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OBJASNIENIE ZASTOSOWANYCH SKROTOW

BP
BMI
BSA
DBP
EF
EKG
HDL-Ch
HR
HRV
IVRT
IVSd

LA
LAS 40

LDL-Ch
LVH
LVEDd
LVMI
MAP

PwWd

QRSdur

QT
QTec (B)

QTc (N)

QTd

- blood pressure, ci$nienie tetnicze krwi

- body mass index, wskaznik masy ciata

- body surface area, pole powierzchni ciata

- diastolic blood pressure, rozkurczowe cisnienie krwi

- ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory serca

- elektrokardiogram

- frakcja cholesterolu o wysokiej ggstosci czasteczek

- heart rate, czgstos¢ akcji serca

- heart rate variability, zmienno$¢ rytmu serca

- isovolumic relaxation time, czas rozkurczu izowolumetrycznego

- intraventricular septum diastolic diameter, wymiar rozkurczowy
przegrody migdzykomorowe;j

- left atrium, wymiar rozkurczowy lewego przedsionka

- low amplitude signals, czas trwania niskoamplitudowych (ponizej 40
puV) sygnatéw w koncowym odcinku QRS — parametr SA-ECG

- frakcja cholesterolu o niskiej ggstosci czasteczek

- left ventricular hypertrophy, przerost lewej komory serca

- left ventricular end-diastolic diameter, wymiar koncoworozkurczowy
lewej komory serca

- left ventricular mass index, wskaznik masy lewej komory serca

- mean arterial pressure, §rednie ci$nienie tgtnicze

- posterior wall diastolic diameter, wymiar rozkurczowy tylnej $ciany
lewej komory

- filtered QRS duration, czas trwania odfiltrowanego zespotu QRS —
parametr SA-ECG

- czas trwania odstgpu QT

- czas trwania odstgpu QT, skorygowanego do czgstosci akcji serca
wedlug formuty Bazzeta

- czas trwania odstgpu QT, skorygowanego do czgstosci akcji serca
metoda normogramowa

- dyspersja odstepu QT



QTcd (B)

QTed (N)

RMS 40

RWT
SA-ECG

SBP
SD
TG
VLP

- dyspersja odstepu QT, skorygowanego do czgstosci akcji serca wedlug
formuty Bazzeta

- dyspersja odstgpu QT, skorygowanego do czestosci akcji serca metoda
Bazzeta

- root mean square, pierwiastek kwadratowy woltazu koncowych 40

ms zespotu QRS — parametr SA-ECG

- relative wall thickness, wzgledna grubos¢ sciany lewej komory serca

- signal averaged electrocardiography, elektrokardiografia technika
usredniania sygnatu

- systolic blood pressure, skurczowe cisnienie krwi

- standard deviation, odchylenie standardowe

- triglicerydy

- ventricular late potentials, p6zne potencjaly komorowe



WPROWADZENIE

Nadcisnienie tetnicze i przerost lewej komory a zaburzenia rytmu serca — obserwacje
epidemiologiczne

Nadci$nienie t¢tnicze jest choroba cywilizacyjna, dotyczaca wedlug
najnowszych danych epidemiologicznych w populacji polskiej 29% oséb dorostych
[1]. Z jednej strony jest najistotniejszym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwienne;j
serca (makro- i mikroangiopatia), z drugiej zas - komorowych zaburzen rytmu i
naglego zgonu sercowego, zwlaszcza w obecnos$ci przerostu lewej komory serca, ktory
wspolistnieje z upo$ledzeniem funkcji rozkurczowej 1 zmniejszeniem rezerwy
wiencowej [2]. Nadci$nieniowa choroba serca, obejmujaca wymienione patologie,
stanowi konsekwencj¢ zwigkszonego obcigzenia nastgpczego i calkowitego oporu
obwodowego [3]. Najistotniejszym z punktu widzenia rokowniczego elementem tej
patologii jest przerost lewej komory, bedacy niezaleznym od stwierdzanej wartosci
ci$nienia tetniczego, czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej i niewydolnos$ci
serca, zdarzen naczyniowo-mézgowych, arytmii komorowej i nagltego zgonu
sercowego [4-10].

Przerost lewej komory, ktérego czesto§¢ w zaleznosci od wielu czynnikow, w
tym metody diagnostycznej, waha si¢ od 15 do 73% [10, 11], wystepuje $rednio u
okoto 40 - 50 % pacjentow z nadci$nieniem tgtniczym. Dochodzi wéwcezas do
poszerzenia komoérek migénia sercowego, zwigkszenia gestosci  polaczen
migdzykomérkowych (dyskéw interkalowanych) oraz powstania obszar6w niemych
elektrofizjologicznie (strefy zwldknienia lub martwicy). To wszystko moze zaburzad
przewodzenie pobudzenia i jego szerzenie si¢ w mig$niu sercowym, co z kolei moze
predysponowa¢ do powstawania fali nawrotnej oraz bodzcotwdrczos$ci ektopowej [12].

Na istotnie czgstsze wystgpowanie komorowych zaburzef rytmu u pacjentéw z

nadci$nieniem tegtniczym 1 przerostem lewej komory stwierdzanym w badaniu



elektrokardiograficznym, w porownaniu do os6éb bez przerostu, zaréwno z
podwyzszonym jak i prawidlowym cis$nieniem tgtniczym, po raz pierwszy zwrocili
uwage Messerli i wsp. [9]. Pdzniej potwierdzono, ze samo nadcis$nienie tgtnicze
predysponuje do czestszego wystgpowania arytmii, przerost lewej komory zwigksza
jednak istotnie to ryzyko [13]. Arytmig¢ komorowa w klasie > 2 wg Lowna a takze
czgstoskurcz komorowy stwierdzano kilkukrotnie czgsciej w tej grupie pacjentéw,
liczba przedwczesnych pobudzen komorowych wzrastala natomiast kilkunastokrotnie
[2]. Te wstgpne doniesienia potwierdzily pdzniejsze obserwacje populacji
Framingham. Samo nadci$nienie t¢tnicze, zwlaszcza z towarzyszacym przerostem
lewej komory, przebiegatlo czgsto ze wspoélistniejacymi skurczami dodatkowymi
pochodzenia komorowego, takze w postaci utrwalonego Ilub nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego [8]. Cigzka arytmi¢ komorowa w klasie Illb - V wg
Lowna stwierdzano u 68% pacjentow z przerostem, natomiast niemal trzykrotnie
rzadziej u os6b bez przerostu lewej komory [14]. Ozdemir i wsp. obserwowali liniowa
zalezno$¢ pomigdzy wskaznikiem masy lewej komory i stopniem nasilenia arytmii w
klasyfikacji Lowna [15]. W innym opracowaniu przerost lewej komory ponad
trzykrotnie zwigkszat czesto$¢ wystgpowania arytmii w klasie IVa - b wg Lowna,
ponad pigciokrotnie obecno$¢ pdznych potencjatéw komorowych oraz istotnie
zwigkszal skorygowana dyspersj¢ QT, w poréwnaniu do pacjentdw bez przerostu
lewej komory [16]. Obserwowany zwigzek pomig¢dzy przerostem lewej komory a
ryzykiem arytmii byt niezalezny od wieku, plci, skurczowego cis$nienia t¢tniczego oraz
wspolistnienia choroby niedokrwiennej serca, czy wad zastawkowych [7].

Istnieja takze opracowania, w ktérych tagodny i umiarkowany przerost lewej komory
nie jest wyrdzniany jako czynnik zwigkszajacy ryzyko arytmii, szacowane zaréwno
bezposrednio na podstawie zmian w 24-godzinnym monitorowaniu akcji serca jak i

poprzez identyfikacje¢ péznych potencjatéw komorowych [17-19].



Po6zniejsze opracowania, poza przerostem lewej komory, w stratyfikacji ryzyka
czestej 1 ztozonej arytmii komorowej wskazywaly na takie czynniki, jak wiek oraz
wysoko$¢ cisnienia tgtniczego, zwlaszcza za$ brak jego nocnego spadku, co w efekcie
prowadzi do przeciazenia ciSnieniowego mig¢snia lewej komory [20].

O ile nie budzi watpliwo$ci zwiazek nadci$nienia tgtniczego i przerostu lewej
komory z ryzykiem arytmii komorowej, o tyle identyfikacja zagrozenia nagla $miercia
sercowg nie jest jednoznaczna. Patomechanizm wystapienia nagtego zgonu sercowego
w przeroscie lewej komory jest zlozony, jednak najczesciej jego wystapienie
przypisuje si¢ zwigkszonej komorowej aktywno$ci ektopowej [21]. Pierwsze
doniesienia z 1983 roku udowadnialy, iz stwierdzany w badaniu
elektrokardiograficznym przerost, niezaleznie od przyczyny, zwigksza pigciokrotnie
catkowita $miertelno$¢, o§miokrotnie $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz trzy- i szesciokrotnie czgsto$¢ naglej $mierci sercowej, odpowiednio u kobiet i
mezezyzn [22]. Niektérzy badacze szacowali ryzyko zgonu w oparciu o wskaznik
masy lewej komory, i tak w populacji Framingham wyliczono, ze wzgledne ryzyko
$miertelnosci u os6b z masa mig$nia serca ponizej 90 g/m2 wynosi 4.1 dla mgzczyzn i
2.6 dla kobiet, przy masie powyzej 140 g/m* wzrasta ono odpowiednio do 8.1 i 6.8.
Ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego wzrasta 1.73-krotnie u mgzczyzn i 2.12-krotnie
u kobiet na kazdy wzrost LVMI o 50 g/m’. Ryzyko naglego zgonu po
wystandaryzowaniu do czynnikéw ryzyka wzrastalo 1.7-krotnie u m¢zczyzn na kazdy
taki przyrost LVMI [8]. W innym badaniu oceniono, ze wzgledne ryzyko naglej
$mierci wzrasta 0 49 % u mezczyzn i 57 % u kobiet na kazde 50 g/m* przyrostu
wskaznika masy lewej komory lub o 45 % niezaleznie od ptci [23].

Galinier i wsp. wykazali zwigzek $miertelnosci ogdlnej z wystgpowaniem
nieutrwalonego czgstoskurczu komorowego i wiekiem chorych, w przypadku jednak

$miertelnosci sercowo-naczyniowej silniejszym czynnikiem rokowniczym niz arytmie



komorowe byl przerost lewej komory (ryzyko wzgledne 4.2 vs 3.5) [24]. Inni autorzy
obok przerostu lewej komory wskazywali na wiek jako niezalezny czynnik ryzyka
zgonu sercowo-naczyniowego [25]. Badanie populacji Framingham wykazato, iz u
pacjentéw z przerostem lewej komory zaréwno $miertelno$¢ catkowita jak i zwigzana
z choroba niedokrwienng serca byla statystycznie istotnie wyzsza u mezczyzn z czg¢sta
lub zlozona ektopia komorowa (odpowiednio 38 % i 20 %) niz u mgzczyzn bez
arytmii (odpowiednio 12 % i 10 %). U kobiet §miertelno$¢ catkowita rowniez byta
istotnie zwiazana z czg¢sta lub ztozona ektopia komorowa (22 % z vs 11 % bez
arytmii), natomiast S$miertelno$¢ z powodu choroby niedokrwiennej serca nie
wykazywata takiej zalezno$ci. Po wystandaryzowaniu do wieku i ptci $miertelno$¢
catkowita nadal byla znamiennie zwiazana z czg¢sta i zlozona ektopia komorowa.
Obecno$¢ bezobjawowych komorowych zaburzen rytmu w przeroscie lewej komory
wigzala si¢ zatem z prawie dwukrotnym wzrostem $miertelnosci [4].

Przerost lewej komory zwigkszat takze ponad trzykrotnie ryzyko migotania komor i
naglego zgonu sercowego [26]. Inni autorzy sugeruja, iz z jego wystapieniem silnie
wiaza si¢ komorowe zaburzenia rytmu w klasie IV b wg Lowna (wzgledne ryzyko
17.1), ktére jako jedyne sa niezaleznym czynnikiem ryzyka $miertelno$ci catkowitej i
z przyczyn sercowych [24, 27]. W badaniu Saadeha i wsp. z 10-letnim okresem
obserwacji u nieleczonych pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym zaréwno ztozona
arytmia komorowa (= 3 klasa wg Lowna), jak i przerost lewej komory byly
niezaleznym czynnikiem ryzyka nagtego zgonu sercowego [28]. W$rdd czynnikow
ryzyka inni autorzy wymieniaja rowniez zwigkszona dyspersj¢ odstgpu QT, jako

skutek niejednorodnosci repolaryzacji, oraz terapi¢ diuretykami [24, 27].
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Mechanizmy komorowych zaburzen rytmu w nadcisnieniowej przebudowie serca
Problem arytmogennosci w nadci$nieniu tg¢tniczym mozna rozwaza¢ na dwoch

poziomach — tkankowym, dotyczacym powstawania potencjatldw czynno$ciowych i ich

szerzenia si¢ z komorki do komorki, oraz narzadowym - w gléwnej mierze

dotyczacym generowania i przewodzenia pradu pobudzenia w miokardium.

Zmiany na poziomie tkankowym

Juz w poczatkowym etapie przerostu mig$nia sercowego zmiany fenotypu
przerastajacych komoérek w postaci dysfunkcji kanaléw wapniowych i potasowych
oraz wynikajace z tego zaburzenia elektrolitowe na poziomie komorki, zwigkszenie
powierzchni polaczen migdzykomérkowych 1 wytworzenie nowych potaczen
niskooporowych, jak réwniez nieprawidlowosci ekspresji biatek koneksonéw moga
prowadzi¢ do zaburzen rytmu [29-31]. Najwazniejsze zwiazki patofizjologiczne,

ilustrujace tkankowe podioze arytmii przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Wybrane zmiany fenotypu na poziomie kardiomiocyta i konsekwencje

patofizjologiczne w powstawaniu zaburzen rytmu i przewodzenia.

Przyczyna Konsekwencje patofizjologiczne

{ ekspresji kanatéw K* { pradu dokomérkowego K*
T czasu trwania potencjatu czynnosciowego

i okresu refrakcji

{ ekspresji biatek koneksonéw T opornosci elektrycznej ztacz,

(gtéwnie koneksyny) zwolnienie przewodzenia, lokalne bloki

T syntezy kolagenu blizny po apoptozie
wloknienie migdzykomoérkowe i okotonaczyniowe,

mechaniczne bloki przewodzenia
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Wskutek zaburzen w zakresie kanaléw jonowych obserwuje si¢ wydluzenie czasu
trwania potencjatu czynno$ciowego (zaréwno repolaryzacji jak i fazy plateau) oraz
odwrécenie normalnego lokalnego zréznicowania czasu trwania, czyli skrécenie w

miocytach podwsierdziowych, natomiast wydtuzenie w podnasierdziowych [32].

Zmiany na poziomie serca jako catosci

Komorowe  zaburzenia  rytmu  moga  powstawa¢ w  ukladzie
bodzcoprzewodzacym ponizej podziatu pgczka Hisa, w migsnidwce komér lub w obu
tych tkankach jednocze$nie [33] na drodze trzech mechanizméw: zmienionego
automatyzmu fizjologicznego (najczesciej wskutek zwigkszonej aktywnosci uktadu
wspotczulnego), automatyzmu wyzwolonego z potencjalami péznymi i wczesnymi
(odpowiadajacego za wystapienie czgstoskurczéw i pobudzen dodatkowych) oraz
krazacej fali nawrotnej (petli re-entry) [14, 34]. Do gléwnych mechanizmoéw
powstawania arytmii w nadci$nieniu nalezy automatyzm wyzwolony z
depolaryzacjami nastgpczymi oraz petla re-entry.

Krazaca fala nawrotna to najczestszy mechanizm arytmii, bedacy wynikiem zmian
strukturalnych (nieregularnego widknienia lub martwicy mig$nia serca) i tym samym
wystapienia réznic czasowych w repolaryzacji i refrakcji pomigdzy przylegajacymi
komérkami mig§niowymi. Warunkiem wystapienia tego zjawiska jest obecnos¢ bloku
i zwolnienie przewodzenia normalna droga tak, aby czas przewodzenia w petli re-
entry przewyzszal okres refrakcji tkanki przewodzacej [35]. Taki mechanizm stanowi
podtoze pobudzen dodatkowych i czgstoskurczéw, w tym czgstoskurczu komorowego

[36].
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Czynniki sprzyjajqce komorowym zaburzeniom rytmu w nadcisnieniu tetniczym
Obok niekwestionowanej roli przerostu lewej komory wsréd najwazniejszych
mechanizmow arytmii komorowej w nadci$nieniu tetniczym wyrdznia si¢ takze jej
geometri¢, niedokrwienie jej mig$nia, napr¢zenie i mechaniczne rozciaganie zwigzane
z wahaniami ci$nienia tg¢tniczego, dysfunkcje rozkurczowa, czy sam proces
widknienia. Pewna rol¢ przypisuje si¢ takze zaburzonej réwnowadze ukladu

autonomicznego oraz wptywowi genéw.

Typ przerostu i geometria lewej komory

Nieregularny przerost moze zaburza¢ jednorodne rozchodzenie si¢ impulsu
elektrycznego, stwarzajac podtoze dla fali nawrotnej, a przez to wyzwala¢ pobudzenia
ektopowe. Poszczegdlne rodzaje geometrii lewej komory wiaza si¢ ze znamiennie
réoznym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Koren i wsp. w 10-letniej obserwacji
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym wykazali, iz czgsto$¢ wystgpowania zdarzen
sercowo-naczyniowych wynosita u pacjentéw z przerostem koncentrycznym 30 %,
ekscentrycznym 25 %, z remodelingiem koncentrycznym 15 %, wreszcie 9 % u 0séb z
prawidlowa masa i geometria lewej komory [25]. U pacjentéw bez przerostu
remodeling koncentryczny byl istotnym czynnikiem ryzyka $miertelnosci sercowo-
naczyniowej, niezaleznie od konwencjonalnych czynnikéw ryzyka [37]. W populacji
Framingham bez choréb sercowo-naczyniowych [38] a takze w populacji Afro-
Amerykan Chicago, zarowno z jak i bez choroby niedokrwiennej serca [39] najgorsze
rokowanie wykazano w grupie z przerostem koncentrycznym, a dalej z przerostem
ekscentrycznym, remodelingiem koncentrycznym i prawidlowa geometrig. W innych
badaniach przerost ekscentryczny wiazat si¢ z ciezsza arytmia komorowa [40],
podczas gdy przerost koncentryczny $cislej taczyt si¢ z epizodami niedokrwiennymi,

spowodowanymi zaburzong autoregulacja w krazeniu wiencowym [41]. Biorac jednak
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pod uwage tradycyjne czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca, w badaniu

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

Niedokrwienie miesnia sercowego

Szacuje sig, ze choroba niedokrwienna serca w okoto 60 % przypadkow
wspoélistnieje z nadci$nieniem tgtniczym. Jednak nawet pomimo braku zmian
makroskopowych w tetnicach nasierdziowych oraz prawidtowej masy lewej komory, u
pacjentdw z nadci$nieniem obserwuje si¢ zaburzenia mikrokrazenia [43]. Zaréwno w
nasierdziowych tgtnicach wiencowych jak i tgtniczkach mig$nia sercowego dochodzi
do przerostu btony srodkowej oraz zwigkszenia stosunku grubos$ci §ciany do promienia
naczynia, a co za tym idzie, do zmniejszenia rezerwy wieficowej o 30 % [44], co
klinicznie manifestuje si¢ juz we wczesnym stadium przerostu lewej komory pod
postacia dolegliwo$ci stenokardialnych i zmian niedokrwiennych w 24-godzinnym
monitorowaniu EKG metoda Holtera [45]. Dochodzi takze do dysfunkcji §rédbtonka,
co dodatkowo ttumaczy niewydolnos¢ wiencowa. Niedotlenienie mig$nia sercowego,
bedace wyrazem zmniejszonej rezerwy wiencowej i zwigkszonego zapotrzebowania na
tlen w stanach przeciazenia ci$nieniowego, silnie wptywa na automatyzm komorek
mig$nia sercowego i prowadzi zaréwno do zwigkszonej czgstosci nadkomorowych, jak
i komorowych zaburzen rytmu w postaci przedwczesnych pobudzen komorowych i
czestoskurczu komorowego [46]. Istnieja prace wskazujace, iz zdarzenia sercowe lub
nagly zgon poprzedzone byly przejsciowymi obnizkami odcinka ST w monitorowaniu
EKG [47]. U pacjentéow w wieku podesztym wigksza dyspersja QT wiazata si¢ z
czestszym wystgpowaniem zmian niedokrwiennych w elektrokardiogramie [48]. W
badaniach autopsyjnych u wigkszosci pacjentdéw z nadci$nieniowym przerostem lewej
komory stwierdza si¢ chorobe niedokrwienna serca, co sugeruje, iz przerosnigty
migsien sercowy jest bardziej podatny na skutki niedokrwienia w poréwnaniu z

mig$niem o prawidlowej masie [49]. McLenachan i wsp. w grupie kilkunastu
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pacjentdw z nadcisnieniowym przerostem lewej komory i komorowymi zaburzeniami
rytmu > 3 klasy wg Lowna nie stwierdzili wyzszej czgstosci istotnych zwezeh w
naczyniach wiencowych w koronarografii w poréwnaniu z podobnymi chorymi
wolnymi od arytmii [50].

