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ZmiennoS¢ rytmu zatokowego 1 skorygowany
odstep QT podczas epizodow
niedokrwienia mieSnia sercowego
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Heart rate variability and QT-interval during episodes of effort myocardial ischemia

Introduction: The QT-interval is a measure of the electrical systole duration. Measurement
of the heart rate variability (HRV) offers a method for assesing the activity of autonomous
nervous system.

The aim of the study: We analyse HRV and the QT-interval during episodes of effort
myocardial ischemia.

Material and methods: We reported a 24-hour Holter ECG analysis on 66 subjects (age
52 + 9 years, 54 men, 12 women) with diagnosed ischemic heart disease. We compared three
consecutive 5-minute records with ECG changes of effort myocardial ischemia and periods of
similar tachycardia without concomitant ST-depression. We assessed the power spectrum of
HRYV (low frequency component — LF and high frequency component — HF), and the finding
of corrected QT-interval (according to Bazett formula).

Results: During episodes of effort myocardial ischemia the power spectrum of HRV (LFE, and
even more HF) was significantly reduced (b < 0.05), and LF/HF ratio was significantly
higher (b < 0.05). HRV changes coincided with statistically significant elongation of corrected
QT-interval (b < 0.05). The HRV parametrs and QT, were similiar: in patients with or
without history of MI and underlying early morning (6.00-12.00) and daytime (12.00-18.00)
transient myocardial ischaemia.

Conclusions: Episodes of effort myocardial ischemia are preceded by: gradual acceleration of
heart rhythm, reduction of the power spectrum of HRV (LF and HF p < 0.05), increase of LF/
/HF ratio (b < 0.05), which indicates relative prevalence of sympathetic activity. Concomitant
elongation of corrected QT-interval (b < 0.05) could be a significant proarrhytmic factor.
(Folia Cardiol. 2001; 8: 285-292)
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Wstep

Jednym z czynnikdéw wplywajacych na dobowy
rytm niedokrwienia, poziom odczuwania bolu ste-
nokardialnego oraz proces depolaryzacji i repolary-
zacji mieSnia sercowego jest aktywno$¢ autono-
micznego ukladu nerwowego. Odstep QT skorygo-
wany w stosunku do rytmu serca jest miara czasu
trwania skurczu elektrycznego mie$nia sercowego
— od poczatku depolaryzacji do jej zakonczenia.
Jego dtugo$§¢ zalezy przede wszystkim od czesto-
tliwoSci serca, ale takze od aktywnoS$ci uktadu we-
getatywnego 1 niedokrwienia. Spoczynkowa depo-
laryzacja komorek wezla zatokowego pozostaje pod
wplywem zaré6wno aktywno$ci przywspolczulnej
(przez galezie nerwu blednego), jak 1 wspolczulnej
(przez widkna pozazwojowe ukladu sympatyczne-
g0) [1]. Zmienno§¢ rytmu zatokowego (HRV, heart
rate variability) to powtarzajace sie cyklicznie roz-
nice odstepow R-R wynikajace z oddzialywania
mechanizméw kontrolnych na aktywno$¢ bodZco-
tworcza wezla zatokowo-przedsionkowego [2]. Oce-
na krotkich fragmentow EKG pozwala Sledzi¢ dy-
namike zmian napiecia ukladu autonomicznego
w wybranych odstepach czasu. Celem przeprowa-
dzonego badania bylta ocena aktywno$ci ukiadu we-
getatywnego oraz skorygowanego odstepu QT pod-
czas epizodow niedokrwienia.

Material i metody

Do badania wiaczono 66 chorych (12 kobiet
1 54 mezczyzn w Srednim wieku 52 + 9 lat) z roz-
poznang choroba niedokrwienng serca i epizodami
wysitkowego niedokrwienia w badaniu holterow-
skim. W kwalifikacji postuzono sie nastepujacymi

kryteriami:

1. typowe spoczynkowe lub wysitkowe bole dia-
wicowe;

2. przebyty zawal serca (co najmniej przed 12 mie-
sigcami);

3. niedokrwienie w elektrokardiogramie spoczyn-
kowym lub dodatni wynik testu wysitkowego;

4. niedokrwienie w czasie 24-godzinnej rejestra-
¢ji EKG metoda Holtera;

5. co najmniej 75-procentowe zwezenie Swiatta
nasierdziowego odcinka tetnicy wieficowej
w koronarografii;

6. obecno$¢ odcinkowych zaburzen kurczliwoS$ci
mieé$nia lewej komory w badaniu echokardio-
graficznym.

