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OBJA�NIENIE ZASTOSOWANYCH SKRÓTÓW 

 

BP  - blood pressure, ci�nienie t�tnicze krwi  

BMI  - body mass index, wska�nik masy ciała  

BSA  - body surface area, pole powierzchni ciała 

DBP  - diastolic blood pressure, rozkurczowe ci�nienie krwi  

EF  - ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory serca 

EKG  - elektrokardiogram 

HDL-Ch  - frakcja cholesterolu o wysokiej g�sto�ci cz�steczek 

HR  - heart rate, cz�sto�� akcji serca 

HRV  - heart rate variability, zmienno�� rytmu serca 

IVRT  - isovolumic relaxation time, czas rozkurczu izowolumetrycznego 

IVSd  - intraventricular septum diastolic diameter, wymiar rozkurczowy  

  przegrody mi�dzykomorowej 

LA  - left atrium, wymiar rozkurczowy lewego przedsionka 

LAS 40  - low amplitude signals, czas trwania niskoamplitudowych (poni�ej 40  

  µV) sygnałów w ko�cowym odcinku QRS – parametr SA-ECG 

LDL-Ch  - frakcja cholesterolu o niskiej g�sto�ci cz�steczek 

LVH  - left ventricular hypertrophy, przerost lewej komory serca 

LVEDd  - left ventricular end-diastolic diameter, wymiar ko�coworozkurczowy 

lewej komory serca 

LVMI  - left ventricular mass index, wska�nik masy lewej komory serca 

MAP  - mean arterial pressure, �rednie ci�nienie t�tnicze 

PWd  - posterior wall diastolic diameter, wymiar rozkurczowy tylnej �ciany  

  lewej komory 

QRSdur  - filtered QRS duration, czas trwania odfiltrowanego zespołu QRS –  

  parametr SA-ECG 

QT  - czas trwania odst�pu QT 

QTc (B)  - czas trwania odst�pu QT, skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca  

  według formuły Bazzeta 

QTc (N)  - czas trwania odst�pu QT, skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca  

  metod� normogramow� 

QTd  - dyspersja odst�pu QT 
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QTcd (B)  - dyspersja odst�pu QT, skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca według 

formuły Bazzeta 

QTcd (N)  - dyspersja odst�pu QT, skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca metod� 

Bazzeta 

RMS 40  - root mean square, pierwiastek kwadratowy wolta�u ko�cowych 40  

  ms zespołu QRS – parametr  SA-ECG 

RWT  - relative wall thickness, wzgl�dna grubo�� �ciany lewej komory serca 

SA-ECG  - signal averaged electrocardiography, elektrokardiografia technik�  

  u�redniania sygnału 

SBP  - systolic blood pressure, skurczowe ci�nienie krwi  

SD  - standard deviation, odchylenie standardowe 

TG  - triglicerydy  

VLP  - ventricular late potentials, pó�ne potencjały komorowe  
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WPROWADZENIE 

 

Nadci�nienie t�tnicze i przerost lewej komory a zaburzenia rytmu serca – obserwacje 

epidemiologiczne 

Nadci�nienie t�tnicze jest chorob� cywilizacyjn�, dotycz�c� według 

najnowszych danych epidemiologicznych w populacji polskiej 29% osób dorosłych 

[1]. Z jednej strony jest najistotniejszym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej 

serca (makro- i mikroangiopatia), z drugiej za� - komorowych zaburze� rytmu i 

nagłego zgonu sercowego, zwłaszcza w obecno�ci przerostu lewej komory serca, który 

współistnieje z upo�ledzeniem funkcji rozkurczowej i zmniejszeniem rezerwy 

wie�cowej [2]. Nadci�nieniowa choroba serca, obejmuj�ca wymienione patologie, 

stanowi konsekwencj� zwi�kszonego obci��enia nast�pczego i całkowitego oporu 

obwodowego [3]. Najistotniejszym z punktu widzenia rokowniczego elementem tej 

patologii jest przerost lewej komory, b�d�cy niezale�nym od stwierdzanej warto�ci 

ci�nienia t�tniczego, czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej i niewydolno�ci 

serca, zdarze� naczyniowo-mózgowych, arytmii komorowej i nagłego zgonu 

sercowego [4-10]. 

Przerost lewej komory, którego cz�sto�� w zale�no�ci od wielu czynników, w 

tym metody diagnostycznej, waha si� od 15 do 73% [10, 11], wyst�puje �rednio u 

około 40 - 50 % pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym. Dochodzi wówczas do 

poszerzenia komórek mi��nia sercowego, zwi�kszenia g�sto�ci poł�cze� 

mi�dzykomórkowych (dysków interkalowanych) oraz powstania obszarów niemych 

elektrofizjologicznie (strefy zwłóknienia lub martwicy). To wszystko mo�e zaburza� 

przewodzenie pobudzenia i jego szerzenie si� w mi��niu sercowym, co z kolei mo�e 

predysponowa� do powstawania fali nawrotnej oraz bod�cotwórczo�ci ektopowej [12].  

Na istotnie cz�stsze wyst�powanie komorowych zaburze� rytmu u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym i przerostem lewej komory stwierdzanym w badaniu 
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elektrokardiograficznym, w porównaniu do osób bez przerostu, zarówno z 

podwy�szonym jak i prawidłowym ci�nieniem t�tniczym, po raz pierwszy zwrócili 

uwag� Messerli i wsp. [9]. Pó�niej potwierdzono, �e samo nadci�nienie t�tnicze 

predysponuje do cz�stszego wyst�powania arytmii, przerost lewej komory zwi�ksza 

jednak istotnie to ryzyko [13]. Arytmi� komorow� w klasie � 2 wg Lowna a tak�e 

cz�stoskurcz komorowy stwierdzano kilkukrotnie cz��ciej w tej grupie pacjentów, 

liczba przedwczesnych pobudze� komorowych wzrastała natomiast kilkunastokrotnie 

[2]. Te wst�pne doniesienia potwierdziły pó�niejsze obserwacje populacji 

Framingham. Samo nadci�nienie t�tnicze, zwłaszcza z towarzysz�cym przerostem 

lewej komory, przebiegało cz�sto ze współistniej�cymi skurczami dodatkowymi 

pochodzenia komorowego, tak�e w postaci utrwalonego lub nieutrwalonego 

cz�stoskurczu komorowego [8]. Ci��k� arytmi� komorow� w klasie IIIb - V wg 

Lowna stwierdzano u 68% pacjentów z przerostem, natomiast niemal trzykrotnie 

rzadziej u osób bez przerostu lewej komory [14]. Ozdemir i wsp. obserwowali liniow� 

zale�no�� pomi�dzy wska�nikiem masy lewej komory i stopniem nasilenia arytmii w 

klasyfikacji Lowna [15]. W innym opracowaniu przerost lewej komory ponad 

trzykrotnie zwi�kszał cz�sto�� wyst�powania arytmii w klasie IVa - b wg Lowna, 

ponad pi�ciokrotnie obecno�� pó�nych potencjałów komorowych oraz istotnie 

zwi�kszał skorygowan� dyspersj� QT, w porównaniu do pacjentów bez przerostu 

lewej komory [16]. Obserwowany zwi�zek pomi�dzy przerostem lewej komory a 

ryzykiem arytmii był niezale�ny od wieku, płci, skurczowego ci�nienia t�tniczego oraz 

współistnienia choroby niedokrwiennej serca, czy wad zastawkowych [7].  

Istniej� tak�e opracowania, w których łagodny i umiarkowany przerost lewej komory 

nie jest wyró�niany jako czynnik zwi�kszaj�cy ryzyko arytmii, szacowane zarówno 

bezpo�rednio na podstawie zmian w 24-godzinnym monitorowaniu akcji serca jak i 

poprzez identyfikacj� pó�nych potencjałów komorowych [17-19]. 
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Pó�niejsze opracowania, poza przerostem lewej komory, w stratyfikacji ryzyka 

cz�stej i zło�onej arytmii komorowej wskazywały na takie czynniki, jak wiek oraz 

wysoko�� ci�nienia t�tniczego, zwłaszcza za� brak jego nocnego spadku, co w efekcie 

prowadzi do przeci��enia ci�nieniowego mi��nia lewej komory [20]. 

O ile nie budzi w�tpliwo�ci zwi�zek nadci�nienia t�tniczego i przerostu lewej 

komory z ryzykiem arytmii komorowej, o tyle identyfikacja zagro�enia nagł� �mierci� 

sercow� nie jest jednoznaczna. Patomechanizm wyst�pienia nagłego zgonu sercowego 

w przero�cie lewej komory jest zło�ony, jednak najcz��ciej jego wyst�pienie 

przypisuje si� zwi�kszonej komorowej aktywno�ci ektopowej [21]. Pierwsze 

doniesienia z 1983 roku udowadniały, i� stwierdzany w badaniu 

elektrokardiograficznym przerost, niezale�nie od przyczyny, zwi�ksza pi�ciokrotnie 

całkowit� �miertelno��, o�miokrotnie �miertelno�� z przyczyn sercowo-naczyniowych 

oraz trzy- i sze�ciokrotnie cz�sto�� nagłej �mierci sercowej, odpowiednio u kobiet i 

m��czyzn [22]. Niektórzy badacze szacowali ryzyko zgonu w oparciu o wska�nik 

masy lewej komory, i tak w populacji Framingham wyliczono, �e wzgl�dne ryzyko 

�miertelno�ci u osób z mas� mi��nia serca poni�ej 90 g/m2 wynosi 4.1 dla m��czyzn i 

2.6 dla kobiet, przy masie powy�ej 140 g/m2 wzrasta ono odpowiednio do 8.1 i 6.8. 

Ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego wzrasta 1.73-krotnie u m��czyzn i 2.12-krotnie 

u kobiet na ka�dy wzrost LVMI o 50 g/m2. Ryzyko nagłego zgonu po 

wystandaryzowaniu do czynników ryzyka wzrastało 1.7-krotnie u m��czyzn na ka�dy 

taki przyrost LVMI [8]. W innym badaniu oceniono, �e wzgl�dne ryzyko nagłej 

�mierci wzrasta o 49 % u m��czyzn i 57 % u kobiet na ka�de 50 g/m2 przyrostu 

wska�nika masy lewej komory lub o 45 % niezale�nie od płci [23]. 

Galinier i wsp. wykazali zwi�zek �miertelno�ci ogólnej z wyst�powaniem 

nieutrwalonego cz�stoskurczu komorowego i wiekiem chorych, w przypadku jednak 

�miertelno�ci sercowo-naczyniowej silniejszym czynnikiem rokowniczym ni� arytmie  
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komorowe był przerost lewej komory (ryzyko wzgl�dne 4.2 vs 3.5) [24]. Inni autorzy 

obok przerostu lewej komory wskazywali na wiek jako niezale�ny czynnik ryzyka 

zgonu sercowo-naczyniowego [25]. Badanie populacji Framingham wykazało, i� u 

pacjentów z przerostem lewej komory zarówno �miertelno�� całkowita jak i zwi�zana 

z chorob� niedokrwienn� serca była statystycznie istotnie wy�sza u m��czyzn z cz�st� 

lub zło�on� ektopi� komorow� (odpowiednio 38 % i 20 %) ni� u m��czyzn bez 

arytmii (odpowiednio 12 % i 10 %). U kobiet �miertelno�� całkowita równie� była 

istotnie zwi�zana z cz�st� lub zło�on� ektopi� komorow� (22 % z vs 11 % bez 

arytmii), natomiast �miertelno�� z powodu choroby niedokrwiennej serca nie 

wykazywała takiej zale�no�ci. Po wystandaryzowaniu do wieku i płci �miertelno�� 

całkowita nadal była znamiennie zwi�zana z cz�st� i zło�on� ektopi� komorow�. 

Obecno�� bezobjawowych komorowych zaburze� rytmu w przero�cie lewej komory 

wi�zała si� zatem z prawie dwukrotnym wzrostem �miertelno�ci [4].  

Przerost lewej komory zwi�kszał tak�e ponad trzykrotnie ryzyko migotania komór i 

nagłego zgonu sercowego [26]. Inni autorzy sugeruj�, i� z jego wyst�pieniem silnie 

wi��� si� komorowe zaburzenia rytmu w klasie IV b wg Lowna (wzgl�dne ryzyko 

17.1), które jako jedyne s� niezale�nym czynnikiem ryzyka �miertelno�ci całkowitej i 

z przyczyn sercowych [24, 27]. W badaniu Saadeha i wsp. z 10-letnim okresem 

obserwacji u nieleczonych pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym zarówno zło�ona 

arytmia komorowa (� 3 klasa wg Lowna), jak i przerost lewej komory były 

niezale�nym czynnikiem ryzyka nagłego zgonu sercowego [28]. W�ród czynników 

ryzyka inni autorzy wymieniaj� równie� zwi�kszon� dyspersj� odst�pu QT, jako 

skutek niejednorodno�ci repolaryzacji, oraz terapi� diuretykami [24, 27].  
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Mechanizmy komorowych zaburze� rytmu w nadci�nieniowej przebudowie serca 

Problem arytmogenno�ci w nadci�nieniu t�tniczym mo�na rozwa�a� na dwóch 

poziomach – tkankowym, dotycz�cym powstawania potencjałów czynno�ciowych i ich 

szerzenia si� z komórki do komórki, oraz narz�dowym – w głównej mierze 

dotycz�cym generowania i przewodzenia pr�du pobudzenia w miokardium.  

 

Zmiany na poziomie tkankowym 

Ju� w pocz�tkowym etapie przerostu mi��nia sercowego zmiany fenotypu 

przerastaj�cych komórek w postaci dysfunkcji kanałów wapniowych i potasowych 

oraz wynikaj�ce z tego zaburzenia elektrolitowe na poziomie komórki, zwi�kszenie 

powierzchni poł�cze� mi�dzykomórkowych i wytworzenie nowych poł�cze� 

niskooporowych, jak równie� nieprawidłowo�ci ekspresji białek koneksonów mog� 

prowadzi� do zaburze� rytmu [29-31]. Najwa�niejsze zwi�zki patofizjologiczne, 

ilustruj�ce tkankowe podło�e arytmii przedstawiono w tabeli 1. 

 

Tabela 1. Wybrane zmiany fenotypu na poziomie kardiomiocyta i konsekwencje 

patofizjologiczne w powstawaniu zaburze� rytmu i przewodzenia. 

Przyczyna Konsekwencje patofizjologiczne 

↓ ekspresji kanałów K+ ↓ pr�du dokomórkowego K+ 

↑ czasu trwania potencjału czynno�ciowego                    

i okresu refrakcji 

↓ ekspresji białek koneksonów                    

(głównie koneksyny) 

↑ oporno�ci elektrycznej zł�cz,  

zwolnienie przewodzenia, lokalne bloki 

↑ syntezy kolagenu blizny po apoptozie 

włóknienie mi�dzykomórkowe i okołonaczyniowe, 

mechaniczne bloki przewodzenia 
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Wskutek zaburze� w zakresie kanałów jonowych obserwuje si� wydłu�enie czasu 

trwania potencjału czynno�ciowego (zarówno repolaryzacji jak i fazy plateau) oraz 

odwrócenie normalnego lokalnego zró�nicowania czasu trwania, czyli skrócenie w 

miocytach podwsierdziowych, natomiast wydłu�enie w podnasierdziowych [32].  

 

Zmiany na poziomie serca jako cało�ci 

Komorowe zaburzenia rytmu mog� powstawa� w układzie 

bod�coprzewodz�cym poni�ej podziału p�czka Hisa, w mi��niówce komór lub w obu 

tych tkankach jednocze�nie [33] na drodze trzech mechanizmów: zmienionego 

automatyzmu fizjologicznego (najcz��ciej wskutek zwi�kszonej aktywno�ci układu 

współczulnego), automatyzmu wyzwolonego z potencjałami pó�nymi i wczesnymi 

(odpowiadaj�cego za wyst�pienie cz�stoskurczów i pobudze� dodatkowych) oraz 

kr���cej fali nawrotnej (p�tli re-entry) [14, 34]. Do głównych mechanizmów 

powstawania arytmii w nadci�nieniu nale�y automatyzm wyzwolony z 

depolaryzacjami nast�pczymi oraz p�tla re-entry.  

Kr���ca fala nawrotna to najcz�stszy mechanizm arytmii, b�d�cy wynikiem zmian 

strukturalnych (nieregularnego włóknienia lub martwicy mi��nia serca) i tym samym 

wyst�pienia ró�nic czasowych w repolaryzacji i refrakcji pomi�dzy przylegaj�cymi 

komórkami mi��niowymi. Warunkiem wyst�pienia tego zjawiska jest obecno�� bloku 

i zwolnienie przewodzenia normaln� drog� tak, aby czas przewodzenia w p�tli re-

entry przewy�szał okres refrakcji tkanki przewodz�cej [35]. Taki mechanizm stanowi 

podło�e pobudze� dodatkowych i cz�stoskurczów, w tym cz�stoskurczu komorowego 

[36]. 
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Czynniki sprzyjaj�ce komorowym zaburzeniom rytmu w nadci�nieniu t�tniczym 

Obok niekwestionowanej roli przerostu lewej komory w�ród najwa�niejszych 

mechanizmów arytmii komorowej w nadci�nieniu t�tniczym wyró�nia si� tak�e jej 

geometri�, niedokrwienie jej mi��nia, napr��enie i mechaniczne rozci�ganie zwi�zane 

z wahaniami ci�nienia t�tniczego, dysfunkcj� rozkurczow�, czy sam proces 

włóknienia. Pewn� rol� przypisuje si� tak�e zaburzonej równowadze układu 

autonomicznego oraz wpływowi genów.  

 

Typ przerostu i geometria lewej komory 

Nieregularny przerost mo�e zaburza� jednorodne rozchodzenie si� impulsu 

elektrycznego, stwarzaj�c podło�e dla fali nawrotnej, a przez to wyzwala� pobudzenia 

ektopowe. Poszczególne rodzaje geometrii lewej komory wi��� si� ze znamiennie 

ró�nym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Koren i wsp. w 10-letniej obserwacji 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym wykazali, i� cz�sto�� wyst�powania zdarze� 

sercowo-naczyniowych wynosiła u pacjentów z przerostem koncentrycznym 30 %, 

ekscentrycznym 25 %, z remodelingiem koncentrycznym 15 %, wreszcie 9 % u osób z 

prawidłow� mas� i geometri� lewej komory [25]. U pacjentów bez przerostu 

remodeling koncentryczny był istotnym czynnikiem ryzyka �miertelno�ci sercowo-

naczyniowej, niezale�nie od konwencjonalnych czynników ryzyka [37]. W populacji 

Framingham bez chorób sercowo-naczyniowych [38] a tak�e w populacji Afro-

Amerykan Chicago, zarówno z jak i bez choroby niedokrwiennej serca [39] najgorsze 

rokowanie wykazano w grupie z przerostem koncentrycznym, a dalej z przerostem 

ekscentrycznym, remodelingiem koncentrycznym i prawidłow� geometri�. W innych 

badaniach przerost ekscentryczny wi�zał si� z ci��sz� arytmi� komorow� [40], 

podczas gdy przerost koncentryczny �ci�lej ł�czył si� z epizodami niedokrwiennymi, 

spowodowanymi zaburzon� autoregulacj� w kr��eniu wie�cowym [41]. Bior�c jednak 
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pod uwag� tradycyjne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca, w badaniu 

Framingham geometria lewej komory nie była czynnikiem prognostycznym [42].  

 

Niedokrwienie mi��nia sercowego 

Szacuje si�, �e choroba niedokrwienna serca w około 60 % przypadków 

współistnieje z nadci�nieniem t�tniczym. Jednak nawet pomimo braku zmian 

makroskopowych w t�tnicach nasierdziowych oraz prawidłowej masy lewej komory, u 

pacjentów z nadci�nieniem obserwuje si� zaburzenia mikrokr��enia [43]. Zarówno w 

nasierdziowych t�tnicach wie�cowych jak i t�tniczkach mi��nia sercowego dochodzi 

do przerostu błony �rodkowej oraz zwi�kszenia stosunku grubo�ci �ciany do promienia 

naczynia, a co za tym idzie, do zmniejszenia rezerwy wie�cowej o 30 % [44], co 

klinicznie manifestuje si� ju� we wczesnym stadium przerostu lewej komory pod 

postaci� dolegliwo�ci stenokardialnych i zmian niedokrwiennych w 24-godzinnym 

monitorowaniu EKG metod� Holtera [45]. Dochodzi tak�e do dysfunkcji �ródbłonka, 

co dodatkowo tłumaczy niewydolno�� wie�cow�. Niedotlenienie mi��nia sercowego, 

b�d�ce wyrazem zmniejszonej rezerwy wie�cowej i zwi�kszonego zapotrzebowania na 

tlen w stanach przeci��enia ci�nieniowego, silnie wpływa na automatyzm komórek 

mi��nia sercowego i prowadzi zarówno do zwi�kszonej cz�sto�ci nadkomorowych, jak 

i komorowych zaburze� rytmu w postaci przedwczesnych pobudze� komorowych i 

cz�stoskurczu komorowego [46]. Istniej� prace wskazuj�ce, i� zdarzenia sercowe lub 

nagły zgon poprzedzone były przej�ciowymi obni�kami odcinka ST w monitorowaniu 

EKG [47]. U pacjentów w wieku podeszłym wi�ksza dyspersja QT wi�zała si� z 

cz�stszym wyst�powaniem zmian niedokrwiennych w elektrokardiogramie [48]. W 

badaniach autopsyjnych u wi�kszo�ci pacjentów z nadci�nieniowym przerostem lewej 

komory stwierdza si� chorob� niedokrwienn� serca, co sugeruje, i� przero�ni�ty 

mi�sie� sercowy jest bardziej podatny na skutki niedokrwienia w porównaniu z 

mi��niem o prawidłowej masie [49]. McLenachan i wsp. w grupie kilkunastu  
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pacjentów z nadci�nieniowym przerostem lewej komory i komorowymi zaburzeniami 

rytmu � 3 klasy wg Lowna nie stwierdzili wy�szej cz�sto�ci istotnych zw��e� w 

naczyniach wie�cowych w koronarografii w porównaniu z podobnymi chorymi 

wolnymi od arytmii [50].  