Podobnie w innym badaniu wigzano obecno$¢ przerostu lewej komory z
wystgpowaniem zgonu sercowego niezaleznie od komorowych zaburzefi rytmu,
ktérych znaczenie wykazano w populacji ze wspoétistniejaca choroba niedokrwienna
serca [51]. Inni autorzy rowniez zwracaja uwage na pierwotna rol¢ niedokrwienia w
powstawaniu mechanizmu re-entry [21]. W jednym =z nielicznych badan
identyfikujacych mechanizm nagtej $mierci sercowej na podstawie catodobowego
zapisu EKG wykazano, iz najczgstszym zaburzeniem rytmu byla tachyarytmia
komorowa (83 % przypadkow), bradyarytmia wystgpowata natomiast znacznie
rzadziej (17 %). W tym samym badaniu zaobserwowano, iz letalne zaburzenia rytmu
byty poprzedzone zmianami odcinka ST jedynie w 12 % przypadkow, co
sugerowatoby istotniejszy wplyw przerostu per se niz niedokrwienia, w wyzwalaniu

komorowych zaburzen rytmu [52].

Naprezenie sciany lewej komory i nagte zmiany cisnienia tetniczego

Przewlekle zwigkszone naprezenie Sciany lewej komory koreluje zaréwno z
wigksza czesto$cia przedwczesnych pobudzen komorowych jak i zmniejszeniem
frakcji wyrzutowej [53]. Takze nagte zmiany wysokosci ci$nienia tgtniczego z ostrym
wzrostem napigcia $ciany lewej komory zwigkszaja czgstos¢ zwlaszcza komorowych
zaburzen rytmu w mechanizmie niedokrwienia oraz poprzez wpltyw na aktywnos$¢
wyzwolong [54].

Zwigkszone naprezenie Sciany skutkuje wigkszym zuzyciem tlenu i
niedokrwieniem, do ktérego moze si¢ takze przyczyniaC zmniejszona rezerwa

wiencowa, przerost blony §rodkowej tetniczek oraz widknienie srédmiazszowe [55].
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Aktywowane rozciaganiem kanaly w btonie cytoplazmatycznej poprzez przesunigcia
jonéw wplywaja na aktywnos¢ elektryczng komérek migsnia sercowego. Rozciaganie
mechaniczne skutkuje obnizeniem progu elektrycznego oraz wyzwoleniem arytmii
komorowej [56]. W badaniach dos$wiadczalnych ostre przecigzenie lewej komory
powodowato wydtuzenie czasu trwania potencjalu czynnosciowego i zwolnienie
przewodzenia, co potencjalnie moze stanowi¢ czynnik sprawczy arytmii poprzez
zmniejszenie dtugosci fali w petli re-entry [57]. Odwrotnie, nagly spadek oporu
nastgpczego u pacjentéw z wyjsciowo wysoka aktywnoscia ektopowa istotnie

zmniejsza czgstos¢ arytmii.

Widknienie miesnia sercowego

Waznym czynnikiem arytmogennym zwigzanym z przerostem lewej komory
jest obecno$¢ ztogéw kolagenu i widknienia migs$nia lewej komory zaréwno
$rédmiazszowego, jak i okotonaczyniowego [58], czego przyczyng upatruje si¢ w
zmniejszonej rezerwie wiencowej, wtérnej do pogrubienia $cian arteriol [59].
McLenachan i wsp. stwierdzili w biopsji miokardium wyzszy odsetek widknienia w
warstwie podwsierdziowej u pacjentow z komorowymi zaburzeniami rytmu w
porownaniu z grupa wolna od arytmii [50]. Wtdknienie moze odpowiadaé za
niejednorodno$¢ propagacji impulsu elektrycznego w migsniu sercowym, stwarzajac

podtoze do powstania petli re-entry.

Dvsfunkcja rozkurczowa lewej komory

Uposledzenie funkcji rozkurczowej wystepuje u okoto 11.1 % populacji ogdlnej, jej
czestos¢ wzrasta z wiekiem i po 65 roku zycia osiaga 15.8 % [60]. U pacjentéw z
nadci$nieniem tgtniczym cechy uposledzonej relaksacji stwierdza sig najczesciej, bo u
69 %, pseudonormalizacje u 11 %, restrykcje u 4 %, prawidlowy profil napetniania

jedynie u 16 % pacjentow [61]. W grupie ponad 2000 oséb z populacji Minessota po
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45 roku zycia, tagodna dysfunkcja rozkurczowa wystgpowata u 21 %, umiarkowana
za$ u 7 % oséb, przy czym u ponad potowy z nich nie stwierdzano klinicznych cech
niewydolnosci serca [62].

Wséréd czynnikow odpowiedzialnych za wystapienie zaburzeh w okresie
diastole podkresla si¢ rolg¢ upo$ledzenia metabolizmu tlenowego migsnia lewej
komory w odpowiedzi na ostre lub przewlekte niedokrwienie (uposledzenie
relaksacji), a takze nieprawidlowosci strukturalne, jak pogrubienie $cian, zaburzenie
geometrii oraz proporcji elementéw elastycznych i widknistych w macierzy
tacznotkankowej, w tym widknienie $rédmiazszowe i okotonaczyniowe, ktore w
efekcie prowadzi do zmniejszenia podatno$ci lewej komory (sztywnos¢) [63].
Uposledzenie funkcji rozkurczowej moze dotyczyé zaréwno czynnego procesu
relaksacji (faza pierwsza) jak i biernej fazy napelniania. U pacjentéw bezobjawowych
z nadci$nieniem t¢tniczym relaksacja jest czgsto wydtuzona, niezaleznie od obciazenia
oraz geometrii lewej komory i zwykle wiaze si¢ z poczatkowymi cechami
niewydolnos$ci skurczowej [64]. Istnieja doniesienia, iz w populacji po 60 roku zycia
przerost lewej komory nie zwigksza czgstosci wystgpowania uposledzonej relaksacji.
Niezaleznymi czynnikami ryzyka zaburzef funkcji rozkurczowej sa nadcis$nienie
tetnicze, przerost lewej komory oraz choroba niedokrwienna serca [60].

Aktualnie uwaza sig, iz dysfunkcja rozkurczowa poprzedza wystapienie
przerostu lewej komory w odpowiedzi na przeciazenie ci$nieniowe u pacjentow z
nadci$nieniem tgtniczym [65-67], chociaz ostatnie doniesienia wskazuja, iz zaburzenia
rozkurczu moga rozwija¢ si¢ jednoczasowo ze zmianami strukturalnymi. Dysfunkcja
rozkurczowa jest uznawana za istotny niezalezny czynnik ryzyka zgonu i zdarzen
sercowo-naczyniowych w niepowiklanym nadci$nieniu t¢tniczym [68]. Komorowe

zaburzenia rytmu wystepuja czesciej u pacjentéw z uposledzona funkcja rozkurczowa

17



(odwrdcony stosunek E/A), niezaleznie od masy lewej komory, jej geometrii i funkcji
skurczowej [17].

W badaniu PIUMA (Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale)
pogorszenie funkcji rozkurczowej, réwniez niezaleznie od masy lewej komory, ale
takze od warto$ci cis$nienia tgtniczego, wigzalo si¢ ze wzrostem ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych o 21 % na kazdy spadek stosunku E/A o 0.3 [69], natomiast w
populacji Minessoty, niezaleznie od dysfunkcji skurczowej, bylo czynnikiem ryzyka

zgonu [62], co potwierdzaja réwniez inne opracowania [68].

Zaburzenia rownowagi autonomicznej

W nadci$nieniu t¢tniczym obserwuje si¢ obnizong aktywno$¢ przywspotczulng
i podwyzszona aktywno$¢ wspotczulna, manifestujaca si¢ zmniejszong zmiennos$cia
rytmu w 24-godzinnym monitorowaniu akcji serca. W badaniach Framingham
wykazano zmniejszong zmiennos$¢ rytmu serca zarOwno u mezczyzn, jak i u kobiet z
nadci$nieniem tgtniczym a w$rdd mezczyzn normotensyjnych mniejsza zmienno$¢
rytmu wigzata si¢ z wyzszym ryzykiem rozwoju nadci$nienia. Zmienno$¢ rytmu serca
jest obnizona u pacjentdow z nadci$nieniem tgtniczym bez towarzyszacego przerostu w
poréwnaniu z normotonikami, u pacjentdw z przerostem jest ona jeszcze nizsza [14].
Cho¢ zwigkszona aktywno$¢ wspotczulna uwazana jest za bezposredni czynnik
sprawczy zaburzen rytmu [70], nie znaleziono zalezno$ci pomigdzy zmienno$cia
rytmu serca i masa lewej komory [71] oraz wystgpowaniem komorowych zaburzen
rytmu. Zwigkszona aktywno$¢ wspdtczulna oceniana za pomoca zmienno$ci rytmu
serca, stanowi jednak czynnik ryzyka nagtej Smierci sercowej [72].

U pacjentéw 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 aktywnosci uktadu wspéiczulnego w HRV obserwowano istotne
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wydtuzenie odstgpu QT w godzinach rannych, odzwierciedlajace zagrozenie arytmia u
tych chorych [73].

U os6b bez nocnego spadku cis$nienia tetniczego QTc i QTcd byly dtuzsze w
poréwnaniu z pacjentami, u ktérych spadek nocny wystgpowal. Nocny spadek
ci$nienia korelowat z QTcd i wskaznikiem masy lewej komory, natomiast QTcd
rOwniez istotnie korelowal z LVMI i wymiarem rozkurczcowym przegrody
migdzykomorowej [74]. U os6b bez nocnego spadku ci$nienia obserwowano istotnie
wyzszy wskaznik masy lewej komory, ktéry korelowat z QTc i1 zwigkszona
aktywnoscia wspotczulnag [75].

Powszechnie przyjmuje sig, Zze zmniejszona zmienno$¢ rytmu serca moze byc
traktowana jedynie jako marker dysfunkcji autonomicznej w nadcisnieniu tetniczym,
pozostajacy w zwiazku ze wskaznikiem masy lewej komory, a nie jako czynnik

predysponujacy do wystgpowania komorowych zaburzen rytmu [76].

Podloze genetyczne

Wykazano, iz zaburzenia jednorodnego rozchodzenia si¢ fali repolaryzacji
moga mie¢ podloze genetyczne. Podstawowa rolg przypisuje si¢ tu polimorfizmowi
insercyjno-delecyjnemu (I/D) genu ACE, regulujacego aktywno$¢ konwertazy
angiotensyny, ktérego ekspresja wykazuje silny niezalezny zwiazek z dyspersja QT.
Badania genetyczne przeprowadzane metoda PCR izolowanego z petnej krwi pacjenta
DNA wykazaty, ze nosiciele allelu D polimorficznego I/D genu ACE wykazuja
wyzsza aktywnoS$¢ konwertazy angiotensyny osoczowej 1 sercowej oraz wyzsze
poziomy AT II niz osoby z allelem I [77]. Istnieje wiele dowodéw na zwiazek allelu D
z nadci$nieniem i przerostem lewej komory [78]. Anvari i wsp. wykazali, ze genotyp
DD u pacjentéw z choroba wiencowa i dysfunkcja lewej komory jest zwigzany z
wigksza czgstoscia groznych komorowych zaburzen rytmu i epizodéw naglego zgonu

sercowego [79]. Poniewaz zastosowanie inhibitora konwertazy lub antagonisty
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receptora AT1 dla AT II [80] zmniejsza dyspersje¢ QT u opisywanych pacjentéw,

sugeruje si¢ bezposredni lub posredni wptyw AT II na jednorodnos$¢ repolaryzaciji.
Podobnie, mutacje genu dla troponiny T, ktérych skutkiem jest minimalny

wplyw na przerost lewej komory, istotnie koreluja z wysoka czgstoscia naglych

zgondw sercowych [81].

Znaczenie odstepu QT i poznych potencjatow komorowych w ocenie ryzyka zaburzen
rytmu serca

Do technik uzywanych powszechnie w stratyfikacji ryzyka arytmii zalicza sig:
badanie kliniczne (klasa czynno$ciowa wydolnosci serca), stan czynnosciowy lewej
komory (frakcja wyrzutowa w badaniu echokardiograficznym), 24-godzinne
monitorowanie EKG (przedwczesne pobudzenia komorowe, okresy nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego), markery autonomiczne (zmienno$¢ rytmu @ serca,
turbulencja rytmu serca, wrazliwos¢ odruchu =z baroreceptoréw, badanie
elektrofizjologiczne) oraz markery elektrokardiograficzne (czas trwania zespotu QRS
w standardowym 12-odprowadzeniowym EKG, odstgp QT i jego dyspersja, EKG
usrednionego sygnalu, naprzemiennos$¢ zatamkéw T, mapowanie potencjaléw z
powierzchni ciata). Przydatno$¢ niektérych z tych metod opisywano zwlaszcza u
pacjentéw po zawale mig$nia sercowego oraz w kardiomiopatiach. Jako nieinwazyjny
marker ryzyka w grupie pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym dyskutowane jest
migdzy innymi badanie elektrokardiograficzne usrednionego sygnatu (SA-ECG) z
oceng obecnosci pdéznych potencjatéw komorowych (VLP), odzwierciedlajacych
obecno$¢ anatomicznego substratu utrwalonej arytmii, a takze zjawisko wydtuzenia i
dyspersji odstgpu QT w elektrokardiogramie spoczynkowym, wskazujace na

uposledzenie jednorodnosci repolaryzacji migsnia komor.

20



Odstep OT i jego dyspersja

Odstep QT, skorygowany do akcji serca, i jego dyspersja, czyli r6znica migdzy
maksymalnym i minimalnym czasem trwania odstgpu QT tego samego pobudzenia
rejestrowanego jednoczasowo w 12-odprowadzeniowym EKG, odzwierciedlajaca
stopien niejednorodnos$ci repolaryzacji, sa waznymi czynnikami ryzyka naglej Smierci
sercowej, zwlaszcza w chorobie niedokrwiennej serca, po przebytym zawale mig$nia
serca, w zastoinowej niewydolnosci serca, kardiomiopatii przerostowej, czy zespole
wydtuzonego QT [82].

W licznych badaniach wykazywano zalezno$¢ pomiedzy QTc i QTecd oraz
ci$nieniem tgtniczym, typem geometrii oraz parametrami funkcji rozkurczowej lewej
komory [48, 83, 84], zwlaszcza przy wspotistniejacej chorobie niedokrwiennej serca.
Rowniez zwigkszony wskaznik masy lewej komory oraz przerost zaréwno
koncentryczny, jak i ekscentryczny, koreluja z wydtuzonym QTc oraz zwigkszona
QTcd, co moze tlumaczy¢ wyzsze ryzyko naglego zgonu u pacjentow z
nadci$nieniowym przerostem lewej komory [85].

Wydtuzenie QT u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym wiaze si¢ ze wzrostem
ryzyka nieutrwalonego czg¢stoskurczu komorowego i ztozonych komorowych zaburzen
rytmu [86, 87]. W populacji ogélnej wydtuzenie QTc powyzej 440 ms wiazato si¢ z
ponad trzykrotnym wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, z ponad
o$miokrotnym za$ w populacji z nadci$nieniem tetniczym i innymi chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego [88]. W blisko pigcioipéttysigcznej populacji badania LIFE
(Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension) z nadci$nieniowym
przerostem lewej komory w $rednio pigcioletniej obserwacji wykazano, iz zaréwno
czas trwania zespotu QRS, jak i odstgp QTc sa niezaleznymi czynnikami ryzyka
$miertelnosci ogdlnej i sercowo-naczyniowej [89]. Inni autorzy w obserwacji 10-

letniej wykazali, iz nie wydtuzony QTc, a jedynie przerost lewej komory i ztozona
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arytmia komorowa w klasie > 3 wg Lowna, byly czynnikami ryzyka naglego zgonu
sercowego [28]. Wydtuzony odstgp QT zaréwno niekorygowany, jak i skorygowany
wzgledem akcji serca, wykazywat takze zwigzek z wymiarem rozkurczowym lewej
komory i w sposéb niezalezny wigzat si¢ ze zwigkszonym wskaznikiem jej masy [90].

Po raz pierwszy na zjawisko zmiennosci, czyli dyspersji odstgpu QT w
poszczegdlnych odprowadzeniach standardowego elektrokardiogramu zwrécili uwage
Campbell i wsp. [91]. Pézniej udowodniono, iz moze by¢ ona narz¢dziem stuzacym do
oceny przestrzennej niejednorodnosci, czyli lokalnych réznic czasu trwania,
repolaryzacji komorowej, i w efekcie réznicowa¢ miokardium homogenne od
niehomogennego.

W badaniach inwazyjnych wykazano istotng statystycznie korelacje pomigdzy
dyspersja QT a lokalnym czasem repolaryzacji komoér, oznaczanym inwazyjnie z
monofazowych potencjatéw czynnosciowych, zapisywanych z réznych miejsc
nasierdzia [82]. W dwoch duzych badaniach — w ogdlnej populacji oséb w wieku
podesztym (The Rotterdam study) [92], a takze w wieku $rednim i starszym (The
Strong Heart Study) [93] zwigkszona dyspersja QT $rednio dwukrotnie zwigkszata
ryzyko $miertelno$ci sercowo-naczyniowej. W innych badaniach zwigkszona dyspersja
QTc zwigkszata réwniez ryzyko $miertelno$ci ogdlnej oraz zgonéw z powodu choroby
niedokrwiennej serca [94]. Wykazano ponadto, iz w populacji powyzej 65 roku zycia
dyspersja QTc powyzej 70 ms w spos6b niezalezny ponad trzykrotnie zwigkszata
ryzyko udaru mézgu [95]. Pomiar dyspersji QT znalazl zastosowanie w ocenie ryzyka
u pacjentéw z ostrym, jak i przebytym zawalem migsnia sercowego, kardiomiopatia
przerostowa 1 rozstrzeniowa, przerostem lewej komory o innej etiologii,
niewydolnoscia serca, oraz wrodzonym zespotem wydtuzonego QT.

U pacjentéw z nadcisnieniem dyspersja QT jest zwigkszona i koreluje ze

stopniem przerostu lewej komory [71, 96], a w wybranych populacjach z
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podwyzszonym ryzykiem wystapienia komorowych zaburzen rytmu [92, 97], cho¢
zalezno$¢ ta nie jest jednoznaczna [96]. Wykazano zwiazek QTd z cigzkos$cia
zaburzen rytmu wg Lowna, oraz liczba dodatkowych pobudzen komorowych [27] W
innych opracowaniach nie stwierdzono korelacji pomigdzy dyspersja QT a arytmia
komorowa, cho¢ obserwowano zalezno$¢ ze wskaznikiem masy lewej komory [96,
98], jednak wplyw masy lewej komory na dyspersj¢ QT nie jest jednoznaczny [90]
[99]. U pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym bez przerostu lewej komory obecnos$¢
czestych przedwcezesnych pobudzen komorowych wiazala si¢ z wigksza QTd.
Prawdopodobienstwo zgonu w przypadku wartosci QTd powyzej 80 ms u pacjentéw z
nadci$nieniem t¢tniczym byto w obserwacji dwuletniej pigciokrotnie wyzsze. Ze
$miertelnoscia catkowita, z przyczyn sercowych i naglym zgonem wiazaty sig¢ takze
wiek i klasa IVb zaburzen rytmu wg Lowna w 24-godzinnym zapisie EKG metoda
Holtera. W analizie wieloczynnikowej jednak tylko klasa IV wg Lowna byla
niezaleznym czynnikiem ryzyka $miertelnosci ogdlnej (ryzyko wzgledne 2.6) i
sercowo-naczyniowej (ryzyko wzgledne 3.5) [24]. Inni autorzy rowniez nie stwierdzili
niezaleznego zwiazku zwigkszonej dyspersji QT z podwyzszonym ryzykiem naglego
zgonu sercowego 1 $miertelnosci sercowej u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym
[27].