Do rozpoznania choroby wiencowej wystarcza-
fo kryterium 2 i 5, natomiast gdy ich nie stwierdza-
no, o rozpoznaniu $wiadczyly pozostale kryteria

1, 3, 4, 6) rozpatrywane Igcznie. Warunkiem nie-
zbednym przy kwalifikacji byto wystepowanie epi-
zodow niedokrwienia w badaniu holterowskim.
U 50% chorych bez przebytego zawatu serca (19
z 38) wykonano koronarografie. Wskazaniem do ko-
ronarografii nie bylo rozpoznanie choroby niedo-
krwiennej serca, lecz konieczno$¢ dziatan terapeu-
tycznych (zaostrzona lub niestabilna choroba wien-
cowa). U wszystkich badanych potwierdzono
chorobe niedokrwienng serca.

Z badan wylaczono chorych, u ktérych wyka-
zano schorzenia mogace wplywaé na aktywnos§¢
bodzcotworcza wezla zatokowego.

U wszystkich badanych wykonywano 24-go-
dzinny zapis EKG metoda Holtera miedzy 7 a 12
doba hospitalizacji. W czasie monitorowania holte-
rowskiego pacjenci przyjmowali doustnie kwas ace-
tylosalicylowy w dawce 150 mg oraz doraZnie
0,5 mg nitrogliceryny podjezykowo. Zapisu dokona-
no przy uzyciu rejestratorow firmy Oxford MK-61
na kasecie magnetofonowej C-60 TDK AD. U kaz-
dego pacjenta monitorowano 3 odprowadzenia:
CM-5, CS-2 oraz zmodyfikowane III. Wszyscy cho-
rzy prowadzili dzienniczek aktywnoSci, opisujac wy-
konywane czynnoS$ci, przyjmowane leki, itd. Dole-
gliwo$ci bolowe w Kklatce piersiowej pacjenci sygna-
lizowali (poczatek i koniec) przyci$nieciem sygnatu
event oraz opisywali w dzienniczku zgodnie z cza-
sem wy$§wietlanym na ekranie rejestratora. Zapis
EKG oceniano za pomoca zestawu Oxford Excel
z uzyciem firmowego oprogramowania.

Do analizy wlaczano zapisy, w ktorych laczna
liczba zaburzen rytmu 1 artefaktow nie przekracza-
ta 5% zarejestrowanej liczby pobudzen. Jako diagno-
styczne przyjmowano poziome badz sko$ne ku do-
fowi obnizenie odcinka ST 80 ms od punktu J o co
najmniej 1 mm, trwajace ponad 1 min i oddzielone
od kolejnego epizodu ponad 1 min.

Analize widmowa wykonano metoda szybkiej
transformaty Fouriera z tachogramu interpolowa-
nego po eliminacji pobudzen przedwczesnych nad-
komorowych i komorowych, par, salw pobudzen
przedwczesnych komorowych oraz epizodow cze-
stoskurczu komorowego. W analizie HRV krotkich
fragmentow EKG uwzgledniano tylko te, ktore za-
wieraly mniej niz 3 interpolacje.