Podobnie w innym badaniu wi�zano obecno�� przerostu lewej komory z 

wyst�powaniem zgonu sercowego niezale�nie od komorowych zaburze� rytmu, 

których znaczenie wykazano w populacji ze współistniej�c� chorob� niedokrwienn� 

serca [51]. Inni autorzy równie� zwracaj� uwag� na pierwotn� rol� niedokrwienia w 

powstawaniu mechanizmu re-entry [21]. W jednym z nielicznych bada� 

identyfikuj�cych mechanizm nagłej �mierci sercowej na podstawie całodobowego 

zapisu EKG wykazano, i� najcz�stszym zaburzeniem rytmu była tachyarytmia 

komorowa (83 % przypadków), bradyarytmia wyst�powała natomiast znacznie 

rzadziej (17 %). W tym samym badaniu zaobserwowano, i� letalne zaburzenia rytmu 

były poprzedzone zmianami odcinka ST jedynie w 12 % przypadków, co 

sugerowałoby istotniejszy wpływ przerostu per se ni� niedokrwienia, w wyzwalaniu 

komorowych zaburze� rytmu [52]. 

 

Napr��enie �ciany lewej komory i nagłe zmiany ci�nienia t�tniczego 

Przewlekle zwi�kszone napr��enie �ciany lewej komory koreluje zarówno z 

wi�ksz� cz�sto�ci� przedwczesnych pobudze� komorowych jak i zmniejszeniem 

frakcji wyrzutowej [53]. Tak�e nagłe zmiany wysoko�ci ci�nienia t�tniczego z ostrym 

wzrostem napi�cia �ciany lewej komory zwi�kszaj� cz�sto�� zwłaszcza komorowych 

zaburze� rytmu w mechani�mie niedokrwienia oraz poprzez wpływ na aktywno�� 

wyzwolon� [54]. 

Zwi�kszone napr��enie �ciany skutkuje wi�kszym zu�yciem tlenu i 

niedokrwieniem, do którego mo�e si� tak�e przyczynia� zmniejszona rezerwa 

wie�cowa, przerost błony �rodkowej t�tniczek oraz włóknienie �ródmi��szowe [55]. 
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Aktywowane rozci�ganiem kanały w błonie cytoplazmatycznej poprzez przesuni�cia 

jonów wpływaj� na aktywno�� elektryczn� komórek mi��nia sercowego. Rozci�ganie 

mechaniczne skutkuje obni�eniem progu elektrycznego oraz wyzwoleniem arytmii 

komorowej [56]. W badaniach do�wiadczalnych ostre przeci��enie lewej komory 

powodowało wydłu�enie czasu trwania potencjału czynno�ciowego i zwolnienie 

przewodzenia, co potencjalnie mo�e stanowi� czynnik sprawczy arytmii poprzez 

zmniejszenie długo�ci fali w p�tli re-entry [57]. Odwrotnie, nagły spadek oporu 

nast�pczego u pacjentów z wyj�ciowo wysok� aktywno�ci� ektopow� istotnie 

zmniejsza cz�sto�� arytmii.  

 

Włóknienie mi��nia sercowego 

Wa�nym czynnikiem arytmogennym zwi�zanym z przerostem lewej komory 

jest obecno�� złogów kolagenu i włóknienia mi��nia lewej komory zarówno 

�ródmi��szowego, jak i okołonaczyniowego [58], czego przyczyn� upatruje si� w 

zmniejszonej rezerwie wie�cowej, wtórnej do pogrubienia �cian arteriol [59]. 

McLenachan i wsp. stwierdzili w biopsji miokardium wy�szy odsetek włóknienia w 

warstwie podwsierdziowej u pacjentów z komorowymi zaburzeniami rytmu w 

porównaniu z grup� woln� od arytmii [50]. Włóknienie mo�e odpowiada� za 

niejednorodno�� propagacji impulsu elektrycznego w mi��niu sercowym, stwarzaj�c 

podło�e do powstania p�tli re-entry.  

 

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory 

Upo�ledzenie funkcji rozkurczowej wyst�puje u około 11.1 % populacji ogólnej, jej 

cz�sto�� wzrasta z wiekiem i po 65 roku �ycia osi�ga 15.8 % [60]. U pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym cechy upo�ledzonej relaksacji stwierdza si� najcz��ciej, bo u 

69 %, pseudonormalizacj� u 11 %, restrykcj� u 4 %, prawidłowy profil napełniania 

jedynie u 16 % pacjentów [61]. W grupie ponad 2000 osób z populacji Minessota po 
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45 roku �ycia, łagodna dysfunkcja rozkurczowa wyst�powała u 21 %, umiarkowana 

za� u 7 % osób, przy czym u ponad połowy z nich nie stwierdzano klinicznych cech 

niewydolno�ci serca [62].  

W�ród czynników odpowiedzialnych za wyst�pienie zaburze� w okresie 

diastole podkre�la si� rol� upo�ledzenia metabolizmu tlenowego mi��nia lewej 

komory w odpowiedzi na ostre lub przewlekłe niedokrwienie (upo�ledzenie 

relaksacji), a tak�e nieprawidłowo�ci strukturalne, jak pogrubienie �cian, zaburzenie 

geometrii oraz proporcji elementów elastycznych i włóknistych w macierzy 

ł�cznotkankowej, w tym włóknienie �ródmi��szowe i okołonaczyniowe, które w 

efekcie prowadzi do zmniejszenia podatno�ci lewej komory (sztywno��) [63]. 

Upo�ledzenie funkcji rozkurczowej mo�e dotyczy� zarówno czynnego procesu 

relaksacji (faza pierwsza) jak i biernej fazy napełniania. U pacjentów bezobjawowych 

z nadci�nieniem t�tniczym relaksacja jest cz�sto wydłu�ona, niezale�nie od obci��enia 

oraz geometrii lewej komory i zwykle wi��e si� z pocz�tkowymi cechami 

niewydolno�ci skurczowej [64]. Istniej� doniesienia, i� w populacji po 60 roku �ycia 

przerost lewej komory nie zwi�ksza cz�sto�ci wyst�powania upo�ledzonej relaksacji. 

Niezale�nymi czynnikami ryzyka zaburze� funkcji rozkurczowej s� nadci�nienie 

t�tnicze, przerost lewej komory oraz choroba niedokrwienna serca [60].  

Aktualnie uwa�a si�, i� dysfunkcja rozkurczowa poprzedza wyst�pienie 

przerostu lewej komory w odpowiedzi na przeci��enie ci�nieniowe u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym [65-67], chocia� ostatnie doniesienia wskazuj�, i� zaburzenia 

rozkurczu mog� rozwija� si� jednoczasowo ze zmianami strukturalnymi. Dysfunkcja 

rozkurczowa jest uznawana za istotny niezale�ny czynnik ryzyka zgonu i zdarze� 

sercowo-naczyniowych w niepowikłanym nadci�nieniu t�tniczym [68]. Komorowe 

zaburzenia rytmu wyst�puj� cz��ciej u pacjentów z upo�ledzon� funkcj� rozkurczow� 



 18 

(odwrócony stosunek E/A), niezale�nie od masy lewej komory, jej geometrii i funkcji 

skurczowej [17].  

W badaniu PIUMA (Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale) 

pogorszenie funkcji rozkurczowej, równie� niezale�nie od masy lewej komory, ale 

tak�e od warto�ci ci�nienia t�tniczego, wi�zało si� ze wzrostem ryzyka zdarze� 

sercowo-naczyniowych o 21 % na ka�dy spadek stosunku E/A o 0.3 [69], natomiast w 

populacji Minessoty, niezale�nie od dysfunkcji skurczowej, było czynnikiem ryzyka 

zgonu [62], co potwierdzaj� równie� inne opracowania [68]. 

 

 Zaburzenia równowagi autonomicznej 

W nadci�nieniu t�tniczym obserwuje si� obni�on� aktywno�� przywspółczuln� 

i podwy�szon� aktywno�� współczuln�, manifestuj�c� si� zmniejszon� zmienno�ci� 

rytmu w 24-godzinnym monitorowaniu akcji serca. W badaniach Framingham 

wykazano zmniejszon� zmienno�� rytmu serca zarówno u m��czyzn, jak i u kobiet z 

nadci�nieniem t�tniczym a w�ród m��czyzn normotensyjnych mniejsza zmienno�� 

rytmu wi�zała si� z wy�szym ryzykiem rozwoju nadci�nienia. Zmienno�� rytmu serca 

jest obni�ona u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym bez towarzysz�cego przerostu w 

porównaniu z normotonikami, u pacjentów z przerostem jest ona jeszcze ni�sza [14]. 

Cho� zwi�kszona aktywno�� współczulna uwa�ana jest za bezpo�redni czynnik 

sprawczy zaburze� rytmu [70], nie znaleziono zale�no�ci pomi�dzy zmienno�ci� 

rytmu serca i mas� lewej komory [71] oraz wyst�powaniem komorowych zaburze� 

rytmu. Zwi�kszona aktywno�� współczulna oceniana za pomoc� zmienno�ci rytmu 

serca, stanowi jednak czynnik ryzyka nagłej �mierci sercowej [72].  

U pacjentów z porannym wzrostem ci�nienia [wzrost SBP � 50 mmHg i/lub 

DBP � 22 mmHg w godzinach porannych (6.00-10.00) w stosunku do ci�nienia w 

nocy] oraz wzrostem aktywno�ci układu współczulnego w HRV obserwowano istotne 
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wydłu�enie odst�pu QT w godzinach rannych, odzwierciedlaj�ce zagro�enie arytmi� u 

tych chorych [73]. 

 U osób bez nocnego spadku ci�nienia t�tniczego QTc i QTcd były dłu�sze w 

porównaniu z pacjentami, u których spadek nocny wyst�pował. Nocny spadek 

ci�nienia korelował z QTcd i wska�nikiem masy lewej komory, natomiast QTcd 

równie� istotnie korelował z LVMI i wymiarem rozkurczowym przegrody 

mi�dzykomorowej [74]. U osób bez nocnego spadku ci�nienia obserwowano istotnie 

wy�szy wska�nik masy lewej komory, który korelował z QTc i zwi�kszon� 

aktywno�ci� współczuln� [75]. 

Powszechnie przyjmuje si�, �e zmniejszona zmienno�� rytmu serca mo�e by� 

traktowana jedynie jako marker dysfunkcji autonomicznej w nadci�nieniu t�tniczym, 

pozostaj�cy w zwi�zku ze wska�nikiem masy lewej komory, a nie jako czynnik 

predysponuj�cy do wyst�powania komorowych zaburze� rytmu [76].  

 

Podło�e genetyczne 

Wykazano, i� zaburzenia jednorodnego rozchodzenia si� fali repolaryzacji 

mog� mie� podło�e genetyczne. Podstawow� rol� przypisuje si� tu polimorfizmowi 

insercyjno-delecyjnemu (I/D) genu ACE, reguluj�cego aktywno�� konwertazy 

angiotensyny, którego ekspresja wykazuje silny niezale�ny zwi�zek z dyspersj� QT. 

Badania genetyczne przeprowadzane metod� PCR izolowanego z pełnej krwi pacjenta 

DNA wykazały, �e nosiciele allelu D polimorficznego I/D genu ACE wykazuj� 

wy�sz� aktywno�� konwertazy angiotensyny osoczowej i sercowej oraz wy�sze 

poziomy AT II ni� osoby z allelem I [77]. Istnieje wiele dowodów na zwi�zek allelu D 

z nadci�nieniem i przerostem lewej komory [78]. Anvari i wsp. wykazali, �e genotyp 

DD u pacjentów z chorob� wie�cow� i dysfunkcj� lewej komory jest zwi�zany z 

wi�ksz� cz�sto�ci� gro�nych komorowych zaburze� rytmu i epizodów nagłego zgonu 

sercowego [79]. Poniewa� zastosowanie inhibitora konwertazy lub antagonisty 
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receptora AT1 dla AT II [80] zmniejsza dyspersj� QT u opisywanych pacjentów, 

sugeruje si� bezpo�redni lub po�redni wpływ AT II na jednorodno�� repolaryzacji.  

Podobnie, mutacje genu dla troponiny T, których skutkiem jest minimalny 

wpływ na przerost lewej komory, istotnie koreluj� z wysok� cz�sto�ci� nagłych 

zgonów sercowych [81]. 

 

Znaczenie odst�pu QT i pó�nych potencjałów komorowych w ocenie ryzyka zaburze� 

rytmu serca 

Do technik u�ywanych powszechnie w stratyfikacji ryzyka arytmii zalicza si�: 

badanie kliniczne (klasa czynno�ciowa wydolno�ci serca), stan czynno�ciowy lewej 

komory (frakcja wyrzutowa w badaniu echokardiograficznym), 24-godzinne 

monitorowanie EKG (przedwczesne pobudzenia komorowe, okresy nieutrwalonego 

cz�stoskurczu komorowego), markery autonomiczne (zmienno�� rytmu serca, 

turbulencja rytmu serca, wra�liwo�� odruchu z baroreceptorów, badanie 

elektrofizjologiczne) oraz markery elektrokardiograficzne (czas trwania zespołu QRS 

w standardowym 12-odprowadzeniowym EKG, odst�p QT i jego dyspersja, EKG 

u�rednionego sygnału, naprzemienno�� załamków T, mapowanie potencjałów z 

powierzchni ciała). Przydatno�� niektórych z tych metod opisywano zwłaszcza u 

pacjentów po zawale mi��nia sercowego oraz w kardiomiopatiach. Jako nieinwazyjny 

marker ryzyka w grupie pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym dyskutowane jest 

mi�dzy innymi badanie elektrokardiograficzne u�rednionego sygnału (SA-ECG) z 

ocen� obecno�ci pó�nych potencjałów komorowych (VLP), odzwierciedlaj�cych 

obecno�� anatomicznego substratu utrwalonej arytmii, a tak�e zjawisko wydłu�enia i 

dyspersji odst�pu QT w elektrokardiogramie spoczynkowym, wskazuj�ce na 

upo�ledzenie jednorodno�ci repolaryzacji mi��nia komór.  
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Odst�p QT i jego dyspersja 

Odst�p QT, skorygowany do akcji serca, i jego dyspersja, czyli ró�nica mi�dzy 

maksymalnym i minimalnym czasem trwania odst�pu QT tego samego pobudzenia 

rejestrowanego jednoczasowo w 12-odprowadzeniowym EKG, odzwierciedlaj�ca 

stopie� niejednorodno�ci repolaryzacji, s� wa�nymi czynnikami ryzyka nagłej �mierci 

sercowej, zwłaszcza w chorobie niedokrwiennej serca, po przebytym zawale mi��nia 

serca, w zastoinowej niewydolno�ci serca, kardiomiopatii przerostowej, czy zespole 

wydłu�onego QT [82].  

W licznych badaniach wykazywano zale�no�� pomi�dzy QTc i QTcd oraz 

ci�nieniem t�tniczym, typem geometrii oraz parametrami funkcji rozkurczowej lewej 

komory [48, 83, 84], zwłaszcza przy współistniej�cej chorobie niedokrwiennej serca. 

Rownie� zwi�kszony wska�nik masy lewej komory oraz przerost zarówno 

koncentryczny, jak i ekscentryczny, koreluj� z wydłu�onym QTc oraz zwi�kszon� 

QTcd, co mo�e tłumaczy� wy�sze ryzyko nagłego zgonu u pacjentów z 

nadci�nieniowym przerostem lewej komory [85]. 

Wydłu�enie QT u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym wi��e si� ze wzrostem 

ryzyka nieutrwalonego cz�stoskurczu komorowego i zło�onych komorowych zaburze� 

rytmu [86, 87]. W populacji ogólnej wydłu�enie QTc powy�ej 440 ms wi�zało si� z 

ponad trzykrotnym wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, z ponad 

o�miokrotnym za� w populacji z nadci�nieniem t�tniczym i innymi chorobami układu 

sercowo-naczyniowego [88]. W blisko pi�cioipółtysi�cznej populacji badania LIFE 

(Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension) z nadci�nieniowym 

przerostem lewej komory w �rednio pi�cioletniej obserwacji wykazano, i� zarówno 

czas trwania zespołu QRS, jak i odst�p QTc s� niezale�nymi czynnikami ryzyka 

�miertelno�ci ogólnej i sercowo-naczyniowej [89]. Inni autorzy w obserwacji 10-

letniej wykazali, i� nie wydłu�ony QTc, a jedynie przerost lewej komory i zło�ona          
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arytmia komorowa w klasie � 3 wg Lowna, były czynnikami ryzyka nagłego zgonu 

sercowego [28]. Wydłu�ony odst�p QT zarówno niekorygowany, jak i skorygowany 

wzgl�dem akcji serca, wykazywał tak�e zwi�zek z wymiarem rozkurczowym lewej 

komory i w sposób niezale�ny wi�zał si� ze zwi�kszonym wska�nikiem jej masy [90].  

 Po raz pierwszy na zjawisko zmienno�ci, czyli dyspersji odst�pu QT w 

poszczególnych odprowadzeniach standardowego elektrokardiogramu zwrócili uwag� 

Campbell i wsp. [91]. Pó�niej udowodniono, i� mo�e by� ona narz�dziem słu��cym do 

oceny przestrzennej niejednorodno�ci, czyli lokalnych ró�nic czasu trwania, 

repolaryzacji komorowej, i w efekcie ró�nicowa� miokardium homogenne od 

niehomogennego.  

 W badaniach inwazyjnych wykazano istotn� statystycznie korelacj� pomi�dzy 

dyspersj� QT a lokalnym czasem repolaryzacji komór, oznaczanym inwazyjnie z 

monofazowych potencjałów czynno�ciowych, zapisywanych z ró�nych miejsc 

nasierdzia [82]. W dwóch du�ych badaniach – w ogólnej populacji osób w wieku 

podeszłym (The Rotterdam study) [92], a tak�e w wieku �rednim i starszym (The 

Strong Heart Study) [93] zwi�kszona dyspersja QT �rednio dwukrotnie zwi�kszała 

ryzyko �miertelno�ci sercowo-naczyniowej. W innych badaniach zwi�kszona dyspersja 

QTc zwi�kszała równie� ryzyko �miertelno�ci ogólnej oraz zgonów z powodu choroby 

niedokrwiennej serca [94]. Wykazano ponadto, i� w populacji powy�ej 65 roku �ycia 

dyspersja QTc powy�ej 70 ms w sposób niezale�ny ponad trzykrotnie zwi�kszała 

ryzyko udaru mózgu [95]. Pomiar dyspersji QT znalazł zastosowanie w ocenie ryzyka 

u pacjentów z ostrym, jak i przebytym zawałem mi��nia sercowego, kardiomiopati� 

przerostow� i rozstrzeniow�, przerostem lewej komory o innej etiologii, 

niewydolno�ci� serca, oraz wrodzonym zespołem wydłu�onego QT. 

U pacjentów z nadci�nieniem dyspersja QT jest zwi�kszona i koreluje ze 

stopniem przerostu lewej komory [71, 96], a w wybranych populacjach z 
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podwy�szonym ryzykiem wyst�pienia komorowych zaburze� rytmu [92, 97], cho� 

zale�no�� ta nie jest jednoznaczna [96]. Wykazano zwi�zek QTd z ci��ko�ci� 

zaburze� rytmu wg Lowna, oraz liczb� dodatkowych pobudze� komorowych [27] W 

innych opracowaniach nie stwierdzono korelacji pomi�dzy dyspersj� QT a arytmi� 

komorow�, cho� obserwowano zale�no�� ze wska�nikiem masy lewej komory [96, 

98], jednak wpływ masy lewej komory na dyspersj� QT nie jest jednoznaczny [90] 

[99]. U pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym bez przerostu lewej komory obecno�� 

cz�stych przedwczesnych pobudze� komorowych wi�zała si� z wi�ksz� QTd. 

Prawdopodobie�stwo zgonu w przypadku warto�ci QTd powy�ej 80 ms u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym było w obserwacji dwuletniej pi�ciokrotnie wy�sze. Ze 

�miertelno�ci� całkowit�, z przyczyn sercowych i nagłym zgonem wi�zały si� tak�e 

wiek i klasa IVb zaburze� rytmu wg Lowna w 24-godzinnym zapisie EKG metod� 

Holtera. W analizie wieloczynnikowej jednak tylko klasa IV wg Lowna była 

niezale�nym czynnikiem ryzyka �miertelno�ci ogólnej (ryzyko wzgl�dne 2.6) i 

sercowo-naczyniowej (ryzyko wzgl�dne 3.5) [24]. Inni autorzy równie� nie stwierdzili 

niezale�nego zwi�zku zwi�kszonej dyspersji QT z podwy�szonym ryzykiem nagłego 

zgonu sercowego i �miertelno�ci sercowej u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym 

[27]. 

Nie obserwowano natomiast zale�no�ci pomi�dzy QTd a innymi markerami 

niestabilno�ci elektrycznej, jak pó�ne potencjały komorowe, czy zmienno�� akcji serca 

[100]. 

 

Zmiany załamka T (TWA, T-wave alternans) 

Niskonapi�ciowe zmiany załamka T wydaj� si� by� nowsz�, bardziej dokładn� 

metod� oceny ryzyka wyst�powania arytmii, odzwierciedlaj�c� zwi�kszon� dyspersj� 

repolaryzacji [101]. Wykazano zale�no�� pomi�dzy obecno�ci� zmian załamka T i 

przerostem lewej komory oraz wcze�niej udokumentowan� utrwalon� tachyarytmi�  
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komorow� [102], brak natomiast prospektywnych bada� z u�yciem tej obiecuj�cej 

metody. Jedn� z nowszych metod wczesnej oceny zaburze� repolaryzacji u chorych z 

nadci�nieniem t�tniczym jest analiza maksymalnej amplitudy wektora T i k�ta 

pomi�dzy maksymalnym wektorem T i osi� X w płaszczy�nie czołowej, w zapisie 

EKG z u�yciem odprowadze� X, Y i Z, rekonstruowanych ze standardowego zapisu 

12-odprowadzeniowego [103].  