Nie obserwowano natomiast zalezno$ci pomigdzy QTd a innymi markerami
niestabilnosci elektrycznej, jak pézne potencjaly komorowe, czy zmiennos¢ akcji serca

[100].

Zmiany zatamka T (TWA, T-wave alternans)

Niskonapigciowe zmiany zalamka T wydaja si¢ by¢ nowsza, bardziej doktadna
metoda oceny ryzyka wystgpowania arytmii, odzwierciedlajaca zwigkszong dyspersjg
repolaryzacji [101]. Wykazano zalezno$¢ pomigdzy obecno$cia zmian zatamka T i

przerostem lewej komory oraz wcze$niej udokumentowang utrwalona tachyarytmia
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komorowg [102], brak natomiast prospektywnych badan z uzyciem tej obiecujacej
metody. Jedna z nowszych metod wczesnej oceny zaburzen repolaryzacji u chorych z
nadci$nieniem tgtniczym jest analiza maksymalnej amplitudy wektora T 1 kata
pomigdzy maksymalnym wektorem T i osia X w plaszczyznie czolowej, w zapisie
EKG z uzyciem odprowadzen X, Y i Z, rekonstruowanych ze standardowego zapisu

12-odprowadzeniowego [103].

Przezscienna dyspersja repolaryzacji

Dyspersja moze wynika¢ z r6znego czasu trwania potencjaléw czynno$ciowych
w réznych obszarach mig$nia sercowego (dyspersja osiowa), jak réwniez w
poszczegblnych jego warstwach (réznice pomiedzy wsierdziem a nasierdziem —
dyspersja przezécienna). Badania do$wiadczalne wskazuja, iz przezscienna dyspersja
repolaryzacji komorowej utatwia wystapienie komorowych zaburzen rytmu a te same
czynniki, ktére powoduja wystapienie arytmii, wptywaja na zwigkszenie dyspers;ji
[104]. Dyspersja przezsécienna jest bardziej nagla niz osiowa i moze reprezentowac
bardziej niebezpieczny substrat arytmii komorowych. Ostatnie badania dowodza, iz
wskaznikiem przezsciennej dyspersji repolaryzacji jest przedzial pomigdzy szczytem i
koncem zatamka T [105]. Badania do$wiadczalne wskazuja, iz dyspersja czasu trwania
monofazowego potencjalu czynnosciowego silniej koreluje z przedziatem od szczytu
do konfica zatlamka T niz pomiarem dyspersji QT [106, 107]. Ostatnie prace dowodza,
iz u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym gtéwna konsekwencja przerostu lewej
komory w 12-odprowadzeniowym zapisie EKG jest zwigkszenie wlasnie dyspersji

przezsciennej, przy niezaburzonej dyspersji osiowej [108].

Badanie EKG technikq usrednionego sygnatu i pozne potencjaty komorowe

Mimo iz rejestracja usrednionego elektrokardiogramu zostata uzyta juz w 1963

roku przez Horna i Lee, to za wlasciwego twdrce tej metody uznaje si¢ Edwarda J.
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Berbari, ktéry opisat ja w 1973 roku [109]. Czasowe lub przestrzenne usrednianie
poprzez znaczne wzmocnienie sygnatu elektrokardiograficznego oraz usunigcie lub
ograniczenie zaktdcen i szumow, ktére cechuja konwencjonalny zapis z powierzchni
klatki piersiowej, umozliwia identyfikacj¢ tzw. p6éznych potencjaléw. Najszerzej
udokumentowana w literaturze jest metoda czasowego usredniania sygnatu, polegajaca
na usrednianiu krzywej okres$lonej liczby kolejnych zespotow QRS [110]. Pdézne
potencjaty komorowe odpowiadaja aktywnosci elektrycznej o wysokiej czestotliwos$ci
i niskiej amplitudzie, wystgpujacej w koncowym odcinku zespotu QRS
elektrokardiogramu, reprezentujacych regionalne opdznienie i fragmentaryzacje
aktywacji, stuzacych jako marker elektrofizjologicznego substratu nawrotnych
tachyarytmii komorowych, utrwalonego czg¢stoskurczu komorowego, migotania komor
oraz naglego zgonu sercowego [111]. Opdznienie aktywacji moze wynika¢ z
wydtuzenia drogi pobudzenia, zwolnienia przewodzenia lub obu tych czynnikow
jednocze$nie. Widknienie w obrgbie migénia serca nie tylko tworzy bariery
wydtuzajace drogg pobudzenia, lecz rowniez powoduje asynchroni¢ i niejednorodno$¢
aktywacji wskutek zaburzenia normalnych potaczen migdzykomdrkowych i
rownolegtego ukladu peczkéw kardiomiocytéw. Te niejednorodne formy aktywacji
manifestujg si¢ jako sfragmentowane, niskoamplitudowe lokalne zewnatrzkomérkowe
elektrogramy podczas diastole i koresponduja w czasie z p6znymi potencjatami
komorowymi, rejestrowanymi w powierzchniowym zapisie EKG wysokiego
wzmocnienia [110]. Metoda ta poczatkowo zarezerwowana dla pacjentéw z choroba
niedokrwienng serca [112], zgodnie z konsensusem The American College of
Cardiology, moze by¢ stosowana w ocenie ryzyka arytmii komorowych i nagtego
zgonu sercowego takze u chorych po zawale mig$nia sercowego, u pacjentéw z
omdleniami o niewyjasnionej przyczynie, w przypadku kardiomiopatii innymi niz

niedokrwienne a takze celem oceny skutecznosci interwencji kardiochirurgicznej z
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powodu utrwalonego czgstoskurczu komorowego. Obiecujace, lecz jeszcze
nieudowodnione wydaje si¢ zastosowanie SA-ECG w diagnostyce odrzucania
przeszczepu serca, skutecznosci leczenia antyarytmicznego oraz po farmakologicznych
lub zabiegowych interwencjach, dotyczacych krazenia wiencowego. Metode ta
wykorzystywano w takich stanach jak arytmogenna dysplazja prawej komory, zesp6t
Brugadéw, tetniaki lewej komory, czy wypadanie platka zastawki mitralnej. Miejsce
SA-ECG u pacjentéw ze stabilng choroba niedokrwienna serca i udokumentowanym
utrwalonym czg¢stoskurczem komorowym oraz u chorych bezobjawowych bez
uchwytnej choroby serca nie jest jednoznacznie okreslone [113]. Pomimo braku
jasnego sprecyzowania w standardach, identyfikacja pdznych potencjatow
komorowych w badaniu EKG us$rednionego sygnatu jest metoda rekomendowana
przez niektorych autorow dla bezobjawowych pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym
jako test screeningowy w celu identyfikacji 0os6b predysponowanych do utrwalonego
czestoskurczu komorowego [114]. Sposrdd trzech parametréw opisujacych pdzne
potencjaly, najwazniejsze znaczenie rokownicze wydaje si¢ mie¢ czas trwania
odfiltrowanego zespotu QRS oraz woltaz RMS 40 [76]. Szacuje sig, iz pdzne
potencjaty komorowe moga wystepowaé¢ u 10 do 20 % pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym. W przypadku przerostu lewej komory potencjalnie ztosliwej arytmii
komorowej towarzyszyl wzrost czgstoSci wystgpowania pdéznych potencjatow
komorowych w poréwnaniu z pacjentami bez przerostu [14, 16, 115-117]. U
pacjentdow z nadci$nieniowa przebudowa serca obecno$¢ péznych potencjatéw
komorowych, réwniez oceniana zaréwno inwazyjnie metoda endokardialng [118], jak i
z uzyciem zapisu EKG metoda usredniania sygnatu [16, 19, 119], wiazata si¢ ze
$rednio trzykrotnie czgstszym wystgpowaniem komorowych zaburzen rytmu, w tym
czestoskurczu komorowego. Obserwowano, iz moga one blisko czterokrotnie czgsciej

wystgpowa¢ w  przypadku  przerostu  ekscentrycznego w pordwnaniu z
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koncentrycznym, co tlumaczy¢ mozna bardziej zaawansowang forma nadci$nieniowej
przebudowy serca. Z drugiej jednak strony tylko w przypadku przerostu
koncentrycznego nasilenie arytmii komorowej korelowalo z czgstoscia pdznych
potencjatéw [17]. Inni badacze nie dokumentowali zaleznos$ci wystgpowania péznych
potencjaléw od masy ani geometrii lewej komory [120], stwierdzano natomiast
zalezno$¢ pomigdzy nasileniem arytmii komorowej a czgsto$cia wystgpowania
péznych potencjatéw takze u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym i prawidtowa masa
lewej komory [19]. W innych doniesieniach nie znaleziono jednak zalezno$ci ani
pomiegdzy cigzkoscia arytmii komorowej [121], ani pojawianiem si¢ przedwczesnych
pobudzen komorowych [122] a obecnoscia pdznych potencjatéw. Jak dotad w
badaniach prospektywnych nie wykazano zalezno$ci pomigdzy wystgpowaniem
p6znych potencjaléw komorowych a §miertelnoscia sercowo-naczyniowa, czy nagtym
zgonem sercowym [27].

Wsréd innych czynnikéw zwiazanych z czgstszym wystgpowaniem pdznych
potencjatéw wymienia si¢ takze zwigkszona aktywno$¢ wspoétczulna, obserwowang w
badaniu zmienno$ci rytmu serca [116], cho¢ istnieja tez prace nie znajdujace takiego
zwiazku [120]. Réwniez starszy wiek oraz nizsze rozkurczowe cis$nienie tgtnicze byly
opisywane jako niezalezne czynniki determinujace wystgpowanie pdznych
potencjatéw komorowych [123]. Stwierdzono takze czgstsze ich wystgpowanie u
pacjentéw ze skurczowa [117, 124] i rozkurczowa dysfunkcja lewej komory. U
pacjentow z upo$ledzeniem rozkurczu lewej komory w przebiegu nadci$nienia
tetniczego zaréwno pézne potencjaly komorowe, jak i czgstoskurcz komorowy
wystgpowaly $rednio czterokrotnie czgsciej w pordwnaniu z pacjentami z prawidtowa
funkcja rozkurczowa, przy czym zaréwno pozne potencjaly, jak i komorowe

zaburzenia rytmu byly niezalezne od masy, geometrii i funkcji skurczowej lewej
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komory, dlatego tez dysfunkcje rozkurczowa uznano za marker substratu arytmii
[119].

Pojedyncze badania epidemiologiczne podaja rozbiezne wartosci dotyczace
czgstosci wystgpowania péznych potencjaléw komorowych w populacji ogdlnej.
Buerschaper i wsp. stwierdzili wystgpowanie pdéznych potencjatéw komorowych u
12.6 % os6éb zdrowych, nie wykazano jednak w tej grupie zalezno$ci pomigdzy ich
obecno$cia a spontaniczng arytmia, jej stopniem nasilenia wg Lowna, czy liczba
dodatkowych pobudzen komorowych [125]. W badaniu japonskim pdzne potencjaly
komorowe wystepowaty u 3.7 % populacji oséb zdrowych, przy czym zaréwno czas
trwania odfiltrowanego zespotu QRS, jak i woltaz RMS 40 cechowaly si¢ wyzszymi
warto§ciami u mezczyzn w porOwnaniu z kobietami, co jednak nie wptywato na
czestos¢ wystgpowania potencjatéw u obu pici [126].

Podobnie inni autorzy w populacji europejskiej wskazywali na wptyw plci na
parametry EKG u$rednionego sygnatu, dokumentujac istotnie dtuzszy czas
odfiltrowanego QRS u megzczyzn w poréwnaniu z kobietami w zdrowej populacji,
przy poréwnywalnych $rednich warto$ciach pozostatych parametréw, co tlumaczyli
silng zaleznos$cia pomigdzy tym parametrem a polem powierzchni ciata, ktére bylo
znamiennie wyzsze u me¢zczyzn [127]. Brak podobnych badan epidemiologicznych u
pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym zachgca do analizy badanych parametréw
elektrycznych w prezentowanej pracy pod wzgledem ewentualnych réznic u kobiet i

mezezyzn.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze zaburzenia rytmu serca stanowia czgsty
problem u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym a nagle zgony sercowe wystepuja w
tej populacji, pomimo leczenia przeciwnadcisnieniowego. Identyfikacja czynnikow

utatwiajacych wystapienie arytmii komorowej wydaje si¢ mie¢ szczegélnie wazna rolg
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w aspekcie mozliwosci zapobiegania zgonom. Ws$rdd nich niekwestionowane miejsce
wydaje si¢ zajmowac przerost lewej komory i dysfunkcja rozkurczowa.

Osobnym zagadnieniem jest wybdr nieinwazyjnych markeréw niestabilno$ci
elektrycznej w aspekcie ich szerszego zastosowania w ocenie zagrozenia wystapieniem
groznej arytmii. Do najlepiej zbadanych naleza badanie elektrokardiograficzne
usrednionego sygnatu z oceng poznych potencjatéw komorowych, pomiar dyspersji

odstepu QT, analiza zmiennosci zatamka T, czy zmienno$¢ rytmu serca.
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CELE PRACY

1. okreslenie zalezno$ci pomig¢dzy parametrami strukturalnymi (obecno$¢ i rodzaj
przerostu) oraz czynno$ciowymi (funkcja skurczowa i rozkurczowa) lewej komory
serca a niestabilno$cia elektryczng (pézne potencjaly komorowe w SA-ECG, czas
trwania i dyspersja odstgpu QT) u pacjentéw z nadcis$nieniem tgtniczym. Hipoteza
robocza zaktada silny wptyw nadci$nieniowej przebudowy mig$nia sercowego, czyli
przerostu lewej komory oraz upo$ledzenia funkcji rozkurczowej na zjawisko

arytmogennosci.

2. ocena wptywu wysokosci ci$nienia tgtniczego, aktualnego leczenia, ze szczegdlnym
uwzglednieniem grup lekéw przeciwnadcisnieniowych oraz czasu trwania leczenia
nadci$nienia t¢tniczego na obserwowane zaleznosci. Hipoteza robocza zaktada
istnienie zwigzku pomigdzy wyréwnaniem ci$nienia tgtniczego oraz przyjmowanymi
grupami lekéw przeciwnadci$nieniowych a ryzykiem wystgpowania arytmii,

niezaleznie od czasu trwania choroby.

3. okre$lenie wplywu innych czynnikéw na parametry niestabilnosci elektrycznej
(profil konstytucjonalny 1 metaboliczny, schorzenia towarzyszace — choroba
niedokrwienna serca, cukrzyca, dyslipidemie, niewydolno$¢ nerek, inne). Hipoteza
robocza — uznane czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej serca, szczegdlnie takie jak
pte¢ meska, cukrzyca, hipercholesterolemia, czy palenie tytoniu, moga wptywac na

obserwowane zaleznosci.
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METODYKA

POPULACJA

Badaniami objgto 150 chorych hospitalizowanych w latach 2003 — 2004 w
Oddziale Klinicznym i objgtych opieka ambulatoryjna Poradni Przyklinicznej Kliniki
Choréb Wewnetrznych i Geriatrii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie w wieku
powyzej 50 lat, leczonych z powodu nadci$nienia tgtniczego, z zachowana
hemodynamicznie skuteczna funkcja lewego przedsionka oraz niezaburzona funkcja
skurczowa lewej komory. Z badania wylaczono pacjentéw z klinicznymi objawami
niewydolnosci serca, stwierdzana w badaniu echokardiograficznym niedomykalno$cia
zastawki mitralnej powyzej drugiego stopnia zaawansowania oraz z odcinkowymi
zaburzeniami kurczliwosci lewej komory, a takze chorych z obserwowanymi w 12-
odprowadzeniowym zapisie EKG zaburzeniami rytmu i przewodzenia.

Biorac pod uwage doniesienia o rdznicujacym wplywie plci na czgstosé
wystgpowania przerostu lewej komory, jej dysfunkcji rozkurczowej oraz komorowych
zaburzen rytmu i ich markeréw w prezentowanej pracy analizowane zmienne
charakteryzujace badang grupe przedstawiono oddzielnie u mezczyzn i kobiet. W
dalszym etapie wyliczeh dokonywano tacznie w calej grupie, w analizie

wieloczynnikowej uwzgledniajac pte¢ jako zmienna niezalezna.

METODYKA BADAN

U wszystkich pacjentéw, po wyrazeniu zgody na udzial w badaniu, przeprowadzono:
1. standardowy kwestionariusz

2. pomiary antropometryczne

3. pomiary ci$nienia tetniczego krwi

4. badania laboratoryjne
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5. badanie echokardiograficzne
6. badanie elektrokardiograficzne 12-odprowadzeniowe z manualng ocena odstgpu
QT i jego dyspersji

7. badanie elektrokardiograficzne usrednionego sygnatu (SA-ECG).

Standardowy kwestionariusz
Badanie podmiotowe rozszerzono przez wypetnienie szczegétowego kwestionariusza,
uwzgledniajacego nastgpujace dane:

- wiek i ple¢ pacjenta

- choroby przebyte i wspolistniejace ze szczegdlnym uwzglednieniem choréb

sercowo-naczyniowych, cukrzycy i hiperlipidemii
- aktualnie zazywane leki
- uzywki

- rodzinne obciazenie chorobami sercowo-naczyniowymi.

Pomiary antropometryczne
Z parametréw antropometrycznych w przedstawianej analizie uzyte zostaly wzrost
oraz masa ciala, na podstawie ktérych wyliczono wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index) oraz powierzchni¢ ciata (BSA, body surface area), wedlug ponizszych
WZOréw:

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

BSA [m?] = ([wzrost (cm) x waga (kg)] / 3600)"*[128].

Pomiary cisnienia tetniczego krwi
Pomiaréw cis$nienia t¢tniczego dokonywano sfigmomanometrem rtgciowym, w pozycji

siedzacej, po co najmniej pigciominutowym odpoczynku. Po tym czasie pomiaru
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dokonywano trzykrotnie z rzedu w odstgpach dwuminutowych i analizie poddano
$rednig z trzech pomiar6w. Technika pomiaréw zgodna byla z zaleceniami British

Society of Hypertension [129].

Badania laboratoryjne
U wszystkich badanych wykonano i uwzgl¢dniono w analizie nastgpujace parametry
laboratoryjne: morfologi¢ krwi, stgzenia: kreatyniny, sodu, potasu, cholesterolu

catkowitego, frakcji LDL i HDL cholesterolu, triglicerydéw oraz glukozy na czczo.

Badanie echokardiograficzne

W celu oceny morfologii i funkcji lewej komory u wszystkich badanych zostato
wykonane badanie echokardiograficzne w prezentacji jednowymiarowej (M-mode),
dwuwymiarowej (2D) i metoda doplera przy uzyciu aparatu GE Vivid 3 Ultrasound
glowica o czestotliwosci harmonicznej (2.5-3.5MHz), wedlug standardéw American
Society of Echocardiography [130, 131]. Analizowano nastgpujace parametry
strukturalne: wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd), wymiar
koncowoskurczowy lewej komory (LVESd), wymiar rozkurczowy przegrody
migdzykomorowej (IVSd) i $ciany tylnej (PWd) oraz wzgledna grubo$¢ Sciany lewej

komory (RWT) (ryc. 1).
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Rycina 1. Przyktadowe badanie echokardiograficzne - projekcja przymostkowa w osi
dtugiej — prezentacja 2D i M-mode. Ocena grubosci przegrody miedzykomorowej i
Sciany tylnej w rozkurczu oraz rozkurczowy wymiar lewej komory. Oznaczenie frakcji

wyrzutowej lewej komory metodq Teichholza.