W pracy przyjeto nastepujacy podzial widma
HRV (wg Biggera):

— niskie czestotliwos$ci 0,04-0,15 Hz (LE, low fre-
quency);
— wysokie czestotliwo$ci 0,15-0,5 Hz (HEF, high

Jfrequency);

— balans — stosunek mocy pasma niskich do
wysokich czestotliwosci (LF/HF).
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Warto§¢ mocy widma przedstawiano w skali
logarytmicznej (In ms?). Analizie HRV poddano frag-
menty zapisu holterowskiego poprzedzajace i naste-
pujace po epizodzie niedokrwienia. Oceniano Sred-
ni odstep R-R, moc widma LF 1 HF oraz stosunek
LF/HF w 5-minutowym fragmencie EKG poprze-
dzajacym 5-minutowy odcinek EKG w czasie nie-
dokrwienia oraz 5-minutowe fragmenty nastepuja-
ce po nim. Do analizy wybrano epizody niedokrwie-
nia (grupa 1) wystepujace przy czestotliwo$ci
60-110/min, trwajace ponad 5 min, ktorych przez
co najmniej 60 min nie poprzedzalo, ani nie naste-
powalo po nich, obnizenie odcinka ST. Ogotem pod-
dano analizie 66 epizodow obnizenia odcinka ST
— 37 epizoddéw wystapilo w godzinach 6.00-12.00
(podgrupa A), a 29 epizodéw niedokrwienia zareje-
strowano miedzy godzing 12.00 a 18.00 (podgru-
pa B); 28 epizodow niedokrwienia stwierdzono
u chorych z przebytym zawalem serca (podgrupa C),
a 38 epizoddow niedokrwienia wykazano u chorych
bez przebytego zawatu (podgrupa D).

Jako grupe odniesienia (grupa 2) przyjeto
66 epizodow przyspieszenia rytmu zatokowego
o zblizonej czestotliwo$ci, pojawiajacych sie w po-
dobnych przedziatach czasowych u tych samych ba-
danych, ktérym nie towarzyszylo obnizenie odcinka
ST. Odstep QT mierzono recznie w pieciu kolejnych
ewolucjach po 1-minutowe;j stabilizacji rytmu zato-
kowego, jesli roznice odstepéw R-R nie przekraczaty
5%. Do pomiaru wybierano odprowadzenie, w kto-
rym przejScie zalamka T w odcinek TP bylo najwy-
razniejsze. Uzyskang $rednig warto$¢ QT z pieciu
ewolucji korygowano za pomoca formuly Bazetta:

_ QT
e = 7%

Uzyskane w badaniu zmienne gromadzono
w pamieci komputera kompatybilnego z IBM
1 poddano analizie statystycznej na podstawie arku-
sza kalkulacyjnego programu Excel 5,0.

Hipotezy statystyczne weryfikowano za po-
moca testu x°, testu znakow Fischera oraz testu
znakow rangowanych Wilcoxona.

Wyniki

W badaniu oceniano parametry HRV (LF, HE,
LF/HF) 1 skorygowany odstep QT w czasie 66 epi-
zodow niedokrwienia (grupa 1) oraz analogiczne
dane uzyskane w czasie przyspieszenia rytmu za-
tokowego bez obnizenia odcinka ST (grupa 2). Po-
rownano takze parametry HRV oraz QT. w zalez-
nosci od: czasu wystapienia niedokrwienia — go-

dziny 6.00-12.00 (podgrupa A — 37 epizodow),
12.00-18.00 (podgrupa B — 29 epizodow) oraz wy-
wiadu dotyczacego przebytego zawalu serca (pod-
grupa C — 28 epizodéw u chorych z przebytym za-
walem, podgrupa D — 38 epizodéw u chorych bez
zawalu). Nie wykazano znamiennych statystycznie
roznic miedzy odstepem R-R zar6wno w grupach,
jak 1 podgrupach, co wskazuje na wlaSciwy dobor
epizodoéw niedokrwienia 1 przyspieszenia rytmu
zatokowego bez obnizenia odcinka ST (tab. 1-3).
Poréwnujac wyniki uzyskane w 5-minutowych
segmentach, wykazano, ze wystapienie niedokrwie-
nia oraz przyspieszenie rytmu zatokowego bez
obnizenia odcinka ST wigzalo sie ze zmniejszeniem
mocy widma w zakresie: LF (grupa 1: 6,297 =
+ 0,933 In ms® - 5,743 + 0,719 In ms®; grupa 2:
6,388 + 0,882 In ms* - 5,926 + 0,339 In ms?),
HF (grupa 1: 4,857 + 0,332 In ms® > 4,117 +
+ 0,293 In ms® grupa 2: 4,917 + 0,538 In ms* -
- 4,522 + 0,319 In ms®) oraz LF/HF (grupa 1:
1,296 + 0,177 - 1,394 = 0,089; grupa 2: 1,299 =
+ 0,152- 1,310 = 0,095). W czasie 5 min po usta-
pieniu niedokrwienia stwierdzano wzrost wartoS$ci
LF przy utrzymujacych sie warto$ciach HF oraz LF/
/HF. Znamienna statystycznie roznice (p < 0,05)
wykazano dla mocy widma LF, HF oraz LF/HF w cza-
sie 5-minutowego niedokrwienia w poréwnaniu
z przyspieszeniem rytmu zatokowego bez obnizenia
odcinka ST (tab. 1; ryc. 1, 2).