 

Przez�cienna dyspersja repolaryzacji 

Dyspersja mo�e wynika� z ró�nego czasu trwania potencjałów czynno�ciowych 

w ró�nych obszarach mi��nia sercowego (dyspersja osiowa), jak równie� w 

poszczególnych jego warstwach (ró�nice pomi�dzy wsierdziem a nasierdziem – 

dyspersja przez�cienna). Badania do�wiadczalne wskazuj�, i� przez�cienna dyspersja 

repolaryzacji komorowej ułatwia wyst�pienie komorowych zaburze� rytmu a te same 

czynniki, które powoduj� wyst�pienie arytmii, wpływaj� na zwi�kszenie dyspersji 

[104]. Dyspersja przez�cienna jest bardziej nagła ni� osiowa i mo�e reprezentowa� 

bardziej niebezpieczny substrat arytmii komorowych. Ostatnie badania dowodz�, i� 

wska�nikiem przez�ciennej dyspersji repolaryzacji jest przedział pomi�dzy szczytem i 

ko�cem załamka T [105]. Badania do�wiadczalne wskazuj�, i� dyspersja czasu trwania 

monofazowego potencjału czynno�ciowego silniej koreluje z przedziałem od szczytu 

do ko�ca załamka T ni� pomiarem dyspersji QT [106, 107]. Ostatnie prace dowodz�, 

i� u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym główn� konsekwencj� przerostu lewej 

komory w 12-odprowadzeniowym zapisie EKG jest zwi�kszenie wła�nie dyspersji 

przez�ciennej, przy niezaburzonej dyspersji osiowej [108].  

 

Badanie EKG technik� u�rednionego sygnału i pó�ne potencjały komorowe 

 Mimo i� rejestracja u�rednionego elektrokardiogramu została u�yta ju� w 1963 

roku przez Horna i Lee, to za wła�ciwego twórc� tej metody uznaje si� Edwarda J. 
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Berbari, który opisał j� w 1973 roku [109]. Czasowe lub przestrzenne u�rednianie 

poprzez znaczne wzmocnienie sygnału elektrokardiograficznego oraz usuni�cie lub 

ograniczenie zakłóce� i szumów, które cechuj� konwencjonalny zapis z powierzchni 

klatki piersiowej, umo�liwia identyfikacj� tzw. pó�nych potencjałów. Najszerzej 

udokumentowana w literaturze jest metoda czasowego u�redniania sygnału, polegaj�ca 

na u�rednianiu krzywej okre�lonej liczby kolejnych zespołów QRS [110]. Pó�ne 

potencjały komorowe odpowiadaj� aktywno�ci elektrycznej o wysokiej cz�stotliwo�ci 

i niskiej amplitudzie, wyst�puj�cej w ko�cowym odcinku zespołu QRS 

elektrokardiogramu, reprezentuj�cych regionalne opó�nienie i fragmentaryzacj� 

aktywacji, słu��cych jako marker elektrofizjologicznego substratu nawrotnych 

tachyarytmii komorowych, utrwalonego cz�stoskurczu komorowego, migotania komór 

oraz nagłego zgonu sercowego [111]. Opó�nienie aktywacji mo�e wynika� z 

wydłu�enia drogi pobudzenia, zwolnienia przewodzenia lub obu tych czynników 

jednocze�nie. Włóknienie w obr�bie mi��nia serca nie tylko tworzy bariery 

wydłu�aj�ce drog� pobudzenia, lecz równie� powoduje asynchroni� i niejednorodno�� 

aktywacji wskutek zaburzenia normalnych poł�cze� mi�dzykomórkowych i 

równoległego układu p�czków kardiomiocytów. Te niejednorodne formy aktywacji 

manifestuj� si� jako sfragmentowane, niskoamplitudowe lokalne zewn�trzkomórkowe 

elektrogramy podczas diastole i koresponduj� w czasie z pó�nymi potencjałami 

komorowymi, rejestrowanymi w powierzchniowym zapisie EKG wysokiego 

wzmocnienia [110]. Metoda ta pocz�tkowo zarezerwowana dla pacjentów z chorob� 

niedokrwienn� serca [112], zgodnie z konsensusem The American College of 

Cardiology, mo�e by� stosowana w ocenie ryzyka arytmii komorowych i nagłego 

zgonu sercowego tak�e u chorych po zawale mi��nia sercowego, u pacjentów z 

omdleniami o niewyja�nionej przyczynie, w przypadku kardiomiopatii innymi ni� 

niedokrwienne a tak�e celem oceny skuteczno�ci interwencji kardiochirurgicznej z 
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powodu utrwalonego cz�stoskurczu komorowego. Obiecuj�ce, lecz jeszcze 

nieudowodnione wydaje si� zastosowanie SA-ECG w diagnostyce odrzucania 

przeszczepu serca, skuteczno�ci leczenia antyarytmicznego oraz po farmakologicznych 

lub zabiegowych interwencjach, dotycz�cych kr��enia wie�cowego. Metod� t� 

wykorzystywano w takich stanach jak arytmogenna dysplazja prawej komory, zespół 

Brugadów, t�tniaki lewej komory, czy wypadanie płatka zastawki mitralnej. Miejsce 

SA-ECG u pacjentów ze stabiln� chorob� niedokrwienn� serca i udokumentowanym 

utrwalonym cz�stoskurczem komorowym oraz u chorych bezobjawowych bez 

uchwytnej choroby serca nie jest jednoznacznie okre�lone [113]. Pomimo braku 

jasnego sprecyzowania w standardach, identyfikacja pó�nych potencjałów 

komorowych w badaniu EKG u�rednionego sygnału jest metod� rekomendowan� 

przez niektórych autorów dla bezobjawowych pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym 

jako test screeningowy w celu identyfikacji osób predysponowanych do utrwalonego 

cz�stoskurczu komorowego [114]. Spo�ród trzech parametrów opisuj�cych pó�ne 

potencjały, najwa�niejsze znaczenie rokownicze wydaje si� mie� czas trwania 

odfiltrowanego zespołu QRS oraz wolta� RMS 40 [76]. Szacuje si�, i� pó�ne 

potencjały komorowe mog� wyst�powa� u 10 do 20 % pacjentów z nadci�nieniem 

t�tniczym. W przypadku przerostu lewej komory potencjalnie zło�liwej arytmii 

komorowej towarzyszył wzrost cz�sto�ci wyst�powania pó�nych potencjałów 

komorowych w porównaniu z pacjentami bez przerostu [14, 16, 115-117]. U 

pacjentów z nadci�nieniow� przebudow� serca obecno�� pó�nych potencjałów 

komorowych, równie� oceniana zarówno inwazyjnie metod� endokardialn� [118], jak i 

z u�yciem zapisu EKG metod� u�redniania sygnału [16, 19, 119], wi�zała si� ze 

�rednio trzykrotnie cz�stszym wyst�powaniem komorowych zaburze� rytmu, w tym 

cz�stoskurczu komorowego. Obserwowano, i� mog� one blisko czterokrotnie cz��ciej 

wyst�powa�    w      przypadku      przerostu      ekscentrycznego      w    porównaniu z    
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koncentrycznym, co tłumaczy� mo�na bardziej zaawansowan� form� nadci�nieniowej 

przebudowy serca. Z drugiej jednak strony tylko w przypadku przerostu 

koncentrycznego nasilenie arytmii komorowej korelowało z cz�sto�ci� pó�nych 

potencjałów [17]. Inni badacze nie dokumentowali zale�no�ci wyst�powania pó�nych 

potencjałów od masy ani geometrii lewej komory [120], stwierdzano natomiast 

zale�no�� pomi�dzy nasileniem arytmii komorowej a cz�sto�ci� wyst�powania 

pó�nych potencjałów tak�e u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym i prawidłow� mas� 

lewej komory [19]. W innych doniesieniach nie znaleziono jednak zale�no�ci ani 

pomi�dzy ci��ko�ci� arytmii komorowej [121], ani pojawianiem si� przedwczesnych 

pobudze� komorowych [122] a obecno�ci� pó�nych potencjałów. Jak dot�d w 

badaniach prospektywnych nie wykazano zale�no�ci pomi�dzy wyst�powaniem 

pó�nych potencjałów komorowych a �miertelno�ci� sercowo-naczyniow�, czy nagłym 

zgonem sercowym [27]. 

W�ród innych czynników zwi�zanych z cz�stszym wyst�powaniem pó�nych 

potencjałów wymienia si� tak�e zwi�kszon� aktywno�� współczuln�, obserwowan� w 

badaniu zmienno�ci rytmu serca [116], cho� istniej� te� prace nie znajduj�ce takiego 

zwi�zku [120]. Równie� starszy wiek oraz ni�sze rozkurczowe ci�nienie t�tnicze były 

opisywane jako niezale�ne czynniki determinuj�ce wyst�powanie pó�nych 

potencjałów komorowych [123]. Stwierdzono tak�e cz�stsze ich wyst�powanie u 

pacjentów ze skurczow� [117, 124] i rozkurczow� dysfunkcj� lewej komory.  U 

pacjentów z upo�ledzeniem rozkurczu lewej komory w przebiegu nadci�nienia 

t�tniczego zarówno pó�ne potencjały komorowe, jak i cz�stoskurcz komorowy 

wyst�powały �rednio czterokrotnie cz��ciej w porównaniu z pacjentami z prawidłow� 

funkcj� rozkurczow�, przy czym zarówno pó�ne potencjały, jak i komorowe 

zaburzenia rytmu były niezale�ne od masy, geometrii i funkcji skurczowej lewej 
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komory, dlatego te� dysfunkcj� rozkurczow� uznano za marker substratu arytmii 

[119].  

Pojedyncze badania epidemiologiczne podaj� rozbie�ne warto�ci dotycz�ce 

cz�sto�ci wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych w populacji ogólnej. 

Buerschaper i wsp. stwierdzili wyst�powanie pó�nych potencjałów komorowych u 

12.6 % osób zdrowych, nie wykazano jednak w tej grupie zale�no�ci pomi�dzy ich 

obecno�ci� a spontaniczn� arytmi�, jej stopniem nasilenia wg Lowna, czy liczb� 

dodatkowych pobudze� komorowych [125]. W badaniu japo�skim pó�ne potencjały 

komorowe wyst�powały u 3.7 % populacji osób zdrowych, przy czym zarówno czas 

trwania odfiltrowanego zespołu QRS, jak i wolta� RMS 40 cechowały si� wy�szymi 

warto�ciami u m��czyzn w porównaniu z kobietami, co jednak nie wpływało na 

cz�sto�� wyst�powania potencjałów u obu płci [126].  

Podobnie inni autorzy w populacji europejskiej wskazywali na wpływ płci na 

parametry EKG u�rednionego sygnału, dokumentuj�c istotnie dłu�szy czas 

odfiltrowanego QRS u m��czyzn w porównaniu z kobietami w zdrowej populacji, 

przy porównywalnych �rednich warto�ciach pozostałych parametrów, co tłumaczyli 

siln� zale�no�ci� pomi�dzy tym parametrem a polem powierzchni ciała, które było 

znamiennie wy�sze u m��czyzn [127]. Brak podobnych bada� epidemiologicznych u 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym zach�ca do analizy badanych parametrów 

elektrycznych w prezentowanej pracy pod wzgl�dem ewentualnych ró�nic u kobiet i 

m��czyzn.  

 

Podsumowuj�c nale�y stwierdzi�, �e zaburzenia rytmu serca stanowi� cz�sty 

problem u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym a nagłe zgony sercowe wyst�puj� w 

tej populacji, pomimo leczenia przeciwnadci�nieniowego. Identyfikacja czynników 

ułatwiaj�cych wyst�pienie arytmii komorowej wydaje si� mie� szczególnie wa�n� rol� 
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w aspekcie mo�liwo�ci zapobiegania zgonom. W�ród nich niekwestionowane miejsce 

wydaje si� zajmowa� przerost lewej komory i dysfunkcja rozkurczowa.  

Osobnym zagadnieniem jest wybór nieinwazyjnych markerów niestabilno�ci 

elektrycznej w aspekcie ich szerszego zastosowania w ocenie zagro�enia wyst�pieniem 

gro�nej arytmii. Do najlepiej zbadanych nale�� badanie elektrokardiograficzne 

u�rednionego sygnału z ocen� pó�nych potencjałów komorowych, pomiar dyspersji 

odst�pu QT, analiza zmienno�ci załamka T, czy zmienno�� rytmu serca.  
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CELE PRACY 

 

1. okre�lenie zale�no�ci pomi�dzy parametrami strukturalnymi (obecno�� i rodzaj 

przerostu) oraz czynno�ciowymi (funkcja skurczowa i rozkurczowa) lewej komory 

serca a niestabilno�ci� elektryczn� (pó�ne potencjały komorowe w SA-ECG, czas 

trwania i dyspersja odst�pu QT) u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym. Hipoteza 

robocza zakłada silny wpływ nadci�nieniowej przebudowy mi��nia sercowego, czyli 

przerostu lewej komory oraz upo�ledzenia funkcji rozkurczowej na zjawisko 

arytmogenno�ci. 

 

2. ocena wpływu wysoko�ci ci�nienia t�tniczego, aktualnego leczenia, ze szczególnym 

uwzgl�dnieniem grup leków przeciwnadci�nieniowych oraz czasu trwania leczenia 

nadci�nienia t�tniczego na obserwowane zale�no�ci. Hipoteza robocza zakłada 

istnienie zwi�zku pomi�dzy wyrównaniem ci�nienia t�tniczego oraz przyjmowanymi 

grupami leków przeciwnadci�nieniowych a ryzykiem wyst�powania arytmii, 

niezale�nie od czasu trwania choroby.  

 

3. okre�lenie wpływu innych czynników na parametry niestabilno�ci elektrycznej 

(profil konstytucjonalny i metaboliczny, schorzenia towarzysz�ce – choroba 

niedokrwienna serca, cukrzyca, dyslipidemie, niewydolno�� nerek, inne). Hipoteza 

robocza – uznane czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca, szczególnie takie jak 

płe� m�ska, cukrzyca, hipercholesterolemia, czy palenie tytoniu, mog� wpływa� na 

obserwowane zale�no�ci. 
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METODYKA 

 

POPULACJA 

Badaniami obj�to 150 chorych hospitalizowanych w latach 2003 – 2004 w 

Oddziale Klinicznym i obj�tych opiek� ambulatoryjn� Poradni Przyklinicznej Kliniki 

Chorób Wewn�trznych i Geriatrii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie w wieku 

powy�ej 50 lat, leczonych z powodu nadci�nienia t�tniczego, z zachowan� 

hemodynamicznie skuteczn� funkcj� lewego przedsionka oraz niezaburzon� funkcj� 

skurczow� lewej komory. Z badania wył�czono pacjentów z klinicznymi objawami 

niewydolno�ci serca, stwierdzan� w badaniu echokardiograficznym niedomykalno�ci� 

zastawki mitralnej powy�ej drugiego stopnia zaawansowania oraz z odcinkowymi 

zaburzeniami kurczliwo�ci lewej komory, a tak�e chorych z obserwowanymi w 12-

odprowadzeniowym zapisie EKG zaburzeniami rytmu i przewodzenia.  

Bior�c pod uwag� doniesienia o ró�nicuj�cym wpływie płci na cz�sto�� 

wyst�powania przerostu lewej komory, jej dysfunkcji rozkurczowej oraz komorowych 

zaburze� rytmu i ich markerów w prezentowanej pracy analizowane zmienne 

charakteryzuj�ce badan� grup� przedstawiono oddzielnie u m��czyzn i kobiet. W 

dalszym etapie wylicze� dokonywano ł�cznie w całej grupie, w analizie 

wieloczynnikowej uwzgl�dniaj�c płe� jako zmienn� niezale�n�. 

 

METODYKA BADA� 

U wszystkich pacjentów, po wyra�eniu zgody na udział w badaniu, przeprowadzono: 

1. standardowy kwestionariusz 

2. pomiary antropometryczne 

3. pomiary ci�nienia t�tniczego krwi 

4. badania laboratoryjne 
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5. badanie echokardiograficzne 

6. badanie elektrokardiograficzne 12-odprowadzeniowe z manualn� ocen� odst�pu 

QT i jego dyspersji 

7. badanie elektrokardiograficzne u�rednionego sygnału (SA-ECG). 

 

Standardowy kwestionariusz 

Badanie podmiotowe rozszerzono przez wypełnienie szczegółowego kwestionariusza, 

uwzgl�dniaj�cego nast�puj�ce dane: 

- wiek i płe� pacjenta 

- choroby przebyte i współistniej�ce ze szczególnym uwzgl�dnieniem chorób 

sercowo-naczyniowych, cukrzycy i hiperlipidemii 

- aktualnie za�ywane leki 

- u�ywki   

- rodzinne obci��enie chorobami sercowo-naczyniowymi. 

 

Pomiary antropometryczne 

Z parametrów antropometrycznych w przedstawianej analizie u�yte zostały wzrost 

oraz masa ciała, na podstawie których wyliczono wska�nik masy ciała (BMI, body 

mass index) oraz powierzchni� ciała (BSA, body surface area), według poni�szych 

wzorów: 

BMI = waga (kg) / wzrost (m) 2 

BSA [m2] = ([wzrost (cm) x waga (kg)] / 3600)1/2 [128]. 

 

Pomiary ci�nienia t�tniczego krwi 

Pomiarów ci�nienia t�tniczego dokonywano sfigmomanometrem rt�ciowym, w pozycji 

siedz�cej, po co    najmniej    pi�ciominutowym  odpoczynku. Po tym czasie pomiaru  
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dokonywano trzykrotnie z rz�du w odst�pach dwuminutowych i analizie poddano 

�redni� z trzech pomiarów. Technika pomiarów zgodna była z zaleceniami British 

Society of Hypertension [129]. 

 

Badania laboratoryjne 

U wszystkich badanych wykonano i uwzgl�dniono w analizie nast�puj�ce parametry 

laboratoryjne: morfologi� krwi, st��enia: kreatyniny, sodu, potasu, cholesterolu 

całkowitego, frakcji LDL i HDL cholesterolu, triglicerydów oraz glukozy na czczo. 

 

Badanie echokardiograficzne 

W celu oceny morfologii i funkcji lewej komory u wszystkich badanych zostało 

wykonane badanie echokardiograficzne w prezentacji jednowymiarowej (M-mode), 

dwuwymiarowej (2D) i metod� doplera przy u�yciu aparatu GE Vivid 3 Ultrasound 

głowic� o cz�stotliwo�ci harmonicznej (2.5-3.5MHz), według standardów American 

Society of Echocardiography [130, 131]. Analizowano nast�puj�ce parametry 

strukturalne: wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory (LVEDd), wymiar 

ko�cowoskurczowy lewej komory (LVESd), wymiar rozkurczowy przegrody 

mi�dzykomorowej (IVSd) i �ciany tylnej (PWd) oraz wzgl�dn� grubo�� �ciany lewej 

komory (RWT) (ryc. 1).  
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Rycina 1. Przykładowe badanie echokardiograficzne - projekcja przymostkowa w osi 

długiej – prezentacja 2D i M-mode. Ocena grubo�ci przegrody mi�dzykomorowej i 

�ciany tylnej w rozkurczu oraz rozkurczowy wymiar lewej komory. Oznaczenie frakcji 

wyrzutowej lewej komory metod� Teichholza. 

 

 

Mas� lewej komory (LVM) oceniano na podstawie formuły ASE (American Society of 

Echocardiography) [132]: 

LVM = 0.8 x [1.04 x (IVSd + LVEDd + PWd)3 – LVEDd3] + 0.6. 

Wska�nik masy lewej komory (LVMI) obliczono jako iloraz masy lewej komory i 

powierzchni ciała: 

LVMI = LVM / BSA. 

Za kryterium przerostu lewej komory przyj�to warto�ci zaproponowane w 2003 roku 

przez European Society of Cardiology i European Society of Hypertension: 125 g/m2 

dla m��czyzn i 110 g/m2 dla kobiet [133]. 

Na podstawie obecno�ci przerostu lewej komory oraz warto�ci wzgl�dnej grubo�ci jej 

�ciany wyró�niono nast�puj�ce typy geometrii lewej komory: prawidłowa geometria 

(prawidłowa masa lewej komory oraz RWT < 0.45), remodeling koncentryczny  
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 (prawidłowa masa lewej komory oraz RWT � 0.45), przerost koncentryczny (przerost 

lewej komory oraz RWT � 0.45) oraz przerost ekscentryczny (przerost lewej komory 

oraz RWT < 0.45). 

Za wska�nik czynno�ci skurczowej lewej komory przyj�to frakcj� wyrzutow�, 

obliczan� metod� Teichholza, przy zało�eniu braku odcinkowych zaburze� 

kurczliwo�ci mi��nia lewej komory.  

W ocenie czynno�ci rozkurczowej lewej komory [134] (ryc. 2) analizowano widmo 

przepływu przez zastawk� mitraln� oraz widmo przepływu w �yle płucnej prawej 

górnej (ryc. 4), uzyskane doplerem fali pulsacyjnej, oraz obraz przepływu przez 

zastawk� mitraln� w prezentacji jednowymiarowej kolor-M-mode (ryc. 3) Analizie 

poddano �redni� z wykonanych pi�ciokrotnie pomiarów nast�puj�cych parametrów: 

pr�dko�ci maksymalnej wczesnego napływu mitralnego (E), pr�dko�ci maksymalnej w 

czasie skurczu przedsionka (A), ich stosunku (E/A), czasu deceleracji wczesnego 

napływu mitralnego (DT), pr�dko�ci propagacji fali wczesnego napływu mitralnego 

(Vp), oraz parametrów przepływu w �yle płucnej prawej górnej – fazy skurczowej 

(pS), rozkurczowej (pD), ich stosunku (S/D), fazy przedsionkowej (pA) oraz czasu 

trwania fazy przedsionkowej (pAdur). W doplerze fali ci�głej dokonano tak�e pomiaru 

czasu rozkurczu izowolumetrycznego (ryc. 5). Z dalszej analizy wykluczono osoby z 

zaburzeniami funkcji skurczowej lewej komory, wadami zastawkowymi serca oraz z 

rytmem innym ni� zatokowy.  

Dysfunkcj� rozkurczow� rozpoznawano na podstawie kryteriów niewydolno�ci 

rozkurczowej zaproponowanych w 1998 roku przez Grup� Robocz� Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego [135] oraz w oparciu o klasyfikacj� dysfunkcji 

rozkurczowej według Canadian Cardiovascular Society z 2002 roku [136]. 
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Tabela 2. Kryteria diagnostyczne niewydolno�ci rozkurczowej według Grupy Roboczej 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [135]. 