11v8d =0.77cm
LVIDd = 4.39cm
LYPWd= 0.73 cm

12 IVSs 1.05cm
LVIDs 2.98 ¢cm

__LVPWs= 1.33cm

3 HR = 64

EF: 81%

%WFS: 32 %

HR: 64 BPM

Masg lewej komory (LVM) oceniano na podstawie formuly ASE (American Society of
Echocardiography) [132]:

LVM =0.8 x [1.04 x (IVSd + LVEDd + PWd)’ — LVEDd"] + 0.6.
Wskaznik masy lewej komory (LVMI) obliczono jako iloraz masy lewej komory i
powierzchni ciata:

LVMI =LVM /BSA.

Za kryterium przerostu lewej komory przyjeto wartosci zaproponowane w 2003 roku
przez European Society of Cardiology 1 European Society of Hypertension: 125 g/m2
dla mezczyzni 110 g/m2 dla kobiet [133].
Na podstawie obecnosci przerostu lewej komory oraz warto$ci wzglednej grubosci jej
$ciany wyrdzniono nastgpujace typy geometrii lewej komory: prawidlowa geometria

(prawidlowa masa lewej komory oraz RWT < 0.45), remodeling koncentryczny
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(prawidlowa 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 wskaznik czynnosci skurczowej lewej komory przyjeto frakcje wyrzutowa,
obliczana metoda Teichholza, przy zalozeniu braku odcinkowych zaburzen
kurczliwosci mig$nia lewej komory.

W ocenie czynnos$ci rozkurczowej lewej komory [134] (ryc. 2) analizowano widmo
przeptywu przez zastawke mitralng oraz widmo przepltywu w zyle plucnej prawe;j
goérnej (ryc. 4), uzyskane doplerem fali pulsacyjnej, oraz obraz przepltywu przez
zastawke mitralng w prezentacji jednowymiarowej kolor-M-mode (ryc. 3) Analizie
poddano $rednia z wykonanych pigciokrotnie pomiaréw nastgpujacych parametrow:
predkosci maksymalnej wczesnego naptywu mitralnego (E), predkosci maksymalnej w
czasie skurczu przedsionka (A), ich stosunku (E/A), czasu deceleracji wczesnego
naptywu mitralnego (DT), predkosci propagacji fali wczesnego naptywu mitralnego

(Vp), oraz parametréw przeplywu w zyle ptucnej prawej gornej — fazy skurczowej
(pS), rozkurczowej (pD), ich stosunku (S/D), fazy przedsionkowej (pA) oraz czasu
trwania fazy przedsionkowej (pAdur). W doplerze fali ciagtej dokonano takze pomiaru
czasu rozkurczu izowolumetrycznego (ryc. 5). Z dalszej analizy wykluczono osoby z
zaburzeniami funkcji skurczowej lewej komory, wadami zastawkowymi serca oraz z
rytmem innym niz zatokowy.

Dysfunkcje rozkurczowa rozpoznawano na podstawie kryteriow niewydolnos$ci
rozkurczowej zaproponowanych w 1998 roku przez Grupg Robocza Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego [135] oraz w oparciu o klasyfikacje dysfunkcji

rozkurczowej wedlug Canadian Cardiovascular Society z 2002 roku [136].
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Tabela 2. Kryteria diagnostyczne niewydolnosci rozkurczowej wedtug Grupy Roboczej

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [135].

Typ zaburzen

Wspétistniejacy
profil

naplywu mitralnego

Kryterium diagnostyczne

Zwolnienie relaksacji

izowolumetrycznej

Zaburzenia relaksacji

IVRT:

» >92ms (<30rz)

» > 100 ms (30-50 rz)
> >105ms (>50rz)

Cechy zaburzonej relaksacji
w fazie wczesnego

napetniania lewej komory

Zaburzenia relaksacji
(mozliwe nietypowe

trojfazowe profile

Przeptyw mitralny
» E/A < 1,01 DT > 220 ms
(<5017)

napelniania) » E/A <0)51iDT > 280 ms
(<50 rz)

Przeptyw w zytach plucnych

» S/D>1.5(<50rz)

» S/D>2.5(>50rz)
Zwigkszona sztywnos¢ Pseudonormalizacja | Zaburzenia przeptywu w zylach
(tj. zmniejszona lub profil ptucnych
podatno$¢) migsnia restrykcyjny > pA>35cm/s

lewej komory

» pAdur — Adur > 30 ms

Tabela 3. Kryteria dysfunkcji rozkurczowej wedtug Canadian Cardiovascular Society

[136].
Stopien dysfunkcji Naptyw mitralny Zyty ptucne
rozkurczowej
E/A DT pS/pD PA pAdur — Adur

(ms) (m/s) (ms)
1 —norma 1-2 150-200 >1 <0,35 <20
2 —fagodna <1 >200 >1 <0,35 <20
3 — fagodna do umiarkowanej <1 >200 >1 >0,35 >20
4 — ymiarkowana 1-2 150-200 | 0,5-1 | >0,35 >20
5 —cigzka >2 <150 <0,5 | 20,35 >20
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Rycina 2. Przyktadowe badanie echokardiograficzne — projekcja koniuszkowa 4-
jamowa - dopler fali pulsacyjnej przeptywu przez zastawke mitralng. Widoczna fala

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

HR: 63 BPM

Rycina 3. Przyktadowe badanie echokardiograficzne — projekcja koniuszkowa 4-
jamowa - ocena naptywu mitralnego w prezentacji jednowymiarowej kolor-M-mode,
pomiar predkosci propagacji fali wczesnego naptywu mitralnego.

[1 IVRT= 100 msed

HR: 61 BPM
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Rycina 4. Przyktadowe badanie echokardiograficzne — projekcja koniuszkowa 4-

jamowa - ocena przeptywu w zyle ptucnej prawej gornej doplerem fali pulsacyjnej.

HR: 65 BPM

ol ol o il

Rycina 5. Przyktadowe badanie echokardiograficzne — projekcja koniuszkowa 5-

jamowa - pomiar czasu rozkurczu izowolumetrycznego doplerem fali ciqglej.

1 Height= 4.41 cm
Time = 119 msec|
Slope =37.03 cmis

HR: 64 BPM
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Badanie elektrokardiograficzne

U poddanych badaniu wykonano standardowe badanie elektrokardiograficzne przy
uzyciu aparatu Siemens Megacart 3, z synchronicznym zapisem standardowym z 12
odprowadzen, przy predkosci przesuwu papieru réwnej 25 mm/s. Pomiaru dyspersji
QT  dokonywano  metoda manualna na  powigkszonym  dwukrotnie
elektrokardiogramie. Odstgp QT mierzono wedtug standardowych definicji w kazdym
z 12 odprowadzen EKG w trzech kolejnych ewolucjach, a nastgpnie usredniano. Z
analizy wytaczono chorych, u ktérych nie mozna bylo ustali¢ konca zalamka T
przynajmniej w 7 odprowadzeniach elektrokardiogramu, w tym co najmniej 3
odprowadzeniach przedsercowych [137]. Jezeli fala U naktadata si¢ na zatamek T, za
koniec zalamka T przyjmowano punkt przecigcia linii izoelektrycznej przez styczna do
ramienia zstgpujacego zatamka T; ta metoda wyznaczano maksymalna (QTmax) i
minimalna (QTmin) warto$¢ odstgpu QT.

Sredni odstegp QT korygowano wzgledem czestosci akcji serca wedlug formuty
Bazzeta (QTc (B) = QT / RR l/2) [138] oraz wedtug tabeli normogramowej (QTc (N))
[139]. Dyspersje¢ QT (QTd) obliczano jako réznice migdzy maksymalnym i
minimalnym odstgpem QT [140]. Skorygowana dyspersje QT (QTcd) obliczono jako
réznice pomig¢dzy maksymalnym i minimalnym czasem trwania odstgpu QT,

skorygowanego metoda Bazzeta i metoda normogramowa.

Badanie elektrokardiograficzne technikq usrednionego sygnatu

Badanie elektrokardiograficzne usrednionego sygnatu o wysokiej czutosci (SA-ECG,
signal-avereged ECG) wykonano przy uzyciu aparatu Siemens Megacart 3, ze
standardowg rejestracja z 3 dwubiegunowych odprowadzen ortogonalnych (X, Y, Z)
wg Franka z uzyciem filtra bipolarnego w zakresie 40-250 Hz (ryc. 6). Podczas

kazdego zapisu analizie poddano 200 zespotéw QRS, przy poziomie szumdéw nie
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przekraczajacym 0.5 pV. Analizie poddano nastgpujace parametry rozpoznania
p6znych potencjatéw komorowych:

1. czas trwania odfiltrowanego zespotu QRS [QRSdur]

2. czas trwania niskoamplitudowych (< 40 pv) sygnatéw w koncowym odcinku

QRS [LAS 40]

3. pierwiastek kwadratowy woltazu koncowych 40 ms zespotu QRS [RMS 40].
W celu okreslenia obecnosci pdznych potencjaldéw komorowych zastosowano
nastepujace kryteria [141]:

1. QRSdur > 114 ms

2. LAS 40 > 38 ms

3.RMS 40 <20 pV.

Rycina 6. Przyktadowy wydruk badania poznych potencjatow komorowych metodq

zapisu EKG usrednionego sygnatu.

Ll ungia omplexes i'"ﬂ."'if‘"‘ﬁiblﬁéie%‘
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Obecno$¢ péznych potencjatéw komorowych rozpoznawano, jesli co najmniej dwa z
trzech podanych powyzej kryteriow byly spelnione. Z uwagi na doniesienia
wskazujace, ze przyjecie catkowitego czasu trwania QRS > 114 ms jako kryterium
dodatniego wyniku pdéznych potencjatéw komorowych zwigksza czutos$¢ i
specyficzno§¢ wzgledem ryzyka naglej $mierci sercowej [113, 142], wszystkie
parametry zapisu EKG usrednionego sygnatu analizowano réwniez oddzielnie jako

zmienne ciagle.

Analiza statystyczna

W celu opracowania wynikéw pracy postuzono si¢ pakietem statystycznym Statistica

wersja 6.0 z wykorzystaniem nastgpujacych metod statystycznych:

1. Statystyki opisowe — z okresleniem wartosci $rednich, odchylenia standardowego
zmiennej, procentowego rozktadu zmiennych

2. Poréwnania wartosci $rednich migdzy dwoma niezaleznymi grupami dokonano za
pomoca testu t-studenta, natomiast pordwnania proporcji miedzy grupami za
pomocy testu chi-kwadrat.

3. W celu wstgpnej oceny zwiazkéw pomigdzy zmiennymi w calej grupie
wykorzystano analiz¢ korelacji Pearsona.

4. W celu wyodrebnienia czynnikéw powiazanych z analizowana zmienng postuzono
si¢ analiza regresji krokowej. W ten sposob, przy zatozeniu warto$ci progowej dla
statystyki F Snedecora dla wejscia 4.5 i pozostania 3.5, zidentyfikowano zmienne
istotnie powigzane z ocenianymi parametrami niestabilnosci elektrycznej.

5. W celu poréwnania S$rednich pomigdzy nasileniem dysfunkcji rozkurczowej

postuzono sig testem analizy wariancji w klasyfikacji pojedynczej (ANOVA).
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WYNIKI

CHARAKTERYSTYKA POPULACJI

Badana grupa liczyta 150 oséb, w tym 86 kobiet (57.3 %) i 64 mezczyzn (42.7 %).
Sredni wiek badanej populacji wyniést 63.4 + 10.4 lat, wskaznik masy ciala 28.3 +4.3
kg/mz, powierzchnia ciata 1.86 + 0.20 m®. Srednia akcja serca wyniosta 66.4 + 10.3 /
minutg, $rednie warto$ci skurczowego 1 rozkurczowego cis$nienia tgtniczego
odpowiednio 144.9 + 18.7 i 88.9 + 13.0 mmHg. Sredni czas trwania nadci$nienia
tetniczego wyniost 10.2 £ 8.4 lat. Sposréd schorzen towarzyszacych nadci$nieniu
tetniczemu pacjenci w kwestionariuszu najczesciej podawali chorobg niedokrwienna
serca (27.3 %), cukrzyce typu 2 (20.0 %) oraz miazdzycg zarostowq tetnic konczyn
dolnych (8.0 %). Palenie papierosow deklarowato 16.3 % badanej populacji. Choroby
uktadu krazenia w rodzinie od strony ojca wystgpowaty u 43.3 % badanych, natomiast
od strony matki u 54.0 % badanych os6b.

Analiza poréwnawcza kobiet i mezczyzn (tabela 4) wykazata, ze kobiety byly istotnie
starsze 1 dluzej chorowaly na nadci$nienie tgtnicze. Charakteryzowaly sig
porownywalnym wskaznikiem masy ciala, lecz mniejsza powierzchnig ciata, miaty
nizsze rozkurczowe ci$nienie tgtnicze i rzadziej niz mezczyzni podawaly palenie
papieroséw. Nie stwierdzono natomiast réznic w profilu schorzen towarzyszacych oraz
obciazeniu dziedzicznym chorobami uktadu krazenia.

Prawidlowa kontrolg¢ cisnienia t¢tniczego, czyli wartosci cisnienia skurczowego
ponizej 140 mmHg oraz rozkurczowego ponizej 90 mmHg w pomiarach
gabinetowych, stwierdzano u niemal jednej trzeciej badanej populacji (30.7 %),
odpowiednio u 31.4 % kobiet i 29.7 % megzczyzn, przy czym rdznica ta nie byla istotna

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

uzywek oraz obciqzenia dziedzicznego u kobiet i mezczyzn.

Kobiety Mezczyzni

n =86 n =64
Wiek, lata 66.7 £9.8 59.2 £9.7%%*
Masa ciala, kg 72.7+12.5 86.8 + 13.3**x*
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 £8.9 653+94
Czas trwania nadci$nienia tgtniczego, lata 12.3+8.9 7.3 £ 6.7%%*
Cukrzyca typu 2, % 16.3 25.0
Choroba niedokrwienna serca, % 30.2 234
Miazdzyca zarostowa konczyn dolnych, % 5.8 10.9
Palacy, % 9.3 23.4%
(+) wywiad rodzinny — ojciec, % 40.7 46.9
(+) wywiad rodzinny — matka, % 50.0 59.4

W tabeli przedstawione sa wartosci $rednie + SD lub liczebnos¢ grup (%).
Poziomy istotno$ci réznic pomigdzy piciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05

Analiza zazywanych lekéw wykazata, Ze najczgsciej byly stosowane inhibitory
konwertazy angiotensyny (71.3 % wszystkich badanych), dalej z malejaca czgstoscia
diuretyki (47.3 %), beta-blokery (44.0 %), blokery kanatu wapniowego (38.7 %), alfa-

blokery (2.7 %) i leki o dziataniu osrodkowym (2.0 %). Kobiety istotnie czg$ciej niz
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mezczyzni otrzymywaly diuretyki, odsetek stosowania pozostatych grup lekéw byt
poréwnywalny (tabela 5).

Tabela 5. Charakterystyka przyjmowanych grup lekéw hipotensyjnych w badanej

grupie u kobiet i mezczyzn.

Kobiety Mezczyzni

n =86 n =64
Diuretyki, % 55.8 35.9%
Inhibitory konwertazy angiotensyny, % 70.9 71.9
Blokery kanatu wapniowego, % 38.4 39.1
Beta-blokery, % 50.0 35.9
Alfa-blokery, % 1.2 4.7
Leki o dziataniu osrodkowym, % 1.2 3.2

Poziom istotnos$ci réznic pomigdzy piciami: * p<0.05

Sposréd badanych parametréw laboratoryjnych (tabela 6) w grupie megzczyzn
obserwowano istotnie nizszy poziom HDL-cholesterolu oraz wyzsze stgzenie
kreatyniny w surowicy. Poziom cholesterolu catkowitego i frakcji LDL u obojga pici
byt podobny i nieco przekraczal rekomendowane normy (odpowiednio 5.56 + 1.14

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

mezczyzn.
Kobiety n =86 Megzczyzni n = 64

srednia + SD srednia £ SD
Potas, mmol/] 4.30 +0.48 4.41 +0.43
Kreatynina, umol/l 75.66 £ 16.52 84.92 £ 16.77**
Glukoza, mmol/l 5.44 +1.19 597 +1.63*
Cholesterol catkowity, 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 réznic pomigdzy piciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05

Badanie echokardiograficzne w badanej grupie wykazalo $rednio nieznacznie
podwyzszony wymiar lewego przedsionka (40.9 + 4.5 mm). Sredni wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory (50.6 £ 5.3 mm), wymiar rozkurczowy przegrody
migdzykomorowej (11.5 = 1.5 mm) i $ciany tylnej (10.3 £ 1.4 mm) miescily si¢ w
granicach normy. W poréwnaniu z kobietami, u me¢zczyzn stwierdzano istotnie
statystycznie wigkszy wymiar lewego przedsionka, wymiar koncoworozkurczowy
lewej komory , wymiary rozkurczowe $cian, masg i wskaznik masy lewej komory.

Przerost lewej komory obserwowano u 39.3 % badanej populacji. Wérdéd zaburzen
geometrii lewej komory przerost ekscentryczny byt 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 parametréw echokardiograficznych oraz

rozktad poszczegolnych typow geometrii lewej komory u kobiet i mezczyzn.

Kobiety Mezczyzni

n =86 n=64
Lewy przedsionek, mm 39.8+44 42.3 + 4. 2%%*
Lewa komora (wymiar koncoworozkurczowy), mm 49.5+4.38 52.1 £ 5.5%%
Frakcja wyrzutowa, % 69.9 £4.8 68.1 £6.3
Przegroda migdzykomorowa (wymiar 109+1.3 12.3 +£].5%**
rozkurczowy), mm
Tylna $§ciana lewej komory (wymiar rozkurczowy), 9.8+1.3 10.9 + 1.3%**
mm
Wskaznik masy lewej komory, g/m” 107.8 £22.6  120.3 £ 23.8%*
Wzgledna grubos¢ $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 sa wartosci srednie + SD lub liczebnos¢ grup (%).

Poziomy istotno$ci réznic pomigdzy piciami: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05
Sposréd parametrow funkcji rozkurczowej, u mezczyzn stwierdzano nizsza predkose
maksymalna naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka i wyzszy stosunek
predkosci maksymalnych naptywu wczesnego i w czasie skurczu przedsionka (E/A),
warto$ci pozostatych parametréw funkcji rozkurczowej nie réznity si¢ istotnie
wzgledem pici (tabela 8).

Uposledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory w oparciu o kryteria grupy roboczej
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 1998 roku stwierdzano u 45.3 %
badanych o0s6b, odpowiednio u 47.7 % megzczyzn i 42.2 % kobiet. Uposledzonag
relaksacje obserwowano u 42.7 %, natomiast cechy pseudonormalizacji naptywu

mitralnego u 2.6 % badanych. Przyjmujac kryteria wynikajace z konsensusu
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Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego dysfunkcjg rozkurczowa stwierdzano u
63.3 % badanych, u kobiet i mgzczyzn odpowiednio u 68.6 % i 56.3 %. Dysfunkcj¢
rozkurczowa okres$lang jako tagodna stwierdzano u 57.3 % badanych, natomiast
tagodng do umiarkowanej u 6 % pacjentéw. W badanej grupie nie stwierdzano

umiarkowanej i cigzkiej dysfunkcji rozkurczowe;.

Tabela 8. Charakterystyka echokardiograficznej oceny funkcji rozkurczowej lewej

komory oraz czestos¢ wystepowania jej uposledzenia u kobiet i mezczyzn.

Kobiety Megzczyzni

n =86 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
pPA, m/s 0.29 £ 0.08 0.28 £0.09
pAdur, ms 156.8 £26.2 153.3+£29.2
E/Vp 1.7+04 1.6+0.3

W tabeli przedstawione sa wartosci $rednie + SD lub liczebnos¢ grup (%).
Poziomy istotno$ci réznic pomig¢dzy piciami: *** p<0.001, ** p<0.01

Sposréd  parametréw

zwiazanych z niestabilnoscia elektryczna (parametréw

elektrycznych) analizie poddano odstgp QT oraz jego dyspersje, odpowiednio

skorygowane do czgstosci serca dwoma metodami — normogramowa i Bazzeta.
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Sktadowe p6znych potencjaléw komorowych oceniano oddzielnie jako zmienne ciagle
a takze jako obecno$¢ badz nieobecnos¢ pdznych potencjaléw komorowych (tabela 9).