Skorygowany odstep QT ulegal wydtuzeniu
w czasie niedokrwienia (grupa 1) z 413 + 29 ms do
442 = 13 ms, przy czym roéznica byla znamienna
statystycznie (p < 0,05) w odniesieniu do grupy 2
(428 = 15 ms) (tab. 1, ryc. 3). W czasie 5 min po
ustapieniu niedokrwienia oraz w grupie odniesie-
nia skorygowany odstep QT ulegl skroceniu do
431 += 23 ms w grupie 11425 + 18 ms w grupie 2,
przy czym roznica nie byla znamienna statystycznie.

Por6éwnano parametry HRV oraz QT, podczas
epizodow niedokrwienia w zalezno§ci od pory ich
wystapienia (tab. 2). Wystgpienie obnizenia odcinka
ST w godzinach 6.00-12.00 (podgrupa A) i miedzy
12.00 a 18.00 (podgrupa B) wiazalo sie ze zmniejsze-
niem mocy widma LF do 5,631 + 0,841 In ms’ vs
5,692 + 0,775 In ms? (podgrupa A vs B — NS),
HF do 4,192 + 0,311 In ms®vs 4,165 = 0,379 In ms®
(podgrupa A vs B — NS) oraz wzrostem LF/HF do
1,382 = 0,144 vs 1,396 = 0,092 (podgrupa A vs B
— NS). Wartos¢ QT. zwiekszyla sie do 447 + 11 ms
vs 441 *= 15 ms (podgrupa A vs B — NS).

Analogiczne zmiany parametréw HRV oraz QT.
obserwowano, porownujac epizody obnizenia odcin-
ka ST w podgrupie C (chorzy z przebytym zawatem
serca) i D (chorzy bez zawalu) (tab. 3). Wystapie-
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Tabela 1. Parametry HRV oraz wartosci QT, (x = SD) w przedziatach czasowych w grupie 1 — epizody
niedokrwienia i w grupie 2 — epizody przyspieszenia rytmu zatokowego bez cech niedokrwienia

Table 1. Power spectrum of HRV and QT.-interval in three consecutive 5-minute records with ECG
changes of effort myocardial ischemia (group 1) and periods of similar tachycardia without

concomitant ST-depression (group 2)

5 min przed epizodem

Epizod niedokrwienia

5 min po epizodzie

Parametr Grupa 1 Grupa 2 Grupa 1 Grupa 2 Grupa 1 Grupa 2
R-R [ms] 786 = 95 771 + 88 643 = 87 650 * 49 719 = 92 730 = 80
LF In [ms?] 6,297 + 0,933 6,388 £ 0,882 5,743* £ 0,719 5926 £ 0,339 6,104 = 0,889 6,329 + 0,943
HF In [ms®’] 4,857 £ 0,332 4,917 £0,638 4,117* = 0,293 4,522 + 0,319 4,229 + 0,329 4,419 + 0,478
LF/HF 1,296 = 0,177 1,299 = 0,152 1,394* = 0,089 1,310 = 0,095 1,443 = 0,191 1,432 = 0,184
QT, [ms] 413 = 29 417 = 25 442* + 13 428 = 15 431 = 23 425 + 18
*p < 0,05
In [ms?] In [ms?]

7 7

m|F mF
61 HF [ 6 HF [
LF/HF LF/HF

51 5

4 41

31 3

24 24

14 N 11 ]

0- . . 0- . .