 

Typ zaburze� 

Współistniej�cy 

profil 

napływu mitralnego 

 

Kryterium diagnostyczne 

Zwolnienie relaksacji 

izowolumetrycznej 

Zaburzenia relaksacji IVRT: 

� > 92 ms (<30 r�) 

� > 100 ms (30-50 r�) 

� > 105 ms (>50 r�) 

Cechy zaburzonej relaksacji  

w fazie wczesnego  

napełniania lewej komory 

Zaburzenia relaksacji  

(mo�liwe nietypowe  

trójfazowe profile  

napełniania) 

Przepływ mitralny 

� E/A < 1,0 i DT > 220 ms   

(< 50 r�) 

� E/A < 0,5 i DT > 280 ms 

(<50 r�) 

Przepływ w �yłach płucnych 

� S/D > 1.5 (< 50 r�) 

� S/D > 2.5 (>50 r�) 

Zwi�kszona sztywno��  

(tj. zmniejszona  

podatno��) mi��nia  

lewej komory 

Pseudonormalizacja  

lub profil 

restrykcyjny 

Zaburzenia przepływu w �yłach 

płucnych 

� pA > 35 cm/s 

� pAdur – Adur > 30 ms 

 

Tabela 3. Kryteria dysfunkcji rozkurczowej według Canadian Cardiovascular Society 

[136]. 

 
Stopie� dysfunkcji 

rozkurczowej 
 

 
Napływ mitralny 

 
	yły płucne 

 E/A DT 

(ms) 

pS/pD pA 

(m/s) 

pAdur – Adur 

(ms) 

1 – norma 1-2 150-200 �1 <0,35 <20 

2 – łagodna <1 >200 �1 <0,35 <20 

3 – łagodna do umiarkowanej <1 >200 �1 �0,35 �20 

4 – umiarkowana 1-2 150-200 0,5-1 �0,35 �20 

5 – ci��ka >2 <150 <0,5 �0,35 �20 
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 Rycina 2. Przykładowe badanie echokardiograficzne – projekcja koniuszkowa 4-

jamowa - dopler fali pulsacyjnej przepływu przez zastawk� mitraln�. Widoczna fala 

wczesnego napływu mitralnego (E) oraz fala przedsionkowa (A). 

 

 

 

Rycina 3. Przykładowe badanie echokardiograficzne – projekcja koniuszkowa 4-

jamowa - ocena napływu mitralnego w prezentacji jednowymiarowej kolor-M-mode, 

pomiar pr�dko�ci propagacji fali wczesnego napływu mitralnego. 

 

 



 38 

Rycina 4. Przykładowe badanie echokardiograficzne – projekcja koniuszkowa 4-

jamowa - ocena przepływu w �yle płucnej prawej górnej doplerem fali pulsacyjnej. 

 

 

 

 

Rycina 5. Przykładowe badanie echokardiograficzne – projekcja koniuszkowa 5-

jamowa - pomiar czasu rozkurczu izowolumetrycznego doplerem fali ci�gł�j. 
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Badanie elektrokardiograficzne 

U poddanych badaniu wykonano standardowe badanie elektrokardiograficzne przy 

u�yciu aparatu Siemens Megacart 3, z synchronicznym zapisem standardowym z 12 

odprowadze�, przy pr�dko�ci przesuwu papieru równej 25 mm/s. Pomiaru dyspersji 

QT dokonywano metod� manualn� na powi�kszonym dwukrotnie 

elektrokardiogramie. Odst�p QT mierzono według standardowych definicji w ka�dym 

z 12 odprowadze� EKG w trzech kolejnych ewolucjach, a nast�pnie u�redniano. Z 

analizy wył�czono chorych, u których nie mo�na było ustali� ko�ca załamka T 

przynajmniej w 7 odprowadzeniach elektrokardiogramu, w tym co najmniej 3 

odprowadzeniach przedsercowych [137]. Je�eli fala U nakładała si� na załamek T, za 

koniec załamka T przyjmowano punkt przeci�cia linii izoelektrycznej przez styczn� do 

ramienia zst�puj�cego załamka T; t� metod� wyznaczano maksymaln� (QTmax) i 

minimaln� (QTmin) warto�� odst�pu QT.  


redni odst�p QT korygowano wzgl�dem cz�sto�ci akcji serca według formuły 

Bazzeta (QTc (B) = QT / RR ½) [138] oraz według tabeli normogramowej (QTc (N)) 

[139]. Dyspersj� QT (QTd) obliczano jako ró�nic� mi�dzy maksymalnym i 

minimalnym odst�pem QT [140]. Skorygowan� dyspersj� QT (QTcd) obliczono jako 

ró�nic� pomi�dzy maksymalnym i minimalnym czasem trwania odst�pu QT, 

skorygowanego metod� Bazzeta i metod� normogramow�.  

 

Badanie elektrokardiograficzne technik� u�rednionego sygnału 

 Badanie elektrokardiograficzne u�rednionego sygnału o wysokiej czuło�ci (SA-ECG, 

signal-avereged ECG) wykonano przy u�yciu aparatu Siemens Megacart 3, ze 

standardow� rejestracj� z 3 dwubiegunowych odprowadze� ortogonalnych (X, Y, Z) 

wg Franka z u�yciem filtra bipolarnego w zakresie 40-250 Hz (ryc. 6). Podczas 

ka�dego zapisu analizie poddano 200 zespołów QRS, przy poziomie szumów nie  
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przekraczaj�cym 0.5 µV. Analizie poddano nast�puj�ce parametry rozpoznania 

pó�nych potencjałów komorowych:  

1. czas trwania odfiltrowanego zespołu QRS [QRSdur]  

2. czas trwania niskoamplitudowych (< 40 µv) sygnałów w ko�cowym odcinku 

QRS [LAS 40]  

3. pierwiastek kwadratowy wolta�u ko�cowych 40 ms zespołu QRS [RMS 40]. 

W celu okre�lenia obecno�ci pó�nych potencjałów komorowych zastosowano 

nast�puj�ce kryteria [141]:  

1. QRSdur > 114 ms 

2. LAS 40 > 38 ms 

3. RMS 40 < 20 µV.  

 

Rycina 6. Przykładowy wydruk badania pó�nych potencjałów komorowych metod� 

zapisu EKG u�rednionego sygnału. 
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Obecno�� pó�nych potencjałów komorowych rozpoznawano, je�li co najmniej dwa z 

trzech podanych powy�ej kryteriów były spełnione. Z uwagi na doniesienia 

wskazuj�ce, �e przyj�cie całkowitego czasu trwania QRS > 114 ms jako kryterium 

dodatniego wyniku pó�nych potencjałów komorowych zwi�ksza czuło�� i 

specyficzno�� wzgl�dem ryzyka nagłej �mierci sercowej [113, 142], wszystkie 

parametry zapisu EKG u�rednionego sygnału analizowano równie� oddzielnie jako 

zmienne ci�głe.  

 

Analiza statystyczna 

W celu opracowania wyników pracy posłu�ono si� pakietem statystycznym Statistica 

wersja 6.0 z wykorzystaniem nast�puj�cych metod statystycznych: 

1. Statystyki opisowe – z okre�leniem warto�ci �rednich, odchylenia standardowego 

zmiennej, procentowego rozkładu zmiennych 

2. Porównania warto�ci �rednich mi�dzy dwoma niezale�nymi grupami dokonano za 

pomoc� testu t-studenta, natomiast porównania proporcji mi�dzy grupami za 

pomoc� testu chi-kwadrat. 

3. W celu wst�pnej oceny zwi�zków pomi�dzy zmiennymi w całej grupie 

wykorzystano analiz� korelacji Pearsona. 

4. W celu wyodr�bnienia czynników powi�zanych z analizowan� zmienn� posłu�ono 

si� analiz� regresji krokowej. W ten sposób, przy zało�eniu warto�ci progowej dla 

statystyki F Snedecora dla wej�cia 4.5 i pozostania 3.5, zidentyfikowano zmienne 

istotnie powi�zane z ocenianymi parametrami niestabilno�ci elektrycznej.  

5. W celu porównania �rednich pomi�dzy nasileniem dysfunkcji rozkurczowej 

posłu�ono si� testem analizy wariancji w klasyfikacji pojedynczej (ANOVA). 
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WYNIKI 

 

CHARAKTERYSTYKA POPULACJI 

 

Badana grupa liczyła 150 osób, w tym 86 kobiet (57.3 %) i 64 m��czyzn (42.7 %). 


redni wiek badanej populacji wyniósł 63.4 ± 10.4 lat, wska�nik masy ciała  28.3 ± 4.3 

kg/m2, powierzchnia ciała 1.86 ± 0.20 m2. 
rednia akcja serca wyniosła 66.4 ± 10.3 / 

minut�, �rednie warto�ci skurczowego i rozkurczowego ci�nienia t�tniczego 

odpowiednio 144.9 ± 18.7 i 88.9 ± 13.0 mmHg. 
redni czas trwania nadci�nienia 

t�tniczego wyniósł 10.2 ± 8.4 lat. Spo�ród schorze� towarzysz�cych nadci�nieniu 

t�tniczemu pacjenci w kwestionariuszu najcz��ciej podawali chorob� niedokrwienn� 

serca (27.3 %), cukrzyc� typu 2 (20.0 %) oraz mia�d�yc� zarostow� t�tnic ko�czyn 

dolnych (8.0 %). Palenie papierosów deklarowało 16.3 % badanej populacji. Choroby 

układu kr��enia w rodzinie od strony ojca wyst�powały u 43.3 % badanych, natomiast 

od strony matki u 54.0 % badanych osób. 

Analiza porównawcza kobiet i m��czyzn (tabela 4) wykazała, �e kobiety były istotnie 

starsze i dłu�ej chorowały na nadci�nienie t�tnicze. Charakteryzowały si� 

porównywalnym wska�nikiem masy ciała, lecz mniejsz� powierzchni� ciała, miały 

ni�sze rozkurczowe ci�nienie t�tnicze i rzadziej ni� m��czy�ni podawały palenie 

papierosów. Nie stwierdzono natomiast ró�nic w profilu schorze� towarzysz�cych oraz 

obci��eniu dziedzicznym chorobami układu kr��enia.  

Prawidłow� kontrol� ci�nienia t�tniczego, czyli warto�ci ci�nienia skurczowego 

poni�ej 140 mmHg oraz rozkurczowego poni�ej 90 mmHg w pomiarach 

gabinetowych, stwierdzano u niemal jednej trzeciej badanej populacji (30.7 %), 

odpowiednio u 31.4 % kobiet i 29.7 % m��czyzn, przy czym ró�nica ta nie była istotna 

statystycznie. 
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Tabela 4. Charakterystyka parametrów antropometrycznych, danych klinicznych, 

u�ywek oraz obci��enia dziedzicznego u kobiet i m��czyzn. 

 
Kobiety  
n = 86 

 
M��czy�ni  

n = 64 
 

Wiek, lata 66.7 ± 9.8 59.2 ± 9.7*** 
 

Masa ciała, kg 72.7 ± 12.5 86.8 ± 13.3*** 
 

Wzrost, cm 160.9 ± 6.1 174.1 ± 6.1*** 
 

BMI, kg/m2 28.1 ± 4.6 28.6 ± 3.8 
 

BSA, m2 1.76 ± 0.15 2.01 ± 0.17*** 
 

SBP, mmHg 142.5 ± 16.0 148.2 ± 21.6 
 

DBP, mmHg 86.2 ± 11.4 92.4 ± 14.3** 
 

Akcja serca, /min 63.6 ± 8.9 65.3 ± 9.4 
 

Czas trwania nadci�nienia t�tniczego, lata 12.3 ± 8.9 7.3 ± 6.7*** 
 

Cukrzyca typu 2, % 16.3 25.0 
 

Choroba niedokrwienna serca, % 30.2 23.4 
 

Mia�d�yca zarostowa ko�czyn dolnych, % 5.8 10.9 
 

Pal�cy, % 9.3 23.4* 
 

(+) wywiad rodzinny – ojciec, % 40.7 46.9 
 

(+) wywiad rodzinny – matka, % 50.0 59.4 
 

W tabeli przedstawione s� warto�ci �rednie ± SD lub liczebno�� grup (%). 
Poziomy istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05 
 

Analiza za�ywanych leków wykazała, �e najcz��ciej były stosowane inhibitory 

konwertazy angiotensyny (71.3 % wszystkich badanych), dalej z malej�c� cz�sto�ci� 

diuretyki (47.3 %), beta-blokery (44.0 %), blokery kanału wapniowego (38.7 %), alfa-

blokery (2.7 %) i leki o działaniu o�rodkowym (2.0 %). Kobiety istotnie cz��ciej ni�  
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m��czy�ni otrzymywały diuretyki, odsetek stosowania pozostałych grup leków był 

porównywalny (tabela 5).  

Tabela 5. Charakterystyka przyjmowanych grup leków hipotensyjnych w badanej 

grupie u kobiet i m��czyzn.  

  
Kobiety   
n = 86 

 
M��czy�ni   

n = 64 

Diuretyki, % 55.8 35.9* 

Inhibitory konwertazy angiotensyny, % 70.9 71.9 

Blokery kanału wapniowego, % 38.4 39.1 

Beta-blokery, % 50.0 35.9 

Alfa-blokery, % 1.2 4.7 

Leki o działaniu o�rodkowym, % 1.2 3.2 

Poziom istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: * p<0.05 

 

Spo�ród badanych parametrów laboratoryjnych (tabela 6) w grupie m��czyzn 

obserwowano istotnie ni�szy poziom HDL-cholesterolu oraz wy�sze st��enie 

kreatyniny w surowicy. Poziom cholesterolu całkowitego i frakcji LDL u obojga płci 

był podobny i nieco przekraczał rekomendowane normy (odpowiednio 5.56 ± 1.14 

mmol/l oraz 3.51 ± 1.06 mmol/l)  
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Tabela 6. Charakterystyka parametrów biochemicznych w badanej grupie u kobiet i 

m��czyzn.  

  
Kobiety  n = 86 
�rednia  ± SD 

 
M��czy�ni  n = 64 
�rednia  ± SD 

 
Potas, mmol/l 4.30 ± 0.48 4.41 ± 0.43 

Kreatynina, umol/l 75.66 ± 16.52 84.92 ± 16.77** 

Glukoza, mmol/l 5.44 ± 1.19 5.97 ± 1.63* 

Cholesterol całkowity, mmol/l 5.69 ± 1.17 5.37 ± 1.09 

LDL-cholesterol, mmol/l 3.59 ± 1.10 3.39 ± 0.99 

HDL-cholesterol, mmol/l 1.35 ± 0.40 1.11 ± 0.27*** 

Triglicerydy, mmol/l 1.75 ± 1.00 1.95 ± 1.11 

Poziomy istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05 

 

Badanie echokardiograficzne w badanej grupie wykazało �rednio nieznacznie 

podwy�szony wymiar lewego przedsionka (40.9 ± 4.5 mm). 
redni wymiar 

ko�coworozkurczowy lewej komory (50.6 ± 5.3 mm), wymiar rozkurczowy przegrody 

mi�dzykomorowej (11.5 ± 1.5 mm) i �ciany tylnej (10.3 ± 1.4 mm) mie�ciły si� w 

granicach normy. W porównaniu z kobietami, u m��czyzn stwierdzano istotnie 

statystycznie wi�kszy wymiar lewego przedsionka, wymiar ko�coworozkurczowy 

lewej komory , wymiary rozkurczowe �cian, mas� i wska�nik masy lewej komory.  

Przerost lewej komory obserwowano u 39.3 % badanej populacji. W�ród zaburze� 

geometrii lewej komory przerost ekscentryczny był obecny u 28.7 % badanych, 

przerost koncentryczny u 10.7 % a remodeling koncentryczny u 14 % (tabela 7).  
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Tabela 7. Charakterystyka strukturalnych parametrów echokardiograficznych oraz 

rozkład poszczególnych typów geometrii lewej komory u kobiet i m��czyzn. 

  
Kobiety   
n = 86 

 
M��czy�ni   

n = 64 
 

Lewy przedsionek, mm 39.8 ± 4.4 42.3 ± 4.2*** 

Lewa komora (wymiar ko�coworozkurczowy), mm 49.5 ± 4.8 52.1 ± 5.5** 

Frakcja wyrzutowa, % 69.9 ± 4.8 68.1 ± 6.3 

Przegroda mi�dzykomorowa (wymiar 

rozkurczowy), mm 

10.9 ± 1.3 12.3 ±1.5*** 

Tylna �ciana lewej komory (wymiar rozkurczowy), 

mm 

9.8 ± 1.3 10.9 ± 1.3*** 

Wska�nik masy lewej komory, g/m2 107.8 ± 22.6 120.3 ± 23.8** 

Wzgl�dna grubo�� �ciany lewej komory 0.40 ± 0.07 0.42 ± 0.07* 

Przerost lewej komory, % 41.9 35.9 

Remodeling koncentryczny, % 12.8 15.6 

Przerost koncentryczny, % 8.1 14.1 

Przerost ekscentryczny, % 33.7 21.9 

W tabeli przedstawione s� warto�ci �rednie ± SD lub liczebno�� grup (%). 
Poziomy istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05 
 

Spo�ród parametrów funkcji rozkurczowej, u m��czyzn stwierdzano ni�sz� pr�dko�� 

maksymaln� napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka i wy�szy stosunek 

pr�dko�ci maksymalnych napływu wczesnego i w czasie skurczu przedsionka (E/A), 

warto�ci pozostałych parametrów funkcji rozkurczowej nie ró�niły si� istotnie 

wzgl�dem płci (tabela 8).  

Upo�ledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory w oparciu o kryteria grupy roboczej 

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 1998 roku stwierdzano u 45.3 % 

badanych osób, odpowiednio u 47.7 % m��czyzn i 42.2 % kobiet. Upo�ledzon� 

relaksacj� obserwowano u 42.7 %, natomiast cechy pseudonormalizacji napływu 

mitralnego u 2.6 % badanych. Przyjmuj�c kryteria wynikaj�ce z konsensusu 
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Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego dysfunkcj� rozkurczow� stwierdzano u 

63.3 % badanych, u kobiet i m��czyzn odpowiednio u 68.6 % i 56.3 %. Dysfunkcj� 

rozkurczow� okre�lan� jako łagodn� stwierdzano u 57.3 % badanych, natomiast 

łagodn� do umiarkowanej u 6 % pacjentów. W badanej grupie nie stwierdzano 

umiarkowanej i ci��kiej dysfunkcji rozkurczowej. 

 

Tabela 8. Charakterystyka  echokardiograficznej oceny funkcji rozkurczowej lewej 

komory oraz cz�sto�� wyst�powania jej upo�ledzenia u kobiet i m��czyzn.  

  
Kobiety   
n = 86 

 
M��czy�ni   

n = 64 
 

E, m/s 0.72 ± 0.16 0.72 ± 0.14 

A, m/s 0.85 ± 0.17 0.75 ± 0.19*** 

E/A 0.88 ± 0.23 1.01 ± 0.33** 

DT, ms 241.2 ± 45.2 250.3 ± 40.8 

IVRT, ms 100.8 ± 22.3 103.3 ± 20.6 

Vp, cm/s 45.8 ± 13.1 47.0 ± 11.7 

pS, m/s 0.65 ± 0.12 0.65 ± 0.14 

pD, m/s 0.42 ± 0.16 0.44 ± 0.11 

pS/pD 1.62 ± 0.35 1.55 ± 0.41 

pA, m/s 0.29 ± 0.08 0.28 ± 0.09 

pAdur, ms 156.8 ± 26.2 153.3 ± 29.2 

E/Vp 1.7 ± 0.4 1.6 ± 0.3 

W tabeli przedstawione s� warto�ci �rednie ± SD lub liczebno�� grup (%). 
Poziomy istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: *** p<0.001, ** p<0.01 
 

Spo�ród parametrów zwi�zanych z niestabilno�ci� elektryczn� (parametrów 

elektrycznych) analizie poddano odst�p QT oraz jego dyspersj�, odpowiednio 

skorygowane do cz�sto�ci serca dwoma metodami – normogramow� i Bazzeta. 
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Składowe pó�nych potencjałów komorowych oceniano oddzielnie jako zmienne ci�głe 

a tak�e jako obecno�� b�d� nieobecno�� pó�nych potencjałów komorowych (tabela 9). 

Czas trwania odst�pu QT w badanej grupie wyniósł 399.4 ± 33.4 ms, po korekcji 

wzgl�dem cz�sto�ci serca metod� normogramow� i wg reguły Bazzeta odpowiednio 

412.2 ± 26.3 ms oraz 438.1 ± 51.5 ms. Dyspersja QT w badanej grupie wyniosła 69.8 

± 22.0 ms, po korekcji metod� normogramow� 83.4 ± 27.8 ms oraz wg reguły Bazzeta 

72.8 ± 21.7 ms.  

Obecno�� pó�nych potencjałów komorowych stwierdzono u 37.3 % badanych, u 37.2 

% kobiet i 37.5 % m��czyzn. Spo�ród parametrów pó�nych potencjałów komorowych 

czas trwania odfiltrowanego zespołu QRS wyniósł �rednio 98.6 ± 11.5 ms, RMS 40 

28.6 ± 21.4 µV oraz LAS 40 36.0 ± 10.8 ms. Przyjmuj�c kryteria rozpoznania pó�nych 

potencjałów komorowych wydłu�ony czas trwania odfiltrowanego zespołu QRS 

powy�ej 114 ms stwierdzono u 8.7 % pacjentów, obni�ony wolta� RMS 40 poni�ej 20 

µV u 44.7 %, za� wydłu�ony czas LAS 40 powy�ej 38 s u 37.3 % badanych. W sumie 

trzy kryteria rozpoznania pó�nych potencjałów komorowych spełnione były u 6.7 % 

pacjentów, dwa – u 30.7 %, natomiast jedno u 9.3 % badanych.  

U kobiet stwierdzono krótszy czas trwania odfiltrowanego zespołu QRS i istotnie 

dłu�szy odst�p QT, zarówno nie korygowany jak i skorygowany metod� 

normogramow�. Pozostałe z analizowanych parametrów nie wykazywały ró�nic 

pomi�dzy płciami. 
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Tabela 9. Charakterystyka parametrów zwi�zanych z niestabilno�ci� elektryczn� u 

kobiet i m��czyzn. 