Czas trwania odstgpu QT w badanej grupie wyniést 399.4 + 33.4 ms, po korekcji
wzgledem czgstosci serca metoda normogramowa i wg reguty Bazzeta odpowiednio
412.2 + 26.3 ms oraz 438.1 £ 51.5 ms. Dyspersja QT w badanej grupie wyniosta 69.8
+ 22.0 ms, po korekcji metoda normogramowa 83.4 + 27.8 ms oraz wg reguly Bazzeta
72.8 +21.7 ms.

Obecno$¢ pdznych potencjatow komorowych stwierdzono u 37.3 % badanych, u 37.2
% kobiet i 37.5 % mezczyzn. Sposrdd parametrow poéznych potencjaléw komorowych
czas trwania odfiltrowanego zespotu QRS wynidst srednio 98.6 £ 11.5 ms, RMS 40
28.6 +21.4 nV oraz LAS 40 36.0 + 10.8 ms. Przyjmujac kryteria rozpoznania p6znych
potencjatéw komorowych wydluzony czas trwania odfiltrowanego zespotu QRS
powyzej 114 ms stwierdzono u 8.7 % pacjentéw, obnizony woltaz RMS 40 ponizej 20
uV u 44.7 %, za§ wydtuzony czas LAS 40 powyzej 38 s u 37.3 % badanych. W sumie
trzy kryteria rozpoznania péznych potencjaléw komorowych spetnione byly u 6.7 %
pacjentéw, dwa — u 30.7 %, natomiast jedno u 9.3 % badanych.

U kobiet stwierdzono krétszy czas trwania odfiltrowanego zespotu QRS i istotnie
dtuzszy odstgp QT, zaréwno nie korygowany jak i skorygowany metoda
normogramowg. Pozostale z analizowanych parametréw nie wykazywaly réznic

pomigdzy ptciami.
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Tabela 9. Charakterystyka parametrow zwiqzanych z niestabilnosciq elektryczng u

kobiet i mezczyzn.

Kobiety n=86 Mezczyzni n=64

Srednia + SD srednia + SD
QTd, ms 68.5 +21.7 71.5+224
QTdc (N), ms 81.1 £29.1 86.4 £25.8
QTdc (B), ms 71.0+214 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, uv 29.3+£23.8 27.5+17.7
LAS 40, ms 36.5+11.8 355+9.2

Poziomy istotno$ci réznic pomigdzy piciami: *** p<0.001, * p<0.05
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ANALIZA CZYNNIKOW WPELYWAJACYCH NA WSKAZNIKI

NIESTABILNOSCI ELEKTRYCZNE]

Struktura lewej komory i wymiar lewego przedsionka

Obecno$¢ przerostu lewej komory wiazala si¢ z istotnie dluzszym skorygowanym
metoda normogramowa odstgpem QT w poréwnaniu z grupa bez przerostu (420.1 +
27.0 ms vs 406.9 £ 247 ms, p=0.004) (rycina 9), lecz nie obserwowano wplywu

przerostu lewej komory na warto$ci pozostatych parametréw elektrycznych.

Rycina 9. Zaleznos¢ skorygowanego metodq normogramowq odstepu QT od
wystepowania przerostu lewej komory w catej grupie.
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Analizujac poszczegélne typy przerostu lewej komory nie obserwowano rdéznic w
warto$ciach  parametrow  elektrycznych pomigdzy osobami z przerostem
koncentrycznym (n=16) i ekscentrycznym (n=43). Podobnie geometria lewej komory,
oceniana wzgledna gruboscia Sciany (RWT), nie wplywala na te parametry.

Wymiar lewego przedsionka istotnie statystycznie korelowal z parametrami p6znych
potencjatéw komorowych — dodatnio z czasem trwania QRS oraz ujemnie z RMS 40.

Wymiar koficoworozkurczowy lewej komory istotnie korelowal z QT. Wymiar
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rozkurczowy przegrody migdzykomorowej wykazywat istotna zalezno$¢ ze
skorygowana wg Bazzeta dyspersja QT oraz czasem trwania QRS, podobnie jak
wymiar rozkurczowy przegrody migdzykomorowej korelowat z czasem trwania QRS.
Wskaznik masy lewej komory wykazywal zalezno$¢ z QT, skorygowanym metoda
normogramowa QT oraz czasem trwania QRS.

Wspdiezynniki istotnych statystycznie korelacji pomigdzy parametrami strukturalnymi
a analizowanymi sktadowymi standardowego EKG i EKG us$rednionego sygnatlu

przedstawiono w tabelach 101 11.

Tabela 10. Wspotczynniki korelacji pomiedzy echokardiograficznymi parametrami
strukturalnymi a niekorygowanymi i skorygowanymi czasem trwania odstepu QT i

Jjego dyspersjq w calej 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 istotnosci korelacji: * p < 0.05, ** p <0.01
ns = korelacja nieistotna statystycznie (p > 0.05)

Tabela 11. Wspétczynniki korelacji pomiedzy echokardiograficznymi parametrami
strukturalnymi a wskaznikami 7 zapisu elektrokardiograficznego usrednionego sygnatu

(sktadowymi rozpoznania péznych potencjatow komorowych) w catej 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 istotnosci 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 wykazywata w badanej grupie zaleznosci z

zadnym z analizowanych parametrow elektrycznych.

Funkcja rozkurczowa

Obserwowano korelacje pomigdzy predkoscia maksymalng naptywu 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 zaleznos$ci pomigdzy E oraz E/A a
ktérymkolwiek z parametrow elektrycznych.

Czas rozkurczu izowolumetrycznego wykazywatl dodatnia korelacje z QT (r = 0.22, p
= 0.011) oraz ujemna ze skorygowana metoda normogramowa dyspersja QT (r =
-0.21, p = 0.02) oraz skorygowanym metoda Bazzeta odstgpem QT (r = - 0.25, p =
0.004).

Predko$¢ propagacji naptywu mitralnego nie wykazywata bezposrednio zaleznosci z
zadnym z analizowanych parametréw, jednak stosunek predkosci maksymalnej
wczesnego naptywu mitralnego i predkosci jego propagacji, odzwierciedlajacy
ci$nienie koncoworozkurczowe w lewej komorze, wykazywat korelacje z LAS 40 (r =
0.18, p=0.03).

Faza skurczowa przeptywu w zylach plucnych wykazywata istotng statystycznie
zalezno$¢ z czasem trwania QRS (r = 0.18, p = 0.03), natomiast faza rozkurczowa
zaréwno z czasem trwania QRS (r = 0.37, p = 0,0001) jak i LAS 40 (r = 0.34, p =
0.0001). Faza przedsionkowa korelowata zaréwno z czasem trwania QRS (r = 0.19, p
= 0.03) jak i LAS 40 (r = 0.23, p = 0.005). Czas trwania fali wstecznego przeptywu

wykazywal natomiast ujemna zalezno$¢ ze skorygowana metoda normogramowa
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dyspersja QT (r = -0.18, p = 0,04) oraz skorygowanym metoda Bazzeta odstgpem QT
(r=-0,19, p =0,03).

Przyjmujac kryteria diagnostyczne Grupy Roboczej European Society of Cardiology z
1998 roku oraz podzial wedlug konsensusu Kanadyjskiego Towarzystwa
Kardiologicznego z 2002 roku, zgodnie z ktérymi dysfunkcje rozkurczowa lewe]
komory stwierdzano odpowiednio u 45.3 % i 63.3 % badanych, nie obserwowano
istotnych statystycznie ré6znic w warto$ciach opisywanych parametréow elektrycznych
w grupie pacjentéw z uposledzong i prawidtowa funkcja rozkurczowg lewej komory.
Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej, zgodnie z kryteriami kanadyjskimi, wiazato sig¢
natomiast ze zwigkszeniem woltazu RMS 40 w zapisie EKG usrednionego sygnatu.
Sredni woltaz RMS 40 w grupie oséb z tagodnym do umiarkowanego stopniem
dysfunkcji rozkurczowej byt istotnie statystycznie wyzszy niz w grupie z tagodna

dysfunkcja rozkurczowa (45.6 £ 36.6 uV vs 28.2 + 20.5 uV, p = 0.03).

Rycina 8. Test analizy wariancji w klasyfikacji pojedynczej (ANOVA). Poréwnanie
srednich wartosci woltazu RMS 40 pomiedzy skategoryzowanym wedtug konsensusu

kanadyjskiego nasileniem dysfunkcji rozkurczowej lewej komory.

RMS 40 [uV]

p=0.03

50

40

BRMS 40 [uV]

NORMA tAGODNA DO UMIARKOWANA
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Wysokos¢ cisnienia tetniczego

Przyjmujac za granicg optymalnej kontroli ci$nienia tgtniczego wartosci ponizej 140
mmHg dla ci$nienia skurczowego i ponizej 90 mmHg dla ci$nienia rozkurczowego,
prawidtowa kontrole ci$nienia stwierdzano u 32.2 % badanej populacji. Nie
stwierdzano istotnych statystycznie réznic w badanych parametrach elektrycznych
pomigdzy pacjentami z kontrolowanym i niekontrolowanym ci$nieniem tgtniczym.
Podobnie analizujac jako wartosci ciagte skurczowe i rozkurczowe ci$nienie t¢tnicze,
nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji migdzy tymi zmiennymi a
parametrami elektrycznymi.

Zaleznosci pomigdzy SBP a RMS 40 (r = 0.15, p = 0.08) oraz pomigedzy DBP a RMS
40 (r = 0.15, p = 0.08), LAS 40 (r = -0.15, p = 0.08) oraz skorygowana metoda
normogramowa dyspersja QT (r = 0.18, p = 0.07) zblizyly sig, lecz nie osiagnely

istotnoS$ci statystyczne;j.

Stosowane leczenie przeciwnadcisnieniowe

W grupie stosujacej diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne (50.0 % badanej
populacji) wykazano istotnie dluzszy odstgp QT (391.0 £ 29.4 ms vs 407.6 + 33.9 ms,
p = 0.004) (rycina 9) a takze skorygowany metoda normogramowa odstep QT (406.8 +
23.8 ms vs 416.5 £ 27.7 ms, p = 0.04) (rycina 10) w poréwnaniu do pacjentéw nie

otrzymujacych diuretyku.
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Rycina 9. Zaleznos¢ odstepu QT od przyjmowania diuretyku w catej grupie.
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Rycina 10. Zaleznos¢ skorygowanego metodq normogramowq odstepu QT od
przyjmowania diuretyku w calej grupie.
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Nie stwierdzono podobnych réznic w grupach leczonych inhibitorem konwertazy (75.9
% pacjentéw), beta-blokerem (47.1 %) oraz blokerami kanatu wapniowego (41.1 %) w

poréwnaniu z pacjentami nie otrzymujacymi leku z odpowiedniej grupy.
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Czas trwania nadcisnienia tetniczego

Nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji pomigdzy czasem trwania nadci$nienia
tetniczego a ktérymkolwiek z analizowanych parametrow elektrycznych. Najsilniejsza
zalezno$¢ czasu trwania wywiadu nadci$nieniowego i skorygowana metoda
normogramowg dyspersja QT nie osiagngla istotnosci statystycznej (r = 0.15, p =

0.08).

Czestosé akcji serca

Wykazano istnienie istotnej statystycznie korelacji akcji serca z dyspersja QT

nieskorygowana (r = -0.24, p = 0.005) i skorygowana metoda normogramowa (r

0.53, p = 0.0001), nieskorygowanym czasem trwania odstgpu QT (r = -0.62, p
0.0001) oraz czasem trwania odstgpu QT skorygowanym metoda Bazzeta (r = 0.83, p
=0.001).

Nie wykazano zaleznosci akcji serca z zadnym z parametréw péznych potencjatow

komorowych.

Wiek i parametry antropometryczne

Wiek badanych wykazywat korelacje z niekorygowanym czasem trwania odstgpu QT
(r = 0.18, p = 0.034), pozostate analizowane zmienne nie wykazywaly zaleznosci z
wiekiem.

Wsréd parametréw antropometrycznych analizowano niezaleznie zaréwno wskaznik
masy ciala jak i powierzchni¢ ciala. Wskaznik masy ciala istotnie statystycznie
ujemnie korelowat z RMS 40 (r = -0.19, p = 0,02). Stwierdzono natomiast istnienie
zalezno$ci pomigdzy powierzchnia ciala z czasem trwania QRS (r = 0.20, p = 0.02)

oraz ujemnej zaleznosci z RMS 40 (r =-0.18, p = 0.03).
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Wybrane parametry biochemiczne
Nie wykazano korelacji stezenia potasu, kreatyniny, glukozy, cholesterolu
catkowitego, frakcji HDL i LDL oraz triglicerydéw z zadnym z analizowanych

parametréw elektrycznych.

Choroby wspdétistniejqce

Wsréd choréb towarzyszacych rozpoznanych przed rozpoczeciem badania i
ewidencjonowanych ~w  kwestionariuszu  najczgSciej  wystgpowala  choroba
niedokrwienna serca (32.6 % pacjentéw) oraz cukrzyca typu 2 (20.8 %). Rzadziej
stwierdzano miazdzyce zarostowa tetnic konczyn dolnych, ktéra z uwagi na niska
czestos¢ wystgpowania (8.3 %) wylaczono z analizy. Nie wykazano istotnych
statystycznie réznic pomigdzy analizowanymi parametrami w grupie pacjentéw ze
wspolistniejaca choroba niedokrwienng serca, czy cukrzycag w poréwnaniu z
pacjentami bez tych schorzen. Stwierdzane wydluzenie skorygowanego metoda
Bazzeta QT w populacji z choroba niedokrwienng serca nie osiagnegto istotnosci

statystycznej (432.0 £ 52.3 vs 448.3 £47.4, p =0.095).
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WPLYW PARAMETROW STRUKTURALNYCH I CZYNNOSCIOWYCH NA

OCENIANE MARKERY NIESTABILNOSCI ELEKTRYCZNE]

W ANALIZIE WIELOCZYNNIKOWE]

Celem optymalnego dostosowania modelu wieloczynnikowej analizy regresji,
jako zmienne niezalezne, mogace potencjalnie wptywac na niestabilno$¢ elektryczna,
do analizy wiaczono: wiek, pte¢, wskaznik masy ciata, akcj¢ serca, skurczowe i
rozkurczowe ci$nienie tgtnicze, choroby towarzyszace oraz zmienne, ktére wykazaty
wplyw na wskazniki elektryczne w analizie jednoczynnikowej, tzn. wymiar lewego
przedsionka, wymiar koncoworozkurczowy lewej komory, wymiary rozkurczowe
przegrody i tylnej $ciany lewej komory, wskaznik masy lewej komory oraz leki

hipotensyjne.

Jako zmienne zalezne, okre$lajace niestabilnos$¢ elektryczna w badanej populacji, do
modelu wieloczynnikowej analizy regresji wlaczono: czas trwania zespotu QT
niekorygowany oraz skorygowany do akcji serca metoda normogramowa i wedlug
reguty Bazzeta, dyspersj¢ odstgpu QT niekorygowang oraz skorygowana do akcji serca
tymi samymi metodami, a takze - jako warto$ci ciaglte — parametry zapisu EKG
usrednionego sygnatu, jak czas trwania zespotu QRS, czas trwania LAS 40 oraz woltaz

RMS 40.

Zastosowany model wyjasnial zmiennos¢ QT w 53 % (R2 = 0,53), QTc N) w 21 %
(R*=0.21), QTc (B) w 77 % (R*=0.77), QTd w 6 % (R*= 0.06), QTdc (N) w 26 %
(R* = 0.26), QTdc (B) — nie wyjasniat, QRSdur w 27 % (R*= 0.27), RMS 40 w 21 %
(R* = 021) i LAS 40 w 20 % (R* = 0.20). SzczegStowe wyniki analizy

wieloczynnikowej przedstawiono w tabeli 12.
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Tabela 12. Wyniki wieloczynnikowej analizy regresji w calej grupie.

Zmienna QT QTc (N) QTc (B) QTd QTdc(N) QRSdur RMS 40 LAS 40

R*=0,53 R*=021 R*>=0,77 R”=0,06 R*=0,26 R*=0,27 R* =021 R*=0,20
B (SE) B (SE) B (SE) B (SE) B (SE) B (SE) B (SE) B (SE)

ple¢ -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)*

B = beta, SE = btad standardowy

Poziomy istotnosci: * p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001




Na wydluzenie czasu trwania QT wptywaly: pte¢ zenska, nizszy wskaznik masy ciala,

wolniejsza akcja serca, wigkszy wymiar koncoworozkurczowy lewej komory i jej sciany
tylnej, a takze dluzszy czas rozkurczu izowolumetrycznego. Po korekcji metoda
normogramowa nie obserwowano zaleznosci skorygowanego odstepu QT z akcja serca.
Nizsza predkos¢ fazy skurczowej przeptywu w zytach plucnych wigzata sig z
wydtuzeniem skorygowanego QT, pozostale zalezno$ci pozostawaly jak przed korekcja.
Korekcja odstgpu QT metoda Bazzeta utrzymywata zalezno$¢ wydtuzenia odstepu QT
ze zwolnieniem akcji serca, niwelowata zalezno$§¢ z faza skurczowa przepltywu

ptucnego oraz utrzymywata pozostate zaleznosci.

Na zwiekszenie dyspersji QT wptywata wolniejsza akcji serca. Korekcja dyspersji QT

metoda normogramowa zalezno$¢ t¢ odwracata, natomiast metoda Bazzeta -

niwelowata.

Z wydltuzeniem czasu trwania zespotu QRS zwiazek miaty: pte¢ meska, nizsze ci$nienie

rozkurczowe krwi, wigkszy wskaznik masy lewej komory, wigksza predkosé
maksymalna naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz fazy rozkurczowe;j

przeptywu plucnego.

Mniejszy woltaz RMS 40 wiazal si¢ z wyzszym wskaznikiem masy ciata, szybsza akcja

serca, nizszym rozkurczowym ci$nieniem tgtniczym, wigkszym wymiarem lewego
przedsionka, wigkszym wskaznikiem masy lewej komory (ale mniejszym wymiarem

rozkurczowym $ciany tylnej).

Na wydluzenie czasu trwania LAS 40 wptywatly: nizsze skurczowe ci$nienie tetnicze,

wigksza predko$¢ fazy rozkurczowej przeplywu w zylach plucnych oraz wyzsze
ci$nienie koncoworozkurczowe w lewej komorze, szacowane posrednio na podstawie

stosunku predko$ci maksymalnej wczesnego naptywu mitralnego do predkosci jego

propagacji.



PODSUMOWANIE NAJISTOTNIEJSZYCH WYNIKOW

1.

Ple¢ zenska byla czynnikiem niezaleznie wptywajacym na wydtuzenie QT, QTc (N)
oraz QTc (B), za$ pte¢ meska w sposéb niezalezny zwiazana byta z wydluzeniem

QRSdur.

Obecno$¢ przerostu lewej komory wigzala si¢ z istotnie dluzszym QTc (N).
Zwigkszenie LVMI wiazato si¢ niezaleznie z wydluzeniem QT, QTc (N), QT (B)
oraz QRSdur oraz zmniejszeniem RMS40; natomiast wzrost wymiaru
koncoworozkurczowego lewej komory oraz wymiaru rozkurczowego jej $ciany

tylnej wykazywal zwiazek z wydtuzeniem QT, QTc (N) oraz QTc (B).

Uposledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory, wyrazajace si¢ zwigkszeniem
predkosci maksymalnej przeptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka,
zmianami w zakresie niektérych parametréw przeplywu w zylach plucnych oraz
posrednio powickszeniem wymiaru lewego przedsionka prowadzito do pogorszenia
parametréw péznych potencjatow komorowych (wydtuzenia QRSdur i LAS 40 oraz

zmniejszenia RMS 40).

Nizsze warto$ci rozkurczowego cisnienia tgtniczego wykazywaly istotny zwiazek z
wydtuzeniem QRSdur oraz zmniejszeniem woltazu RMS 40; wysoko$¢ cisnienia
tgtniczego nie wykazywata natomiast zwiazku z analizowanymi parametrami

standardowego zapisu EKG.
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5. Przyspieszenie akcji serca w spos6b niezalezny wiazato sig ze skréceniem QT i QTc
(B) oraz zmniejszeniem QTd oraz QTdc (N), a takze z obnizeniem woltazu RMS

40.