5 min przed S5min 5 min po 5 min przed 5min 5 min po
przyspieszenia przyspieszenia
rytmu rytmu

Ryc. 1. Wartosci mocy widma w zakresie LF i HF
w grupie 1.

Fig. 1. Comparison of the HRV parametres (LF, HF)
in the group 1.

nie niedokrwienia prowadzilo w obu podgrupach
do zmniejszeniem mocy widma LF do 5,789 +
+ 0,821 In ms*vs 5,711 + 0,691 In ms® (podgrupa C
vs D —NS), HF do 4,109 =+ 0,511 In ms®vs 4,231 +
+ 0,684 In ms’ (podgrupa C vs D — NS) oraz wzro-
stem LF/HF 1,397 + 0,313 vs 1,389 *+ 0,267 (pod-
grupa C vs D — NS). Towarzyszylto temu wydtu-
zenie QT, odpowiednio do 448 = 17 ms vs 443 +
+ 16 ms (podgrupa C vs D — NS).

Dyskusja

Niedokrwienie mie$nia sercowego w chorobie
wienicowej pojawia sie w przypadku zwiekszenia
jego zapotrzebowania na tlen (przyspieszenie ryt-

Ryc. 2. Wartosci mocy widma w zakresie LF i HF
w grupie 2.

Fig. 2. Comparison of the HRV parametres (LF, HF)
in the group 2.

mu, wzrost ci$nienia tetniczego oraz kurczliwosci
miesnia sercowego) lub zmniejszenia jego dostar-
czania przy niezmienionym zapotrzebowaniu (kry-
tyczne zwezenie tetnicy wieicowe], skurcz, czop
plytkowy lub tworzaca sie skrzeplina). Za istotny
czynnik roznicujacy typ lub natezenie reakcji na
niedotlenienie mie$nia sercowego uwaza sie aktyw-
no$¢ ukiadu wegetatywnego [4-7].

Dzieki analizie HRV wykazano, ze kazdy epi-
zod obnizenia odcinka ST byt poprzedzony poste-
pujacym zmniejszeniem mocy widma HF 1 LF
z wzgledna przewaga parametrow HRV zwigzanych
ze sktadowa wspoélczulng (LF) w stosunku do na-
piecia parasympatycznego (HF). Towarzyszylo
temu stopniowe przyspieszenie rytmu zatokowego.
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Ryc. 3. Wartosci R-R oraz QTc w grupie 1i 2.

Fig. 3. Comparison of the R-R and QTc intervals in the
group 1 and 2.

Zmiany w zakresie widma HRV utrzymywaly sie
takze po ustapieniu niedokrwienia. Podobne zmia-
ny w analizie czestotliwoSciowe] obserwowali Co-
romilas 1 wsp. [8], Hayano i1 wsp. [9] oraz Simondi-
rakis 1 wsp. [10]. W teScie prowokacji dipirydamo-
lem Theres i wsp. wykazali, ze podczas epizodu nie-
dokrwienia zmniejsza sie moc widma HF. W grupie,
w ktorej nie wywolano niedokrwienia, stwierdzano
po podaniu dipirydamolu wzrost mocy widma HF,
a zmniejszenie LF [11]. Van Bowen i1 wsp. obser-
wowali obnizenie mocy widma HF w grupie chorych
leczonych B-adrenolitykami wytacznie w epizodach
niedokrwienia przy rytmie zatokowym o czestotli-
wosci < 70/min oraz w godzinach porannych [12].
Obecnos§¢ w sercu receptoréw a- i 8-adrenergicznych,
muskarynowych oraz adenozynowych wiaze sie
z wplywem mediatorow ukladu nerwowego na wia-
Sciwosci elektrofizjologiczne. Zwlaszcza podtyp

Tabela 2. Parametry HRV oraz wartosci QT, (x = SD) w przedziatach czasowych w podgrupie A
— 37 epizoddéw w godzinach 6.00-12.00 oraz w podgrupie B — 29 epizodéw w godzinach 12.00-18.00