  
Kobiety  n=86 
�rednia ± SD 

 
M��czy�ni  n=64 
�rednia ± SD 

 
QTd, ms 68.5 ± 21.7 71.5 ± 22.4 

QTdc (N), ms 81.1 ± 29.1 86.4 ± 25.8 

QTdc (B), ms 71.0 ± 21.4 75.2 ± 22.0 

QT, ms 407.8 ± 33.6 388.3 ± 30.0*** 

QTc (N), ms 419.0 ± 26.8 403.1 ± 23.0*** 

QTc (B), ms 441.5 ± 52.2 433.5 ± 50.7 

QRSdur, ms 96.8 ± 12.8 100.9 ± 9.2* 

RMS 40, µV  29.3 ± 23.8 27.5 ± 17.7 

LAS 40, ms 36.5 ± 11.8 35.5 ± 9.2 

Poziomy istotno�ci ró�nic pomi�dzy płciami: *** p<0.001,  * p<0.05 
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ANALIZA CZYNNIKÓW WPŁYWAJ�CYCH NA WSKA	NIKI 

NIESTABILNOSCI ELEKTRYCZNEJ 

 

Struktura lewej komory i wymiar lewego przedsionka 

Obecno�� przerostu lewej komory wi�zała si� z istotnie dłu�szym skorygowanym 

metod� normogramow� odst�pem QT w porównaniu z grup� bez przerostu (420.1 ± 

27.0 ms vs 406.9 ± 24.7 ms, p=0.004) (rycina 9), lecz nie obserwowano wpływu 

przerostu lewej komory na warto�ci pozostałych parametrów elektrycznych. 

 

Rycina 9. Zale�no�� skorygowanego metod� normogramow� odst�pu QT od 

wyst�powania przerostu lewej komory w całej grupie.  

Test t-studenta, p=0,004
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Analizuj�c poszczególne typy przerostu lewej komory nie obserwowano ró�nic w 

warto�ciach parametrów elektrycznych pomi�dzy osobami z przerostem 

koncentrycznym (n=16) i ekscentrycznym (n=43). Podobnie geometria lewej komory, 

oceniana wzgl�dn� grubo�ci� �ciany (RWT), nie wpływała na te parametry. 

Wymiar lewego przedsionka istotnie statystycznie korelował z parametrami pó�nych 

potencjałów komorowych – dodatnio z czasem trwania QRS oraz ujemnie z RMS 40. 

Wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory istotnie korelował z QT. Wymiar 
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rozkurczowy przegrody mi�dzykomorowej wykazywał istotn� zale�no�� ze 

skorygowan� wg Bazzeta dyspersj� QT oraz czasem trwania QRS, podobnie jak 

wymiar rozkurczowy przegrody mi�dzykomorowej korelował z czasem trwania QRS. 

Wska�nik masy lewej komory wykazywał zale�no�� z QT, skorygowanym metod� 

normogramow� QT oraz czasem trwania QRS.  

Współczynniki istotnych statystycznie korelacji pomi�dzy parametrami strukturalnymi 

a analizowanymi składowymi standardowego EKG i EKG u�rednionego sygnału 

przedstawiono w tabelach 10 i 11.  

 

Tabela 10. Współczynniki korelacji pomi�dzy echokardiograficznymi parametrami 

strukturalnymi a niekorygowanymi i skorygowanymi czasem trwania odst�pu QT i 

jego dyspersj� w całej grupie. 

 QT QTc (N) QTc (B) QTd QTdc (N) QTdc (B) 

LVEDd 0.17* ns ns ns ns ns 

IVSd ns ns ns ns ns 0.17* 

LVMI 0.21* 0.23** ns ns ns ns 

Poziomy istotno�ci korelacji: * p < 0.05,  ** p < 0.01          
ns = korelacja nieistotna statystycznie (p � 0.05) 
 

Tabela 11. Współczynniki korelacji pomi�dzy echokardiograficznymi parametrami 

strukturalnymi a wska�nikami z zapisu elektrokardiograficznego u�rednionego sygnału 

(składowymi rozpoznania pó�nych potencjałów komorowych) w całej grupie.  

 QRSdur RMS 40 LAS 40 

LA 0.18* -0.17* ns 

IVSd 0.17* ns ns 

PWd 0.16* ns ns 

LVMI 0.20* ns ns 

Poziom istotno�ci korelacji: * p < 0.05                    
ns = korelacja nieistotna statystycznie (p � 0.05) 
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Funkcja lewej komory serca 

 

Funkcja skurczowa 

Frakcja wyrzutowa lewej komory nie wykazywała w badanej grupie zale�no�ci z 

�adnym z analizowanych parametrów elektrycznych.  

 

Funkcja rozkurczowa 

Obserwowano korelacj� pomi�dzy pr�dko�ci� maksymaln� napływu mitralnego w 

czasie skurczu przedsionka z czasem trwania QRS (r = 0.17, p = 0.04) oraz LAS 40 (r 

= 0.17, p = 0.04), nie obserwowano natomiast zale�no�ci pomi�dzy E oraz E/A a 

którymkolwiek z parametrów elektrycznych. 

Czas rozkurczu izowolumetrycznego wykazywał dodatni� korelacj� z QT (r = 0.22, p 

= 0.011) oraz ujemn� ze skorygowan� metod� normogramow� dyspersj� QT (r =          

-0.21, p = 0.02) oraz skorygowanym metod� Bazzeta odst�pem QT (r = - 0.25, p = 

0.004). 

Pr�dko�� propagacji napływu mitralnego nie wykazywała bezpo�rednio zale�no�ci z 

�adnym z analizowanych parametrów, jednak stosunek pr�dko�ci maksymalnej 

wczesnego napływu mitralnego i pr�dko�ci jego propagacji, odzwierciedlaj�cy 

ci�nienie ko�coworozkurczowe w lewej komorze, wykazywał korelacj� z LAS 40 (r = 

0.18, p = 0.03). 

Faza skurczowa przepływu w �yłach płucnych wykazywała istotn� statystycznie 

zale�no�� z czasem trwania QRS (r = 0.18, p = 0.03), natomiast faza rozkurczowa 

zarówno z czasem trwania QRS (r = 0.37, p = 0,0001) jak i LAS 40 (r = 0.34, p = 

0.0001). Faza przedsionkowa korelowała zarówno z czasem trwania QRS (r = 0.19, p 

= 0.03) jak i LAS 40 (r = 0.23, p = 0.005). Czas trwania fali wstecznego przepływu 

wykazywał natomiast ujemn� zale�no�� ze skorygowan� metod� normogramow� 
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dyspersj� QT (r = -0.18, p = 0,04) oraz skorygowanym metod� Bazzeta odst�pem QT 

(r = -0,19, p = 0,03).  

Przyjmuj�c kryteria diagnostyczne Grupy Roboczej European Society of Cardiology z 

1998 roku oraz podział według konsensusu Kanadyjskiego Towarzystwa 

Kardiologicznego z 2002 roku, zgodnie z którymi dysfunkcj� rozkurczow� lewej 

komory stwierdzano odpowiednio u 45.3 % i 63.3 % badanych, nie obserwowano 

istotnych statystycznie ró�nic w warto�ciach opisywanych parametrów elektrycznych 

w grupie pacjentów z upo�ledzon� i prawidłow� funkcj� rozkurczow� lewej komory. 

Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej, zgodnie z kryteriami kanadyjskimi, wi�zało si� 

natomiast ze zwi�kszeniem wolta�u RMS 40 w zapisie EKG u�rednionego sygnału. 


redni wolta� RMS 40 w grupie osób z łagodnym do umiarkowanego stopniem 

dysfunkcji rozkurczowej był istotnie statystycznie wy�szy ni� w grupie z łagodn� 

dysfunkcj� rozkurczow� (45.6 ± 36.6 µV vs 28.2 ± 20.5 µV, p = 0.03). 

 

Rycina 8. Test analizy wariancji w klasyfikacji pojedynczej (ANOVA). Porównanie 

�rednich warto�ci wolta�u RMS 40 pomi�dzy skategoryzowanym według konsensusu 

kanadyjskiego nasileniem dysfunkcji rozkurczowej lewej komory. 
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p = 0.03 
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Wysoko�� ci�nienia t�tniczego 

Przyjmuj�c za granic� optymalnej kontroli ci�nienia t�tniczego warto�ci poni�ej 140 

mmHg dla ci�nienia skurczowego i poni�ej 90 mmHg dla ci�nienia rozkurczowego, 

prawidłow� kontrol� ci�nienia stwierdzano u 32.2 % badanej populacji. Nie 

stwierdzano istotnych statystycznie ró�nic w badanych parametrach elektrycznych 

pomi�dzy pacjentami z kontrolowanym i niekontrolowanym ci�nieniem t�tniczym. 

Podobnie analizuj�c jako warto�ci ci�głe skurczowe i rozkurczowe ci�nienie t�tnicze, 

nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji mi�dzy tymi zmiennymi a 

parametrami elektrycznymi. 

Zale�no�ci pomi�dzy SBP a RMS 40 (r = 0.15, p = 0.08) oraz pomi�dzy DBP a RMS 

40 (r = 0.15, p = 0.08), LAS 40 (r = -0.15, p = 0.08) oraz skorygowan� metod� 

normogramow� dyspersj� QT (r = 0.18, p = 0.07) zbli�yły si�, lecz nie osi�gn�ły 

istotno�ci statystycznej. 

 

Stosowane leczenie przeciwnadci�nieniowe 

W grupie stosuj�cej diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne (50.0 % badanej 

populacji) wykazano istotnie dłu�szy odst�p QT (391.0 ± 29.4 ms vs 407.6 ± 33.9 ms, 

p = 0.004) (rycina 9) a tak�e skorygowany metod� normogramow� odst�p QT (406.8 ± 

23.8 ms vs 416.5 ± 27.7 ms, p = 0.04) (rycina 10) w porównaniu do pacjentów nie 

otrzymuj�cych diuretyku.  
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Rycina 9. Zale�no�� odst�pu QT od przyjmowania diuretyku w całej grupie. 

Test t-studenta, p=0,004
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Rycina 10. Zale�no�� skorygowanego metod� normogramow� odst�pu QT od 

przyjmowania diuretyku w całej grupie. 

Test t-studenta, p=0,04
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Nie stwierdzono podobnych ró�nic w grupach leczonych inhibitorem konwertazy (75.9 

% pacjentów), beta-blokerem (47.1 %) oraz blokerami kanału wapniowego (41.1 %) w 

porównaniu z pacjentami nie otrzymuj�cymi leku z odpowiedniej grupy. 
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Czas trwania nadci�nienia t�tniczego 

Nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji pomi�dzy czasem trwania nadci�nienia 

t�tniczego a którymkolwiek z analizowanych parametrów elektrycznych. Najsilniejsza 

zale�no�� czasu trwania wywiadu nadci�nieniowego i skorygowan� metod� 

normogramow� dyspersj� QT nie osi�gn�ła istotno�ci statystycznej (r = 0.15, p = 

0.08). 

 

Cz�sto�� akcji serca 

Wykazano istnienie istotnej statystycznie korelacji akcji serca z dyspersj� QT 

nieskorygowan� (r = -0.24, p = 0.005) i skorygowan� metod� normogramow� (r = 

0.53, p = 0.0001), nieskorygowanym czasem trwania odst�pu QT (r = -0.62, p = 

0.0001) oraz czasem trwania odst�pu QT skorygowanym metod� Bazzeta (r = 0.83, p 

= 0.001).  

Nie wykazano zale�no�ci akcji serca z �adnym z parametrów pó�nych potencjałów 

komorowych. 

 

Wiek i parametry antropometryczne 

Wiek badanych wykazywał korelacj� z niekorygowanym czasem trwania odst�pu QT 

(r = 0.18, p = 0.034), pozostałe analizowane zmienne nie wykazywały zale�no�ci z 

wiekiem.  

W�ród parametrów antropometrycznych analizowano niezale�nie zarówno wska�nik 

masy ciała jak i powierzchni� ciała. Wska�nik masy ciała istotnie statystycznie 

ujemnie korelował z RMS 40 (r = -0.19, p = 0,02). Stwierdzono natomiast istnienie 

zale�no�ci pomi�dzy powierzchni� ciała z czasem trwania QRS (r = 0.20, p = 0.02) 

oraz ujemnej zale�no�ci z RMS 40 (r = -0.18, p = 0.03). 
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Wybrane parametry biochemiczne 

Nie wykazano korelacji st��enia potasu, kreatyniny, glukozy, cholesterolu 

całkowitego, frakcji HDL i LDL oraz triglicerydów z �adnym z analizowanych 

parametrów elektrycznych. 

 

Choroby współistniej�ce 

W�ród chorób towarzysz�cych rozpoznanych przed rozpocz�ciem badania i 

ewidencjonowanych w kwestionariuszu najcz��ciej wyst�powała choroba 

niedokrwienna serca (32.6 % pacjentów) oraz cukrzyca typu 2 (20.8 %). Rzadziej 

stwierdzano mia�d�yc� zarostow� t�tnic ko�czyn dolnych, któr� z uwagi na nisk� 

cz�sto�� wyst�powania (8.3 %) wył�czono z analizy. Nie wykazano istotnych 

statystycznie ró�nic pomi�dzy analizowanymi parametrami w grupie pacjentów ze 

współistniej�c� chorob� niedokrwienn� serca, czy cukrzyc� w porównaniu z 

pacjentami bez tych schorze�. Stwierdzane wydłu�enie skorygowanego metod� 

Bazzeta QT w populacji z chorob� niedokrwienn� serca nie osi�gn�ło istotno�ci 

statystycznej (432.0 ± 52.3 vs 448.3 ± 47.4, p = 0.095).  
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WPŁYW PARAMETRÓW STRUKTURALNYCH I CZYNNO�CIOWYCH NA 

OCENIANE MARKERY NIESTABILNO�CI ELEKTRYCZNEJ  

W ANALIZIE WIELOCZYNNIKOWEJ 

 

 Celem optymalnego dostosowania modelu wieloczynnikowej analizy regresji, 

jako zmienne niezale�ne, mog�ce potencjalnie wpływa� na niestabilno�� elektryczn�, 

do analizy wł�czono: wiek, płe�, wska�nik masy ciała, akcj� serca, skurczowe i 

rozkurczowe ci�nienie t�tnicze, choroby towarzysz�ce oraz zmienne, które wykazały 

wpływ na wska�niki elektryczne w analizie jednoczynnikowej, tzn. wymiar lewego 

przedsionka, wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory, wymiary rozkurczowe 

przegrody i tylnej �ciany lewej komory, wska�nik masy lewej komory oraz leki 

hipotensyjne. 

Jako zmienne zale�ne, okre�laj�ce niestabilno�� elektryczn� w badanej populacji, do 

modelu wieloczynnikowej analizy regresji wł�czono: czas trwania zespołu QT 

niekorygowany oraz skorygowany do akcji serca metod� normogramow� i według 

reguły Bazzeta, dyspersj� odst�pu QT niekorygowan� oraz skorygowan� do akcji serca 

tymi samymi metodami, a tak�e - jako warto�ci ci�głe – parametry zapisu EKG 

u�rednionego sygnału, jak czas trwania zespołu QRS, czas trwania LAS 40 oraz wolta� 

RMS 40. 

Zastosowany model wyja�niał zmienno�� QT w 53 % (R2 = 0,53), QTc (N) w 21 % 

(R2 = 0.21), QTc (B) w 77 % (R2 = 0.77), QTd w 6 % (R2 = 0.06), QTdc (N) w 26 % 

(R2 = 0.26), QTdc (B) – nie wyja�niał, QRSdur w 27 % (R2 = 0.27), RMS 40 w 21 % 

(R2 = 0.21) i LAS 40 w 20 % (R2 = 0.20). Szczegółowe wyniki analizy 

wieloczynnikowej przedstawiono w tabeli 12. 



Tabela 12. Wyniki wieloczynnikowej analizy regresji w całej grupie. 

Zmienna QT 

R2 = 0,53 

QTc (N) 

R2 = 0,21 

QTc (B) 

R2 = 0,77 

QTd 

R2 = 0,06 

QTdc(N) 

R2 = 0,26 

QRSdur 

R2 = 0,27 

RMS 40 

R2 = 0,21 

LAS 40 

R2 = 0,20 

 β (SE) β (SE) β (SE) β (SE) β (SE) β (SE) β (SE) β (SE) 

płe� -0.38 (0.08)*** -0.46 (0.09)*** -0.24(0.05)***   0.25 (0.09)**   

BMI -0.17 (0.07) * -0.24(0.09)** -0.11(0.05)*    -0.33 (0.09)***  

HR -0.54 (0.07) ***  -0.87(0.04)*** -0.26 (0.09)** 0.51 (0.08)***  -0.29 (0.09)***  

SBP        -0.21 (0.08)* 

DBP      -0.17 (0.08)* 0.21 (0.08)*  

LA       -0.57 (0.17)***  

LVEDd 0.26 (0.07) *** 0.28 (0.09)** 0.16 (0.05)***      

PWd 0.30 (0.08) *** 0.40 (0.10)*** 0.20 (0.05)***    0.33 (0.11)**  

LVMI      0.18 (0.08)* -0.24 (0.11)*  

A      0.29 (0.08)***   

IVRT 0.13 (0.07)*        

pS  -0.17 (0.08)*       

pD      0.34 (0.08)***  0.38 (0.08)*** 

E/Vp        0.17 (0.08)* 

β = beta, SE = bł�d standardowy 

Poziomy istotno�ci: * p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001



Na wydłu�enie czasu trwania QT wpływały: płe� �e�ska, ni�szy wska�nik masy ciała, 

wolniejsza akcja serca, wi�kszy wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory i jej �ciany 

tylnej, a tak�e dłu�szy czas rozkurczu izowolumetrycznego. Po korekcji metod� 

normogramow� nie obserwowano zale�no�ci skorygowanego odstepu QT z akcj� serca. 

Ni�sza pr�dko�� fazy skurczowej przepływu w �yłach płucnych wi�zała si� z 

wydłu�eniem skorygowanego QT, pozostałe zale�no�ci pozostawały jak przed korekcj�. 

Korekcja odst�pu QT metod� Bazzeta utrzymywała zale�no�� wydłu�enia odst�pu QT 

ze zwolnieniem akcji serca, niwelowała zale�no�� z faz� skurczow� przepływu 

płucnego oraz utrzymywała pozostałe zale�no�ci.  

Na zwi�kszenie dyspersji QT wpływała wolniejsza akcji serca. Korekcja dyspersji QT 

metod� normogramow� zale�no�� t� odwracała, natomiast metod� Bazzeta – 

niwelowała.  

Z wydłu�eniem czasu trwania zespołu QRS zwi�zek miały: płe� m�ska, ni�sze ci�nienie 

rozkurczowe krwi, wi�kszy wska�nik masy lewej komory, wi�ksza pr�dko�� 

maksymalna napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz fazy rozkurczowej 

przepływu płucnego. 

Mniejszy wolta� RMS 40 wi�zał si� z wy�szym wska�nikiem masy ciała, szybsz� akcj� 

serca, ni�szym rozkurczowym ci�nieniem t�tniczym, wi�kszym wymiarem lewego 

przedsionka, wi�kszym wska�nikiem masy lewej komory (ale mniejszym wymiarem 

rozkurczowym �ciany tylnej).  

Na wydłu�enie czasu trwania LAS 40 wpływały: ni�sze skurczowe ci�nienie t�tnicze, 

wi�ksza pr�dko�� fazy rozkurczowej przepływu w �yłach płucnych oraz wy�sze 

ci�nienie ko�coworozkurczowe w lewej komorze, szacowane po�rednio na podstawie 

stosunku pr�dko�ci maksymalnej wczesnego napływu mitralnego do pr�dko�ci jego 

propagacji.  
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PODSUMOWANIE NAJISTOTNIEJSZYCH WYNIKÓW 

 

1. Płe� �e�ska była czynnikiem niezale�nie wpływaj�cym na wydłu�enie QT, QTc (N) 

oraz QTc (B), za� płe� m�ska w sposób niezale�ny zwi�zana była z wydłu�eniem 

QRSdur. 

 

2. Obecno�� przerostu lewej komory wi�zała si� z istotnie dłu�szym QTc (N). 

Zwi�kszenie LVMI wi�zało si� niezale�nie z wydłu�eniem QT, QTc (N), QT (B) 

oraz QRSdur oraz zmniejszeniem RMS40; natomiast wzrost wymiaru 

ko�coworozkurczowego lewej komory oraz wymiaru rozkurczowego jej �ciany 

tylnej wykazywał zwi�zek z wydłu�eniem QT, QTc (N) oraz QTc (B). 

 

3. Upo�ledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory, wyra�aj�ce si� zwi�kszeniem 

pr�dko�ci maksymalnej przepływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka, 

zmianami w zakresie niektórych parametrów przepływu w �ył�ch płucnych oraz 

po�rednio powi�kszeniem wymiaru lewego przedsionka prowadziło do pogorszenia 

parametrów pó�nych potencjałów komorowych (wydłu�enia QRSdur i LAS 40 oraz 

zmniejszenia RMS 40).  

 

4. Ni�sze warto�ci rozkurczowego ci�nienia t�tniczego wykazywały istotny zwi�zek z 

wydłu�eniem QRSdur oraz zmniejszeniem wolta�u RMS 40; wysoko�� ci�nienia 

t�tniczego nie wykazywała natomiast zwi�zku z analizowanymi parametrami 

standardowego zapisu EKG.  
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5. Przyspieszenie akcji serca w sposób niezale�ny wi�zało si� ze skróceniem QT i QTc 

(B) oraz zmniejszeniem QTd oraz QTdc (N), a tak�e z obni�eniem wolta�u RMS 

40. 

 

6. Czas trwania nadci�nienia t�tniczego oraz stosowane leczenie hipotensyjne nie 

wpływały niezale�nie na analizowane parametry, jednak u pacjentów przyjmuj�cych 

diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne obserwowano dłu�szy odst�p QT w 

porównaniu z pacjentami nie stosuj�cymi leków z tej grupy. 
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DYSKUSJA  

 

Wpływ płci na struktur� i funkcj� lewej komory oraz niestabilno�� elektryczn� 

 W pierwszym etapie prezentowanej analizy dokonano opisu grupy ze 

szczególnym uwzgl�dnieniem płci jako czynnika potencjalnie wpływaj�cego na 

zmienno�� w zakresie analizowanych parametrów. 

 Przerost lewej komory stwierdzano z podobn� cz�sto�ci� u obu płci, co pozostaje 

w zgodzie z badaniami epidemiologicznymi. Obserwowana w młodszej populacji 

wi�ksza cz�sto�� przerostu lewej komory u m��czyzn jest równowa�ona przez wi�ksz� 

cz�sto�� wyst�powania przerostu u kobiet w okresie pomenopauzalnym. W badanej 

populacji kobiety były znamiennie starsze od m��czyzn (�redni wiek 66.7 ± 9.8 vs 59.2 

± 9.7 lat), z czego wynika� mo�e podobna cz�sto�� wyst�powania przerostu lewej 

komory u obu płci.  