6. Czas trwania nadci$nienia tetniczego oraz stosowane leczenie hipotensyjne nie
wplywaly niezaleznie na analizowane parametry, jednak u pacjentéw przyjmujacych
diuretyki tiazydowe lub tiazydopodobne obserwowano dluzszy odstgp QT w

poréwnaniu z pacjentami nie stosujacymi lekéw z tej grupy.
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DYSKUSJA

Wplyw plci na strukture i funkcje lewej komory oraz niestabilnos¢ elektryczng

W pierwszym etapie prezentowanej analizy dokonano opisu grupy ze
szczegdlnym uwzglednieniem pici jako czynnika potencjalnie wplywajacego na
zmienno$¢ w zakresie analizowanych parametréw.

Przerost lewej komory stwierdzano z podobna czg¢sto$cia u obu pici, co pozostaje
w zgodzie z badaniami epidemiologicznymi. Obserwowana w mtlodszej populacji
wigksza czgstos¢ przerostu lewej komory u mezczyzn jest rOwnowazona przez wigksza
czestos¢ wystgpowania przerostu u kobiet w okresie pomenopauzalnym. W badane;j
populacji kobiety byly znamiennie starsze od mezczyzn (Sredni wiek 66.7 £ 9.8 vs 59.2
+ 9.7 lat), z czego wynika¢c moze podobna czgsto$¢ wystgpowania przerostu lewej
komory u obu pfci.

W badanej populacji, u kobiet obserwowano istotnie wyzsza predkos¢
maksymalng naplywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz nizszy stosunek
predkosci maksymalnych fali wezesnej i przedsionkowej, jak réwniez trend w kierunku
wyzszej czgstosci dysfunkcji rozkurczowej, ocenianej w oparciu zaréwno o europejskie,
jak i kanadyjskie wytyczne. Badania epidemiologiczne wskazuja na blisko dwukrotnie
wyzsza czgstos¢ wystgpowania dysfunkcji rozkurczowej u mezczyzn [143], wskazujac
na starszy wiek, nadci$nienie tetnicze, przerost lewej komory oraz chorobe
niedokrwienng serca jako czynniki ryzyka. Jak juz wspomniano, w prezentowanej pracy
kobiety byly istotnie starsze i dluzej chorowaly na nadcis$nienie tgtnicze, co moze
niwelowa¢ réznice pomigdzy plciami w czestosci wystgpowania dysfunkcji
rozkurczowej. W §wietle prac Narkiewicza i wsp. nie bez znaczenia pozostaje takze rola
aktywnosci uktadu wspétczulnego i silniejszy jej wptyw na powiktania narzadowe

nadci$nienia te¢tniczego u kobiet w okresie pomenopauzalnym [144].
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W analizie parametréw elektrycznych stwierdzono dluzszy czas trwania
niekorygowanego oraz skorygowanego do czgstosci akcji serca metoda normogramowa
odstepu QT oraz odfiltrowanego zespotu QRS w zapisie EKG usrednionego sygnatu u
kobiet w poréwnaniu z megzczyznami, bez istotnych réznic w $rednich wartosciach
pozostalych parametréw. Pozostaje to w zgodzie z obserwacjami wigkszo$ci autoréw
wskazujacymi na wydtuzenie QT i1 wigkszg czestos¢ rorsade de pointes u kobiet [145].
Chapman i wsp. w populacji nadcisnieniowej wykazali jedynie nieistotny statystycznie
trend dluzszego odstepu QT u kobiet, co tlumaczyli mata liczebnoscia grupy [146].
Strohmer i wsp. w badaniu prospektywnym przeprowadzonym w grupie zdrowych 1200
0s6b w wieku 39-66 lat wykazali u kobiet dluzszy $redni czas trwania odstgpu QT,
zaréwno niekorygowanego jak i skorygowanego do akcji serca wedtug pigciu réznych
formul, w tym takze uzytych w prezentowanej analizie [147].

W innych badaniach przeprowadzonych w populacji normotensyjnej takze wykazywano
dtuzszy czas trwania QTc u kobiet w pordwnaniu z me¢zczyznami, przy mniejszej
dyspersji QTc u kobiet, co prawdopodobnie ma zwigzek z réznicami strukturalnymi lub
czynnosciowymi na poziomie kanaléw jonowych pomigdzy piciami.

Pomimo braku badan epidemiologicznych wskazujacych na réznice wartoSci
poszczegblnych parametrow zapisu EKG usrednionego sygnatu pomigdzy kobietami i
mezczyznami w  populacji z nadcis$nieniem tetniczym, dluzszy czas trwania
odfiltrowanego zespolu QRS moze wiazaé si¢ z bardziej zaawansowanymi szkodami
nadci$nieniowymi dluzej trwajacego nadcisnienia t¢tniczego u badanych kobiet, a co za
tym idzie, witdknienia miokardium, stanowiacego substrat arytmii, identyfikowany

obecnoscia pdznych potencjaléw komorowych.
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Ocena zaburzen elektrycznych - aspekty metodologiczne

Za zwigkszenie ryzyka naglego zgonu sercowego u chorych z przerostem lewej
komory, jak juz wspomniano uprzednio, ma odpowiada¢ migdzy innymi wzrost
sktonnos$ci do wystgpowania zlozonych, potencjalnie letalnych komorowych zaburzen
rytmu serca [4]. Z drugiej za$ strony, biorac pod uwage wieloczynnikowa patogenez¢
naglego zgonu sercowego, nie wydaje si¢, aby pojedynczy parametr mogt
odzwierciedla¢ ztozone podloze zaburzen rytmu. Uwaza sig, iz czynniki, ktére
zaburzaja i moduluja substrat arytmii oraz wyzwalaja zagrazajace zyciu zaburzenia
rytmu, moga by¢ lepiej zidentyfikowane przy zastosowaniu lgcznie kilku metod
diagnostycznych, jak na przyktad faczna ocena zmiennos$ci zatamka T, czasu trwania i
dyspersji odstgpu QT lub badania EKG us$rednionego sygnatu z pomiarem aktywnosci
autonomicznego uktadu nerwowego przy uzyciu zmiennosci lub turbulencji rytmu serca
[148].

O ile istnieja wytyczne dotyczace oceny ryzyka u pacjentéw z niewydolno$cia
serca, choroba niedokrwienna, czy nieutrwalonym czg¢stoskurczem komorowym, o tyle
brak jednoznacznych wskazan opartych na doniesieniach naukowych dotyczacych
nieinwazyjnej oceny ryzyka w innych typach strukturalnej choroby serca, jak w réznego
rodzaju kardiomiopatiach, czy w nadci$nieniowej przebudowie serca.

Biorac pod uwage ograniczenia zastosowania poszczegélnych markeréw
niestabilnosci elektrycznej oraz uwzgledniajac zlozony mechanizm patofizjologiczny
powstawania komorowych zaburzen rytmu, obrazowany wymienionymi wcze$niej
metodami, w niniejszej pracy uzyto tacznie pomiar odstgpu QT oraz jego dyspersji z
r6znymi metodami korekcji wzgledem czgstosci akcji serca, jak rowniez zapis EKG
metoda usrednionego sygnatu z odrgbna analiza poszczegdlnych jego parametréw oraz
identyfikacja p6znych potencjaléw komorowych. Podobnie Facchini i wsp. w swoim

badaniu zastosowali te dwie metody podkreslajac, iz obecnos$¢ péznych potencjatéw
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komorowych identyfikuje anatomiczny substrat utrwalonej arytmii, natomiast
wydtuzenie i dyspersja QT sa wskaznikami upos$ledzonej repolaryzacji komor i
identyfikuja przede wszystkim obecno$¢ czynno$ciowych proarytmicznych petli re-
entry [122]. Ostatnio publikowane zestawienie Huikuri i wsp., analizujace przydatnos¢
poszczegdlnych markerow w przewidywaniu nagtego zgonu sercowego, podkresla duza
czuto$¢ i stosunkowo mata swoisto§¢ prawidlowego zapisu EKG usrednionego sygnatu
w badaniach obserwacyjnych. Szczegélne znaczenie autorzy przypisuja zadowalajace;j
swoistosci czasu trwania zespotu QRS i odstgpu QT w ocenie ryzyka umieralno$ci z
powodu arytmii w analizie retrospektywnej, brakuje jednak badan prospektywnych z
uzyciem tych parametrow. Dyspersja QT z uwagi na zréznicowana metodologi¢
pomiaru w wielu badaniach obserwacyjnych i kliniczno-kontrolnych, a co za tym idzie
duza rozpigto§¢ wynikow, pomimo przestanek teoretycznych pozostaje parametrem
mato uzytecznym [149].

Do korekcji parametrow standardowego elektrokardiogramu wzgledem akcji
serca uzyto dwéch powszechnie przyjetych regut — formuty Bazzeta [138] pochodzace;j
z 1920 roku, uznawanej przez wielu autoréw za niedoktadng przy szybkiej lub wolnej
akcji serca, a takze metody normogramowej, zaproponowanej w 1994 roku przez
Karjalainena i wsp. [139], uznawanej za najbardziej dokladna w szerokim zakresie
czestosci akcji serca. W badaniu The Rotterdam Study, w ktérym poréwnano pigé
r6znych metod korekcji, nie wykazano istotnych réznic pomigdzy nimi. Z kolei w
niedawno opublikowanej pracy, poréwnujacej rézne metody korekcji QT do czestosci
akcji serca (Bazzet, Friderica, Framingham, Hodges), Luo i wsp. w grupie ponad 10000
0s6b stwierdzili, iz najsilniejsza korelacje z czgstoscig serca a wigc najmniejsza
doktadno$¢ wykazywata formula Bazzeta, proponujac przyjecie wyzszych granic

warto$ci prawidtowych dla QT korygowanych ta metoda (420 — 440 ms) [150].
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Odstep OT i jego dyspersja

Z uwagi na szeroki zakres przyjmowanych w piSmiennictwie norm zaréwno
skorygowanego czasu trwania odstgpu QT oraz jego dyspersji, w przedstawianej pracy
oceniano zaleznosc¢ tych parametrow jako wartos$ci ciaghych.

W  przedstawianej analizie $rednia warto$¢ skorygowanego metoda
normogramowa odstepu QT wyniosta 412.2 + 26.3 ms a metoda Bazzeta 438.1 £ 51.5
ms. Kulan i wsp. w grupie pacjentdw z nadci$nieniem t¢tniczym i przerostem lewej
komory wykazali, iz QTc dtuzszy niz 380 ms wykazuje 74% czulo$¢ i 89% swoistos¢ w
ocenie ryzyka ztozonej arytmii komorowej (klasa Lowna III - 1V) [86]. W populacji
og6lnej natomiast, wydtuzenie QTc powyzej 440 ms wigzalo si¢ z ponad trzykrotnym
wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, z ponad osmiokrotnym za$ w populacji
z nadci$nieniem tgtniczym i innymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego [88].

W prezentowanej analizie $rednia warto$¢ dyspersji QT wyniosta 69.8 + 22.0 ms,
przy czym byla wyzsza po korekcji wzglgdem czgstosci akcji serca przy uzyciu obu
zastosowanych metod. W blisko szeSciotysigcznej populacji cytowanego The Rotterdam
Study warto$¢ dyspersji QTc powyzej 60 ms wiazata si¢ z dwukrotnie wigkszym
ryzykiem zgonu w czteroletniej obserwacji [92], a w innym badaniu dopiero wartosci
wigksze lub réwne 90 ms wiazatly si¢ z istotnym zwigkszeniem ryzyka zgonu sercowego
[88]. Inni autorzy z uwagi na istotng zaleznos$¢ tego parametru od zmiennosci zatamka T
oraz potencjalnego bledu pomiaru sugeruja, iz dopiero wartosci znacznie
przewyzszajace przyjete normy (np. powyzej 100 ms) moga mie¢ znaczenie

prognostyczne [137].

Badanie EKG usrednionego sygnatu i pdzne potencjaty komorowe

Obecno$¢ pdznych potencjaléw komorowych w prezentowanej analizie

stwierdzono u 37.3 % badanych. Porownywalna czgsto§¢ wystgpowania poznych
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potencjatéw komorowych (od 25 do 39 %) obserwowano réwniez 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
porownywalnym wieku do analizowanej, pdzne potencjaly komorowe wystgpowaty u
24.5 % badanych [19]. Galinier i wsp. w grupie 214 pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym, z ktérych u jednej trzeciej wystgpowat przerost lewej komory, stwierdzali ich
obecnos¢ u 21.6 % [27], natomiast Panagides i wsp. w malej grupie leczonych
pacjentdw z nadci$nieniem tgtniczym u 29 % badanych. PdZniejsze prace wskazywaty
na znacznie nizszg czgstos¢ wystgpowania pdéznych potencjatow komorowych u
pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym, od 5.6 do 7 % w grupie bez przerostu oraz od 9.1
do 18 % przy wspotistniejacym przeroscie lewej komory [76, 116]. W przypadku
udokumentowanego czgstoskurczu komorowego w monitorowaniu 24-godzinnym u
pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym obecno$¢ péznych potencjaléw komorowych
stwierdzano znacznie czgsciej, bo u dwoch trzecich chorych [2]. W populacji os6b
zdrowych Palatini i wsp. obserwowali p6zne potencjaty w 6 % przypadkéw [119], w
innym badaniu wystgpowaty natomiast ponad dwukrotnie czg¢sciej (12.6 %) [125].
Wydaje sig, ze na duza rozbiezno$¢ w czgstosci wystgpowania pdznych
potencjatéw komorowych w prezentowanej pracy i innych opracowaniach moze
wptywac¢ réznorodno$¢ badanych populacji w zakresie czasu trwania nadci$nienia
tetniczego, stosowanego leczenia, proporcji pacjentéw z przerostem lewej komory a

takze r6zne kryteria rozpoznawania péznych potencjatléw komorowych.
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Czynniki wplywajqce na niestabilnosé elektryczng

Cisnienie tetnicze

W przedstawianej pracy kontrolg ci$nienia te¢tniczego uzyskano u niemal 1/3
badanej populacji (32.2 %). Nie stwierdzano istotnych statystycznie réznic w badanych
parametrach elektrycznych pomigdzy pacjentami z kontrolowanym i niekontrolowanym
ci$nieniem tetniczym.

O ile w analizie jednoczynnikowej nie stwierdzono istotnej statystycznie korelacji
pomigdzy wysoko$cia ciS$nienia tg¢tniczego a parametrami elektrycznymi, o tyle w
analizie wieloczynnikowej wykazano zalezno$¢ pomigdzy warto$ciami ciS$nienia
tetniczego z parametrami EKG usrednionego sygnatu. Nizsze ci$nienie rozkurczowe
wiazato si¢ niezaleznie z wydtuzeniem zespotu QRS i zmniejszeniem woltazu RMS 40,
czyli nasileniem niestabilno$ci elektrycznej. Fakt ten pozostaje w zgodzie ze
wspomnianymi wyzej obserwacjami Shin i wsp., ktérzy wykazali, iz nizsze
rozkurczowe ci$nienie tgtnicze oraz starszy wiek sa niezaleznymi czynnikami
determinujacymi wystgpowanie poéznych potencjaldéw komorowych [123]. U podioza
tych obserwacji moze istnie¢ zalezno$¢ okreslana krzywa J, zgodnie z ktéra uzyskanie
nizszych warto$ci rozkurczowego ciSnienia tgtniczego moze poprzez redukcje
przeptywu wiencowego zwigksza¢ ryzyko sercowo-naczyniowe, zwlaszcza u pacjentow
z choroba niedokrwienna serca [151]. W analizowanej pracy, na niekorzystne
wydtuzenie LAS 40 wplywalo niezaleznie zmniejszenie skurczowego ci$nienia
tetniczego, wydaje si¢ jednak, iz zmiana w zakresie jednego tylko parametru moze nie
by¢ rozstrzygajaca. W badaniach innych autoréw, przeprowadzanych gtéwnie w matych
grupach, nie wykazywano niezaleznego wplywu warto$ci cisnienia tgtniczego na

czestos¢ wystgpowania péznych potencjatéw komorowych [120].
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W badanej populacji nie obserwowano niezaleznego wplywu ani skurczowego,

ani rozkurczowego cis$nienia tgtniczego na czas trwania i dyspersj¢ odstgpu QT.
Mayet i wsp. w grupie stu pacjentéw z nieleczonym nadci$nieniem tetniczym wykazali
dodatnia zalezno$¢ skurczowego cisnienia tgtniczego ze skorygowana dyspersja QT,
ktéra zalezata rowniez od wieku, masy i funkcji rozkurczowej lewej komory [84].
Podobnie Clarkson i wsp., réwniez w grupie z nieleczonym nadci$nieniem tetniczym
wykazali niezalezny wptyw skurczowego, ale nie rozkurczowego, ci$nienia tgtniczego, a
takze masy lewej komory na wielko$¢ zarowno nie korygowanej, jak i skorygowane;j
dyspersji QT, przy czym zaleznoSci te utrzymywaly si¢ takze po wytaczeniu z analizy
pacjentdw z przerostem lewej komory [152]. U pacjentéw leczonych irbesartanem
zmniejszenie skurczowego ci$nienia tgtniczego korelowato z redukcja dyspersji QT
[80]. Takze krotkotrwaly wzrost ci$nienia tg¢tniczego po podaniu fenylefryny zdrowym
ochotnikom wiazat si¢ ze zwigkszeniem dyspersji QT, niezaleznie od zmian akcji serca
[153].

Posrednio na temat zwiazku ci$nienia t¢tniczego i zaburzen repolaryzacji mozna
wnioskowa¢ takze z pracy Passino i wsp., ktérzy u pacjentéw bez spadku nocnego
ci$nienia tgtniczego obserwowali istotnie dtuzszy czas trwania QTc, ktory korelowat z
wyzszym wskaznikiem masy lewej komory, w porOwnaniu z pacjentami z
nadci$nieniem tgtniczym i spadkiem nocnym oraz normotonikami [75].

Z patofizjologicznego punktu widzenia zwyzki ci$nienia t¢tniczego, poprzez
zwigkszenie ci$nienia w jamach serca i napigcia oddziatujacego na ich Sciany, a takze
wywotanie niedokrwienia, moga zmienia¢ wlasciwosci elektryczne kardiomiocytow, jak
przewodzenie, czy pobudliwos$¢, i w ten spos6b nasila¢ arytmogenezg. By¢ moze jednak
do pojawienia si¢ jawnych klinicznie zaburzen rytmu serca potrzebne jest przekroczenie
pewnych krytycznych wartosci ci$nienia tgtniczego [154], zaréwno skurczowego jak i

rozkurczowego, ktére maja prawdopodobnie podobne niekorzystne znaczenie
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rokownicze [155]. Brak zwiazku pomigdzy ci$nieniem tgtniczym a parametrami
standardowego elektrokardiogramu moze zatem wynika¢ ze stosunkowo dobrej kontroli

ci$nienia tgtniczego.

Wiek i choroby towarzyszace

W prezentowanej pracy wiek wykazywal dodatnig zalezno$¢ z niekorygowanym

czasem trwania odstgpu QT, ktéra zanikata po korekcji do rytmu serca obu
wykorzystywanymi metodami. Podobnie, w analizie wieloczynnikowej nie byt
parametrem wplywajacym niezaleznie na badane parametry, co pozostaje w zgodnosci z
wickszoS$cia badan.
Mayet i wsp. w grupie stu nieleczonych pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym wykazali
korelacje wieku z czasem trwania odstgpu QT oraz jego dyspersja [84]. Odmiennie
Saadeh i wsp. stwierdzili, iz u oséb zdrowych dyspersja QT wydluza si¢ z wiekiem, nie
obserwowali natomiast podobnej zalezno$ci u chorych na nadcis$nienie tgtnicze [156].
Podobnie w badaniach grupy z Florencji czgsto$§¢ wystepowania péznych potencjatéw
komorowych u pacjentéw z nadcisnieniem t¢tniczym nie podlegata wptywowi wieku
badanych [120].

W przedstawianej analizie schorzenia towarzyszace, z ktérych u ponad jednej
czwartej pacjentow wspotistniata choroba niedokrwienna serca oraz u jednej piatej
cukrzyca typu drugiego, nie wplywala na analizowane parametry elektryczne. Stan ten
mozna tlumaczy¢ faktem, iz nie sama choroba, ale jej powiklania jak na przykiad

nasilenie dysfunkcji rozkurczowej odgrywa istotniejszy wplyw.

