna. W polskiej populacji
mezcezyzn, uczestnikdw programu Pol-Monica (19) wartos¢ rokowniczg wykazano
dla obnizenia HF i podwyzszenia wskaznika LF: HF. W innych populacjach,

réznorodny rasowo obejmujacych material predykcyjne znaczenie obserwowano dla
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obnizenia LF (stwierdzone we Framingham Heart Study (153), lecz wytacznie u
mezczyzn) oraz dla obnizenia HF i podwyzszenia wskaznika LF: HF
(Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) Study (99)). Analiza zmiennosci
rytmu serca wydaje si¢ by¢ obiecujaca metoda diagnostyczna dla okreslania stopnia

zagrozenia rozwojem nadci$nienia tgtniczego.

Dziedzicznos¢ skladowych analizy czestotliwosciowej zmiennosci rytmu serca

W badanej populacji stwierdzono istnienie silnych korelacji
wewnatrzrodzinnych — pomigdzy rodzicami a dzie¢mi oraz w obrgbie par
rodzenstwa) dla odstgpu RR, skltadowych analizy spektralnej HRV, wyrazonych w
jednostkach znormalizowanych oraz dla wskaznika LF: HF. Najwyzsze wartosci
wspdlczynnika korelacji uzyskano dla sktadowej HF (aktywnos¢ nerwu blednego)
oraz wskaznika LF: HF (rdwnowaga sympatyczno-parasympatyczna), wysokie dla
odstepu RR i nizsze dla sktadowej LF (aktywno$¢ sympatyczna).

Réwniez doniesienia o dziedzicznosci sktadowych HRV oparta byla na
badaniach bliZzniat, mimo iZ uzywaja odmiennej koncepcji analizy statystycznej,
rowniez wykazaly istnienie dziedzicznosci parametréw HRV, gidwnie diugosci
odstepu RR oraz skladowej o wysokiej czgstotliwosci (HF) (20, 178). W badaniu
Framingham Heart Study (152) analizie poddano 517 par rodzenstwa, w $rednim
wieku 45 lat, wykazujac istnienie silnych korelacji dla wskaznika LF: HF, czg¢stosci
akcji serca, skladowej HF oraz sktadowej LF. Podobnie, w materiale Kibbutzim
Family Study (154) stwierdzono istotne korelacje pomiedzy rodzicami i dzie¢mi

(346 par) oraz w obrebie dorostych par rodzenstwa (127 par) dla aktywnosci
parasympatycznej.

Podkresli¢ jednak nalezy, ze interpretacja i porbwnanie wynikéw badan
dotyczacych zmiennosci rytmu serca jest utrudnione poprzez wykorzystanie réznych
strategii metodologicznych (134). Niektdrzy autorzy stosowali 24-godzinng

rejestracjg elektrokardiogramu , pozostali wykorzystywali krotkotrwala rejestracjg w
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standaryzowanych warunkach laboratoryjnych. Analiza spektralna (PSA) zmiennosci
rytmu serca opierata si¢ na modelu autoregresywnym lub tez wykorzystywala szybka
transformate Fouriera. Dodatkowo, stosowane byly odmienne granice zakresow

poszczegdinych skladowych analizy czestotliwosciowej HRV. Wartosci sktadowych
wyrazane sa albo w jednostkach bezwzglednych (jednostkach mocy widma), albo tez

w jednostkach znormalizowanych .

Podsumowujac, analiza zmiennosci rytmu serca wydaje si¢ by¢ uzyteczna,
nieinwazyjna metoda oceny czynnosci ukiadu autonomicznego, jedynie w
niewielkim stopniu podlegajaca wplywom czynnikéw stylu zycia. Interpretacja
parametréw analizy czgstotliwosciowej zalezy w duzym stopniu od zastosowanych
jednostkk, poniewaz szczegdlnie w przypadku sktadowej o niskiej czgstotliwosci
(LF) otrzymane wyniki analizy mogaprowadzi¢ do odmiennych wnioskow.