 W badanej populacji, u kobiet obserwowano istotnie wy�sz� pr�dko�� 

maksymaln� napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz ni�szy stosunek 

pr�dko�ci maksymalnych fali wczesnej i przedsionkowej, jak równie� trend w kierunku 

wy�szej cz�sto�ci dysfunkcji rozkurczowej, ocenianej w oparciu zarówno o europejskie, 

jak i kanadyjskie wytyczne. Badania epidemiologiczne wskazuj� na blisko dwukrotnie 

wy�sz� cz�sto�� wyst�powania dysfunkcji rozkurczowej u m��czyzn [143], wskazuj�c 

na starszy wiek, nadci�nienie t�tnicze, przerost lewej komory oraz chorob� 

niedokrwienn� serca jako czynniki ryzyka. Jak ju� wspomniano, w prezentowanej pracy 

kobiety były istotnie starsze i dłu�ej chorowały na nadci�nienie t�tnicze, co mo�e 

niwelowa� ró�nice pomi�dzy płciami w cz�sto�ci wyst�powania dysfunkcji 

rozkurczowej. W �wietle prac Narkiewicza i wsp. nie bez znaczenia pozostaje tak�e rola 

aktywno�ci układu współczulnego i silniejszy jej wpływ na powikłania narz�dowe 

nadci�nienia t�tniczego u kobiet w okresie pomenopauzalnym [144]. 
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 W analizie parametrów elektrycznych stwierdzono dłu�szy czas trwania 

niekorygowanego oraz skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca metod� normogramow� 

odst�pu QT oraz odfiltrowanego zespołu QRS w zapisie EKG u�rednionego sygnału u 

kobiet w porównaniu z m��czyznami, bez istotnych ró�nic w �rednich warto�ciach 

pozostałych parametrów. Pozostaje to w zgodzie z obserwacjami wi�kszo�ci autorów 

wskazuj�cymi na wydłu�enie QT i wi�ksz� cz�sto�� torsade de pointes u kobiet [145].  

Chapman i wsp. w populacji nadci�nieniowej wykazali jedynie nieistotny statystycznie 

trend dłu�szego odst�pu QT u kobiet, co tłumaczyli mał� liczebno�ci� grupy [146]. 

Strohmer i wsp. w badaniu prospektywnym przeprowadzonym w grupie zdrowych 1200 

osób w wieku 39-66 lat wykazali u kobiet dłu�szy �redni czas trwania odst�pu QT, 

zarówno niekorygowanego jak i skorygowanego do akcji serca według pi�ciu ró�nych 

formuł, w tym tak�e u�ytych w prezentowanej analizie [147]. 

W innych badaniach przeprowadzonych w populacji normotensyjnej tak�e wykazywano 

dłu�szy czas trwania QTc u kobiet w porównaniu z m��czyznami, przy mniejszej 

dyspersji QTc u kobiet, co prawdopodobnie ma zwi�zek z ró�nicami strukturalnymi lub 

czynno�ciowymi na poziomie kanałów jonowych pomi�dzy płciami.  

Pomimo braku bada� epidemiologicznych wskazuj�cych na ró�nice warto�ci 

poszczególnych parametrów zapisu EKG u�rednionego sygnału pomi�dzy kobietami i 

m��czyznami w populacji z nadci�nieniem t�tniczym, dłu�szy czas trwania 

odfiltrowanego zespołu QRS mo�e wi�za� si� z bardziej zaawansowanymi szkodami 

nadci�nieniowymi dłu�ej trwaj�cego nadci�nienia t�tniczego u badanych kobiet, a co za 

tym idzie, włóknienia miokardium, stanowi�cego substrat arytmii, identyfikowany 

obecno�ci� pó�nych potencjałów komorowych. 
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Ocena zaburze� elektrycznych - aspekty metodologiczne 

 Za zwi�kszenie ryzyka nagłego zgonu sercowego u chorych z przerostem lewej 

komory, jak ju� wspomniano uprzednio, ma odpowiada� mi�dzy innymi wzrost 

skłonno�ci do wyst�powania zło�onych, potencjalnie letalnych komorowych zaburze� 

rytmu serca [4]. Z drugiej za� strony, bior�c pod uwag� wieloczynnikow� patogenez� 

nagłego zgonu sercowego, nie wydaje si�, aby pojedynczy parametr mógł 

odzwierciedla� zło�one podło�e zaburze� rytmu. Uwa�a si�, i� czynniki, które 

zaburzaj� i moduluj� substrat arytmii oraz wyzwalaj� zagra�aj�ce �yciu zaburzenia 

rytmu, mog� by� lepiej zidentyfikowane przy zastosowaniu ł�cznie kilku metod 

diagnostycznych, jak na przykład ł�czna ocena zmienno�ci załamka T, czasu trwania i 

dyspersji odst�pu QT lub badania EKG u�rednionego sygnału z pomiarem aktywno�ci 

autonomicznego układu nerwowego przy u�yciu zmienno�ci lub turbulencji rytmu serca 

[148].  

 O ile istniej� wytyczne dotycz�ce oceny ryzyka u pacjentów z niewydolno�ci� 

serca, chorob� niedokrwienn�, czy nieutrwalonym cz�stoskurczem komorowym, o tyle 

brak jednoznacznych wskaza� opartych na doniesieniach naukowych dotycz�cych 

nieinwazyjnej oceny ryzyka w innych typach strukturalnej choroby serca, jak w ró�nego 

rodzaju kardiomiopatiach, czy w nadci�nieniowej przebudowie serca.  

 Bior�c pod uwag� ograniczenia zastosowania poszczególnych markerów 

niestabilno�ci elektrycznej oraz uwzgl�dniaj�c zło�ony mechanizm patofizjologiczny 

powstawania komorowych zaburze� rytmu, obrazowany wymienionymi wcze�niej 

metodami, w niniejszej pracy u�yto ł�cznie pomiar odst�pu QT oraz jego dyspersji z 

ró�nymi metodami korekcji wzgl�dem cz�sto�ci akcji serca, jak równie� zapis EKG 

metod� u�rednionego sygnału z odr�bn� analiz� poszczególnych jego parametrów oraz 

identyfikacj� pó�nych potencjałów komorowych. Podobnie Facchini i wsp. w swoim 

badaniu  zastosowali  te  dwie  metody  podkre�laj�c,  i�  obecno�� pó�nych potencjałów  
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komorowych identyfikuje anatomiczny substrat utrwalonej arytmii, natomiast 

wydłu�enie i dyspersja QT s� wska�nikami upo�ledzonej repolaryzacji komór i 

identyfikuj� przede wszystkim obecno�� czynno�ciowych proarytmicznych p�tli re-

entry [122]. Ostatnio publikowane zestawienie Huikuri i wsp., analizuj�ce przydatno�� 

poszczególnych markerów w przewidywaniu nagłego zgonu sercowego, podkre�la du�� 

czuło�� i stosunkowo mał� swoisto�� prawidłowego zapisu EKG u�rednionego sygnału 

w badaniach obserwacyjnych. Szczególne znaczenie autorzy przypisuj� zadowalaj�cej 

swoisto�ci czasu trwania zespołu QRS i odst�pu QT w ocenie ryzyka umieralno�ci z 

powodu arytmii w analizie retrospektywnej, brakuje jednak bada� prospektywnych z 

u�yciem tych parametrów. Dyspersja QT z uwagi na zró�nicowan� metodologi� 

pomiaru w wielu badaniach obserwacyjnych i kliniczno-kontrolnych, a co za tym idzie 

du�� rozpi�to�� wyników, pomimo przesłanek teoretycznych pozostaje parametrem 

mało u�ytecznym [149].  

Do korekcji parametrów standardowego elektrokardiogramu wzgl�dem akcji 

serca u�yto dwóch powszechnie przyj�tych reguł – formuły Bazzeta [138] pochodz�cej 

z 1920 roku, uznawanej przez wielu autorów za niedokładn� przy szybkiej lub wolnej 

akcji serca, a tak�e metody normogramowej, zaproponowanej w 1994 roku przez 

Karjalainena i wsp. [139], uznawanej za najbardziej dokładn� w szerokim zakresie 

cz�sto�ci akcji serca. W badaniu The Rotterdam Study, w którym porównano pi�� 

ró�nych metod korekcji, nie wykazano istotnych ró�nic pomi�dzy nimi. Z kolei w 

niedawno opublikowanej pracy, porównuj�cej ró�ne metody korekcji QT do cz�sto�ci 

akcji serca (Bazzet, Friderica, Framingham, Hodges), Luo i wsp. w grupie ponad 10000 

osób stwierdzili, i� najsilniejsz� korelacj� z cz�sto�ci� serca a wi�c najmniejsz� 

dokładno�� wykazywała formuła Bazzeta, proponuj�c przyj�cie wy�szych granic 

warto�ci prawidłowych dla QT korygowanych t� metod� (420 – 440 ms) [150].  
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Odst�p QT i jego dyspersja 

Z uwagi na szeroki zakres przyjmowanych w pi�miennictwie norm zarówno 

skorygowanego czasu trwania odst�pu QT oraz jego dyspersji, w przedstawianej pracy 

oceniano zale�no�� tych parametrów jako warto�ci ci�głych.  

W przedstawianej analizie �rednia warto�� skorygowanego metod� 

normogramow� odst�pu QT wyniosła 412.2 ± 26.3 ms a metod� Bazzeta 438.1 ± 51.5 

ms. Kulan i wsp. w grupie pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym i przerostem lewej 

komory wykazali, i� QTc dłu�szy ni� 380 ms wykazuje 74% czuło�� i 89% swoisto�� w 

ocenie ryzyka zło�onej arytmii komorowej (klasa Lowna III - IV) [86]. W populacji 

ogólnej natomiast, wydłu�enie QTc powy�ej 440 ms wi�zało si� z ponad trzykrotnym 

wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, z ponad o�miokrotnym za� w populacji 

z nadci�nieniem t�tniczym i innymi chorobami układu sercowo-naczyniowego [88]. 

 W prezentowanej analizie �rednia warto�� dyspersji QT wyniosła 69.8 ± 22.0 ms, 

przy czym była wy�sza po korekcji wzgl�dem cz�sto�ci akcji serca przy u�yciu obu 

zastosowanych metod. W blisko sze�ciotysi�cznej populacji cytowanego The Rotterdam 

Study warto�� dyspersji QTc powy�ej 60 ms wi�zała si� z dwukrotnie wi�kszym 

ryzykiem zgonu w czteroletniej obserwacji [92], a w innym badaniu dopiero warto�ci 

wi�ksze lub równe 90 ms wi�zały si� z istotnym zwi�kszeniem ryzyka zgonu sercowego 

[88]. Inni autorzy z uwagi na istotn� zale�no�� tego parametru od zmienno�ci załamka T 

oraz potencjalnego bł�du pomiaru sugeruj�, i� dopiero warto�ci znacznie 

przewy�szaj�ce przyj�te normy (np. powy�ej 100 ms) mog� mie� znaczenie 

prognostyczne [137].  

 

Badanie EKG u�rednionego sygnału i pó�ne potencjały komorowe 

  Obecno�� pó�nych potencjałów komorowych w prezentowanej analizie 

stwierdzono  u  37.3 %  badanych. Porównywaln�   cz�sto��     wyst�powania    pó�nych    
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potencjałów komorowych (od 25 do 39 %) obserwowano równie� w badaniach, gdzie 

istotny odsetek stanowili pacjenci z przerostem lewej komory [119] oraz w starszych 

grupach wiekowych [123]. W badaniu Vardasa i wsp. w mniej licznej populacji, w 

porównywalnym wieku do analizowanej, pó�ne potencjały komorowe wyst�powały u 

24.5 % badanych [19]. Galinier i wsp. w grupie 214 pacjentów z nadci�nieniem 

t�tniczym, z których u jednej trzeciej wyst�pował przerost lewej komory, stwierdzali ich 

obecno�� u 21.6 % [27], natomiast Panagides i wsp. w małej grupie leczonych 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym u 29 % badanych. Pó�niejsze prace wskazywały 

na znacznie ni�sz� cz�sto�� wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych u 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym, od 5.6 do 7 % w grupie bez przerostu oraz od 9.1 

do 18 % przy współistniej�cym przero�cie lewej komory [76, 116]. W przypadku 

udokumentowanego cz�stoskurczu komorowego w monitorowaniu 24-godzinnym u 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym obecno�� pó�nych potencjałów komorowych 

stwierdzano znacznie cz��ciej, bo u dwóch trzecich chorych [2]. W populacji osób 

zdrowych Palatini i wsp. obserwowali pó�ne potencjały w 6 % przypadków [119], w 

innym badaniu wyst�powały natomiast ponad dwukrotnie cz��ciej (12.6 %) [125]. 

 Wydaje si�, �e na du�� rozbie�no�� w cz�sto�ci wyst�powania pó�nych 

potencjałów komorowych w prezentowanej pracy i innych opracowaniach mo�e 

wpływa� ró�norodno�� badanych populacji w zakresie czasu trwania nadci�nienia 

t�tniczego, stosowanego leczenia, proporcji pacjentów z przerostem lewej komory a 

tak�e ró�ne kryteria rozpoznawania pó�nych potencjałów komorowych.  
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Czynniki wpływaj�ce na niestabilno�� elektryczn� 

 

Ci�nienie t�tnicze 

 W przedstawianej pracy kontrol� ci�nienia t�tniczego uzyskano u niemal 1/3 

badanej populacji (32.2 %). Nie stwierdzano istotnych statystycznie ró�nic w badanych 

parametrach elektrycznych pomi�dzy pacjentami z kontrolowanym i niekontrolowanym 

ci�nieniem t�tniczym.  

O ile w analizie jednoczynnikowej nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji 

pomi�dzy wysoko�ci� ci�nienia t�tniczego a parametrami elektrycznymi, o tyle w 

analizie wieloczynnikowej wykazano zale�no�� pomi�dzy warto�ciami ci�nienia 

t�tniczego z parametrami EKG u�rednionego sygnału. Ni�sze ci�nienie rozkurczowe 

wi�zało si� niezale�nie z wydłu�eniem zespołu QRS i zmniejszeniem wolta�u RMS 40, 

czyli nasileniem niestabilno�ci elektrycznej. Fakt ten pozostaje w zgodzie ze 

wspomnianymi wy�ej obserwacjami Shin i wsp., którzy wykazali, i� ni�sze 

rozkurczowe ci�nienie t�tnicze oraz starszy wiek s� niezale�nymi czynnikami 

determinuj�cymi wyst�powanie pó�nych potencjałów komorowych [123]. U podło�a 

tych obserwacji mo�e istnie� zale�no�� okre�lana krzyw� J, zgodnie z któr� uzyskanie 

ni�szych warto�ci rozkurczowego ci�nienia t�tniczego mo�e poprzez redukcj� 

przepływu wie�cowego zwi�ksza� ryzyko sercowo-naczyniowe, zwłaszcza u pacjentów 

z chorob� niedokrwienn� serca [151]. W analizowanej pracy, na niekorzystne 

wydłu�enie LAS 40 wpływało niezale�nie zmniejszenie skurczowego ci�nienia 

t�tniczego, wydaje si� jednak, i� zmiana w zakresie jednego tylko parametru mo�e nie 

by� rozstrzygaj�ca. W badaniach innych autorów, przeprowadzanych głównie w małych 

grupach, nie wykazywano niezale�nego wpływu warto�ci ci�nienia t�tniczego na 

cz�sto�� wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych [120]. 
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 W badanej populacji nie obserwowano niezale�nego wpływu ani skurczowego, 

ani rozkurczowego ci�nienia t�tniczego na czas trwania i dyspersj� odst�pu QT. 

Mayet i wsp. w grupie stu pacjentów z nieleczonym nadci�nieniem t�tniczym wykazali 

dodatni� zale�no�� skurczowego ci�nienia t�tniczego ze skorygowan� dyspersj� QT, 

która zale�ała równie� od wieku, masy i funkcji rozkurczowej lewej komory [84]. 

Podobnie Clarkson i wsp., równie� w grupie z nieleczonym nadci�nieniem t�tniczym 

wykazali niezale�ny wpływ skurczowego, ale nie rozkurczowego, ci�nienia t�tniczego, a 

tak�e masy lewej komory na wielko�� zarówno nie korygowanej, jak i skorygowanej 

dyspersji QT, przy czym zale�no�ci te utrzymywały si� tak�e po wył�czeniu z analizy 

pacjentów z przerostem lewej komory [152]. U pacjentów leczonych irbesartanem 

zmniejszenie skurczowego ci�nienia t�tniczego korelowało z redukcj� dyspersji QT 

[80]. Tak�e krótkotrwały wzrost ci�nienia t�tniczego po podaniu fenylefryny zdrowym 

ochotnikom wi�zał si� ze zwi�kszeniem dyspersji QT, niezale�nie od zmian akcji serca 

[153].  

Po�rednio na temat zwi�zku ci�nienia t�tniczego i zaburze� repolaryzacji mo�na 

wnioskowa� tak�e z pracy Passino i wsp., którzy u pacjentów bez spadku nocnego 

ci�nienia t�tniczego obserwowali istotnie dłu�szy czas trwania QTc, który korelował z 

wy�szym wska�nikiem masy lewej komory, w porównaniu z pacjentami z 

nadci�nieniem t�tniczym i spadkiem nocnym oraz normotonikami [75].  

Z patofizjologicznego punktu widzenia zwy�ki ci�nienia t�tniczego, poprzez 

zwi�kszenie ci�nienia w jamach serca i napi�cia oddziałuj�cego na ich �ciany, a tak�e 

wywołanie niedokrwienia, mog� zmienia� wła�ciwo�ci elektryczne kardiomiocytów, jak 

przewodzenie, czy pobudliwo��, i w ten sposób nasila� arytmogenez�. By� mo�e jednak 

do pojawienia si� jawnych klinicznie zaburze� rytmu serca potrzebne jest przekroczenie 

pewnych krytycznych warto�ci ci�nienia t�tniczego [154], zarówno skurczowego jak i 

rozkurczowego, które maj� prawdopodobnie podobne niekorzystne znaczenie 
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rokownicze [155]. Brak zwi�zku pomi�dzy ci�nieniem t�tniczym a parametrami 

standardowego elektrokardiogramu mo�e zatem wynika� ze stosunkowo dobrej kontroli 

ci�nienia t�tniczego. 

 

Wiek i choroby towarzysz�ce 

W prezentowanej pracy wiek wykazywał dodatni� zale�no�� z niekorygowanym 

czasem trwania odst�pu QT, która zanikała po korekcji do rytmu serca obu 

wykorzystywanymi metodami. Podobnie, w analizie wieloczynnikowej nie był 

parametrem wpływaj�cym niezale�nie na badane parametry, co pozostaje w zgodno�ci z 

wi�kszo�ci� bada�.  

Mayet i wsp. w grupie stu nieleczonych pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym wykazali 

korelacj� wieku z czasem trwania odst�pu QT oraz jego dyspersj� [84]. Odmiennie 

Saadeh i wsp. stwierdzili, i� u osób zdrowych dyspersja QT wydłu�a si� z wiekiem, nie 

obserwowali natomiast podobnej zale�no�ci u chorych na nadci�nienie t�tnicze [156]. 

Podobnie w badaniach grupy z Florencji cz�sto�� wyst�powania pó�nych potencjałów 

komorowych u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym nie podlegała wpływowi wieku 

badanych [120].  

W przedstawianej analizie schorzenia towarzysz�ce, z których u ponad jednej 

czwartej pacjentów współistniała choroba niedokrwienna serca oraz u jednej pi�tej 

cukrzyca typu drugiego, nie wpływała na analizowane parametry elektryczne. Stan ten 

mo�na tłumaczy� faktem, i� nie sama choroba, ale jej powikłania jak na przykład 

nasilenie dysfunkcji rozkurczowej odgrywa istotniejszy wpływ.  

 

Przerost lewej komory  

Przerost lewej komory, b�d�cy silnym niezale�nym czynnikiem ryzyka ostrych 

incydentów wie�cowych, niewydolno�ci serca, zaburze� rytmu i nagłej �mierci sercowej 
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[9, 12], według kryteriów Europejskich Towarzystw Kardiologicznego i 

Nadci�nieniowego z 2003 roku [133] obserwowano u 39.3 % badanej populacji. W�ród 

zaburze� geometrii lewej komory przewa�ał przerost ekscentryczny (28.7 %), przerost 

koncentryczny stwierdzano u 10.7 % a remodeling koncentryczny u 14 % badanych.  

Z bada� epidemiologicznych wynika, �e cz�sto�� wyst�powania przerostu lewej 

komory wzrasta z wiekiem, przed 50 rokiem �ycia jest wy�sza u m��czyzn, natomiast 

po 60 roku �ycia – u kobiet. Ostatnie analizy wskazuj�, i� w badaniach 

wykorzystuj�cych echokardiografi� do oceny masy lewej komory, cz�sto�� przerostu 

waha si� od 14 do 44 %. W populacji Framingham 32 % m��czyzn i 45 % kobiet z 

nadci�nieniem t�tniczym po 60 roku �ycia miało echokardiograficznie potwierdzony 

przerost lewej komory. Na rozbie�no�� mo�e wpływa� ró�ny wiek badanych populacji 

oraz kryteria diagnostyczne [157]. Obserwuje si� tak�e pewne zale�no�ci rasowe i 

korelacj� z mas� ciała, wi�cej przypadków notuj�c u rasy czarnej i u osób otyłych [21]. 

 

Przerost lewej komory a odst�p QT  

 Uwa�a si�, i� przerost lewej komory poprzez zmiany strukturalne, włóknienie 

miokardium powoduj�ce elektrofizjologiczn� niejednorodno��, czy dysfunkcj� kanałów 

jonowych we wczesnej fazie repolaryzacji, odgrywa kluczowy wpływ na upo�ledzenie 

repolaryzacji komorowej, co tłumaczy zarówno wydłu�enie odst�pu QT jak i 

zwi�kszenie jego dyspersji u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym [158, 159].  

W prezentowanej analizie u pacjentów z przerostem lewej komory obserwowano 

istotnie dłu�szy odst�p QT skorygowany do cz�sto�ci akcji serca metod� 

normogramow� w porównaniu do pacjentów z prawidłow� mas� lewej komory oraz 

dodatni� zale�no�� pomi�dzy wska�nikiem masy lewej komory a czasem trwania   

odst�pu QT, niekorygowanym i skorygowanym metod� normogramow�. Jednak w 

analizie wieloczynnikowej niezale�ny wpływ na wydłu�enie odst�pu QT 



 73 

niekorygowanego jak i po korekcji do cz�sto�ci akcji serca wywierał jedynie wymiar 

rozkurczowy �ciany tylnej oraz wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory, a nie sam 

wska�nik jej masy. Obserwacja ta mo�e sugerowa� wi�kszy wpływ geometrii ni� samej 

masy mi��nia na niejednorodno�� repolaryzacji, chocia� w analizie niestandaryzowanej 

ani wzgl�dna grubo�� �ciany, ani typ przerostu nie wpływały na badane parametry.  