Przerost lewej komory

Przerost lewej komory, bedacy silnym niezaleznym czynnikiem ryzyka ostrych

incydentéw wiencowych, niewydolnosci serca, zaburzen rytmu i naglej §mierci sercowe;j
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[9, 12], wedlug kryteriow Europejskich Towarzystw Kardiologicznego i
Nadci$nieniowego z 2003 roku [133] obserwowano u 39.3 % badanej populacji. Wéréd
zaburzen geometrii lewej komory przewazal przerost ekscentryczny (28.7 %), przerost
koncentryczny stwierdzano u 10.7 % a remodeling koncentryczny u 14 % badanych.

Z badan epidemiologicznych wynika, Ze czgstos¢ wystgpowania przerostu lewej
komory wzrasta z wiekiem, przed 50 rokiem zycia jest wyzsza u mezczyzn, natomiast
po 60 roku zycia — u kobiet. Ostatnie analizy wskazuja, iz w badaniach
wykorzystujacych echokardiografi¢ do oceny masy lewej komory, czgsto$¢ przerostu
waha si¢ od 14 do 44 %. W populacji Framingham 32 % megzczyzn i 45 % kobiet z
nadci$nieniem tgtniczym po 60 roku zycia miato echokardiograficznie potwierdzony
przerost lewej komory. Na rozbiezno$§¢ moze wpltywaé rézny wiek badanych populacji
oraz kryteria diagnostyczne [157]. Obserwuje si¢ takze pewne zalezno$ci rasowe i

korelacje z masg ciata, wigcej przypadkdw notujac u rasy czarnej i u oséb otytych [21].

Przerost lewej komory a odstep QT

Uwaza sig, iz przerost lewej komory poprzez zmiany strukturalne, wtéknienie
miokardium powodujace elektrofizjologiczna niejednorodnos¢, czy dysfunkcje kanatéw
jonowych we wczesnej fazie repolaryzacji, odgrywa kluczowy wptyw na uposledzenie
repolaryzacji komorowej, co tlumaczy zaréwno wydluzenie odstgpu QT jak i
zwigkszenie jego dyspersji u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym [158, 159].

W prezentowanej analizie u pacjentéw z przerostem lewej komory obserwowano
istotnie dluzszy odstgp QT skorygowany do czgstoSci akcji serca metoda
normogramowa w poréwnaniu do pacjentow z prawidtowa masa lewej komory oraz
dodatnia zalezno$¢ pomigdzy wskaznikiem masy lewej komory a czasem trwania
odstepu QT, niekorygowanym i skorygowanym metoda normogramowa. Jednak w

analizie wieloczynnikowej niezalezny wplyw na wydluzenie odstgpu QT
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niekorygowanego jak i po korekcji do czgstosci akcji serca wywierat jedynie wymiar
rozkurczowy $ciany tylnej oraz wymiar koncoworozkurczowy lewej komory, a nie sam
wskaznik jej masy. Obserwacja ta moze sugerowaé wigkszy wptyw geometrii niz samej
masy migénia na niejednorodno$¢ repolaryzacji, chociaz w analizie niestandaryzowane;j
ani wzgledna grubos$¢ $ciany, ani typ przerostu nie wptywaty na badane parametry.

W populacji badania LIFE przerost lewej komory wiazat si¢ z wydtuzeniem odstepu QT
skorygowanego do czg¢stosci akcji serca metoda normogramowa [85]. U pacjentéw z
izolowanym skurczowym nadcis$nieniem tgtniczym, przerost lewej komory wykazywat
zalezno$¢ z dhuzszym czasem trwania ostgpu QT, takze po korekcji do akcji serca, w
porownaniu z osobami bez przerostu [160]. Réwniez w innych badaniach QTc
korelowal ze wskaznikiem masy lewej komory a takze ze zwigkszong aktywnoS$cia
uktadu wspdtczulnego oraz poziomem noradrenaliny w surowicy u pacjentéw z
nadci$nieniowym przerostem lewej komory [161]. Ostatnie prace wskazuja na silng
zalezno$¢ wskaznika masy lewej komory takze z innymi parametrami elektrycznymi,
jak QTpeak, czyli odstgpem od poczatku zespotu QRS do szczytu zatamka T,

mierzonym w odprowadzeniu I, skorygowanym do akcji serca [162].

Przerost lewej komory a dyspersja QT

W analizowanej pracy z parametréw strukturalnych jedynie wymiar rozkurczowy
przegrody migdzykomorowej wykazywal dodatnia zalezno$¢ z dyspersja QT
skorygowang metoda Bazzeta. Jednak w analizie wieloczynnikowej grubo$¢ $cian lewe;j
komory, jej wymiar ani wskaznik jej masy nie wptywaly niezaleznie na wielko$¢
dyspersji QT, ktdra z kolei silnie istotnie wiazala si¢ z czgstoscia akcji serca, takze po
standaryzacji, co potwierdza wspomniang relatywnie mata przydatnos$¢ tego parametru

w poréwnaniu do innych markeréw niestabilnosci elektrycznej [149].
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Podobnie w badaniu Bugra i wsp. pacjenci z nieleczonym nadci$nieniem

tetniczym w poréwnaniu z normotonikami cechowali sig, co prawda, wigksza dyspersja
QT, jednak obecnos¢ przerostu lewej komory oraz poszczegllne profile jej geometrii
nie wpltywaty na jej wartos¢ [163]. Takze Orgziak i wsp. w populacji 64 oséb z
tagodnym lub umiarkowanym nadcis$nieniem tgtniczym nie stwierdzili réZnic pomigdzy
wielko$cig dyspersji QT w grupie z przerostem i bez przerostu lewej komory [164].
Inni autorzy dokumentuja zwiazek dyspersji QT z masa i geometrig lewej komory. W
badaniu Gryglewskiej i wsp. u pacjentéw powyzej 60 roku zycia czynnikami niezaleznie
wplywajacymi na warto§¢ skorygowanej dyspersji QT byly wymiar rozkurczowy
przegrody miedzykomorowej, $ciany tylnej, wzgledna grubos¢ Sciany lewej komory
jako wskaznik geometrii koncentrycznej oraz wskaznik masy lewej komory [48].
Podobnie w populacji badania LIFE przerost lewej komory wiazat si¢ ze zwigkszeniem
dyspersji QT [85]. Réwniez w innych badaniach potwierdzono wigksza QTcd u
pacjentéw z nadci$nieniowym przerostem lewej komory w poréwnaniu z jej prawidtowa
masg [71] oraz liniowa zalezno$¢ pomigedzy wartos$cia dyspersji QT a masa lewej
komory [98]]. Regresja przerostu wiazala si¢ natomiast ze zmniejszeniem QTd [27].

W przedstawianej pracy nie stwierdzono wpltywu geometrii i typu przerostu
lewej komory na warto§¢ dyspersji QT. Przewtocka-Kosmala i wsp. rowniez nie
stwierdzali takiej réznicy pomigdzy pacjentami z przerostem koncentrycznym i
ekscentrycznym, dyspersja QT byla natomiast istotnie mniejsza u chorych z
remodelingiem koncentrycznym [165]. Szymanski i wsp. wykazali, ze dyspersja QT
wykazuje wigksza warto$¢ w przypadku przerostu asymetrycznego w poréwnaniu z
symetrycznym [99]. Inni autorzy dokumentowali wigksza warto$¢ dyspersji QT u
pacjentdw z przerostem koncentrycznym w poréwnaniu z prawidlowa masa [15] i

geometrig lewej komory [165].
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W prezentowanej pracy wykazano istotny niezalezny zwiazek pomigdzy czgstoscia akcji
serca a niekorygowang oraz skorygowana wzgledem niej dyspersja QT, co moze istotnie
zaburza¢ zwiazek analizowanych czynnikéw z warto$cia tego parametru, obnizajac jego
przydatno§¢ w ocenie niestabilnosci elektrycznej w badanej grupie. Trudno zatem
wyciaga¢ wniosek, ze masa i geometria lewej komory nie wplywaja na niejednorodnosé¢
repolaryzacji, lecz by¢ moze potencjalny zwiazek nie zostat zidentyfikowany z powodu

ztej jakos$ci metody.

Przerost lewej komory a pozne potencjaty komorowe

W przedstawianej pracy wykazano dodatnia zaleznos¢ pomigdzy wskaznikiem
masy lewej komory oraz wymiarem rozkurczowym przegrody migdzykomorowej i
$ciany tylnej a czasem trwania odfiltowanego zespotu QRS w zapisie EKG
usrednionego sygnatu. W analizie wieloczynnikowej utrzymywatl si¢ niezalezny wptyw
zwigkszonego wskaznika masy lewej komory na pogorszenie warto$ci parametréw
zapisu EKG us$rednionego sygnatu w postaci wydluzenia czasu trwania odfiltrowanego
zespolu QRS i zmniejszenia woltazu RMS 40. Mozna wigc wnioskowaé, iz raczej
przerost lewej komory per se a nie geometria lewej komory stanowi strukturalny
substrat arytmii.

Wynik prezentowanej analizy pozostaje w zgodzie z badaniem Orgziaka i wsp.,
ktérzy wykazali, iz przerost lewej komory réwniez wiazal si¢ z istotnie dltuzszym
czasem trwania QRS i nizszym woltazem RMS 40 w zapisie EKG usrednionego
sygnatu [164]. Wojszwitto i wsp. wykazali natomiast dodatnig korelacj¢ masy lewe;j
komory z czasem LAS 40 i ujemna z woltazem RMS 40. Czgstos¢ wystgpowania
p6znych potencjatéow komorowych w tej grupie byta istotnie wyzsza u pacjentéw z

przerostem lewej komory w poréwnaniu z chorymi bez przerostu (9.1 vs 5.6 %) [116].
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W badaniu Schannwella i wsp. u pacjentéw z nadci$nieniowym przerostem
lewej komory wykazano wigksza czgsto$¢ wystepowania pdznych potencjatéw
komorowych oraz redukcj¢ zmiennos$ci rytmu serca w pordwnaniu z grupa kontrolng
[14]. Podobnie Palmiero i wsp. w grupie blisko 130 oséb z nieleczonym nadci§nieniem
tetniczym wykazali istotng zalezno$¢ pomigdzy przerostem lewej komory a czgstoscia
wystgpowania péznych potencjatéw komorowych oraz stopniem arytmii komorowej wg
Lowna w 24-godzinnym monitorowaniu EKG. Przeciwnie, Palatini i wsp. nie
obserwowali zalezno$ci pomigdzy wystgpowaniem p6znych potencjatéw komorowych a
masa i wzgledng gruboscia $ciany lewej komory [119]. Prisant i wsp., w malej
populacji chorych z nadci$nieniem tgtniczym, wykazali, iz zwigkszenie grubosci $ciany
tylnej w rozkurczu oraz wigksza wartos¢ wskaznika masy lewej komory wiaza si¢ nawet
ze skroceniem czasu LAS 40, odzwierciedlajacym poprawe stabilnosci elektrycznej
[166].

Istnieja takze prace wskazujace na zalezno$¢ wystgpowania pdznych
potencjatéw komorowych od typéw geometrii lewej komory. Wojszwilto i wsp. w
cytowanym juz badaniu wykazali, iz przerost ekscentryczny niezaleznie wiazal si¢ z
obecno$cia pdznych potencjatow komorowych [116]. Takze Franchi i wsp. u
nieleczonych pacjentéw z przerostem ekscentrycznym istotnie czg$ciej obserwowali
zarébwno pdzne potencjaly komorowe, jak i potencjalnie ztosliwa arytmi¢ komorowa w
poréwnaniu z innymi typami geometrii lewej komory [167]. W innym opracowaniu ci
sami autorzy w grupie leczonych z powodu nadci$nienia tg¢tniczego nie wykazali, aby
obecno$¢ przerostu lewej komory, czy poszczegdlne typy jej geometrii, wptywaty na
czestos¢ wystepowania poéznych potencjatéw komorowych [120]. Wydaje sig, iz
rozbiezne wyniki cytowanych prac wynikaja z relatywnie matych niejednorodnych

populacji oraz stosowanego w chwili badania leczenia hipotensyjnego.
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Funkcja lewej komory

Dysfunkcja rozkurczowa

W badanej grupie u 45.3 % pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym stwierdzano w
oparciu o kryteria Grupy Roboczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z
1998 roku [135] uposledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory, przy czym
zdecydowanie przewazato wydluzenie relaksacji mig$nia lewej komory. Przyjmujac
kryteria wynikajace z konsensusu Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego [136]
dysfunkcj¢ rozkurczowa stwierdzano u 63.3 % badanych, w przewazajacej czegsci
tagodnego stopnia. Srednio zatem okoto potowa badanej populacji prezentowata
echokardiograficzne cechy dysfunkcji rozkurczowej, zwlaszcza uposledzonej relaksacji,
co pozostaje w zgodzie z badaniami epidemiologicznymi, wskazujacymi, iz u pacjentéw
z nadcis$nieniem tgtniczym cechy zwolnionej relaksacji stwierdza si¢ u okoto 30 — 50 %,
samo za$ wydtuzenie czasu rozkurczu izowolumetrycznego u 37 % pacjentéw. W sumie
cechy podwyzszonego ci$nienia koncoworozkurczowego z uwzglednieniem parametréw
przeptywu mitralnego i w zytach ptucnych, Rusconi i wsp. obserwowali u 51 %
pacjentdéw z nadci$nieniem t¢tniczym [168]. W ogélnej europejskiej populacji
MONICA Augsburg, obecno$¢ dysfunkcji rozkurczowej stwierdzono u 11.1 % o0s6b,
przy czym po 65 roku zycia u 15.8 % badanych. Czynnikami ryzyka dysfunkcji
rozkurczowej w tej populacji byly: nadcisnienie t¢tnicze, przerost lewej komory,
choroba niedokrwienna serca, cukrzyca typu 2 oraz otytos¢ [60].

W przedstawianej pracy wykazano dodatnia zalezno$¢ predkosci maksymalnej
naptywu mitralnego w czasie skurczu przedsionka oraz fazy skurczowej, rozkurczowe;j
oraz przedsionkowej przeptywu w zylach ptucnych z pogorszeniem parametréw EKG
usrednionego sygnatu, zwlaszcza odfiltrowanego czasu trwania QRS oraz czasu LAS

40. Podobnie wyzsza warto$¢ stosunku E / Vp, odzwierciedlajacego cisnienie
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koncoworozkurczowe w lewej komorze wigzata si¢ z wydtuzeniem LAS 40. W analizie
wieloczynnikowej zwigkszenie pr¢dkosci maksymalnej naptywu mitralnego w czasie
skurczu przedsionka i fazy rozkurczowej przeptywu w zylach ptucnych, jak réwniez
zwigkszenie ci$nienia koncoworozkurczowego w lewej komorze nadal niezaleznie
wplywaly na pogorszenie tych parametréw. Ostroznie natomiast nalezy podej$¢ do
obserwacji wskazujacej w przedstawianej pracy na zwiazek pomigdzy poprawa
stabilnosci elektrycznej, mierzona zwigkszeniem woltazu RMS 40, a nasileniem
dysfunkcji rozkurczowej, ocenianej wedlug kryteriow kanadyjskich. Obserwacja
pozostajaca w sprzeczno$ci z pozostalymi wynikami a takze nieuzasadniona
patofizjologicznie wynika¢ moze z dysproporcji pomiedzy liczebno$cia pacjentéw z
dysfunkcja lewej komory, klasyfikowana w oparciu o wspomniane kryteria jako tagodna
(n = 86) oraz tagodna do umiarkowanej (n = 9).

W jednym z pierwszych opracowan dotyczacych dysfunkcji rozkurczowej,
ocenianegj przy pomocy szczytowego tempa relaksacji lewej komory (pLVRr, peak of LV
relaxation rate) wykazano, iz u pacjentow z przerostem ekscentrycznym dysfunkcja
rozkurczowa jest czynnikiem istotnie zwigkszajacym czesto$¢ wystgpowania zaréwno
p6znych potencjatéw komorowych jak i potencjalnie ztosliwej arytmii komorowej
[167]. Te obserwacje zostaly potwierdzone takze w przetomowej pracy Palatiniego i
wsp., ktérzy w ocenie funkcji rozkurczowej postugiwali si¢ stosunkiem E/A [119].
Istnieja takze prace, prowadzone w mniejszych grupach pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym, wskazujace na brak zwigzku funkcji rozkurczowej z czgstoscia
wystgpowania poznych potencjatéw komorowych [116, 120]. Zalezno$¢ pomigdzy
nasileniem dysfunkcji rozkurczowej a wigksza czgsto$cia wystgpowania pdznych
potencjatéw komorowych wykazywano natomiast w innych populacjach, jak na

przykiad u chorych po zawale mig$nia sercowego [169].
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Obserwowane w  przedstawianej pracy skrocenie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego oraz czasu trwania fazy przedsionkowej przeptywu w zylach
ptucnych wiazaty si¢ z wydtuzeniem odstgpu QT skorygowanego metoda Bazzeta oraz
dyspersji QT skorygowanej metoda normogramowgq. Istniala natomiast dodatnia
zalezno$¢ pomigdzy czasem rozkurczu izowolumetrycznego i niekorygowanym
odstepem QT. Z parametréw standardowego EKG z wydluzeniem odstgpu QT
niezalezny zwiazek wykazuje zwigkszenie czasu rozkurczu izowolumetrycznego.
Réwnoczesnie z wydluzonym odstgpem QT skorygowanym metoda normogramowa
wiaze si¢ redukcja fazy skurczowej przeptywu w zytach ptucnych. W analizie
wieloczynnikowej zaden z parametrow dysfunkcji rozkurczowej nie wptywat
niezaleznie na dyspersj¢ odstepu QT.

Inni badacze wykazali istotna korelacj¢ zaréwno odstgpu QTc i jego dyspersji ze
stopniem dysfunkcji rozkurczowej lewej komory, niezaleznie od jej przyczyny [83]. W
cytowanej juz pracy Ural i wsp. u pacjentéw powyzej 60 roku zycia z izolowanym
skurczowym nadci$nieniem tgtniczym z przerostem lewej komory obserwowali
zalezno$¢ gorszej funkcji rozkurczowej i wigkszego wymiaru lewego przedsionka z
wydtuzeniem odstepu QT i zwigkszeniem jego dyspersji [160].

Podobnie Mayet i wsp. u pacjentéw z nieleczonym nadci$nieniem tgtniczym stwierdzili
dodatnia zalezno$¢ pomigdzy stosunkiem predkos$ci wczesnej i poznej fali naptywu
mitralnego i IVRT oraz odstgpem QT i skorygowana do akcji serca jego dyspersja [84].

Wyniki prezentowanej analizy sugeruja, iz upos$ledzenie relaksacji podczas
rozkurczu izowolumetrycznego skutkuje niejednorodno$cia repolaryzacji, natomiast
pogorszenie rozkurczu podczas wczesnej fazy napelniania odzwierciedla obecno$é
anatomicznego substratu arytmii. Zaden z parametréw rozkurczu, opisujacych
zwigkszona sztywno$¢ lewej komory nie prowadzil do nasilenia niestabilno$ci

elektryczne;j.
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W przedstawianej pracy takze zwigkszenie wymiaru lewego przedsionka,
odzwierciedlajace w populacji pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym obecno$¢ i stopien
nasilenia dysfunkcji rozkurczowej [170, 171], wykazywalo istotna zalezno$¢ z
wydtuzeniem odfiltrowanego zespotu QRS oraz redukcja woltazu RMS 40, przy czym
ten ostatni zwiazek obecny byt réwniez w analizie wieloczynnikowej. Zaleznos¢ ta
potwierdza zwiazek dysfunkcji rozkurczowej z niestabilnoscia elektryczna w badanej
grupie pacjentéw. Cho¢ wykazano niezalezny zwiazek wielko$ci lewego przedsionka z
ryzykiem sercowo-naczyniowym [171], to nie istnieja badania wigzace ten parametr z

nasileniem arytmii komorowej lub jej markeréw.

Funkcja skurczowa

Frakcja wyrzutowa lewej komory, odzwierciedlajaca jej funkcje skurczowa, w
prezentowanej analizie mie$cita si¢ w granicach prawidtowych i jej warto$¢ nie byla
czynnikiem niezaleznie determinujacym warto$ci analizowanych parametréw
elektrycznych. Podobnego zwiazku u pacjentéw bez odcinkowych zaburzen

kurczliwo$ci nie obserwowali takze inni badacze [116, 119].