Table 2. Power spectrum of HRV and QT -interval in three consecutive 5 minute long records with ECG
changes of effort myocardial ischemia observed between 6.00-12.00 (subgroup A — 37 episodes) and

between 12.00-18.00 (subgroup B — 29 episodes)

5 min przed epizodem

Epizod niedokrwienia

5 min po epizodzie

Parametr Podgrupa A Podgrupa B Podgrupa A Podgrupa B Podgrupa A Podgrupa B
R-R [ms] 758 = 71 762 + 93 659 + 81 641 + 48 733 + 88 726 + 97
LFIn[ms? 6,335 + 0,873 6,287 = 0,925 5,631 +0,841 5,692 +0,775 5,899 + 0,561 6,173 + 0,921
HF In [ms? 4,863 + 0,366 4,832 +£ 0,722 4,192 = 0,311 4,165 =+ 0,379 4,238 + 0,338 4,126 + 0,699
LF/HF 1,310 0,275 1,306 0,411 1,382 +0,144 1,396 +0,092 1,451 +0,216 1,439 0,321
QT. [ms] 426 = 22 421 = 29 447 = 11 441 = 15 434 + 20 429 = 31

Tabela 3. Parametry HRV oraz wartosci QT, w przedziatach czasowych (x = SD) w podgrupie C
— 28 epizoddéw niedokrwienia u chorych po zawale serca oraz w podgrupie D — 38 epizoddéw niedo-

krwienia u chorych bez zawatu

Table 3. Power spectrum of HRV and QT -interval in three consecutive 5-minute records with ECG
changes of effort myocardial ischemia observed in patients with Ml (subgroup C — 28 episodes) and

without MI (subgroup D — 38 episodes)

5 min przed epizodem

Epizod niedokrwienia

5 min po epizodzie

Parametr Podgrupa C Podgrupa D Podgrupa C Podgrupa D Podgrupa C Podgrupa D
R-R [ms] 772 = 103 789 + 89 636 + 98 651 + 85 739 = 115 725 + 91
LFIn[ms? 6,331 +0,883 6,226 + 0,981 5,785 + 0,821 5,711 £0,691 6,283 £ 0,911 6,115 = 0,933
HF In [ms?] 4,899 + 0,625 4,823 = 0,771 4,109 = 0,511 4,232 = 0,684 4,339 = 0,533 4,591 + 0,491
LF/HF 1,298 = 0,290 1,304 = 0,278 1,397 = 0,313 1,389 = 0,267 1,443 = 0,273 1,465 = 0,224
QT, [ms] 422 + 21 418 = 15 448 = 17 443 + 16 432 = 25 429 + 18
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ay, receptoréow adrenergicznych moze sprzyjaé po-
wstawaniu arytmii w niedokrwionym mieS$niu. Akty-
wno§¢ parasympatyczna wraz z pobudzeniem aktyw-
nosci receptor6w adenozynowych stanowi mecha-
nizm roéwnowazacy stymulacje katecholaminowa.
Udowodniono, ze patologiczna aktywno$¢ zwojow
wspolczulnych szyjnych i piersiowych wydtuza po-
tencjat czynnoSciowy 1 odstep QT. Chirurgiczne od-
nerwienie przywraca rownowage miedzy sktadowy-
mi ukladu autonomicznego, redukujac wystepowa-
nie epizodow czestoskurczu komorowego wsrod
chorych z zespotem wydiuzonego QT. W przypadku
kardiomiopatii niedokrwiennej nie istnieje prosta
zalezno$§¢ miedzy czasem QT a zlozonymi komoro-
wymi zaburzeniami rytmu. Brooksby 1 wsp. po prze-
analizowaniu wynikow programu UK-HEART nie
stwierdzili zalezno$ci miedzy czasem QT i nagtym
zgonem arytmicznym u chorych z niewydolnoS$cig
serca [13]. Rowniez Tomassoni 1 wsp. nie zauwazyli
zalezno$ci miedzy wydtuzeniem i dyspersja QT a mi-
gotaniem komor u chorych z ostrym zawalem serca
leczonych trombolitycznie [14].