Na podstawie wykonanego badania mozna stwierdzi¢, ze wystapienie
nadcisnienia tetniczego wiaze si¢ z uposledzeniem czynnosci autonomicznego
ukladu nerwowego, i to nie tylko w zakresie ukladu sympatycznego, lecz w duzym
stopniu takze aktywnosci nerwu blednego, z nastgpowym przesunigcicm réwnowagi
wspétczulno-przywspolczulnej w kierunku ukladu sympatycznego. Réwnicz
nadcisnienie bialego fartucha zwiazane jest z podobnymi zmianami w autonomicznc;j
regulacji uktadu krazenia, choé mniej nasilonymi, co sugeruje, Zc zaburzenia w
zakresie rownowagi wspélczulno-wagalnej u tych pacjentéw moga odpowiadac za
ewentualne gorsze rokowanie sercowo-naczyniowe w tcj grupic chorych. Ponicwaz
przy wspélistnieniu przerostu lewej komory migsnia sercowego i zatarciu profilu
dobowego cisnienia tetniczego obserwowano wigksze nasilenie zmian w zakresic
HRYV, wydaje sig, ze wlaczenie odpowiednicj farmakoterapii, odwracajaccj te
zmiany moze réwniez prowadzi¢ do poprawy we wskaznikach HRV i tym samym
zmniejszenia $miertelnosci sercowo —naczyniowej u tych pacjentow.

Uposledzenie aktywnosci i reaktywnosci autonomicznego ukfadu nenwvowego
stwierdzone u potomkdw pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, oraz wysoki stopien

dziedzicznosci sktadowych HRV sugeruja réwniez, ze analiza czg¢stotliwosciowa
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zmiennosci rytmu serca moglaby by¢ przydatnym wskaznikiem prognostycznym

rozwoju nadcisnienia t¢tniczego.
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‘Whioski

1.

Wartos¢ sktadowych analizy czgstotliwosciowej zmiennosci rytmu serca w
populacji polskiej jest zblizona do obserwowanej w innych populacjach.
Wiek, pte¢ i pozycja ciala wykazuja niezalezny i istotny wplyw na zmiennos¢
rytmu serca i powinny by¢é rutynowo uwzgledniane w analizie HRV.
Czynniki stylu zycia maja niewielki wplyw na parametry zmiennosci rytmu

serca.

Osoby z nadcis$nieniem te¢tniczym wykazujg podwyzszenie spoczynkowej
aktywnosci uktadu wspétczulnego i obnizenie modulacji przywspoétczulnej
oraz zmniejszenie reaktywnosci ortostatycznej uktadu wspétczulnego.
Zmiany te wystepuja zaréwno u chorych z utrwalonym nadci$nieniem
tetniczym jak i z nadcisnieniem ‘bialego fartucha’. Przerost lewej komory
serca i obecno$¢ zmienionego profilu dobowego cisnienia krwi wspdlistnieje

z nasilonymi zmianami w skladowych zmiennosci rytmu serca.

Potomkowie pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym charakteryzujacy si¢
prawidlowym cisnieniem t¢tniczym, wykazuja zmieniong aktywnosé
autonomicznego ukladu nerwowego z obnizeniem modulacji wagalncj i
przesunigciem rownowagi wspoélczulno-przywspédlczulnej w kicrunku ukladu
sympatycznego. Wskazuje to, ze zmiany w autonomicznej regulacji ukladu

krazenia wyprzedzajg wystapienie nadcisnienia tetniczego.

Aktywnos¢ ukfadu autonomicznego jest dziedziczna, szczegdlnie w zakresie

aktywnosci nerwu blednego i rownowagi wspotczulno-wagalne;.
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Streszczenie pracy

Autonomiczna kontrolg uktadu sercowo-naczyniowego mozemy oceniaé
analizujac zmienno$¢ rytmu serca (HRV). O aktywnosci przywspétczulnej
wnioskujemy w oparciu o HF (high frequency), a o aktywnosci wspétczulnej z LF
(low frequency), ponadto oznaczajac wskaznik réwnowagi wspoélczulno-
przywspoélczulnej (LF: HF).

Celem pracy bylo okreslenie zakresu prawidiowych wartosci HRV w polskiej
populacji oraz ocena wplywu czynnikéw demograficznych (wiek, pleé),
antropometrycznych (wskaznik masy ciala) i stylu zycia (palenie tytoniu,
spozywanie alkoholu i/lub kofeiny) na warto$ci parametréw HRV Zmiennos¢ rytmu
serca oceniano u chorych z nadcisnieniem tetniczym oraz ich potomkdw, ze
zwréceniem uwagi na dziedzicznos¢ czynno$ci autonomicznego uktadu nerwowego.