W populacji badania LIFE przerost lewej komory wi�zał si� z wydłu�eniem odst�pu QT 

skorygowanego do cz�sto�ci akcji serca metod� normogramow� [85]. U pacjentów z 

izolowanym skurczowym nadci�nieniem t�tniczym, przerost lewej komory wykazywał 

zale�no�� z dłu�szym czasem trwania ost�pu QT, tak�e po korekcji do akcji serca, w 

porównaniu z osobami bez przerostu [160]. Równie� w innych badaniach QTc 

korelował ze wska�nikiem masy lewej komory a tak�e ze zwi�kszon� aktywno�ci� 

układu współczulnego oraz poziomem noradrenaliny w surowicy u pacjentów z 

nadci�nieniowym przerostem lewej komory [161]. Ostatnie prace wskazuj� na siln� 

zale�no�� wska�nika masy lewej komory tak�e z innymi parametrami elektrycznymi, 

jak QTpeak, czyli odst�pem od pocz�tku zespołu QRS do szczytu załamka T, 

mierzonym w odprowadzeniu I, skorygowanym do akcji serca [162]. 

 

Przerost lewej komory a dyspersja QT  

 W analizowanej pracy z parametrów strukturalnych jedynie wymiar rozkurczowy 

przegrody mi�dzykomorowej wykazywał dodatni� zale�no�� z dyspersj� QT 

skorygowan� metod� Bazzeta. Jednak w analizie wieloczynnikowej grubo�� �cian lewej 

komory, jej wymiar ani wska�nik jej masy nie wpływały niezale�nie na wielko�� 

dyspersji QT, która z kolei silnie istotnie wi�zała si� z cz�sto�ci� akcji serca, tak�e po 

standaryzacji, co potwierdza wspomnian� relatywnie mał� przydatno�� tego parametru 

w porównaniu do innych markerów niestabilno�ci elektrycznej [149]. 
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Podobnie w badaniu Bugra i wsp. pacjenci z nieleczonym nadci�nieniem 

t�tniczym w porównaniu z normotonikami cechowali si�, co prawda, wi�ksz� dyspersj� 

QT, jednak obecno�� przerostu lewej komory oraz poszczególne profile jej geometrii 

nie wpływały na jej warto�� [163]. Tak�e Or�ziak i wsp. w populacji 64 osób z 

łagodnym lub umiarkowanym nadci�nieniem t�tniczym nie stwierdzili ró�nic pomi�dzy 

wielko�ci� dyspersji QT w grupie z przerostem i bez przerostu lewej komory [164]. 

Inni autorzy dokumentuj� zwi�zek dyspersji QT z mas� i geometri� lewej komory. W 

badaniu Gryglewskiej i wsp. u pacjentów powy�ej 60 roku �ycia czynnikami niezale�nie 

wpływaj�cymi na warto�� skorygowanej dyspersji QT były wymiar rozkurczowy 

przegrody mi�dzykomorowej, �ciany tylnej, wzgl�dna grubo�� �ciany lewej komory 

jako wska�nik geometrii koncentrycznej oraz wska�nik masy lewej komory [48]. 

Podobnie w populacji badania LIFE przerost lewej komory wi�zał si� ze zwi�kszeniem 

dyspersji QT [85]. Równie� w innych badaniach potwierdzono wi�ksz� QTcd u 

pacjentów z nadci�nieniowym przerostem lewej komory w porównaniu z jej prawidłow� 

mas� [71] oraz liniow� zale�no�� pomi�dzy warto�ci� dyspersji QT a mas� lewej 

komory [98]]. Regresja przerostu wi�zała si� natomiast ze zmniejszeniem QTd [27]. 

W przedstawianej pracy nie stwierdzono wpływu geometrii i typu przerostu  

lewej komory na warto�� dyspersji QT. Przewłocka-Kosmala i wsp. równie� nie 

stwierdzali takiej ró�nicy pomi�dzy pacjentami z przerostem koncentrycznym i 

ekscentrycznym, dyspersja QT była natomiast istotnie mniejsza u chorych z 

remodelingiem koncentrycznym [165]. Szyma�ski i wsp. wykazali, �e dyspersja QT 

wykazuje wi�ksz� warto�� w przypadku przerostu asymetrycznego w porównaniu z 

symetrycznym [99]. Inni autorzy dokumentowali wi�ksz� warto�� dyspersji QT u 

pacjentów z przerostem koncentrycznym w porównaniu z prawidłow� mas� [15] i 

geometri� lewej komory [165].  
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W prezentowanej pracy wykazano istotny niezale�ny zwi�zek pomi�dzy cz�sto�ci� akcji 

serca a niekorygowan� oraz skorygowan� wzgl�dem niej dyspersj� QT, co mo�e istotnie 

zaburza� zwi�zek analizowanych czynników z warto�ci� tego parametru, obni�aj�c jego 

przydatno�� w ocenie niestabilno�ci elektrycznej w badanej grupie. Trudno zatem 

wyci�ga� wniosek, �e masa i geometria lewej komory nie wpływaj� na niejednorodno�� 

repolaryzacji, lecz by� mo�e potencjalny zwi�zek nie został zidentyfikowany z powodu 

złej jako�ci metody.  

 

Przerost lewej komory a  pó�ne potencjały komorowe 

W przedstawianej pracy wykazano dodatni� zale�no�� pomi�dzy wska�nikiem 

masy lewej komory oraz wymiarem rozkurczowym przegrody mi�dzykomorowej i 

�ciany tylnej a czasem trwania odfiltowanego zespołu QRS w zapisie EKG 

u�rednionego sygnału. W analizie wieloczynnikowej utrzymywał si� niezale�ny wpływ 

zwi�kszonego wska�nika masy lewej komory na pogorszenie warto�ci parametrów 

zapisu EKG u�rednionego sygnału w postaci wydłu�enia czasu trwania odfiltrowanego 

zespołu QRS i zmniejszenia wolta�u RMS 40. Mo�na wi�c wnioskowa�, i� raczej 

przerost lewej komory per se a nie geometria lewej komory stanowi strukturalny 

substrat arytmii. 

Wynik prezentowanej analizy pozostaje w zgodzie z badaniem Or�ziaka i wsp., 

którzy wykazali, i� przerost lewej komory równie� wi�zał si� z istotnie dłu�szym  

czasem trwania QRS i ni�szym wolta�em RMS 40 w zapisie EKG u�rednionego   

sygnału [164]. Wojszwiłło i wsp. wykazali natomiast dodatni� korelacj� masy lewej 

komory z czasem LAS 40 i ujemn� z wolta�em RMS 40. Cz�sto�� wyst�powania 

pó�nych potencjałów komorowych w tej grupie była istotnie wy�sza u pacjentów z 

przerostem lewej komory w porównaniu z chorymi bez przerostu (9.1 vs 5.6 %) [116]. 
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W badaniu Schannwella i wsp. u pacjentów z nadci�nieniowym przerostem 

lewej komory wykazano wi�ksz� cz�sto�� wyst�powania pó�nych potencjałów 

komorowych oraz redukcj� zmienno�ci rytmu serca w porównaniu z grup� kontroln� 

[14]. Podobnie Palmiero i wsp. w grupie blisko 130 osób z nieleczonym nadci�nieniem 

t�tniczym wykazali istotn� zale�no�� pomi�dzy przerostem lewej komory a cz�sto�ci� 

wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych oraz stopniem arytmii komorowej wg 

Lowna w 24-godzinnym monitorowaniu EKG. Przeciwnie, Palatini i wsp. nie 

obserwowali zale�no�ci pomi�dzy wyst�powaniem pó�nych potencjałów komorowych a 

mas� i wzgl�dn� grubo�ci� �ciany lewej komory [119].  Prisant i wsp., w małej 

populacji chorych z nadci�nieniem t�tniczym, wykazali, i� zwi�kszenie grubo�ci �ciany 

tylnej w rozkurczu oraz wi�ksza warto�� wska�nika masy lewej komory wi��� si� nawet 

ze skróceniem czasu LAS 40, odzwierciedlaj�cym popraw� stabilno�ci elektrycznej 

[166].   

Istniej� tak�e prace wskazuj�ce na zale�no�� wyst�powania pó�nych 

potencjałów komorowych od typów geometrii lewej komory. Wojszwiłło i wsp. w 

cytowanym ju� badaniu wykazali, i� przerost ekscentryczny niezale�nie wi�zał si� z 

obecno�ci� pó�nych potencjałów komorowych [116]. Tak�e Franchi i wsp. u 

nieleczonych pacjentów z przerostem ekscentrycznym istotnie cz��ciej obserwowali 

zarówno pó�ne potencjały komorowe, jak i potencjalnie zło�liw� arytmi� komorow� w 

porównaniu z innymi typami geometrii lewej komory [167]. W innym opracowaniu ci 

sami autorzy w grupie leczonych z powodu nadci�nienia t�tniczego nie wykazali, aby 

obecno�� przerostu lewej komory, czy poszczególne typy jej geometrii, wpływały na 

cz�sto�� wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych [120]. Wydaje si�, i� 

rozbie�ne wyniki cytowanych prac wynikaj� z relatywnie małych niejednorodnych 

populacji oraz stosowanego w chwili badania leczenia hipotensyjnego. 
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Funkcja lewej komory 

 

Dysfunkcja rozkurczowa 

W badanej grupie u 45.3 % pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym stwierdzano w 

oparciu o kryteria Grupy Roboczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 

1998 roku [135] upo�ledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory, przy czym 

zdecydowanie przewa�ało wydłu�enie relaksacji mi��nia lewej komory. Przyjmuj�c 

kryteria wynikaj�ce z konsensusu Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego [136] 

dysfunkcj� rozkurczow� stwierdzano u 63.3 % badanych, w przewa�aj�cej cz��ci 

łagodnego stopnia. 
rednio zatem około połowa badanej populacji prezentowała 

echokardiograficzne cechy dysfunkcji rozkurczowej, zwłaszcza upo�ledzonej relaksacji, 

co pozostaje w zgodzie z badaniami epidemiologicznymi, wskazuj�cymi, i� u pacjentów 

z nadci�nieniem t�tniczym cechy zwolnionej relaksacji stwierdza si� u około 30 – 50 %, 

samo za� wydłu�enie czasu rozkurczu izowolumetrycznego u 37 % pacjentów. W sumie 

cechy podwy�szonego ci�nienia ko�coworozkurczowego z uwzgl�dnieniem parametrów 

przepływu mitralnego i w �yłach płucnych, Rusconi i wsp. obserwowali u 51 % 

pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym [168]. W ogólnej europejskiej populacji 

MONICA Augsburg, obecno�� dysfunkcji rozkurczowej stwierdzono u 11.1 % osób, 

przy czym po 65 roku �ycia u 15.8 % badanych. Czynnikami ryzyka dysfunkcji 

rozkurczowej w tej populacji były: nadci�nienie t�tnicze, przerost lewej komory, 

choroba niedokrwienna serca, cukrzyca typu 2 oraz otyło�� [60]. 

W przedstawianej pracy wykazano dodatni� zale�no�� pr�dko�ci maksymalnej 

napływu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz fazy skurczowej, rozkurczowej 

oraz przedsionkowej przepływu w �yłach płucnych z pogorszeniem parametrów EKG 

u�rednionego sygnału, zwłaszcza odfiltrowanego czasu trwania QRS oraz czasu LAS 

40. Podobnie wy�sza warto�� stosunku E / Vp, odzwierciedlaj�cego ci�nienie 
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ko�coworozkurczowe w lewej komorze wi�zała si� z wydłu�eniem LAS 40. W analizie 

wieloczynnikowej zwi�kszenie pr�dko�ci maksymalnej napływu mitralnego w czasie 

skurczu przedsionka i fazy rozkurczowej przepływu w �ył�ch płucnych, jak równie� 

zwi�kszenie ci�nienia ko�coworozkurczowego w lewej komorze nadal niezale�nie 

wpływały na pogorszenie tych parametrów. Ostro�nie natomiast nale�y podej�� do 

obserwacji wskazuj�cej w przedstawianej pracy na zwi�zek pomi�dzy popraw� 

stabilno�ci elektrycznej, mierzon� zwi�kszeniem wolta�u RMS 40, a nasileniem 

dysfunkcji rozkurczowej, ocenianej według kryteriów kanadyjskich. Obserwacja 

pozostaj�ca w sprzeczno�ci z pozostałymi wynikami a tak�e nieuzasadniona 

patofizjologicznie wynika� mo�e z dysproporcji pomi�dzy liczebno�ci� pacjentów z 

dysfunkcj� lewej komory, klasyfikowan� w oparciu o wspomniane kryteria jako łagodna 

(n = 86) oraz łagodna do umiarkowanej (n = 9).  

W jednym z pierwszych opracowa� dotycz�cych dysfunkcji rozkurczowej, 

ocenianej przy pomocy szczytowego tempa relaksacji lewej komory (pLVRr, peak of LV 

relaxation rate) wykazano, i� u pacjentów z przerostem ekscentrycznym dysfunkcja 

rozkurczowa jest czynnikiem istotnie zwi�kszaj�cym cz�sto�� wyst�powania zarówno 

pó�nych potencjałów komorowych jak i potencjalnie zło�liwej arytmii komorowej 

[167]. Te obserwacje zostały potwierdzone tak�e w przełomowej pracy Palatiniego i 

wsp., którzy w ocenie funkcji rozkurczowej posługiwali si� stosunkiem E/A [119]. 

Istniej� tak�e prace, prowadzone w mniejszych grupach pacjentów z nadci�nieniem 

t�tniczym, wskazuj�ce na brak zwi�zku funkcji rozkurczowej z cz�sto�ci� 

wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych [116, 120]. Zale�no�� pomi�dzy 

nasileniem dysfunkcji rozkurczowej a wi�ksz� cz�sto�ci� wyst�powania pó�nych 

potencjałów komorowych wykazywano natomiast w innych populacjach, jak na 

przykład u chorych po zawale mi��nia sercowego [169]. 
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Obserwowane w przedstawianej pracy skrócenie czasu rozkurczu 

izowolumetrycznego oraz czasu trwania fazy przedsionkowej przepływu w �yłach 

płucnych wi�zały si� z wydłu�eniem odst�pu QT skorygowanego metod� Bazzeta oraz 

dyspersji QT skorygowanej metod� normogramow�. Istniała natomiast dodatnia 

zale�no�� pomi�dzy czasem rozkurczu izowolumetrycznego i niekorygowanym 

odst�pem QT. Z parametrów standardowego EKG z wydłu�eniem odst�pu QT 

niezale�ny zwi�zek wykazuje zwi�kszenie czasu rozkurczu izowolumetrycznego. 

Równocze�nie z wydłu�onym odst�pem QT skorygowanym metod� normogramow� 

wi��e si� redukcja fazy skurczowej przepływu w �yłach płucnych. W analizie 

wieloczynnikowej �aden z parametrów dysfunkcji rozkurczowej nie wpływał 

niezale�nie na dyspersj� odst�pu QT. 

Inni badacze wykazali istotn� korelacj� zarówno odst�pu QTc i jego dyspersji ze 

stopniem dysfunkcji rozkurczowej lewej komory, niezale�nie od jej przyczyny [83]. W 

cytowanej ju� pracy Ural i wsp. u pacjentów powy�ej 60 roku �ycia z izolowanym 

skurczowym nadci�nieniem t�tniczym z przerostem lewej komory obserwowali 

zale�no�� gorszej funkcji rozkurczowej i wi�kszego wymiaru lewego przedsionka z 

wydłu�eniem odst�pu QT i zwi�kszeniem jego dyspersji [160].  

Podobnie Mayet i wsp. u pacjentów z nieleczonym nadci�nieniem t�tniczym stwierdzili 

dodatni� zale�no�� pomi�dzy stosunkiem pr�dko�ci wczesnej i pó�nej fali napływu 

mitralnego i IVRT oraz odst�pem QT i skorygowan� do akcji serca jego dyspersj� [84]. 

Wyniki prezentowanej analizy sugeruj�, i� upo�ledzenie relaksacji podczas 

rozkurczu izowolumetrycznego skutkuje niejednorodno�ci� repolaryzacji, natomiast 

pogorszenie rozkurczu podczas wczesnej fazy napełniania odzwierciedla obecno�� 

anatomicznego substratu arytmii. 	aden z parametrów rozkurczu, opisuj�cych 

zwi�kszon� sztywno�� lewej komory nie prowadził do nasilenia niestabilno�ci 

elektrycznej. 
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W przedstawianej pracy tak�e zwi�kszenie wymiaru lewego przedsionka, 

odzwierciedlaj�ce w populacji pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym obecno�� i stopie� 

nasilenia dysfunkcji rozkurczowej [170, 171], wykazywało istotn� zale�no�� z 

wydłu�eniem odfiltrowanego zespołu QRS oraz redukcj� wolta�u RMS 40, przy czym 

ten ostatni zwi�zek obecny był równie� w analizie wieloczynnikowej. Zale�no�� ta 

potwierdza zwi�zek dysfunkcji rozkurczowej z niestabilno�ci� elektryczn� w badanej 

grupie pacjentów. Cho� wykazano niezale�ny zwi�zek wielko�ci lewego przedsionka z 

ryzykiem sercowo-naczyniowym [171], to nie istniej� badania wi���ce ten parametr z 

nasileniem arytmii komorowej lub jej markerów. 

 

Funkcja skurczowa 

Frakcja wyrzutowa lewej komory, odzwierciedlaj�ca jej funkcj� skurczow�, w 

prezentowanej analizie mie�ciła si� w granicach prawidłowych i jej warto�� nie była 

czynnikiem niezale�nie determinuj�cym warto�ci analizowanych parametrów 

elektrycznych. Podobnego zwi�zku u pacjentów bez odcinkowych zaburze� 

kurczliwo�ci nie obserwowali tak�e inni badacze [116, 119]. 

 

Cz�sto�� akcji serca 

W prezentowanej pracy cz�sto�� akcji serca była czynnikiem niezale�nie 

wpływaj�cym na wszystkie parametry standardowego zapisu EKG z wyj�tkiem odst�pu 

QT skorygowanego metod� normogramow�, co wydaje si� przemawia� za wy�szo�ci� 

tego sposobu korekcji do cz�sto�ci akcji serca nad reguł� Bazzeta. Tak�e wy�sza akcja 

serca wi�zała si� z ni�szym wolta�em RMS 40 w u�rednionym zapisie EKG.  

Podobnie do prezentowanych wyników, tak�e Luo i wsp. w cytowanej ju� pracy 

wykazali odwrotn� liniow� zale�no�� pomi�dzy czasem trwania QT korygowanym 

ró�nymi metodami a akcj� serca [150]. Uwa�a si�, �e cz�sto�� rytmu serca u osób 
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zdrowych, w fizjologicznych zakresach, jest główn� determinant� czasu trwania odst�pu 

QT. Zale�y ona dynamicznie od długo�ci cyklu serca i jest do niego wprost 

proporcjonalna, co sugeruje zwi�zek z aktywno�ci� układu autonomicznego [172]. 

Cz��� przywspółczulna wydłu�a, natomiast współczulna skraca odst�p QT i czas 

refrakcji [173].  

Dyspersja QT, korygowana w wielu badaniach do cz�sto�ci akcji serca ró�nymi 

metodami [92, 93], wydaje si�, i� mierzona standardowo w 12-odprowadzeniowym 

zapisie EKG, nie zale�y od akcji serca w taki sam sposób jak odst�p QT i nie powinna 

by� wzgl�dem niej korygowana w oparciu o metody zarezerwowane dla odst�pu QT. W 

wielu badania klinicznych i do�wiadczalnych nie wykazano bowiem istotnej zale�no�ci 

pomi�dzy akcj� serca i dyspersj� repolaryzacji, mierzon� z u�yciem zarówno 

jednofazowych potencjałów czynno�ciowych, jak i za pomoc� dyspersji QT [174]. 

Dyspersja czasu trwania korygowanych odst�pów QT mo�e wykazywa� ró�nice po�ród 

ró�nych klinicznie grup pacjentów, cho�by z uwagi na zastosowanie formuły Bazzeta w 

przypadku ró�nej cz�sto�ci akcji serca [175]. 

 

Stosowane leczenie przeciwnadci�nieniowe 

Z patofizjologicznego punktu widzenia, regresja przerostu lewej komory 

predysponuj�cego do zaburze� rytmu, prowadzi� powinna do redukcji cz�sto�ci 

komorowych zaburze� rytmu a nawet nagłych zgonów sercowych, co wykazano ju� w 

populacji Framingham [176]. Bior�c pod uwag� redukcj� masy lewej komory, efekt 

antyarytmiczny wydaje si� by� niespecyficzny, niemniej jednak istniej� dowody na 

szczególny wpływ inhibitorów konwertazy angiotensyny a zwłaszcza beta-blokerów na 

redukcj� komorowych zaburze� rytmu. Pomimo wcze�niejszych doniesie�  

wskazuj�cych, i� przewlekłe leczenie beta-blokerem wpływa na wydłu�enie czasu 

trwania monofazowego potencjału czynno�ciowego a tak�e odst�pu QT, ostatnie 
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badania dowodz� niezale�nej zdolno�ci beta-blokerów do redukcji zarówno czasu 

trwania odst�pu QT, jak i jego dyspersji, co sugeruje ich wpływ na repolaryzacj� komór 

[177]. Beta-blokery w licznych obserwacjach redukowały dyspersj� QT w zespole 

wydłu�onego QT, sercowym zespole X, niewydolno�ci serca, ale nie w kardiomiopatii 

przerostowej. Nebiwolol, po dwóch tygodniach terapii bez istotnej zmiany masy lewej 

komory istotnie zmniejszał dyspersj� QT, co nie korelowało ze spadkiem ci�nienia 

t�tniczego i sugerowa� mo�e wpływ antyarytmiczny beta-blokera [178]. Głównym 

mechanizmem odpowiedzialnym za to zjawisko zarówno w przypadku beta-blokerów 

jak i inhibitorów konwertazy wydaje si� hamowanie aktywno�ci układu współczulnego. 