W czasie epizodu niedokrwienia stwierdzono
najkrotszy Sredni odstep R-R oraz najmniejsza moc
widma w LF 1 HF w polaczeniu z najwiekszymi
warto$ciami stosunku LF/HF. Wskazuje to na stop-
niowe zmniejszanie napiecia przywspolczulnego
1 wzgledna przewage aktywno$ci wspolczulnej
w okresie poprzedzajacym epizod niedokrwienia,
najsilniej wyrazong w czasie maksymalnego obni-
zenia odcinka ST. Dilaveris 1 wsp. wykazali istnie-
nie korelacji miedzy obnizona mocg widma HF
W ciagu 5 min poprzedzajacych niedokrwienie a wiel-
koScig 1 czasem trwania obnizenia odcinka ST [15].
W kolejnych 5-minutowych fragmentach zapisu
EKG metoda Hotlera, ocenianych po epizodzie nie-
dokrwienia, wykazano zmniejszanie przewagi skia-
dowej wspolczulnej ukiadu autonomicznego, przy
czym roéznica nie byla znamienna statystycznie
w stosunku do epizodow przyspieszenia rytmu za-
tokowego bez diagnostycznego obnizenia odcinka
ST, o czym $wiadczy stopniowe zwiekszanie skla-
dowej wysokich 1 niskich czestotliwo$ci wraz ze
spadkiem stosunku ich mocy. O istotnym znacze-
niu regionalnych zaburzen unerwienia na wystepo-
wanie komorowych zaburzefn rytmu wskazuja ba-
dania Mitrani [16] oraz Zareby [17]. Do$wiadczal-
nie udowodniono, ze pojawienie sie epizodu
niedokrwienia prowadzi do wydiuzenia warto$ci
skorygowanego odstepu QT. Michelucci 1 wsp., ana-
lizujac zapis EKG w czasie zabiegow PTCA, wyka-
zali wydtuzenie QT oraz zwiekszenie dyspersji QT
w czasie reperfuzji [18]. Wydluzenie czasu trwa-
nia potencjalu czynno§ciowego, ktérego miarg jest

odstep QT, wraz z niehomogennoS$cia jego czasu
trwania w roznych fragmentach miednia sercowe-
go, moze sprzyja¢ wystapieniu komorowych zabu-
rzen rytmu w mechanizmie nawrotnym [19]. Va-
noli [20] uwaza, ze obserwowane w czasie niedo-
krwienia obnizenie napiecia parasympatycznego
moze by¢ dodatkowym, istotnym czynnikiem pro-
arytmicznym. Nalezy podkresli¢, ze uzyskane wy-
niki QT, w obu grupach w kolejnych fragmentach
5-minutowych nie przekraczaja warto$ci przyjetych
jako norma [21]. Ré6wnocze$nie skorygowany czas
QT w grupie 1 w trakcie niedokrwienia jest zna-
miennie dtuzszy niz w grupie 2. Towarzyszyly temu
istotnie nizsze wartoSci mocy widma LF 1 HF
z wzgledng przewaga skiadowej niskich czestotli-
wosci (LF). Zmiany parametrow HRV utrzymywa-
ly sie takze w ciggu 5 min po ustgpieniu niedo-
krwienia, czemu nie towarzyszyla znamienna sta-
tystycznie roznica diugo$ci QT. pomiedzy grupa 1
a 2. Niewatpliwy wplyw na to mialo zwolnienie ryt-
mu zatokowego oraz ustapienie niedokrwienia.
Znamiennych statystycznie réznic nie obserwowa-
no w podgrupach, jednak najdiuzsza warto$¢ QT.
stwierdzono w czasie niedokrwienia u chorych po
zawale serca oraz w godzinach przedpotudniowych.
Ograniczeniem badania jest stosunkowo niewielka
liczba epizodow oraz polaczenie danych uzyskanych
od kobiet 1 mezczyzn, co moglo wplynaé na Sred-
nig warto$¢ QT oraz wyniki analizy statystycznej
w podgrupach. Poréwnanie zalezno$ci miedzy HRV
1 wartoSciami QT, w zaleznoSci od plci bedzie te-
matem osobnego doniesienia. Nie stwierdzono zna-
miennych statystycznie roznic w parametrach HRV
miedzy epizodami niedokrwienia zarejestrowane-
go u chorych po zawale serca oraz bez martwicy
mie$nia. Przebyty co najmniej 12 miesiecy wcze-
$niej zawal oraz wydolna lewa komora (w czasie re-
jestracji EKG metoda Holtera chorzy otrzymywali
wylacznie kwas acetylosalicylowy 1 doraznie nitro-
gliceryne podjezykowo) nie wplynely znaczaco na
parametry zmiennoS$ci rytmu zatokowego.