Badaniu poddano 326 os6b, nalezacych do 86 rodzin nuklearnych (rodzice i
dzieci), wszyscy w wieku 18-60 lat. Z analiz dotyczacych HRV wykluczono 28
pacjentdéw z: zawalem migsnia sercowego w wywiadzie, cukrzyca i/lub
przyjmujacych leki sympatykolityczne oraz 7 pacjentow, u ktérych analiza HRV
byla niemozliwa z powodu zaburzen rytmu serca. Analiza statystyczna objgto wigc
grupg 291 osob.

Za pomoca standaryzowanego kwestionariusza zebrano wywiady
indywidualne, wywiady rodzinne oraz istotne informacje o stylu zycia. Pomiary
cisnienia tetniczego krwi (CTK) przeprowadzono podczas trzech oddzielnych wizyt,
pieciokrotnie w trakcie kazdej wizyty. 24-godzinne automatyczne monitorowanic
CTK wykonano przy pomocy aparatu SpaceLab 90207, z czestoscia pomiaréw co 15
minut w dzief i co 30 minut w nocy. Nadcisnienie ‘biatego fartucha’ rozpoznawano
jezeli CTK w pomiarach tradycyjnych B 140/90 mmHg, przy wartosci cisnicnia z
pomiaréw ABPM w okresie dnia < 135/85 mmHg. Prawidlowy profil dobowy CTK
przyjmowano jako obecnos¢ co najmniej 10% nocnego spadku CTK skurczowego i
rozkurczowego w  poréwnaniu do wartosci z okresu dnia. Badanic
echokardiograficzne M-mode i 2D dla oceny morfologii lewej komory scrca
wykonane zostalo przy pomocy aparatu Hewlett-Packard Sonos 2000. Analiz¢

spektralna HRV przeprowadzono na podstawie 30-minutowego zapisu EKG: 15
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minut w pozycji lezacej, 15 minut w pozycji stojacej pacjenta, za pomoca szybkiej
transformaty Fouriera (FFT), uzyskujac sktadowa LF (0.04-0.15 Hz) oraz skladowa
HF (0.15-0.40 Hz). Obliczano réwniez wskaznik LF:HF.

W badanej populacji ple¢, wiek i pozycja ciala byly niezaleznymi i istotnymi
(p<0.001) czynnikami wplywajacymi na wartos¢ sktadowych analizy spektralnej
HRYV. Elementy stylu zycia (tyton, alkohol, kofeina) wykazywaly istotny, cho¢ staby
(p<0.05) wplyw na wartosci sktadowych analizy czestotliwosSciowej HRV.

W pokoleniu rodzicéw, u pacjentéw z utrwalonym nadcisnieniem tetniczym,
w pordéwnaniu do os6b z prawidlowymi wartosciami CTK, stwierdzono obnizenie
catkowitej zmiennosci (1023 vs 2570, p<0.001), podwyzszenie oscylacji LF (50.0 +
2.6 vs 42.4 £+ 1.3, p<0.05) i obnizenie sktadowej HF (37.3 £3.0 vs 47.7 + 1.4,
p<0.01) oraz podwyzszenie wskaznika LF: HF (1.40 = 1.15 vs 0.90 = 1.07, p<0.01).
Po pionizacji ciala, stwierdzono u tych oséb dtuzszy odstgp RR (781 % 18 vs 726 +
9, p<0.01), obnizona zmiennos¢ catkowita (759 vs 1445, p<0.001), a takze
obnizenie skladowej LF (60.3 £ 2.4 vs 66.7 £ 1.2, p<0.05).