W prezentowanej analizie nie obserwowano podobnych zale�no�ci w przypadku tych 

grup leków, najpewniej mi�dzy innymi z powodu interakcji z innymi równocze�nie 

stosowanymi lekami przeciwnadci�nieniowymi oraz silniejszego wpływu innych 

czynników.  

U pacjentów stosuj�cych diuretyki (tiazydowe lub tiazydopodobne) stwierdzono 

istotnie dłu�szy odst�p QT a tak�e skorygowany metod� normogramow� odst�p QT w 

porównaniu do pacjentów nie otrzymuj�cych diuretyku. W analizie wieloczynnikowej 

nie obserwowano natomiast niezale�nego wpływu �adnej grupy leków na analizowane 

parametry elektryczne.  

W latach osiemdziesi�tych ubiegłego wieku pojawiły si� obserwacje, dotycz�ce 

zwi�kszonej spoczynkowej i wysiłkowej aktywno�ci ektopowej u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym, leczonych diuretykiem, co tłumaczono wówczas 

towarzysz�cymi zaburzeniami elektrolitowymi. Szlachcic i wsp. obserwowali wi�ksz� 

cz�sto�� wyst�powania komorowych zaburze� rytmu u leczonych uprzednio 

diuretykiem, niezale�nie od dawki, w porównaniu do grupy nie leczonej t� grup� leków, 

pomimo porównywalnego st��enia potasu i magnezu w surowicy krwi [179]. Równie� 

Ochotny i wsp. u pacjentów bez przerostu lewej komory przyjmuj�cych diuretyk, w 
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obserwacji 6-miesi�cznej obserwowali cz�stsze wyst�powanie przedwczesnych 

pobudze� komorowych oraz zło�onej arytmii komorowej w klasie IVa - IVb wg Lowna, 

w porównaniu z pacjentami nie przyjmuj�cymi diuretyku, pomimo porównywalnych 

st��e� potasu [180]. 

W populacji badania SHEP (The Systolic Hypertension in the Elderly Program) 

u blisko 200 pacjentów z izolowanym skurczowym nadci�nieniem t�tniczym nie 

obserwowano istotnego wzrostu cz�sto�ci przedwczesnych pobudze� komorowych w 

grupie otrzymuj�cej chlortalidon w porównaniu z placebo, pomimo istotnego 

zmniejszenia st��enia potasu [181]. Podobnie inne badania nie wykazały, aby 

stosowanie diuretyku wpływało na cz�sto�� wyst�powania gro�nych arytmii 

komorowych, zarówno u pacjentów z przerostem, jak i bez przerostu lewej komory, 

niezale�nie od wysiłku fizycznego [182]. Korzystny efekt hemodynamiczny w 

przypadku tej grupy leków wydaje si� by� zatem bardziej istotny ni� potencjalne 

działanie proarytmogenne [29].  

Narayan i wsp. w małej grupie Afro-Amerykanów z przerostem lewej komory wykazali, 

i� diuretyk tiazydowy nie wpływał ma zwi�kszenie epizodów arytmii ani na zwi�kszenie 

cz�sto�ci wyst�powania pó�nych potencjałów komorowych, pomimo istotnego spadku 

st��enia potasu [183].  

Spo�ród innych grup leków przeciwnadci�nieniowych, w populacji badania 

SILVHIA (Swedish Irbesartan Left Ventricular Hypertrophy Investigation versus 

Atenolol) wykazano, i� irbesartan w porównaniu z atenololem w rocznej obserwacji 

bardziej zmniejszał dyspersj� QT, niezale�nie od redukcji masy lewej komory, ci�nienia 

t�tniczego oraz akcji serca, co by� mo�e jest skutkiem przebudowy strukturalnej i 

elektrycznej miokardium [184].  

W badaniu Karpanou i wsp., po 6-miesi�cznej terapii zarówno inhibitorem konwertazy 

jak  i  blokerem   kanału   wapniowego,  obserwowano   porównywalny   spadek LVMI i    
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zmniejszenie dyspersji QT, przy czym obserwowano korelacj� pomi�dzy spadkiem 

LVMI i zmniejszeniem dyspersji QT [185]. Podobnie w długiej 7-letniej obserwacji 

enalapril redukował istotnie zarówno mas� lewej komory jak i czas trwania odst�pu QT 

i jego dyspersj� [186].  

Manolis i wsp., porównuj�c działanie blokera kanału wapniowego, inhibitora 

konwertazy angiotensyny oraz ł�cznie leków z obu tych grup wykazali w grupie 

pacjentów z przerostem lewej komory zmniejszenie masy lewej komory, czasu trwania 

zespołu QRS i obecno�ci pó�nych potencjałów komorowych w zapisie EKG wysokiego 

wzmocnienia, jak równie� zmniejszenie aktywno�ci współczulnej oraz zmniejszenie 

epizodów prostej lub zło�onej arytmii komorowej [187]. 
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WNIOSKI 

 

1. Niestabilno�� elektryczna u pacjentów z leczonym nadci�nieniem t�tniczym, 

oceniana przy u�yciu takich markerów jak czas trwania i dyspersja odst�pu QT 

oraz parametrów elektrokardiograficznych u�rednionego sygnału, cechuje si� 

etiologi� wieloczynnikow�. 

 

2. Przerost lewej komory u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym stanowi 

strukturalny substrat zaburze� rytmu, z kolei zmieniona geometria wi��e si� 

raczej z niejednorodno�ci� fazy repolaryzacji. 

 

3. Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej, oceniane wielko�ci� lewego przedsionka, 

wykazuje niezale�ny liniowy zwi�zek z pogorszeniem parametrów pó�nych 

potencjałów komorowych. Upo�ledzenie relaksacji okresu rozkurczu 

izowolumetrycznego i pocz�tkowej fazy napełniania silniej wi��� si� z 

wydłu�eniem odst�pu QT, zaburzenia w pó�niejszej fazie napełniania prowadz� 

natomiast do pogorszenia parametrów u�rednionego zapisu EKG 

 

4. Wła�ciwa kontrola ci�nienia t�tniczego i czas trwania nadci�nienia t�tniczego 

nie wpływaj� na analizowane parametry elektryczne, jednak ni�sze rozkurczowe 

ci�nienie t�tnicze niezale�nie zwi�ksza warto�� markerów odzwierciedlaj�cych 

obecno�� anatomicznego substratu arytmii, przy braku wpływu na parametry 

homogenno�ci repolaryzacji. 
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5. Obok nast�pstw nadci�nienia t�tniczego tak�e takie czynniki, jak płe� �e�ska i 

zwi�kszony wska�nik masy ciała nasilaj� niestabilno�� elektryczn�, co mo�e 

sprzyja� powstawaniu zaburze� rytmu u pacjentów z nadci�nieniem t�tniczym. 
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STRESZCZENIE 

 

 Nadci�nienie t�tnicze, zarówno poprzez przeci��enie ci�nieniowe i obj�to�ciowe, 

jak i zmiany strukturalne i przerost mi��nia lewej komory, znamiennie zwi�ksza ryzyko 

chorobowo�ci i �miertelno�ci z powodu chorób sercowo-naczyniowych. Mechanizm 

gro�nych komorowych zaburze� rytmu i nagłego zgonu sercowego pozostaje niejasny. 

Zmiany strukturalne i czynno�ciowe miokardium powi�zane z innymi czynnikami 

patofizjologicznymi mog� sprzyja� niestabilno�ci elektrycznej a w konsekwencji 

pogarsza� rokowanie, pomimo coraz bardziej skutecznego leczenia pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym. Liczne badania epidemiologiczne wskazuj� na takie czynniki 

jak przerost i zmieniona geometria lewej komory, powi�kszenie lewego przedsionka, 

dysfunkcja rozkurczowa, brak kontroli i dłu�szy czas trwania nadci�nienia t�tniczego, 

niektóre grupy leków, czy wreszcie zaburzenia elektrolitowe i schorzenia 

współistniej�ce. 

 Celem prezentowanej pracy była ocena czynników wpływaj�cych na 

niestabilno�� elektryczn� mi��nia lewej komory, ocenian� przy u�yciu pomiaru odst�pu 

QT i jego dyspersji, identyfikuj�cymi niejednorodno�� repolaryzacji oraz z 

wykorzystaniem elektrokardiografii u�rednionego sygnału z ocen� pó�nych potencjałów 

komorowych, odzwierciedlaj�cych obecno�� strukturalnego substratu gro�nej arytmii 

komorowej. 

Analiz� przeprowadzono w grupie 150 pacjentów w wieku powy�ej 50 lat, 

leczonych z powodu nadci�nienia t�tniczego, z zachowan� niezaburzon� funkcj� 

skurczow� lewej komory, bez klinicznych objawów niewydolno�ci serca, istotnych wad 

zastawkowych oraz zaburze� rytmu i przewodzenia. U wszystkich pacjentów 

przeprowadzono standardowy kwestionariusz dotycz�cy chorób współistniej�cych, 

aktualnego   leczenia,   u�ywek   oraz   rodzinnego   obci��enia   chorobami      sercowo-   
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naczyniowymi. Dokonano pomiarów antropometrycznych oraz ambulatoryjnego 

pomiaru ci�nienia t�tniczego. W�ród bada� laboratoryjnych oznaczono we krwi st��enie 

kreatyniny, sodu, potasu, cholesterolu całkowitego, frakcji LDL i HDL cholesterolu, 

triglicerydów oraz glukozy na czczo. W badaniu echokardiograficznym dokonano oceny 

wymiaru lewego przedsionka oraz geometrii, grubo�ci �cian oraz kurczliwo�ci 

odcinkowej i całkowitej lewej komory. Ocena funkcji rozkurczowej obj�ła 

doplerowskie parametry klasyczne (IVRT, parametry napływu mitralnego – E, A, DT) 

oraz nowe (profil przepływu w �yle płucnej prawej górnej – pS, pD, pA, pAdur) a tak�e 

pomiar pr�dko�ci propagacji fali wczesnego napływu mitralnego w prezentacji 

jednowymiarowej kolor-M-mode. Celem oceny niestabilno�ci elektrycznej wykonano 

standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG z manualn� ocen� czasu trwania odst�pu 

QT oraz jego dyspersji, które korygowano do cz�sto�ci akcji serca według formuły 

Bazzeta i metod� normogramow�. Przeprowadzono tak�e badanie EKG technik� 

u�rednionego zapisu z analiz� składowych (QRSd, RMS 40, LAS 40) oraz identyfikacj� 

obecno�ci pó�nych potencjałów komorowych.  


redni wiek badanej grupy, której 42,7 % stanowili m��czy�ni, wyniósł 63.4 ± 

10.4 lat, BMI 28.3 ± 4.3 kg/m2, ci�nienie t�tnicze 144.9 ± 18.7 mmHg / 88.9 ± 13.0 

mmHg. 
redni czas trwania nadci�nienia t�tniczego wyniósł 10.2 ± 8.4 lat, przy czym 

było ono kontrolowane u 30.7 % badanych. W�ród chorób towarzysz�cych choroba 

niedokrwienna serca wyst�powała u 27.3 %, natomiast cukrzyca typu 2 u 20.0 % 

pacjentów. Wska�nik masy lewej komory wynosił 113.0 ± 23.9 g/m2, przerost lewej 

komory obserwowano u 39.3 % badanych. Dysfunkcj� rozkurczow� w oparciu o 

kryteria europejskie i kanadyjskie stwierdzano odpowiednio w 45.3 i 63.3 % 

przypadków.   
redni   czas   trwania    standaryzowanego    do    akcji    serca    metod� 

normogramow� odst�pu QT wyniósł 412.2 ± 26.3 ms, natomiast wielko�� 
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niekorygowanej dyspersji odst�pu QT 69.8 ± 22.0 ms. Obecno�� pó�nych potencjałów 

komorowych stwierdzono u 37.3 % badanych. 

W analizie niestandaryzowanej wykazano istotny wpływ struktury – zarówno 

lewej komory jak i lewego przedsionka – a tak�e funkcji rozkurczowej lewej komory na 

niestabilno�� elektryczn�. U pacjentów z przerostem lewej komory stwierdzono dłu�szy 

QTc (N) w standardowym zapisie EKG w porównaniu z grup� o jej prawidłowej masie, 

przy czym nie obserwowano wpływu typu geometrii, czy rodzaju przebudowy lewej 

komory. Wska�nik masy lewej komory korelował zarówno z czasem trwania QRS w 

zapisie EKG u�rednionego sygnału jak i skorygowanym czasem trwania odst�pu QT w 

standardowym EKG. Wi�kszy wymiar lewego przedsionka, odzwierciedlaj�cy ci�nienie 

ko�coworozkurczowe w lewej komorze, zwi�zane z przewlekłym upo�ledzeniem jej 

funkcji rozkurczowej, wpływał na pogorszenie dwóch z trzech parametrów SA-ECG, 

nie wykazywał natomiast zwi�zku z �adnym z parametrów standardowego EKG. 

Pogorszenie parametrów doplerowskiej oceny napływu mitralnego i przepływu w �yłach 

płucnych wi�zało si� głównie z nasilaniem nieprawidłowo�ci w SA-ECG, natomiast 

wydłu�enie czasu rozkurczu izowolumetrycznego oraz czasu trwania fazy 

przedsionkowej przepływu płucnego wi�zały ci� ze skróceniem odst�pu QT i 

zmniejszeniem jego dyspersji, korygowanymi odpowiednio metod� normogramow� i 

według formuły Bazzeta. Cz�sto�� akcji serca wykazywała zwi�zek jedynie z 

parametrami standardowego EKG, parametry antropometryczne za� z parametrami EKG 

u�rednionego sygnału. Z �adnym z analizowanych parametrów nie obserwowano 

zwi�zku czasu trwania i kontroli ci�nienia t�tniczego oraz chorób współistniej�cych.  

Po wystandaryzowaniu do wieku, płci, BMI, akcji serca, ci�nienia t�tniczego, 

wybranych parametrów echokardiograficznych, leków i chorób towarzysz�cych, płe� 

�e�ska, ni�sze BMI, wymiar ko�coworozkurczowy lewej komory oraz grubo�� jej �cian 

a tak�e pojedy�cze parametry pogorszenia funkcji rozkurczowej były niezale�nymi 
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determinantami wydłu�enia QT niekorygowanego i po korekcji do akcji serca. Co 

ciekawe, sama cz�sto�� akcji serca nie determinowała jedynie QTc (N), była natomiast 

jedynym czynnikiem wpływaj�cym niezale�nie na dyspersj� odst�pu QT. Wska�nik 

masy lewej komory, wymiar lewego przedsionka oraz warto�ci ci�nie� nie tłumaczyły 

�adnego z parametrów standardowego EKG. 

W przypadku parametrów EKG u�rednionego sygnału z ich pogorszeniem najsilniejszy 

niezale�ny zwi�zek wykazywały wy�szy wska�nik masy lewej komory, wi�kszy wymiar 

lewego przedsionka oraz gorsza funkcja rozkurczowa (wi�ksza pr�dko�� fazy 

rozkurczowej przepływu płucnego i fali napływu mitralnego w czasie skurczu 

przedsionka). Mniejsz�, lecz istotn� zale�no�� wykazywały płe� m�ska, wy�sze BMI i 

cz�sto�� akcji serca, grubo�� �cian i ci�nienie ko�coworozkurczowe w lewej komorze. 

 Podsumowuj�c, ryzyko arytmogenno�ci oceniane w prezentowanej pracy z 

zastosowaniem wybranych markerów niestabilno�ci elektrycznej, u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym ma zło�ony patomechanizm, przy czym najistotniejszy wydaje 

si� wpływ przerostu i zaburzonej geometrii lewej komory oraz upo�ledzenia jej funkcji 

rozkurczowej. Przerost lewej komory wydaje si� stanowi� strukturalne podło�e 

zaburze� rytmu, za� jej zmieniona geometria wi��e si� raczej z niejednorodno�ci� 

repolaryzacji. Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej tak�e wykazuje zale�no�� ze 

zwi�kszeniem niestabilno�ci elektrycznej, przy czym zaburzenie pó�niejszych faz 

napełniania lewej komory wi��e si� z pogorszeniem parametrów pó�nych potencjałów 

komorowych, natomiast wydłu�enie odst�pu QT wydaje si� wi�za� z zaburzeniami 

pocz�tkowego okresu diastole. Płe� �e�ska oraz zwi�kszone BMI były tak�e 

czynnikami potencjalnie mog�cymi sprzyja� powstawaniu arytmii u pacjentów z 

nadci�nieniem t�tniczym. Poza ni�szym rozkurczowym ci�nieniem t�tniczym, 

niezale�nie zwi�kszaj�cym warto�� markerów substratu arytmii, kontrola ci�nienia 

t�tniczego oraz czas trwania nadci�nienia nie wpływały na analizowane parametry.  
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SUMMARY 

 

In hypertension, pressure and volume overload as well as structural alterations 

and left ventricular hypertrophy, lead to significant increase in risk of cardiovascular 

morbidity and mortality. However, a mechanism for the severe ventricular arrhythmia 

and sudden cardiac death remains unclear. Structural and functional changes in 

myocardium together with other pathophysiological factors may promote electrical 

instability and finally worsen the prognosis, despite of more effective treatment of 

hypertensives. Epidemiological studies indicate such factors as changes in geometry and 

hypertrophy of the left ventricle, left atrial enlargement, diastolic dysfunction, poor 

control and a long history of hypertension, some group of antihypertensives, electrolyte 

imbalance and finally co morbidities.  

The aim of presented thesis was to evaluate the factors influencing electrical 

instability of the left ventricle, estimated by measurement of QT interval duration and its 

dispersion, reflecting inhomogeneity of ventricular repolarization, as well as signal-

averaged electrocardiography with identification of ventricular late potentials, in the 

context of presence of anatomical substrate of severe ventricular arrhythmia. The 

standardized questionnaire investigated into patients’ co morbidities, medications, 

habits, past medical and family history. In all patients we performed anthropometric and 

conventional blood pressure measurements. Laboratory tests comprised serum level of 

creatinine, total, LDL and HDL cholesterol, triglycerides and fasting glucose. In 

echocardiography left atrial diameter as well as left ventricle geometry, wall thickness, 

global and segmental contractility was measured. An estimation of diastolic function 

comprised classical Doppler (IVRT, mitral inflow parameters - E, A, DT) and novel 

parameters (right upper pulmonary vein flow – pS, pD, pA, pAdur) as well as 

measurement of E-wave propagation velocity in color m-mode. An estimation of 
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electrical instability included standard 12-lead ECG recordings with manual 

measurement of QT interval duration and its dispersion, adjusted for heart rate with the 

Bazzet formula and normogram method.  Signal-averaged electrocardiogram was 

recorded with analysis of its components (QRSd, RMS 40 and LAS 40) and 

identification of ventricular late potentials.  

The average age of 150 participants (42.7 % male) was 63.4 ± 10.4 years, BMI 

28.3 ± 4.3 kg/m2, blood pressure averaged 144.9 ± 18.7 mmHg / 88.9 ± 13.0 mmHg. 

The average time of treatment for hypertension was 10.2 ± 8.4 lat, properly controlled in 

30.7 %. Ischemic heart disease co-existed in 27.3 % of participants, type 2 diabetes 

mellitus in 20.0 %. Left ventricular hypertrophy was present in 39.3 %, diastolic 

dysfunction by European and Canadian criteria respectively in 45.3 and 63.3 % of 

patients. Mean QT interval adjusted with the normogram method was 412.2 ± 26.3 ms, 

unadjusted QT interval dispersion 69.8 ± 22.0 ms. A presence of ventricular late 

potentials was observed in 37.3 % of patients. 

In univariate analysis there was shown an influence of structural parameters – 

left atrium and left ventricle – as well as left ventricular diastolic function – on electrical 

instability. In patients with left ventricular hypertrophy a longer QTc (N) in standard 

ECG as compared with a group with normal left ventricle mass was observed, 

nevertheless there was no correlation with a type of geometry or left ventricular 

hypertrophy. Left ventricular mass index correlated with filtered QRS duration in SA-

ECG and adjusted QT duration in standard ECG. A longer diameter of the left atrium, 

reflecting left ventricular end-diastolic pressure, connected with chronic diastolic 

function impairment, influenced on worsening 2 of 3 parameters of SA-ECG, but did  

not show any relationship with the parameters of standard ECG. Worsening of 

parameters  of mitral and pulmonary vein flow was related to increase in impairment of 

SA-ECG parameters, however IVRT and pulmonary A-wave prolongation was related 
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to shortening of QT interval and decrease of QT dispersion, adjusted with the 

normogram and Bazzet method. Heart rate was related only to parameters of standard 

ECG, anthropometric parameters to SA-ECG. No analyzed parameter correlated with a 

period of treatment for hypertension, its proper control and co morbidities.   

After adjustment for age, sex, BMI, heart rate, blood pressure, some 

echocardiographic parameters, medications and co morbidities – female, lower BMI, left 

ventricle diameter and wall thickness as well as some diastolic function impairment 

parameters were found to be independent predictors of prolonged unadjusted and 

adjusted to heart rate QT interval prolongation. Interestingly, heart rate was a 

determinant of all electrical parameters except QTc (N), and was the only independent 

determinant of QT dispersion. Left ventricle mass index, left atrial diameter and blood 

pressures did not explain any of the parameters of standard ECG.  

The strongest independent relationship with impairment of SA-ECG components 

showed Higher left ventricular mass index, longer left atrial diameter and diastolic 

dysfunction (higher velocity of pD from pulmonary flow and A-wave of mitral flow). 

Weaker, but significant relationship was shown for male sex, higher BMI and heart rate, 

as well as wall thickness and left ventricle end-diastolic pressure.  

In conclusion, a risk of arrhythmogenesis, measured in the presented analysis with use   

of selected markers of electrical instability in patients with arterial hypertension is 

characterized by composed mechanism, but the most important risk factor seem to be  

left ventricular mass, its diastolic dysfunction, sex and some anthropometric parameters. 

Left vcentricular hypertrophy seems to present a structural basis of arrhythmia, its 

impaired geometry might be responsible for inhomogeneity of repolarization. Diastolic 

dysfunction also augments electrical instability; QT prolongation seems to be related to 

impairment of earlier phase, and worsening of SA-ECG parameters – later phases of 

diastole.  Such factors as female sex or high BMI might also potentially increase risk of 
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ventricular arrhythmia in hypertensive patients. Proper blood pressure control and 

period of hypertension treatment seem not to be relevant. 
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