Obserwowane w badanej grupie chorych wy-
diuzenie czasu trwania potencjalu czynno$ciowego
podczas epizodu niedokrwienia, wraz z obnizeniem
aktywno$ci parasympatycznej i wzgledna przewaga
uktadu wspolczulnego, prawdopodobnie potwierdza
teze o znaczeniu zaburzen rownowagi ukladu auto-
nomicznego jako potencjalnego czynnika proaryt-
micznego.

Whioski

Wystapienie epizodu niedokrwienia wysitko-
wego jest poprzedzone stopniowym przyspiesze-
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1 wzglednej przewadze aktywnoS$ci wspolczulnej.
Wspélistniejace wydtuzenie czasu trwania skorygo-
wanego odstepu QT moze stanowic istotny czyn-
nik proarytmiczny.

niem rytmu zatokowego. Towarzyszy temu zmniej-
szenie mocy widma HRV w zakresie niskich, a jesz-
cze bardziej wysokich czestotliwo$ci, co Swiadczy
o0 istotnym obnizeniu napiecia parasympatycznego

Streszczenie

HRYV i odstep QT podczas niedokrwienia mie$nia sercowego

Wstep: Odstep QT jest miarq czasu trwania skurczu elektrycznego miesnia sercowego. Ana-
liza zmiennosci rytmu zatokowego (HRV) pozwala ocenic napiecie skiadowych ukladu autono-
micznego.

Cel pracy: Ocena HRV oraz odstepu QT podczas epizodow wysitkowego niedokrwienia mie-
snia sercowego.

Material i metody: Analizie poddano 24-godzinne zapisy EKG metodg Holtera wykonane
u 66 chorych (54 mezczyzn, 12 kobiet; sr. wiek 52 + 9 lat) z rozpoznang chorobg wiernicowq.
Porownywano 3 kolejne 5-minutowe zapisy, w czasie ktorych wystgpil epizod wysitkowego
niedokrwienia z podobnymi fragmentami przyspieszenia rytmu zatokowego o zblizonej czesto-
sci, bez towarzyszqcego obnizenia odcinka ST. Oceniano moc widma HRV w zakresie LV 1 HF
oraz wartosc skorygowanego odstepu QT wedlug formuly Bazetta.

Wyniki: Stwierdzono, ze w czasie niedokrwienia wystepowaly znamiennie mniejsze wartosci
mocy widma w zakresie niskich (LF) oraz wysokich (HF) (p < 0,05) z istotnym zwiekszeniem
stosunku mocy widma LF/HF (p < 0,05). Towarzyszylo temu istotne statystycznie (p < 0,05)
wydluzenie czasu trwania skorygowanego odstepu QT. Nie obserwowano znamiennych staty-
stycznie voznic w mocy widma orvaz QT, pomiedzy epizodami niedokrwienia u chorych
z przebytym 1 bez przebytego zawalu serca oraz w zaleznosci od pory dnia.

Whiosek: Wystgpienie epizodu wysitkowego niedokrwienia jest poprzedzone stopniowym przy-
spieszeniem rytmu zatokowego oraz zmmniejszeniem mocy widma HRV w zakresie LF i HF,
ze wzrostem stosunku mocy LF/HF. Swiadczy to o wzglednej przewadze aktywnosci wspdlczul-
nej 1 obnizonym napieciu parasympatycznym. Towarzyszqce temu wydluzenie czasu trwania
skorygowanego odstepu QT moze stanowic istotny czynnik proarytmiczny. (Folia Cardiol.
2001; 8: 285-292)

zmienno$¢ rytmu serca, odstep QT, niedokrwienie mieSnia sercowego
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