Badane osoby z nadcisnieniem ‘biatego fartucha’ wykazywaty w spoczynku, w
poréwnaniu do badanych z prawidtowym CTK, obnizenie zmiennosci catkowitej
(1905 vs 2570, p<0.05) i sktadowej HF (41.1 & 3.8 vss 47.4 = 1.4, p<0.05).
Wspolistnienie przerostu lewej komory serca u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym
wiazalo sie z wigkszym nasileniem zmian w postaci obnizenia zmiennosci calkowitej
(1738 vs 2692, p<0.05), podwyzszenia skladowej LF (46.3 £3.1 vs 40.9 + 1.1,
p<0.05) i obnizenia sktadowej HF (41.1 £3.0 vs 49.0 £ 1.2, p<0.01) oraz
podwyzszenia wskaznika LF: HF (1.25 £ 1.18 vs 0.84 & 1.06, p<0.01).

U pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym, wykazujacych zmieniony profil dobowy
CTK stwierdzono réwniez bardziej nasilone zmiany w zakresic obnizenia
zmiennosci catkowitej (891 vs 2630 ms’, p<0.001), podwyzszenia skiadowej LF
(52.3 £4.6 vs 41.1 £ 1.1, p<0.01) i obnizenia skladowej HF (35.2 £ 5.3 vs 48.8
1.3, p<0.05) oraz podwyzszenia wskaznika LF: HF (1.58 % 1.28 vs 0.85 + 1.06;
p<0.05).

W pokoleniu potomkow obciazenie rodzinne nadcisnienicm prowadzilo do

skrécenia odstepu RR (907 + 21 vs 954 + 14 ms, p<0.05) oraz obnizcnia skladowcj
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HF (42.3 £2.8 vs 54.7 £ 1.7, p<0.05) i podwyzszenia wskaznika LF: HF w
spoczynku (0.93 + 1.14 vs 0.65 + 1.08, p<0.05). Po pionizacji, u mtodych dorostych
obcigzonych nadcisnieniem tgtniczym ze strony rodzicoéw stwierdzono nizsze
wartos$ci sktadowej LF (58.0 + 2.4 vs 65.7 + 1.5, p<0.05) oraz wskaznika LF: HF
(2.67 £ 1.16 vs 3.38 + 1.10, p<0.05). U obciazonych ze strony obojga rodzicéw po
pionizacji obserwowano dodatkowo wyzsze wartosci sktadowej HF (26.0 + 2.4 vs
21.0 £ 1.5, p<0.05).

W badanej populacji stwierdzono istnienie silnych korelacji
wewnatrzrodzinnych — pomigdzy rodzicami a dzie¢mi oraz w obrebie par
rodzenstwa - dla odstgpu RR, skladowych analizy spektralnej HRV, wyrazonych w
jednostkach znormalizowanych oraz dla wskaznika LF: HF. Najwyzsze wartosci
wspotczynnika korelacji uzyskano dla sktadowej HF (rodzic-dziecko: r=0.42,
p<0.001; pary rodzenstwa: r=0.49, p<0.001) oraz dla wskaznika LF: HF (rodzic-
dziecko: r=0.44, p<0.001; pary rodzenstwa: r=0.48, p<0.001), wysokie dla odstepu
RR (rodzic-dziecko: r=0.21, p<0.01; pary rodzenistwa: r=0.22, p<0.001) i nizsze dla
skladowej LF (rodzic-dziecko: r=0.18, p<0.01; pary rodzenstwa: r=0.23; p<0.01).

U pacjentéw z utrwalonym nadci$nieniem tetniczym, a takze z nadcisnieniem
‘biatego fartucha’, wykazano zmiany w autonomicznej regulacji ukiadu krazenia, z
przesunigciem réwnowagi wspoélczulno-przywspoélczulnej w kierunku przewagi
uktadu sympatycznego. Obecnosc przerostu lewej komory serca i brak nocnego
spadku cisnienia tetniczego nasilaja zmiany w HRV. Uposledzenie aktywnosci i
reaktywnosci autonomicznego uktadu nerwowego stwierdzono juz u
normotensyjnych potomkdéw os6b z nadcisnieniem tetniczym, co sugeruje, Ze zmiany
w autonomicznej kontroli ukladu krazenia wyprzedzajq wystapienie nadcisnienia.
Aktywnos¢ uktadu autonomicznego jest dziedziczna, szczegélnie w zakresie
oscylacji zaleznych od nerwu bl¢dnego oraz rownowagi wspolczulno-

przywspolczulne;.
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