Czestos¢ akcji serca

W prezentowanej pracy czgsto$¢ akcji serca byla czynnikiem niezaleznie
wplywajacym na wszystkie parametry standardowego zapisu EKG z wyjatkiem odstgpu
QT skorygowanego metoda normogramowa, co wydaje si¢ przemawia¢ za wyzszoscia
tego sposobu korekcji do czgstosci akcji serca nad reguta Bazzeta. Takze wyzsza akcja
serca wiazala si¢ z nizszym woltazem RMS 40 w usrednionym zapisie EKG.

Podobnie do prezentowanych wynikéw, takze Luo i wsp. w cytowanej juz pracy
wykazali odwrotna liniowa zalezno$§¢ pomigdzy czasem trwania QT korygowanym

réznymi metodami a akcja serca [150]. Uwaza sig, Zze czgsto$¢ rytmu serca u osob
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zdrowych, w fizjologicznych zakresach, jest gtdwna determinanta czasu trwania odstepu
QT. Zalezy ona dynamicznie od dlugosci cyklu serca i jest do niego wprost
proporcjonalna, co sugeruje zwiazek z aktywno$cia ukladu autonomicznego [172].
Cze$¢ przywspotczulna wydtuza, natomiast wspotczulna skraca odstgp QT i czas
refrakcji [173].

Dyspersja QT, korygowana w wielu badaniach do czgsto$ci akcji serca réznymi
metodami [92, 93], wydaje sig, iz mierzona standardowo w 12-odprowadzeniowym
zapisie EKG, nie zalezy od akcji serca w taki sam sposob jak odstgp QT i nie powinna
by¢ wzgledem niej korygowana w oparciu o metody zarezerwowane dla odstgpu QT. W
wielu badania klinicznych i do§wiadczalnych nie wykazano bowiem istotnej zaleznosci
pomigdzy akcja serca i dyspersja repolaryzacji, mierzona z uzyciem zaréwno
jednofazowych potencjatéw czynnosciowych, jak i za pomoca dyspersji QT [174].
Dyspersja czasu trwania korygowanych odstgpéw QT moze wykazywac¢ réznice posrod
réznych klinicznie grup pacjentéw, cho¢by z uwagi na zastosowanie formuty Bazzeta w

przypadku réznej czgstosci akcji serca [175].

Stosowane leczenie przeciwnadcisnieniowe

Z patofizjologicznego punktu widzenia, regresja przerostu lewej komory
predysponujacego do zaburzef rytmu, prowadzi¢ powinna do redukcji czestosci
komorowych zaburzen rytmu a nawet nagtych zgonéw sercowych, co wykazano juz w
populacji Framingham [176]. Biorac pod uwage redukcje masy lewej komory, efekt
antyarytmiczny wydaje si¢ by¢ niespecyficzny, niemniej jednak istnieja dowody na
szczegllny wplyw inhibitoréw konwertazy angiotensyny a zwtlaszcza beta-blokeréw na
redukcj¢ komorowych zaburzen rytmu. Pomimo wcze$niejszych doniesien
wskazujacych, iz przewlekle leczenie beta-blokerem wplywa na wydluzenie czasu

trwania monofazowego potencjalu czynnosciowego a takze odstgpu QT, ostatnie
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badania dowodza niezaleznej zdolno$ci beta-blokeréw do redukcji zaréwno czasu
trwania odstgpu QT, jak i jego dyspersji, co sugeruje ich wplyw na repolaryzacj¢ komoér
[177]. Beta-blokery w licznych obserwacjach redukowaty dyspersje¢ QT w zespole
wydtuzonego QT, sercowym zespole X, niewydolno$ci serca, ale nie w kardiomiopatii
przerostowej. Nebiwolol, po dwdch tygodniach terapii bez istotnej zmiany masy lewej
komory istotnie zmniejszat dyspersje QT, co nie korelowalo ze spadkiem ci$nienia
tetniczego 1 sugerowa¢ moze wplyw antyarytmiczny beta-blokera [178]. Gléwnym
mechanizmem odpowiedzialnym za to zjawisko zaréwno w przypadku beta-blokeréw
jak i inhibitorow konwertazy wydaje si¢ hamowanie aktywnos$ci uktadu wspétczulnego.
W prezentowanej analizie nie obserwowano podobnych zaleznosci w przypadku tych
grup lekéw, najpewniej migdzy innymi z powodu interakcji z innymi réwnocze$nie
stosowanymi lekami przeciwnadci$nieniowymi oraz silniejszego wptywu innych
czynnikéw.

U pacjentéw stosujacych diuretyki (tiazydowe lub tiazydopodobne) stwierdzono
istotnie dtuzszy odstgp QT a takze skorygowany metoda normogramowa odstgp QT w
poréwnaniu do pacjentéw nie otrzymujacych diuretyku. W analizie wieloczynnikowej
nie obserwowano natomiast niezaleznego wptywu zadnej grupy lekéw na analizowane
parametry elektryczne.

W latach osiemdziesiatych ubieglego wieku pojawity si¢ obserwacje, dotyczace
zwigkszonej spoczynkowej i wysitkowej aktywnosci ektopowej u pacjentow z
nadci$nieniem  t¢tniczym, leczonych diuretykiem, co tlumaczono wdwczas
towarzyszacymi zaburzeniami elektrolitowymi. Szlachcic i wsp. obserwowali wigksza
czestos¢  wystgpowania komorowych zaburzen rytmu u leczonych uprzednio
diuretykiem, niezaleznie od dawki, w poréwnaniu do grupy nie leczonej ta grupa lekéw,
pomimo poréwnywalnego st¢zenia potasu i magnezu w surowicy krwi [179]. Rowniez

Ochotny i wsp. u pacjentdw bez przerostu lewej komory przyjmujacych diuretyk, w
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obserwacji 6-miesigcznej obserwowali czgstsze wystgpowanie przedwczesnych
pobudzefn komorowych oraz zlozonej arytmii komorowej w klasie IVa - [IVb wg Lowna,
w poréwnaniu z pacjentami nie przyjmujacymi diuretyku, pomimo poréwnywalnych
stezen potasu [180].

W populacji badania SHEP (The Systolic Hypertension in the Elderly Program)

u blisko 200 pacjentéw z izolowanym skurczowym nadci$nieniem tetniczym nie
obserwowano istotnego wzrostu czg¢stosci przedwczesnych pobudzen komorowych w
grupie otrzymujacej chlortalidon w poréwnaniu z placebo, pomimo istotnego
zmniejszenia st¢zenia potasu [181]. Podobnie inne badania nie wykazaty, aby
stosowanie diuretyku wptywato na czgsto§¢ wystgpowania groznych arytmii
komorowych, zaréwno u pacjentéw z przerostem, jak i bez przerostu lewej komory,
niezaleznie od wysitku fizycznego [182]. Korzystny efekt hemodynamiczny w
przypadku tej grupy lekéw wydaje si¢ by¢ zatem bardziej istotny niz potencjalne
dziatanie proarytmogenne [29].
Narayan i wsp. w matej grupie Afro-Amerykanéw z przerostem lewej komory wykazali,
iz diuretyk tiazydowy nie wplywal ma zwigkszenie epizodéw arytmii ani na zwigkszenie
czestosci wystgpowania péznych potencjatéw komorowych, pomimo istotnego spadku
stezenia potasu [183].

Sposréd innych grup lekéw przeciwnadcisnieniowych, w populacji badania
SILVHIA (Swedish Irbesartan Left Ventricular Hypertrophy Investigation versus
Atenolol) wykazano, iz irbesartan w porOwnaniu z atenololem w rocznej obserwacji
bardziej zmniejszal dyspersje QT, niezaleznie od redukcji masy lewej komory, ci$nienia
tetniczego oraz akcji serca, co by¢ moze jest skutkiem przebudowy strukturalnej i
elektrycznej miokardium [184].

W badaniu Karpanou i wsp., po 6-miesigcznej terapii zaréwno inhibitorem konwertazy

jak i blokerem kanalu wapniowego, obserwowano poréwnywalny spadek LVMIi
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zmniejszenie dyspersji QT, przy czym obserwowano korelacje pomigdzy spadkiem
LVMI i zmniejszeniem dyspersji QT [185]. Podobnie w dtugiej 7-letniej obserwacji
enalapril redukowat istotnie zaro6wno mase lewej komory jak i czas trwania odstgpu QT
i jego dyspersje [186].

Manolis i wsp., poréwnujac dziatanie blokera kanalu wapniowego, inhibitora
konwertazy angiotensyny oraz lacznie lekéw z obu tych grup wykazali w grupie
pacjentdow z przerostem lewej komory zmniejszenie masy lewej komory, czasu trwania
zespotu QRS i obecnosci péznych potencjaléw komorowych w zapisie EKG wysokiego
wzmocnienia, jak réwniez zmniejszenie aktywnos$ci wspdlczulnej oraz zmniejszenie

epizodow prostej lub ztozonej arytmii komorowe;j [187].
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WNIOSKI

1. Niestabilno$¢ elektryczna u pacjentéw z leczonym nadci$nieniem tgtniczym,
oceniana przy uzyciu takich markeréw jak czas trwania i dyspersja odstgpu QT
oraz parametrow elektrokardiograficznych usrednionego sygnatu, cechuje sig

etiologia wieloczynnikowa.

2. Przerost lewej komory u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym stanowi
strukturalny substrat zaburzen rytmu, z kolei zmieniona geometria wiaze si¢

raczej z niejednorodnoscia fazy repolaryzacji.

3. Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej, oceniane wielko$cia lewego przedsionka,
wykazuje niezalezny liniowy zwiazek z pogorszeniem parametrow péznych
potencjatéw  komorowych. UpoSledzenie relaksacji okresu rozkurczu
izowolumetrycznego i poczatkowej fazy napelniania silniej wiaza si¢ z
wydtuzeniem odstgpu QT, zaburzenia w pdzniejszej fazie napetniania prowadza

natomiast do pogorszenia parametréw usrednionego zapisu EKG

4. Wtasciwa kontrola ci$nienia tgtniczego i czas trwania nadci$nienia tgtniczego
nie wplywaja na analizowane parametry elektryczne, jednak nizsze rozkurczowe
ci$nienie tgtnicze niezaleznie zwigksza warto§¢ markeréw odzwierciedlajacych
obecno$¢ anatomicznego substratu arytmii, przy braku wptywu na parametry

homogennosci repolaryzacji.
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5. Obok nastgpstw nadci$nienia tgtniczego takze takie czynniki, jak ple¢ zefiska i
zwigkszony wskaznik masy ciata nasilaja niestabilno$¢ elektryczna, co moze

sprzyja¢ powstawaniu zaburzen rytmu u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym.
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STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze, zardwno poprzez przecigzenie ci$nieniowe i objgtosciowe,
jak i zmiany strukturalne i przerost migs$nia lewej komory, znamiennie zwigksza ryzyko
chorobowosci 1 $miertelnosci z powodu choréb sercowo-naczyniowych. Mechanizm
groznych komorowych zaburzen rytmu i nagltego zgonu sercowego pozostaje niejasny.
Zmiany strukturalne i czynno$ciowe miokardium powiazane z innymi czynnikami
patofizjologicznymi moga sprzyja¢ niestabilnosci elektrycznej a w konsekwencji
pogarsza¢ rokowanie, pomimo coraz bardziej skutecznego leczenia pacjentow z
nadci$nieniem tgtniczym. Liczne badania epidemiologiczne wskazuja na takie czynniki
jak przerost i zmieniona geometria lewej komory, powigkszenie lewego przedsionka,
dysfunkcja rozkurczowa, brak kontroli i dtuzszy czas trwania nadci$nienia tgtniczego,
niektére grupy lekéw, czy wreszcie zaburzenia elektrolitowe 1 schorzenia
wspolistniejace.

Celem prezentowanej pracy byla ocena czynnikow wplywajacych na
niestabilno$¢ elektryczng migsnia lewej komory, oceniang przy uzyciu pomiaru odstgpu
QT i jego dyspersji, identyfikujacymi niejednorodno$¢ repolaryzacji oraz =z
wykorzystaniem elektrokardiografii usrednionego sygnalu z ocena péznych potencjatéw
komorowych, odzwierciedlajacych obecno$¢ strukturalnego substratu groznej arytmii
komorowe;.

Analize przeprowadzono w grupie 150 pacjentéw w wieku powyzej 50 lat,
leczonych z powodu nadci$nienia tgtniczego, z zachowana niezaburzona funkcja
skurczowa lewej komory, bez klinicznych objawdéw niewydolnos$ci serca, istotnych wad
zastawkowych oraz zaburzen rytmu i przewodzenia. U wszystkich pacjentéw
przeprowadzono standardowy kwestionariusz dotyczacy choréb wspoétistniejacych,

aktualnego leczenia, uzywek oraz rodzinnego obciazenia chorobami  sercowo-
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naczyniowymi. Dokonano pomiaréw antropometrycznych oraz ambulatoryjnego
pomiaru cis$nienia t¢tniczego. Wsrdd badan laboratoryjnych oznaczono we krwi stezenie
kreatyniny, sodu, potasu, cholesterolu catkowitego, frakcji LDL i HDL cholesterolu,
triglicerydéw oraz glukozy na czczo. W badaniu echokardiograficznym dokonano oceny
wymiaru lewego przedsionka oraz geometrii, grubo$ci S$cian oraz kurczliwosci
odcinkowej 1 calkowitej lewej komory. Ocena funkcji rozkurczowej objeta
doplerowskie parametry klasyczne (IVRT, parametry naptywu mitralnego — E, A, DT)
oraz nowe (profil przeptywu w zyle ptucnej prawej gérnej — pS, pD, pA, pAdur) a takze
pomiar predkosci propagacji fali wczesnego naptywu mitralnego w prezentacji
jednowymiarowej kolor-M-mode. Celem oceny niestabilnosci elektrycznej wykonano
standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG z manualng ocena czasu trwania odstgpu
QT oraz jego dyspersji, ktére korygowano do czgstosci akcji serca wedlug formuty
Bazzeta i metoda normogramowa. Przeprowadzono takze badanie EKG technika
usrednionego zapisu z analiza sktadowych (QRSd, RMS 40, LAS 40) oraz identyfikacja
obecnosci péznych potencjaléw komorowych.

Sredni wiek badanej grupy, ktérej 42,7 % stanowili mezczyzni, wyniést 63.4 +
10.4 lat, BMI 28.3 + 4.3 kg/mz, ci$nienie tetnicze 144.9 + 18.7 mmHg / 88.9 £ 13.0
mmHg. Sredni czas trwania nadci$nienia tetniczego wynidst 10.2 + 8.4 lat, przy czym
byto ono kontrolowane u 30.7 % badanych. Wséréd choréb towarzyszacych choroba
niedokrwienna serca wystgpowata u 27.3 %, natomiast cukrzyca typu 2 u 20.0 %
pacjentéw. Wskaznik masy lewej komory wynosit 113.0 + 23.9 g/m?, przerost lewej
komory obserwowano u 39.3 % badanych. Dysfunkcj¢ rozkurczowa w oparciu o
kryteria europejskie 1 kanadyjskie stwierdzano odpowiednio w 453 i 633 %
przypadkéw. Sredni czas trwania standaryzowanego do akcji serca metoda

normogramowg odstgpu QT wynidst 412.2 + 26.3 ms, natomiast wielko$¢
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niekorygowanej dyspersji odstepu QT 69.8 + 22.0 ms. Obecno$¢ péznych potencjatoéw
komorowych stwierdzono u 37.3 % badanych.

W analizie niestandaryzowanej wykazano istotny wplyw struktury — zaréwno
lewej komory jak i lewego przedsionka — a takze funkcji rozkurczowej lewej komory na
niestabilnos$¢ elektryczna. U pacjentdw z przerostem lewej komory stwierdzono dtuzszy
QTc (N) w standardowym zapisie EKG w poréwnaniu z grupg o jej prawidlowej masie,
przy czym nie obserwowano wplywu typu geometrii, czy rodzaju przebudowy lewej
komory. Wskaznik masy lewej komory korelowat zar6wno z czasem trwania QRS w
zapisie EKG usrednionego sygnatu jak i skorygowanym czasem trwania odstepu QT w
standardowym EKG. Wigkszy wymiar lewego przedsionka, odzwierciedlajacy cisnienie
koncoworozkurczowe w lewej komorze, zwiazane z przewlektym upos$ledzeniem jej
funkcji rozkurczowej, wptywal na pogorszenie dwoéch z trzech parametréw SA-ECG,
nie wykazywal natomiast zwiazku z zadnym z parametréw standardowego EKG.
Pogorszenie parametrow doplerowskiej oceny naptywu mitralnego i przeptywu w zytach
plucnych wiazalo si¢ gléwnie z nasilaniem nieprawidlowosci w SA-ECG, natomiast
wydluzenie czasu rozkurczu izowolumetrycznego oraz czasu trwania fazy
przedsionkowej przeplywu plucnego wiazaty ci¢ ze skréceniem odstgpu QT i
zmniejszeniem jego dyspersji, korygowanymi odpowiednio metoda normogramowa i
wedlug formuty Bazzeta. Czgsto$¢ akcji serca wykazywata zwiazek jedynie z
parametrami standardowego EKG, parametry antropometryczne za$ z parametrami EKG
usrednionego sygnatu. Z zadnym z analizowanych parametréw nie obserwowano
zwiazku czasu trwania i kontroli ci$nienia tgtniczego oraz choréb wspdlistniejacych.

Po wystandaryzowaniu do wieku, ptci, BMI, akcji serca, ci$nienia tgtniczego,
wybranych parametréw echokardiograficznych, lekéw i choréb towarzyszacych, ple¢
zenska, nizsze BMI, wymiar koncoworozkurczowy lewej komory oraz grubos$¢ jej $cian

a takze pojedyncze parametry pogorszenia funkcji rozkurczowej byty niezaleznymi
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determinantami wydtuzenia QT niekorygowanego i po korekcji do akcji serca. Co
ciekawe, sama czgsto$¢ akcji serca nie determinowata jedynie QTc (N), byla natomiast
jedynym czynnikiem wplywajacym niezaleznie na dyspersje odstgpu QT. Wskaznik
masy lewej komory, wymiar lewego przedsionka oraz warto$ci ci$nien nie tlumaczyty
zadnego z parametréw standardowego EKG.
W przypadku parametrow EKG usrednionego sygnatu z ich pogorszeniem najsilniejszy
niezalezny zwiazek wykazywalty wyzszy wskaznik masy lewej komory, wigkszy wymiar
lewego przedsionka oraz gorsza funkcja rozkurczowa (wigksza predko$¢ fazy
rozkurczowej przeptywu plucnego i fali naplywu mitralnego w czasie skurczu
przedsionka). Mniejsza, lecz istotna zalezno$§¢ wykazywaty pte¢ meska, wyzsze BMI i
czestos¢ akcji serca, grubos¢ Scian i cisnienie koncoworozkurczowe w lewej komorze.
Podsumowujac, ryzyko arytmogenno$ci oceniane w prezentowanej pracy z
zastosowaniem wybranych markerow niestabilno$ci elektrycznej, u pacjentéw z
nadci$nieniem te¢tniczym ma ztozony patomechanizm, przy czym najistotniejszy wydaje
si¢ wptyw przerostu i zaburzonej geometrii lewej komory oraz uposledzenia jej funkcji
rozkurczowej. Przerost lewej komory wydaje si¢ stanowi¢ strukturalne podloze
zaburzen rytmu, za$§ jej zmieniona geometria wigze si¢ raczej z niejednorodnoscia
repolaryzacji. Nasilenie dysfunkcji rozkurczowej takze wykazuje zalezno$¢ ze
zwigkszeniem niestabilnosci elektrycznej, przy czym zaburzenie pdzniejszych faz
napelniania lewej komory wiaze si¢ z pogorszeniem parametrow pdznych potencjatéw
komorowych, natomiast wydtuzenie odstgpu QT wydaje si¢ wiaza¢ z zaburzeniami
poczatkowego okresu diastole. Ple¢ zenska oraz zwigkszone BMI byly takze
czynnikami potencjalnie mogacymi sprzyja¢é powstawaniu arytmii u pacjentéw z
nadci$nieniem tg¢tniczym. Poza nizszym rozkurczowym ci$nieniem tgtniczym,
niezaleznie zwigkszajacym warto§¢ markeréw substratu arytmii, kontrola ci$nienia

tetniczego oraz czas trwania nadcisnienia nie wplywaly 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
283 +43 kg/mz, 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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komory.
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